
• Деформационные 
свойства миокарда 
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• Индекс Хирша 
и его влияние 
на развитие 
медицинской науки
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Цель исследования: оценить корреляцию Ki-67/
MIB-1 LI и степень злокачественности глиом головного 
мозга с параметрами диффузионно-куртозисной МРТ 
(ДК-МРТ) в опухоли.

Материал и методы. В исследование включено 
84 пациента с супратенториальными глиомами голов-
ного мозга (35 глиом низкой, 20 глиом III и 29 глиом 
IV степени злокачественности). Оценена корреляцион-
ная связь абсолютных и нормализованных параметров 
диффузионного тензора (средняя, аксиальная и ради-
альная диффузия (MD, AD, RD), фракционной и относи-
тельной анизотропии (FA и RA)), диффузион ного курто-
зиса (средний, аксиальный и радиальный куртозис (MK, 
AK, RK), куртозисной анизотропии (KA)) с Ki-67/MIB-1 LI 
и степенью злокачественности глиом в их наиболее 
злока чественных участках (p < 0,05, коэффициент Спир-
мена).

Результаты. Параметры ДК-МРТ показали стати-
стически значимую корреляцию с Ki-67/MIB-1 LI и сте-
пенью злокачественности глиом. Наличие олигодендро-
глиального компонента в глиомах (в олигодендроглио-
мах (ОлДГ) и олигоастроцитомах (ОлАСЦ)) не повлияло 
на корреляцию параметров ДК-МРТ с Ki-67/MIB-1 LI, 
однако повлияло на корреляцию параметров ДК-МРТ со 
степенью злокачественности глиом. При изучении кор-
реляции параметров ДК-МРТ с Ki-67/MIB-1 LI у глиом 
grade IV максимальная корреляция была найдена у нор-
мализованной куртозисной анизотропии.

Заключение. ДК-МРТ показала высокую чувстви-
тельность в выявлении структурных изменений в глио-
мах, которые наблюдаются при изменении степени 
злокачественности и Ki-67/MIB-1 LI опухоли. Параметры 
ДК-МРТ зависят от степени злокачественностии Ki-67/
MIB-1 LI глиом. Наличие олигодендроглиального компо-
нента в глиомах не влияет на корреляцию параметров 
ДК-МРТ с Ki-67/MIB-1 LI, однако влияет на корреляцию 
параметров ДК-МРТ со степенью злокачественности 
глиом. Комплексный анализ параметров ДК-МРТ в глио-

мах с учетом степени злокачественности, Ki-67/MIB-1 LI 
и наличия олигодендроглиального компонента в опухо-
ли, проведенный в нашей работе, позволил углубленно 
изучить параметры ДК-МРТ при различных патологиче-
ских процессах, развивающихся в опухоли.

Ключевые слова: диффузионный тензор, диффу-
зионный куртозис, глиома, злокачественность.

***

Purpose: to assess correlation between Ki-67/MIB-1 LI 
and WHO grade brain gliomas and parameters of diffusion 
kurtosis MRI (DK-MRI) in the tumor.

Patients and methods. The study includes 84 patients 
with supratentorial brain gliomas (35 gliomas with low grade 
malignancy, 20 gliomas with the 3-rd grade and 29 gliomas 
with the 4-th grade of malignancy). The study appraised 
correlation links between absolute and normalized parame-
ters of diffusion tensor (mean, axial and radial (MD, AD, RD), 
fractional and relative anisotropy (FA and RA) and diffusion 
kurtosis (mean, axial and radial (MK, AK, RK), kurtosis 
anisotropy (KA)) with Ki-67/MIB-1 LI and WHO glioma grade 
in the most malignant regions (p < 0.05, Spirman coeffi-
cient).

Results. DK-MRI parameters showed statistically sig-
nificant correlation with Ki-67/MIB-1 LI and WHO glioma 
grades. Presence of oligodendroglioma (ODG) component 
in gliomas and oligoastrocytomas (OASs) did not affect the 
correlation between DK-MRI parameters and Ki-67/MIB-1 
LI. However it affected correlation between DK-MRI param-
eters and WHO glioma grades. When studying correlation 
between parameters of DK-MRI and Ki-67/MIB-1 LI in IV 
grade gliomas maximum correlation was detected in case of 
normalised kurtosis anisotropy (KA).

Conclusion. DK-MRI proved high sensitivity in detect-
ing structural changes in gliomas, which are observed when 
WHO grade and Ki-67/MIB-1 LI tumors change. DK-MRI 
parameters depend on WHO grade and Ki-67/MIB-1 LI glio-
mas. Presence of oligodendroglioma component in gliomas 
does not affect the correlation between DK-MRI parameters 

Диффузионно-куртозисная МРТ 

в оценке Ki-67/MIB-1 LI глиальных опухолей

Пронин И.Н., Тоноян А.С., Шульц Е.И., Фадеева Л.М., Захарова Н.Е., 

Горяйнов С.А., Быканов А.Е., Пицхелаури Д.И., Потапов А.А.

ФГАУ “Научно-исследовательский институт нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко” Минздрава России, Москва, Россия

Diffusionkurtosis MRI in assesment 

of Ki-67/MIB-1 LI in Gliomas

Pronin I.N., Tonoyan A.S., Shults E.I., Fadeeva L.M., Zakharova N.E., 

Goryainov S.A., BykanovA.E., Pitskhelauri D.I., Potapov A.A.

N.N. Burdenko Neurosurgery Institute, Moscow, Russia

Голова и шея
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and Ki-67/MIB-1 LI, but affect the correlation between 
DK-MRI parameters and WHO glioma grade. Complex anal-
ysis of DK-MRI parameters in gliomas with due account for 
WHO glioma grade, Ki-67/MIB-1 LI and presence of oligo-
dendroglioma component in the tumor carried out in our 
study made it possible to study in depth the dynamics of 
DK-MRI parameters during various pathological processes 
developing in the tumor.

Key words: diffusion tensor, diffusion kurtosis, glioma, 
malignancy grade.

***

Вве де ние 
По разным оценкам глиальные опухоли состав-

ляют более 50% всех первичных опухолей голов-

ного мозга у взрослых. Пересмотренная ВОЗ 

классификация опухолей центральной нервной 

системы (ЦНС) от 2016 г. позволяет прогнозиро-

вать биоло гическую активность новообразований 

на основе не только гистологических, но также 

допол нительных генетических маркеров, по-преж-

нему разделяя глиомы на ЦНС на 4 группы соглас-

но их степени злокачественности [1]. Проли-

феративная активность глиом, как и степень 

их злокачественности, локализация, размеры 

и распространенность опухоли, радикальность ее 

хирур гического удаления, а также возраст и не-

врологический статус пациента, крайне важны 

в прогнозе заболевания и выживаемости [1]. 

На сегодняшний день разработано несколько ме-

тодов оценки пролиферативной активности опухо-

лей [2, 3], среди которых определение индекса 

маркирования Ki-67/MIB-1 (Ki-67/MIB-1 LI) явля-

ется наиболее достоверным и самым распростра-

ненным методом оценки митотической активности 

[4]. Классификация глиом и диагностика Ki-67/

MIB-1 LI главным образом основаны на гистологи-

ческих и иммуногистохимических признаках опу-

холи, таких как ядерный атипизм, пролиферация 

эндотелиальных клеток сосудов, митотическая ак-

тивность и наличие некроза. При том, что гистопа-

тологическое исследование ткани является осно-

вополагающим моментом в постановке оконча-

тельного диагноза, для получения материала тре-

буется получение образца ткани в ходе выполнения 

инвазивных манипуляций, например проведение 

оперативного вмешательства или стереотаксиче-

ской биопсии. Кроме того, полученный при хирур-

гическом удалении опухоли материал не всегда 

соответствует наиболее злокачественным участ-

кам новообразования, так как структура большин-

ства глиом, особенно злокачественных, исключи-

тельно гетерогенна. Стереотаксическая биопсия 

(выполняемая чаще всего на основе КТ) также не 

всегда способна достичь достаточного количества 

адекватного с точки зрения анапластической 

трансформации биопсийного материала, так как 

используется, как правило, одна траектория, при 

учете низкой чувствительности КТ-изображений 

(даже с контрастированием) при выборе мишени. 
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Поэтому одним из наиболее важных аспектов 

совре менной диагностики являются анализ и при-

менение новых неинвазивных методов в предопе-

рационной оценке степени злокачественности 

опухоли, с тем чтобы избежать ошибок при взятии 

материала для гистологического исследования 

как во время прямой хирургии, так и в ходе прове-

дения стереотаксической биопсии.

Обзор большого количества работ показывает 

статистически значимое повышение Ki-67/MIB-1 

LI с увеличением степени злокачественности ас-

троцитом головного мозга. Принято считать, что 

при значениях Ki-67/MIB-1 LI выше 10% для астро-

цитарных опухолей характерен высокий потен-

циал злокачественности [5]. Показана также ста-

тистически значимая корреляция Ki-67/MIB-1 LI 

с прогнозом, выживаемостью и рецидивом опухо-

ли [5–8]. Кроме того, по мнению некоторых иссле-

дователей, Ki-67/MIB-1 LI является более важным 

маркером в прогнозировании глиом, чем сама 

степень злокачественности [8, 9].

Стандартная МРТ с внутривенным (в/в) контрас-

тированием демонстрируют хорошую корреляцию 

с Ki-67/MIB-1 LI: для глиом, накапливающих кон-

трастный препарат, характерны средние значения 

Ki-67/MIB-1 LI до 8,1%, в то время как для опухо-

лей без контрастного усиления – около 2,0% 

(p = 0,0007) [10]. Тем не менее, по мнению тех же 

авторов, возможности стандартной МРТ в опреде-

лении Ki-67/MIB-1 LI ограничены.

В литературе опубликованы работы, посвящен-

ные применению диффузионно-куртозисной МРТ 

(ДК-МРТ) в диагностике степени злокачественно-

сти глиом [11–15], ДТИ в диагностике Ki-67/MIB-1 

LI глиом [7, 16–24], DKI в диагностике Ki-67/MIB-1 

LI глиом [25, 26]. По нашему предположению, зна-

чения параметров ДКИ и DTI в глиомах зависят не 

только от Ki-67/MIB-1 LI, но также от степени зло-

качественности и олигодендроглиального компо-

нента опухоли. В перечисленных выше работах 

[25, 26] данный фактор не учитывался, и авторы 

оценивали связь параметров DKI с Ki-67/MIB-1 LI 

глиом, не учитывая в группе пациентов наличие 

глиом разной степени злокачественности и олиго-

дендроглиальных опухолей. Эти факторы снижают 

достоверность корреляции DKI с Ki-67/MIB-1 LI 

глиом. Представленная статья является первой 

работой, где в отличие от уже опубликованных ра-

бот, проведена:

• корреляции Ki-67/MIB-1 LI и степени злокаче-

ственности глиом с параметрами ДК-МРТ в опухо-

ли с учетом олигодендроглиального компонента 

(в олигодендроглиомах (ОлДГ) и олигоастроцито-

мах (ОлАСЦ));

• корреляция Ki-67/MIB-1 LI глиом с парамет-

рами ДК-МРТ только у глиом-IV (для исключения 

воздействия степени злокачественности на значе-

ния параметров ДК-МРТ).

Материал и методы
В исследование вошло 84 пациента с супратен-

ториально расположенными глиомами. Диаг нос-

тику и лечение всех пациентов проводили в НИИ 

нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко.

Все глиомы были первично выявленные, без 

предшествующей хирургической, лучевой или хи-

миотерапии. Всем пациентам было проведено хи-

рургическое удаление опухоли или стереотакси-

ческая биопсия через 1–2 нед после проведения 

ДК-МРТ. Во всех случаях диагноз, степень злока-

чественности и Ki-67/MIB-1 LI глиом были под-

тверждены иммуногистохимическим исследова-

нием.

Согласно общепринятому подходу, в рамках 

проведенной работы глиомы III степени (глио-

мы-III) и глиомы IV степени злокачественности 

(глиомы-IV) были объединены в глиомы высокой 

степени злокачественности (ГВСЗ), а глиомы 

II степени (глиомы-II) и глиомы I степени злока-

чественности (глиомы-I) – в глиомы низкой степе-

ни злокачественности (ГНСЗ).

В исследование было включено 49 пациента 

с ГВСЗ (29 глиом-IV и 20 глиом-III) и 35 пациентов 

с ГНСЗ (32 глиом-II и 3 глиомы-I). Глиомы-IV состо-

яли из 28 глиобластом и 1 глиосаркомы. Глиомы-III 

включали 15 анапластических астроцитом, 1 ана-

пластическую олигодендроглиому (анОлДГ) и 

4 ана пластических олигоастроцитомы (анОлАСЦ). 

Глиомы-II состояли из 23 диффузных астроцитом, 

7 ОлАСЦ и 2 ОлДГ. Глиомы-I включали 1 папилляр-

ную глионейральную опухоль, 1 субэпендимарную 

гигантоклеточную астроцитому и 1 пациента 

с дизэмбриопластической нейроэпителиальной 

опухолью. Количество мужчин в группе пациентов 

составило 47, количество женщин – 37; возраст 

пациентов был в пределах 18–59 лет (средний 

возраст для ГВСЗ составил 43,8 ± 14,7 года, для 

ГНСЗ – 37,7 ± 9,6 года).

Всем пациентам ДК-МРТ проводили на МР-

томографе с магнитной индукцией 3,0 Тл, с приме-

нением импульсной последовательности эхо-пла-

нарное спиновое эхо (SE-EPI), использованием 3 зна-

чений фактора диффузии b (0, 1000 и 2500 с/мм2) 

и 60 направлений диффузионных градиентов для 

каждого отличного от 0 b-фактора. Для исследова-

ния были выбраны следующие значения приве-

денных ниже параметров: время TR 10 000 мс, 

время TE 103,4 мс, FOV 240 × 240 мм, матрица 

изображения 80 × 80 с последующей интерполя-
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цией до 256 × 256, толщина срезов 3 мм, расстоя-

ние между срезами 0 мм, NEX = 1, плоскость ска-

нирования – аксиальная. Время ДК-МРТ состави-

ло 22 мин. Дополнительно получены анатомиче-

ские изображения в аксиальной плоскости, 

состоящие из Т2ВИ (время TR 4300 мс, время TE  

85 мс, турбофактор 21, FOV 240 × 240 мм, матрица 

изображения 512 × 512, толщина срезов 3 мм, рас-

стояние между срезами 0 мм, NEX = 2) иT2-FLAIR 

ВИ (время TR 9500 мс, время TE 120 мс, время TI 

2250 мс, FOV 240 × 240 мм, матрица изображения 

352 × 325, толщина срезов 5 мм, расстояние меж-

ду срезами 0 мм, NEX = 1), полученных до внутри-

венного контрастирования, и T1ВИ (время TR 875 

мс, время TE 85 мс, FOV 240 × 240 мм, мат рица 

изображения 384 × 384, толщина срезов 3 мм, рас-

стояние между срезами 0 мм, NEX = 2), получен-

ных до и после в/в введения Gd-содержащего 

контрастного вещества в стандартной дозировке. 

ДК-МРТ проводили до введения контрастного ве-

щества.

Перед тем как приступить к обработке показа-

телей ДК-МРТ, данные диффузии были скорректи-

рованы для устранения вихретокового искажения 

и движения головы, используя программу FSL 

[27–29]. Направления градиента диффузии были 

скорректированы соответствующим образом с ис-

пользованием собственных Matlab скриптов [30] 

(Matlab, The Math Works, Natick, MA, USA). Фоновый 

шум был снижен с помощью метода силовых изо-

бражений [31, 32]. Полученные параметры ДК-

МРТ оценивали согласно данным выработанной 

ранее методики анализа [33] на основе програм-

мы Explore DTI [34]: средняя диффузия (СД), акси-

альная диффузия (АД), радиальная диффузия 

(РД), фракционная анизотропия (ФА), относитель-

ная анизотропия (ОА), средний куртозис (СК), 

акси альный куртозис (АК), радиальный куртозис 

(РК), куртозисная анизотропия (КА). Для того что-

бы нивелировать возможность необъективности 

в оценке параметров ДК-МРТ, нами дополнитель-

но использовали подход REKINDL [35].

Зоны интереса выбирались вручную опытным 

нейрорентгенологом на картах СК в области со-

лидного участка опухоли (рис. 1) и в зоне контра-

латерального нормального белого вещества 

(КНБВ) с помощью ITK-SNAP [36] (http://www.

itksnap.org), учитывая данные анатомических МР-

томограмм. После этого зоны интереса автомати-

чески перемещались на карты всех остальных 

диффузионных параметров. Кистозные и некроти-

ческие компоненты опухоли, а также перитумо-

ральный отек были исключены из зон интереса.

Известно, что с течением времени большая 

часть глиом имеет тенденцию к малигнизации 

[37]. Большинство глиальных новообразований 

представляют собой неоднородную структуру и 

одновременно включают области разной степени 

злокачественности. Истинная степень злокачест-

венности опухоли в патоморфологии определяет-

ся по участку опухоли с максимальной малигниза-

цией. Исходя из этого, в нашем исследовании 

в зоны интереса включали только участки опухоли 

с максимальными значениями СК (см. рис. 1), что 

согласно нашим предположениям соответствова-

ло участкам опухоли с максимальной злокачест-

венностью. В зоны интереса не были включены 

зоны опухолевой инфильтрации, содержащие 

мозговую ткань, которые могли повышать значе-

ния куртозиса и анизотропии и уменьшить значе-

ния диффузии в опухоли [14] (рис. 2).

Куртозисные и тензорные параметры тканей 

и структур мозга изменяются в зависимости от 

локализации в мозге, возраста и даже пола паци-

ента [38–43]. С целью преодоления указанных ин-

дивидуальных особенностей проводилась норма-

лизация диффузионных параметров опухоли к со-

ответствующим параметрам КНБВ следующим 

образом: нормализованный

СК = СК (опухоли) / СК (КНБВ),

и так для каждого параметра соответственно (см. 

рис. 1, в).

В процессе исследования были выполнены 

следующие задачи:

1. Исследование корреляции Ki-67/MIB-1 LI 

глиом с их абсолютными и нормализованными 

диффузионными параметрами. Корреляцию про-

водили:

a) в группе со всеми глиомами;

b) в группе глиом, не включающих ОлДГ, ОлАСЦ, 

анОлДГ, анOлАСЦ;

c) у глиом IV степени злокачественности.

2. Исследование корреляции степени злокаче-

ственности глиом с их абсолютными и нормализо-

ванными диффузионными параметрами. 

Корреляцию проводили:

a) в группе со всеми глиомами;

b) в группе глиом, не включающих ОлДГ, ОлАСЦ, 

анОлДГ, анOлАСЦ.

Во всех случаях были применены коэффициент 

корреляции Спирмена и порог статистической 

значимости p < 0,05. Согласно общепринятым 

мате матическим стандартам, корреляция счита-

лась очень слабой при значениях 0 < |r| ≤ 0,2, 

слабой  при значениях 0,2 < |r| ≤ 0,5, средней 

при значениях 0,5 < |r| ≤ 0,7, сильной при значени-

ях 0,7 < |r| ≤ 0,9, очень сильной при значениях 

0,9 < |r| ≤ 1.

Иммуногистохимическое исследование было 

проведено с использованием моноклональных ан-
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Рис. 1. МР-изображения анапластической астроцитомы левой лобной доли (WHO grade III). a – шкала измерений 
ДК-МРТ; б – T2ВИ; в – зоны интереса в опухоли (красный) и в белом веществе на контралатеральной стороне (синий) 
на картах СК. Зона интереса включает в себя участок опухоли с максимальными значениями СК, которая соответст-
вует максимальной злокачественности (a, в).

а б

в

Рис 2. МР-изображение диффузной астроцитомы II степени 
злокачественности на T2ВИ. Участки опухоли, содержащие 
остатки мозговой ткани, не включены в зону интереса (указано 
стрелками), поскольку они могут повысить значения куртозиса 
и анизотропии и уменьшить значения диффузии.
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тител Mouse Anti-Human Ki-67 clon MIB-1 RTU Dako 

Denmark.

Иммуногистохимическое исследование прово-

дилось в основном с использованием полуавтома-

тического иммуностейнера Dako Autostainer Link 

48 согласно протоколу, рекомендуемому произво-

дителем прибора, в редких случаях вручную.

Исследование было одобрено этическим коми-

тетом НИИ нейрохирургии. У всех пациентов, 

вошед ших в исследование, было взято письмен-

ное согласие на проведение диагностических 

мани пуляций.

Результаты
С увеличением пролиферативной активности 

глиом отмечалось увеличение значений куртозиса 

(СК, АК, РК) и куртозисной анизотропии (КА, ФА, 

РА) и уменьшение значений диффузии (СД, АД, 

РД).

Результаты корреляции Ki-67/MIB-1 LI глиом 

с их куртозисными и тензорными параметрами 

в группе со всеми глиомами приведены в табл. 1. 

В этой группе максимальная корреляция Ki-67/

MIB-1 LI была найдена с нормализованным РК 

(r = 0,686015, p = 0,000001).

Результаты корреляции Ki-67/MIB-1 LI глиом 

с их диффузионными параметрами в группе глиом 

без ОлДГ, ОлАСЦ, анОлДГ, анOлАСЦ приведены 

в табл. 2. В этой группе максимальная корреляция 

Ki-67/MIB-1 LI была найдена с нормализованными 

РК (r = 0,666269, p = 0,000001) и PD (r = −0,666379, 

p = 0,000001).

Результаты корреляции Ki-67/MIB-1 LI глиом 

с их диффузионными параметрами в группе глиом 

IV степени злокачественности приведены в табл. 3. 

В этой группе максимальная корреляция Ki-67/

MIB-1 LI была найдена с нормализованной KA (r = 

0,755126, p = 0, 000834). 

Согласно нашим данным, с увеличением степе-

ни злокачественности глиом отмечалось увеличе-

ние значений куртозиса (МК, АК, РK) и куртозис-

ной анизотропии (KA, ФA, РA) и уменьшение зна-

чений диффузии (СД, AД, РД), что не противоре-

чит результатам уже опубликованных работ [11, 

13, 14, 26].

Результаты корреляции степени злокачествен-

ности глиом с их диффузионными параметрами 

в группе со всеми глиомами приведены в табл. 4. 

В этой группе максимальная корреляция степени 

злокачественности была найдена с нормализо-

ванным СK (r = 0,791246, p = 0,000001).

Результаты корреляции степени злокачествен-

ности глиом с их диффузионными параметрами в 

группе глиом без ОлДГ, ОлАСЦ, анОлДГ, анOлАСЦ 

приведены в табл. 5. В этой группе максимальная 

корреляция степени злокачественности была най-

дена с нормализованным СK (r = 0,828260, p = 

0,000001).

Проведенный анализ подтвердил высказанное 

другими авторами предположение о том, что воз-

можности стандартной МРТ с в/в контрастирова-

нием в диагностике степени злокачественности и 

пролиферативной активности глиом ограничены 

[10]. По нашим данным (табл. 6), отмечается сла-

бая положительная корреляция Ki-67/MIB-1 LI с 

контрастным усилением глиом (r = 0,4083, p = 

0,0148) и умеренная положительная корреляция 

степени злокачественности с контрастным усиле-

нием глиом (r = 0,523336, P=0,0001), в то время как 

выявлена сильная положительная корреляция Ki-

67/MIB-1 LI со степенью злокачественности глиом 

(r = 0,90293, p = 0,0001).

Обсуждение
Диффузионно-взвешенная и диффузионно-

тензорная МРТ в настоящее время широко приме-

няются в предоперационной диагностике глиаль-

ных новообразований [7, 16–22, 40, 44–58]. 

Методика позволяет характеризовать изотропную 

и анизотропную диффузию, предполагая, что мо-

лекулярная диффузия в мозговых тканях характе-

ризуется гауссовским распределением. Однако 

наличие в тканях мозга большого количества ми-

кроструктурных единиц (клеток, клеточных мем-

бран и органелл, разнонаправленных нервных от-

ростков, внеклеточной и внутриклеточной жидко-

сти, мембранных ионных насосов и т.д.) усложняет 

и затрудняет молекулярную диффузию, которая 

на самом деле не является гауссовской. Для ха-

рактеристики негауссовской диффузии в настоя-

щее время стала успешно применяться ДК-МРТ, 

которая позволяет одновременно оценивать как 

гауссовский, так и негауссовский компоненты мо-

лекулярной диффузии [43, 59]. ДК-МРТ дает ней-

рорентгенологам целый арсенал количественных 

параметров, характеризующих микроструктуру 

мозга: параметры диффузионного тензора (СД, 

AД, РД, ФА, РA), которые также можно получить 

при применении ДТ-МРТ, и параметры диффузи-

онного куртозиса (СK, AK, РK, KA) [42, 43, 59].

В литературе существует всего несколько пу-

бликаций, посвященных использованию ДК-МРТ в 

диагностике Ki-67/MIB-1 LI глиом, где авторы на-

шли статистически значимую положительную кор-

реляцию между куртозисной анизотропией (KA) и 

Ki-67/MIB-1 LI глиом [25], а также между средним, 

аксиальным и радиальным куртозисом (СK, AK, 

РK) с Ki-67/MIB-1 LI глиом [25, 26]. Полученные 

нами результаты не противоречат этим работам, 

однако в данных работах проводилась корреляция 
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параметров ДК-МРТ с Ki-67/MIB-1 LI глиом без 

учета степени злокачественности глиом и олиго-

дендроглиального компонента в опухоли, кото-

рые, по нашему предположению, также влияют 

на значения параметров ДК-МРТ и, следователь-

но, могут снижать достоверность полученных ре-

зультатов. В представленной работе мы попыта-

лись преодолеть указанные недостатки, отдельно 

рассматривая глиомы с учетом олигодендрогли-

ального компонента.

В литературе также опубликован ряд работ, по-

священных исследованиям корреляций параме-

тров ДТ-МРТ, а именно СД и ФA, с Ki-67/MIB-1 LI 

[7, 16–24]. Была найдена статистически значимая 

отрицательная корреляция между СД и Ki-67/MIB-

1 LI [16, 18–20, 24–26] и статистически значимая 

положительная корреляция между ФА и Ki-67/

MIB-1 LI глиом [16, 18–21]. В других исследовани-

ях была показана статистически значимая отрица-

тельная корреляция между минимальной СД и Ki-

67/MIB-1 LI глиом [17, 23]. Есть работа, где найде-

на статистически значимая отрицательная корре-

ляция AД и РД с Ki-67/MIB-1 LI глиом [25]. 

Упомянутые работы не противоречат нашим 

резуль татам. Тем не менее данные литературы 

относительно корреляции между индексом проли-

феративной активности глиальных опухолей и па-

раметрами ДТ-МРТ противоречивы. Некоторые 

авторы пришли к противоположному заключению, 

утверждая, что ФА находится в отрицательной 

корреляции, а СД в положительной корреляции с 

Ki-67/MIB-1 LI глиом [22]. Другие исследователи 

не нашли статистически значимой корреляции 

между параметрами ДТ-МРТ и Ki-67/MIB-1 LI у 

глиобластом [7], между ФА и Ki-67/MIB-1 LI у гли-

ом [25, 26].

Особенностью нашей работы было исследова-

ние корреляций Ki-67/MIB-1 LI и степени злокаче-

ственности с диффузионными параметрами в наи-

более злокачественных участках глиальных опухо-

лей. Диффузионные параметры измерялись толь-

ко в солидных участках опухолей с максимальными 

значениями СK [14], а не во всем объеме глиом. 

Некроз и кистозные компоненты глиом, перитумо-

ральный отек, участки опухоли, содержащие 

остатки мозговой ткани, были исключены из зон 

измерения. Некроз и кистозные компоненты гли-

ом имеют низкие значения куртозиса (СK, AK, РK), 

анизотропии (KA, ФA, РA) и высокие значения 

диффузии (СД, AД, РД) из-за наличия молекуляр-

ной диффузии, близкой к изотропной гауссов-

ской. Перитуморальный отек мозговой ткани и 

участки опухоли, содержащие остатки белого ве-

щества мозга, имеют иные показатели куртозиса, 

диффузии и анизотропии по сравнению с цент-

ральной частью глиом из-за наличия остатков 

нервных волокон [14, 19, 60].

Согласно нашим результатам, ряд параметров 

ДК-МРТ в глиомах статистически значимо корре-

лируют с Ki-67/MIB-1 LI (см. табл. 1–3) и степенью 

Таблица 1. Корреляция Ki-67/MIB-1 LI и диффузионных 
параметров опухоли в группе со всеми глиомами

  Коэффициент 
             Параметры корреляции p-порог
  Спирмена (r)

 Ki-67/MIB-1 LI и СK 0,612629 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и AK 0,609633 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и РK 0,609661 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и KA 0,302513 0,012331

 Ki-67/MIB-1 LI и СД −0,587905 0,000008

 Ki-67/MIB-1 LI и AД −0,606273 0,000006

 Ki-67/MIB-1 LI и РД −0,579729 0,000009

 Ki-67/MIB-1 LI и ФA 0,082934 0,158110

 Ki-67/MIB-1 LI и РA 0,082934 0,158110

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСK 0,673975 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAK 0,595605 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРK 0,686015 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормKA 0,47322 0,000102

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСД −0,662216 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAД −0,625424 0,000011

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРД −0,674423 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормФA 0,296206 0,001987

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРA 0,305614 0,002113

Таблица 2. Корреляция Ki-67/MIB-1 LI и диффузионных 
параметров опухоли в группе глиом без ОлДГ, ОлАСЦ, 
анОлДГ, анOлАСЦ

  Коэффициент 
             Параметры корреляции p-порог
  Спирмена (r)

 Ki-67/MIB-1 LI и СK 0,622603 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и AK 0,608594 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и РK 0,623040 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и KA 0,308903 0,009322

 Ki-67/MIB-1 LI и СД −0,583423 0,000007

 Ki-67/MIB-1 LI и AД −0,596392 0,000006

 Ki-67/MIB-1 LI и РД −0,567336 0,000008

 Ki-67/MIB-1 LI и ФA 0,104296 0,161110

 Ki-67/MIB-1 LI и РA 0,104296 0,161110

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСK 0,645968 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAK 0,565968 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРK 0,666269 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормKA 0,455127 0,000099

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСД −0,651768 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAД −0,613793 0,000009

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРД −0,666379 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормФA 0,354639 0,001999

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРA 0,367006 0,002003



13МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

злокачественности (см. табл. 4, 5). Увеличение 

Ki-67/MIB-1 LI глиом подразумевает более актив-

ное деление опухолевых клеток и более быстрый 

рост опухоли, что приводит к повышению плот-

ноклеточности опухолевых масс и уменьшению 

объема внеклеточного пространства. Указанные 

факторы затрудняют и ограничивают диффузию 

молекул воды в опухоли и, по нашему мнению, 

явля ются основной причиной увеличения пара-

метров куртозиса (СK, AK, РK) и уменьшения пара-

метров диффузии (СД, AД, РД) при повышении 

Ki-67/MIB-1 LI. В целом же повышение степени 

злокачественности в глиомах имеет более ком-

плексный патогенетический механизм и сопрово-

ждается не только повышением Ki-67/MIB-1 LI 

и плотноклеточности, но и увеличением пролифе-

рации эндотелия сосудов и васкуляризации, ядер-

ной атипии, митотической активности, некрозов 

и т.д. [1], и каждый из этих факторов, по нашему 

мнению, в свою очередь будет влиять на показате-

ли ДК-МРТ в опухоли.

Значения коэффициентов корреляции между 

степенью злокачественности и диффузионными 

параметрами в опухоли в группе со всеми глиома-

ми (см. табл. 4) ниже, чем в группе глиом без ОлДГ, 

ОлАСЦ, анОлДГ, анOлАСЦ (см. табл. 5). По нашему 

мнению, это объясняется патоморфологическими 

особенностями глиом с олигодендроглиальным 

компонентом, у которых более выражены плотно-

клеточность, пролиферация эндотелия сосудов 

и васкуляризация [61–64], и, следовательно, мо-

лекулярная диффузия более затрудненная в пре-

делах одной степени злокачественности при срав-

нении данной подгруппы глиом с диффузными 

астроцитомами.

С другой стороны, значения коэффициентов 

корреляции между Ki-67/MIB-1 LI и диффузионны-

Таблица 3. Корреляция Ki-67/MIB-1 LI и диффузион ных 
параметров опухоли в группе глиом IV степени 
злокачественности

  Коэффициент 
             Параметры корреляции p-порог
  Спирмена (r)

 Ki-67/MIB-1 LI и СK 0,580132 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и AK 0,570960 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и РK 0,543444 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и KA 0,626085 0,000922

 Ki-67/MIB-1 LI и СД −0,275161 0,127483

 Ki-67/MIB-1 LI и AД −0,263696 0,239854

 Ki-67/MIB-1 LI и РД −0,245352 0,134876

 Ki-67/MIB-1 LI и ФA 0,098599 0,285493

 Ki-67/MIB-1 LI и РA 0,098599 0,285493

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСK 0,630332 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAK 0,631970 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРK 0,646629 0,000001

 Ki-67/MIB-1 LI и нормKA 0,755126 0,000834

 Ki-67/MIB-1 LI и нормСД −0,548030 0,001283

 Ki-67/MIB-1 LI и нормAД −0,263696 0,287439

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРД −0,543444 0,001346

 Ki-67/MIB-1 LI и нормФA 0,239843 0,234987

 Ki-67/MIB-1 LI и нормРA 0,239843 0,234987

Таблица 4. Корреляция степени злокачественности и диффузионных параметров опухоли в группе со всеми 
глиомами

                                 
Параметры

 Коэффициент корреляции 
p-порог

   Спирмена (r)

 Степень злокачественности и СK 0,739769 0,000001

 Степень злокачественности и AK 0,733051 0,000001

 Степень злокачественности и РK 0,729478 0,000001

 Степень злокачественности и KA 0,353375 0,011325

 Степень злокачественности и СД −0,663707 0,000009

 Степень злокачественности и AД −0,679052 0,000008

 Степень злокачественности и РД −0,653888 0,000008

 Степень злокачественности и ФA 0,019015 0,168940

 Степень злокачественности и РA 0,018490 0,178996

 Степень злокачественности и нормСK 0,791246 0,000001

 Степень злокачественности и нормAK 0,742033 0,000001

 Степень злокачественности и нормРK 0,785312 0,000001

 Степень злокачественности и нормKA 0,425104 0,001997

 Степень злокачественности и нормСД −0,723157 0,000001

 Степень злокачественности и нормAД −0,695836 0,000011

 Степень злокачественности и нормРД −0,718403 0,000001

 Степень злокачественности и нормФА 0,182707 0,178346

 Степень злокачественности и нормРA 0,193739 0,284873
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ми параметрами в опухоли в группе со всеми гли-

омами (см. табл. 1), в группе глиом ОлДГ, ОлАСЦ, 

анОлДГ, анOлАСЦ (см. табл. 2) и в группе с глиома-

ми IV степени злокачественности (см. табл. 3) су-

щественно не отличаются друг от друга (за исклю-

чением более высоких показателей коэффициен-

та корреляции между Ki-67/MIB-1 LI и KA в группе 

с глиомами IV степени злокачественности). Это 

можно объяснить тем, что в данной корреляции 

диффузионные параметры в опухоли зависят 

только от плотноклеточности (и, следовательно, 

от Ki-67/MIB-1 LI), а остальные факторы, опреде-

ляющие степень злокачественности, не влияют на 

коэффициент корреляции. Высокие значения ко-

эффициента корреляции между Ki-67/MIB-1 LI 

и KA (r = 0,755126, p = 0,000834) в группе глиом IV  

степени злокачественности наглядно показывают 

повышение анизотропии при увеличении плотно-

клеточности в опухоли, что приводит к уменьше-

нию межклеточных пространств. 

В литературе опубликованы исследования, по-

казывающие статистически значимую связь пара-

метров ДК-МРТ со степенью злокачественности 

глиом, где отмечается повышение параметров 

диффузионного куртозиса и анизотропии и пони-

жение параметров диффузионного тензора с уве-

личением злокачественности [11, 13, 14, 26]. Наши 

данные (см. табл. 4, 5) не противоречат уже полу-

ченным другими исследователями результатам. 

Похожая динамика диффузионных параметров от-

мечается при увеличении пролиферативной ак-

тивности глиом (см. табл. 1–3), что соответствует 

сильной корреляции пролиферативной актив-

ности со степенью злокачественности глиом 

(см. табл. 6). Пролиферативная активность глиом 

является одним из основных факторов, определя-

ющих степень злокачественности, и влияет на 

значения диффузионных показателей опухоли. 

Изучение связи остальных факторов, определяю-

щих степень злокачественности глиом, с параме-

трами ДК-МРТ также представляет научный инте-

рес и может лежать в основе последующих иссле-

дований. 

Недостатком нашего исследования может яв-

ляться факт того, что зоны интереса в глиомах 

выделялись в участках с максимальными значени-

ями СK, однако не во всех случаях было известно, 

какой именно участок опухоли подвергался пато-

морфологическому и иммуногистохимическому 

обследованию.

Таблица 5. Корреляция степени злокачественности и диффузионных параметров опухоли в группе глиом без ОлДГ, 
ОлАСЦ, анОлДГ, анOлАСЦ

                                 
Параметры

 Коэффициент корреляции 
p-порог

   Спирмена (r)

 Степень злокачественности и СK 0,788021 0,000001

 Степень злокачественности и AK 0,785564 0,000001

 Степень злокачественности и РK 0,778826 0,000001

 Степень злокачественности и KA 0,364445 0,013536

 Степень злокачественности и СД −0,692466 0,000007

 Степень злокачественности и AД −0,714503 0,000007

 Степень злокачественности и РД −0,681708 0,000007

 Степень злокачественности и ФA 0,019673 0,193436

 Степень злокачественности и РA 0,018854 0,197883

 Степень злокачественности и нормСK 0,828260 0,000001

 Степень злокачественности и нормAK 0,776258 0,000001

 Степень злокачественности и нормРK 0,817651 0,000001

 Степень злокачественности и нормKA 0,437655 0,004334

 Степень злокачественности и нормСД −0,753588 0,000001

 Степень злокачественности и нормAД −0,730100 0,000153

 Степень злокачественности и нормРД −0,739518 0,000001

 Степень злокачественности и нормФА 0,169799 0,245455

 Степень злокачественности и нормРA 0,185210 0,293473

Таблица 6. Корреляция Ki-67/MIB-1 LI со степенью злокачественности глиом

                                 
Параметры

 Коэффициент корреляции 
p-порог

   Спирмена (r)

 Степень злокачественности и контрастное усиление 0,523336 0,0001

 Ki-67/MIB-1 LI и контрастное усиление 0,4083 0,0148

 Ki-67/MIB-1 LI и степень злокачественности 0,90293 0,0001
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Заключение
ДК-МРТ показала высокую чувствительность 

в выявлении структурных изменений в глиомах, 

которые наблюдаются при изменении степени 

злокачественности и Ki-67/MIB-1 LI опухоли. 

Параметры ДК-МРТ зависят от степени злокачест-

венности и Ki-67/MIB-1 LI глиом. Наличие олиго-

дендроглиального компонента в глиомах не влия-

ет на корреляцию параметров ДК-МРТ с Ki-67/

MIB-1 LI, однако влияет на корреляцию параме-

тров ДК-МРТ со степенью злокачественности гли-

ом. Комплексный анализ параметров ДК-МРТ 

в глиомах с учетом степени злокачественности, 

Ki-67/MIB-1 LI и наличия олигодендроглиального 

компонента в опухоли, проведенный в нашей 

работе , позволил углубленно изучить динамику 

параметров ДК-МРТ при различных патологиче-

ских процессах, развивающихся в опухоли.

Работа поддержана грантом Российского 

научного фонда (РНФ)  № 14-15-00197
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Цель исследования: уточнить значение методик 
виртуальной бронхоскопии (ВБ) в повышении диагно-
стической информативности мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (МСКТ) в диагностике и распро-
страненности опухолевого поражения трахеобронхи-
альной системы (ТБС).

Материал и методы. Проанализированы данные 
ВБ МСКТ по разработанной нами методике у 87 больных 
с опухолям ТБС.

Результаты. Комплексный анализ нативных, пост-
процессинговых и данных объемных реконструкций 
позволял наиболее полно оценить природу изменений, 
топику, протяженность и распространенность опухоле-
вого поражения ТБС, а также прове сти дифференциаль-
ную диагностику доброкачественного и злокачественно-
го поражения, особенно при стено зирующих поражени-
ях, когда выполнение бронхофиброскопии было невоз-
можно. Признаками злокачественности опухоли были 
широкое основание с разрушением подлежащих хряще-
вых структур, неровная бугристая поверхность, инфиль-
трация стенки трахеи, бронхов.

Выводы. ВБ МСКТ – оптимальный метод диагно-
стики, определения вероятностной природы опухоле-
вых поражений ТБС, распространенности процесса. 
При стенотических поражениях трахеи МСКТ ВБ стано-
вится методом выбора в оценке распространенности 
процесса.

Ключевые слова: виртуальная бронхоскопия, муль-
тиспиральная компьютерная томография, опухоли тра-
хеобронхиальной системы. 

***

The purpose: to assess the value of techniques of vir-
tual bronchoscopy(VB) in improving the diagnostic informa-

tion content of multislice computed tomography (MSCT) 
in the diagnosis and prevalence of neoplastic lesions of the 
tracheobronchial system (TBS).

Materials and methods. Analyzed the data virtual 
bronchoscopy multislice computed tomography we have 
developed methods 87 patients with tumors of TBS.

Results. A comprehensive analysis of native, postpro-
cessing data and volumetric reconstructions was possible 
to more fully assess the nature of the changes to the topog-
raphy, the extent and prevalence of neoplastic lesions of the 
tracheobronchial system. To carry out differential diagnos-
tics of benign and malignant lesions, especially in stenotic 
lesions, when the execution of bronchofibroscopy was impos-
sible. Signs of malignancy of the tumor had a wide base and 
destroys the adjacent cartilage structures, a rough bumpy 
surface, infiltration of the wall of the trachea, bronchus.

Conclusion. WB MSCT optimal method of diagnosis, 
determining the probabilistic nature of neoplastic lesions of 
TBS, the prevalence of the process. When stenotic lesions 
of the trachea, WB MSCT is becoming the method of choice 
in assessing the extent of the process.

Key words: virtual bronchoscopy, multidetector com-
puted tomography, tumors of the tracheobronchial system.

***

Вве де ние 
Поражение трахеобронхиальной системы 

(ТБС) среди онкологических заболеваний состав-

ляет у мужчин 17,8%, у женщин – 3,7% [1]. Трахея, 

кроме первичных новообразований, может пора-

жаться вторично – при раках пищевода, щитовид-

ной железы, легкого. Целый ряд доброкачествен-
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ных образований растут внутрь просвета трахеи 

и бронхов, обусловливая нарушение вентиляции 

легкого. Крупные бронхи могут вторично пора-

жаться при центральной, периферической форме 

рака легкого [2–5]. Внедрение в клиническую 

прак тику мультиспиральной компьютерной томо-

графии (МСКТ), новые технологии сбора инфор-

мации и постпроцессинговой обработки изобра-

жений позволили разработать программу 3D-ре-

конструкции ТБС с возможностью просмотра ее 

внутренней поверхности в режиме реального вре-

мени – виртуальной бронхоскопии (ВБ) [2–18]. 

Дополнение ВБ изображениями в режиме мини-

мальной и максимальной интенсивности (MinIP, 

MIP), режиме оттененных поверхностей – VTR по-

зволяет оценить состояние наружной стенки ТБС, 

взаимоотношение системы с прилегающими ор-

ганами и тканями [4–7, 10, 18]. Сравнение данных 

фибробронхоскопии (ФБС) и ВБ зоны интереса 

показало их совпадение в оценке макроструктуры 

просвета бронха, наличия внутрибронхиальных 

опухолевых масс, их вида и локализации [6, 11, 14]. 

В отечественной литературе недостаточно работ, 

посвященных МСКТ ВБ в уточнении опухолевого 

поражения главных, долевых, сегментарных брон-

хов, его распространения по бронхиальной сис-

теме, а сам метод недостаточно используется в уч-

реждениях здравоохранения для уточнения натив-

ных данных МСКТ легких. Кроме того, исследова-

ние бронха дистальнее стеноза при бронхоскопии 

затруднительно и ВБ становится единственным 

методом, дающим возможность оценить макро-

структуру бронха за местом сужения [2, 5–7, 18].

Сдержанное отношение к ВБ радиологов зару-

бежных стран на начальном этапе накопления 

данных сменилось широким применением ме-

тода в клинической практике, на что указывает 

значительный рост публикаций в последние годы 

[2, 3, 9–15].

Цель исследования
Уточнить понятие методик ВБ, их роль в повы-

шении диагностической информативности МСКТ 

в диагностике и распространенности опухолевого 

поражения ТБС.

Материал и методы
В исследование вошло 87 пациентов, которых 

разделили на 2 группы. В 1-й группе проанализи-

рованы данные МСКТ 26 (29,9%) больных с опухо-

левым поражением трахеи. Злокачествен ные опу-

холи трахеи выявили у 16 (61,5%) больных: адено-

кистозный рак трахеи – у 10 больных, плоскокле-

точный – у 6 (процесс распространялся за пределы 

стенки органа, инфильтрируя окру жающие ткани, 

у 5 из больных с опухолевым поражением трахеи); 

доброкачественные опухоли –  у 10 (38,5%): аде-

нома – у 4, полип – у 3, папилломатоз – у 3. 

Во 2-й группе проанализированы данные МСКТ 61 

(70,1%) больного с опухолевым поражением 

бронхов первичного и вторичного генеза, гипер-

плазированными лимфоузлами. Злокачественные 

опухоли выявили у 44 (72,1%) больных: рак легко-

го – у 35 (периферическая форма с централиза-

цией – у 15 и центральная – у 20), метастатиче-

ское поражение легких, лифоузлов – у 5, пост-

воспалительная гиперплазия лимфоузла, приле-

жащего к бронху, – у 4 больных; доброкачественные 

образования бронхов обнаружены у 17 (27,9%) 

больных: аденома – у 8, полипоз – у 5, папиллома-

тоз – у 4.

Диагноз был верифицирован у всех больных 

методом забора материала при ФБС и морфоло-

гического исследования по результатам опера-

тивного вмешательства.

МСКТ выполняли на компьютерных томографах 

Toshiba Aquilion 16 (16-срезовый) и Aquilion ONE 

(320-срезовый) по ранее описанной методике 

[4–6]. Сравнительный анализ ценности различных 

методик МСКТ ВБ в определении поражения ТБС 

показал необходимость использования их в ком-

плексе для полноценной характеристики как вну-

трипросветной части трахеи, карины, главных 

бронхов, так и наружной стенки на изображениях 

MiniIP и MIP. Для реконструкции 3D-данных в изо-

бражения ВБ использо валась техника объемного 
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моделирования, выдающая трехмерный массив 

с отображением как внут ренней, так и наружной 

поверхности бронхов. На основании этих данных 

выполняли виртуальное эндоскопическое обсле-

дование трахеобронхиального дерева по методу 

fly through с объемной реконструкцией легкого 

и его структур. С целью получения наружной 

поверх ности легкого, трахеи или полупрозрачно-

го, где на фоне наружных контуров возможно мно-

гопроекционное изучение ТБС, использовали 

мето дику получения изображения оттененных 

поверх ностей и объемного преобразования. 

В комплексный анализ обязательно включаются 

данные нативной МСКТ, результаты которой по-

зволяют избежать ложноположительных и отрица-

тельных заключений при наличии в ТБС слизи, 

рубцовых изменений, провести динамические 

пробы (в частности, кашлевую).

Результаты
Анализ данных МСКТ ВБ у 16 больных ра-

ком трахеи. При ВБ опухолевые массы, распро-

страняющиеся внутри просвета органа, были 

представлены многоузловыми массами неодно-

родной плотности, суживающие просвет органа. 

Опухоль широким основанием локализовалась на 

стенке трахеи, распространяясь вдоль ее или цир-

кулярно. Кольца трахеи зоны поражения не визуа-

лизировались. Мультипланарные реконструкции 

изображения в режиме MinIP, режиме оттененных 

поверхностей и объемных преобразований позво-

ляли отчетливо представить распространение 

опухолевого поражения за стенку трахеи, протя-

женность и объем поражения, степень перекрытия 

просвета органа (рис. 1). У 11 пациентов опухоль 

локализовалась в пределах тканей органа, не вы-

ходя в окружающую ткань, у 5 прорастала стенку 

трахеи и распространялась на ткани средостения, 

пищевод (1 пациент). У 6 из 11 больных наружный 

край стенки имел ровную поверхность, опухоле-

вый процесс распространялся в основном по внут-

ренней поверхности органа, не инфильтрируя 

стенку. Утолщение стенки трахеи наблюдалось 

у 5 пациентов, что указывало на опухолевую ее 

инфильтрацию. Внеорганная часть опухоли была 

неоднородной денсности, многоузловой, без 

четких  контуров с окружающей тканью. Опухоли 

трахеи неоднородно – хаотично накапливали конт-

растное вещество при болюсном контрастном 

усилении. Мультипланарные реконструкции в ре-

жимах MinIP и MIP отчетливо выявляли внеорган-

ный компонент рака трахеи. Признаками прора-

стания пищевода были сдавление, перекрытие его 

просвета, дилатация выше места инфильтрации 

(1 больной). У 5 пациентов дополнительно опреде-

лялись увеличенные регионарные лимфатические 

узлы (диаметр 13–17 мм), что указывало на высо-

кую степень вероятности метастатического пора-

жения. Данные МСКТ ВБ не позволяли определить 

морфологический вариант злокачественного по-

ражения, состояние слизистой трахеи зоны пора-

жения и интактных областей.

Анализ данных МСКТ ВБ у 10 пациентов 

с доброкачественными образованиями трахеи. 

Для доброкачественных образований были харак-

терны правильная форма образования, гладкая 

поверхность, однородная внутренняя структура, 

отсутствие инфильтрации стенки, разрушения 

хрящей трахеи. При локализации образования на 

слизистой трахеи опухоль выступала в просвет 

органа, суживала его просвет (рис. 2). Обра-

зование, исходящее из наружных отделов трахеи, 

деформировало, оттесняло трахею в противопо-

ложную сторону без сужения просвета, признаков 

инфильтрации наружной стенки.

При росте в направлении пищевода последний 

также оттеснялся образованием без признаков его 

инфильтрации. Папилломатоз, полипы проявля-

лись визуализацией гладких, на ножке, правильной 

формы исходящих из слизистой линейных струк-

тур, локализующихся по боковой стенке трахеи 

(рис. 3).

Как показал сочетанный анализ нативных дан-

ных МСКТ и методик ВБ (fly through, MiniIP, MIP, 

3D-реконструкции), данный подход обладает вы-

сокой эффективностью в предсказательном тесте 

природы как первичного, так и вторичного пора-

жения органа. Для доброкачественных образова-

ний (аденома, полип и др.) было характерно нали-

чие ножки, связывающей образование и слизи-

стую трахеи, стенка которой не была утолщена или 

инфильтрирована. Доброкачественное образова-

ние пролабировало в просвет органа, имело пра-

вильную форму, гладкую поверхность, однород-

ную структуру. Вторичные смещения трахеи 

добро качественными процессами, исходящими 

из средостения, пищевода, проявляются смеще-

нием органа в противоположную от образования 

сторону, без признаков инфильтрации стенки.

Таким образом, признаками злокачественно-

сти опухоли трахеи были ее широкое основание 

с разрушением подлежащих хрящевых структур, 

неровная бугристая поверхность, инфильтрация 

стенки трахеи по протяженности, выход процесса 

за пределы органа с инфильтрацией тканей 

средо стения, распространения на пищевод. 

Дополнительным признаком злокачественности 

изменений была визуализация увеличения регио-

нарных лимфатических узлов.
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Рис. 1. Аденокистозный рак трахеи. а – ВБ, бугристая опухоль на широком основании стенозирует просвет трахеи 
(проведение ФБС невозможно); б – ВБ, дистальнее опухоли стенка трахеи интактна; в – многоплоскостное перефор-
матирование данных МСКТ для навигации построения зоны интереса ТБС – по правобоковой стенке трахеи опреде-
ляется опухоль на широком основании (сагиттальный срез), с неровными бугристыми контурами, прорастающая 
правобоковую стенку трахеи (аксиальный срез).

а

б

в

Рис. 2. МСКТ-изображения аденомы карины трахеи. 
а – MIP, аксиальный срез, деформация карины трахеи 
за счет образования однородной структуры; б – ВБ, 
в области карины определяется правильной формы 
с гладкой поверхностью образование.

а б
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Анализ данных МСКТ ВБ у 35 больных ра-

ком легкого. В результате проведенного иссле-

дования по данным методик ВБ наблюдали 3 вари-

анта опухолевого поражения бронхов: преимуще-

ственно перибронхиальная, преимущественно 

внутрибронхиальная и смешанная форма инфиль-

трации. При внутрибронхиальном росте опухоли 

(10 больных центральным и 13 больных перифери-

ческим раком с централизацией) ведущей мето-

дикой определения макроструктуры и границы 

поражения была fly through ВБ. Внутри просвета 

бронха визуализировались бугристые полипо-

образные массы, расположенные, как правило, 

на широком основании, суживали бронх вплоть 

до полной обструкции (рис. 4).

Хрящевые структуры бронха в области пораже-

ния не визуализировали. При распространении 

поражения на область разветвления бронхов по-

следняя теряла “заостренный” вид, увеличива-

лась, деформировалась. Аналогично вела себя 

карина трахеи при перибронхиальном распро-

странении опухоли – из гладкой и пикообразной 

она превращалась в покрытую опухолевыми раз-

растаниями бесформенную структуру. Изобра-

жения трахеи и бронхов в MinIP- и MIP-режимах, 

3D-обьемных реконструкциях дополняли картину 

ВБ fly through, позволяя оценить связь внутри-

бронхиальных масс с легочной частью опухоли и 

тем самым получить целостное представление о 

распространенности рака легкого (рис. 5).

При перибронхиальной инфильтрации (4 па-

циента с центральным раком) семиотическим 

призна ком в режиме MinIP была визуализация 

различной степени локального сужения просвета 

бронха. Место перехода патологически изменен-

ного участка в неизмененную ткань бронха явля-

лось границей инфильтрации и выглядело как 

“штыкообразное” расширение просвета. Анализ 

показал наличие подвариантов перибронхиально-

го роста опухоли – циркулярную, когда инфильтри-

ровались все стенки бронха, и очагово-сегментар-

ную, при которой опухоль поражала одну из стенок 

бронха. Методика fly through ВБ выявляла у данной 

группы пациентов наряду с сужением просвета 

бронха исчезновение четкообразности строения 

бронха за счет инфильтрации хрящевых структур.

Для смешанного варианта инфильтрации ТБС 

было характерно сочетание симптомов 1-го и 2-го 

вариантов ВБ (6 больных центральным и 2 пери-

ферическим раком). При этом наряду с внутри-

брон хиальным компонентом опухоли определяли 

его перебронхиальный рост по направлению 

к главным, долевым бронхам, трахее.

Одной из задач МСКТ при раке легкого являет-

ся определение границы опухолевой инфильтра-

ции, ее распространенности на проксимальные 

отделы ТБС, что существенно для планирования 

операции. Это обусловлено тесной связью в обла-

сти ворот легких бронхов, крупных артериальных 

и венозных сосудов, лимфатических узлов, фиб-

розных изменений как результат предшествующих 

воспалительных процессов, что делает затрудни-

тельным выявление опухолевой инфильтрации 

главных бронхов, трахеи по данным нативной КТ, 

однако существенно важно для планирования опе-

ративного вмешательства [19]. Данные нативной 

МСКТ далеко не всегда позволяют полностью от-

ветить вопрос о поражении трахеи при раке 

легкого . Опухолевая инфильтрация может наблю-

даться как при центральном, так и перифери-

ческом раке с централизацией. Признаками 

инфильт рации при fly through ВБ главного бронха, 

трахеи были сужение просвета, отсутствие визуа-

лизации хрящевых структур – бронх превращался 

в деформированную трубчатую структуру. Область 

сохранных хрящевых структур указывала на край 

опухолевой инфильтрации. По данным МСКТ ВБ 

нами выделено 3 варианта опухолевого пораже-

ния трахеи при раке легкого: преимущественно 

перитрахеальная (2 пациента), преимущественно 

внутрибронхиальная (3 пациента) и смешанная 

форма инфильтрации (1 больной). При первом 

варианте – перитрахеальной инфильтрации – ве-

дущей методикой являлся анализ изображений 

MiniIP, позволивший уточнить данные первичной 

МСКТ. Семиоти ческим признаком в MinIP-режиме 

инфильтрации наружной части трахеи опухолью 

было локальное сужение просвета трахеи. Граница 

инфильт рированных тканей, как и при поражении 

бронхов, определялась местом визуализации хря-

щевых колец и расширением просвета трахеи. 

Рис. 3. МСКТ-изображение папилломатоза трахеи, 
аксиальный срез, обработка в MIP-режиме – визуализа-
ция папилломы по правобоковой стенке трахеи.
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Рис. 4. МСКТ-изображения рака нижнедолевого бронха справа. а – MinIP, фронтальная реконструкция, в просвете 
нижнедолевого бронха бугристые массы, гиповентиляция нижней доли легкого справа; б – ВБ, бугристая опухоль на 
широком основании стенозирует просвет нижнедолевого бронха правого легкого ниже отхождения среднедолевого 
бронха.

а б

Рис. 5. МСКТ-изображения периферического рака пра-
вого легкого с централизацией. а – MIP, фронтальная 
реконструкции 20 мм, опухоль подрастает к верхнедо-
левому и промежуточному бронху; б – ВБ, в просвете 
проксимальной части промежуточного бронха опухоле-
вые массы.

а

б
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При преимущественно внутритрахеальном росте 

опухоли ведущей методикой определения макро-

структуры и границы поражения были ВБ и изо-

бражения в режимах MinIP, MIP. При этом хряще-

вые структуры не визуализировались, просвет 

представлялся или в виде суженной гладкой “тру-

бы”, или в про свете органа определялись бугри-

стые, полипо образные массы. Хрящевые структу-

ры зоны поражения не визуализировали (рис. 6).

3D-реконструкции в режиме полупрозрачных 

или оттененных поверхностей носили вспомога-

тельный характер, давая объемное представление 

о протяженности изменений, дополняли данные 

обеих методик как в наличии изменений, так и гра-

ницы инфильтративных изменений. Построе ние 

3D-реконструкций позволяло получить объемное 

изображение зоны патологии и окружающих тка-

ней, в том числе сосудов, сопоставив их с масси-

вом опухоли, что позволяет осуществить вирту-

альную реконструкцию зоны оперативного вмеша-

тельства для оптимального выбора хирургической 

тактики.

У 5 больных было выявлено метастатическое 

поражение легких, лимфоузлов ворот органа 

(первично : рак почки – 3, рак толстой кишки – 

2 больных). Часть очагов инфильтрировало сег-

ментарные, долевые бронхи, пакеты увеличенных 

лимфоузлов вызывали их сдавление, что приводи-

ло к нарушению вентиляции пораженных сегмен-

тов, долей легких вплоть до развития ателектаза. 

При fly through ВБ пораженных бронхов отчетливо 

выявлялись суживающие просвет узловые обра-

зования, изменение макроструктуры стенки брон-

ха в зоне инфильтрации, которые идентифициро-

вались как вторичные очаги при сопо ставлении с 

результатами анализа MinIP-изображений зоны 

интереса, данными нативной МСКТ. При сдавле-

нии бронха пакетами метастатически пораженных 

лимфоузлов визуализировали сужение просвета 

вплоть до его перекрытия без признаков инфиль-

трации стенки (рис. 7).

Анализ данных МСКТ ВБ у 17 пациентов 

с доброкачественными образованиями брон-

хов. Для доброкачественных образований (аде-

нома, полип, папиллома) были характерны пра-

вильная форма образования, гладкая поверхность, 

однородная внутренняя структура, отсутствие ин-

фильтрации стенки, разрушения хрящей стенки 

бронха. При локализации образования на слизи-

стой опухоль визуализировалась в просвете брон-

ха, вызывая его сужение (рис. 8).

В ряде случаев внешнее давление прилежащего 

единичного увеличенного лимфоузла может симу-

лировать доброкачественную опухоль (4 паци ента). 

Комплекс ный анализ данных нативной МСКТ и fly 

Рис. 6. МСКТ-изображения центрального рака верхней 
доли правого легкого, ателектаз верхней доли, распро-
странение опухоли на главный бронх, трахею. а – MinIP, 
фронтальная реконструкция; б – аксиальный срез, пра-
вый главный бронх сужен за счет опухолевой инфиль-
трации, подозрение на опухолевое поражение трахеи; 
в – ВБ, вид из трахеи, правый главный бронх циркуляр-
но сужен, опухоль распространяется на правую полу-
окружность трахеи и карину.

а

б

в
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through ВБ позволял определить, что деформация, 

сужение просвета бронха связаны с наличием 

внешнего давления прилежащего к бронху лимфо-

узла (рис. 9). Наличие визуальной инфор мации 

дава ло возможность разработать “дорожную кар-

ту” для выполнения ФБС с целью определения 

опти мального места забора материала для цитоло-

гического исследования, рассчитать глубину пунк-

ции стенки пораженной части бронха.

Как показал сочетанный анализ нативных дан-

ных МСКТ и методик ВБ, данный подход обладает 

высокой эффективностью в предсказательном 

тесте  природы как первичного, так и вторичного 

поражения ТБС. При доброкачественных образо-

ваниях (аденома, полип и др.) макроструктура 

хрящевых структур сохранялась, отсутствовала 

инфильтрация окружающих тканей. Добро-

качественное образование пролабировало в прос-

вет органа, имело правильную форму, гладкую 

поверхность, однородную структуру. Для злокаче-

ственного поражения было характерно наличие 

в просвете бугристых опухолевых масс, исчезно-

вение кольцевидной структуры за счет разруше-

ния хрящей. При перибронхотрахеальном росте 

Рис. 7. Рак почки, МСКТ-изображения вторичного 
поражения легких, лимфозлов корней легких. а – 
MinIP-изображение, фронтальная реконструкция, 
множест венные очаговые поражения легких, пакеты 
увеличенных лимфоузлов, сужение и деформация 
бронхов, гиповентиляция верхней доли правого легко-
го; б – fly through ВБ, опухолевые массы стенозируют 
верхнедолевой бронх правого легкого.

а

б
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определялось сужение просвета с исчезновением 

кольцевидных хрящевых структур.

Обсуждение
Проведенное исследование показало, что ме-

тодики постпроцессинговой обработки нативных 

данных МСКТ позволяют получить дополнитель-

ную информацию о ТБС при раке легкого, вторич-

ном поражении, доброкачественных образовани-

ях. В отличие от ранее проведенных исследований 

[11, 12, 19, 22], когда в анализ бралась только 

мето дика fly through ВБ в отрыве от результатов 

постпроцессинговых реформаций и нативной 

МСКТ, мы использовали сочетанный анализ всех 

данных, что позволило повысить информатив-

ность МСКТ в целом и относительно поражения 

ТБС в частности, что не позволяет согласиться 

с мнением вышеприведенных авторов об огра-

ниченных возможностях ВБ при патологии легких. 

Большинство работ, посвященных ВБ, основаны 

на отдельных клинических наблюдениях и данных 

лите ратуры [12, 13, 16, 17]. Наше исследование 

проведено на основе анализа значительного кли-

нического материала с разработкой семиотиче-

ских признаков поражения ТБС, оценкой диагно-

стической ценности методик ВБ и их сочетанного 

анализа с результатами нативной МСКТ. В целом 

наше мнение о необходимости широкого приме-

нения в клинической практике МСКТ ВБ совпадает 

с результатом работ, опубликованных в последние 

годы [13, 15, 17, 21].

Заключение
ВБ МСКТ с возможностями мульти планарных 

и объемных реконструкций, пост процессинговой 

обработки изображений – оптимальный метод 

диаг ностики, определения вероят ностной приро-

ды опухолевых поражений трахеи, распростра-

ненности процесса как за пределы органа, так и 

вторичных инвазий. В ряде случаев при стеноти-

ческих поражениях трахеи МСКТ ВБ становится 

методом выбора в оценке распространенности 

процесса. Виртуальное моделирование внутри-

просветной опухоли трахеи наряду с данными 

ее выхода в окружающие ткани дает ценную ин-

формацию для планирования радикального лече-

ния. Необходимо активизировать использование 

метода  для расширения МСКТ в распознавании 

Рис. 8. МСКТ-изображения аденомы правого промежуточного бронха, ВБ МСКТ, на нативных компьютерных томо-
граммах (правая часть рисунка) в просвете правого промежуточного бронха определяется образование, которое на 
ВБ исходит из слизистой стенки бронха, с ровными четкими контурами, макроструктура бронха сохранена.
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патологии трахеи с учетом наличия аппаратов 

и рабочих станций в РФ, незначительных 

временн|ых затрат на получение постпроцессинго-

вых и виртуальных изображений.
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Цель исследования: оценить влияние ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и хирургической реваскуля-
ризации на показатели деформации (S) и скорости 
деформации (SR) продольных, циркулярных и радиаль-
ных волокон миокарда левого желудочка (ЛЖ).

Материал и методы. Проведен анализ S и SR про-
дольных, циркулярных и радиальных волокон в 450 сег-
ментах ЛЖ до и после хирургической реваскуляризации 
у пациентов с ИБС без инфаркта миокарда.

Результаты. Изучение средних показателей S и SR 
показало низкие значения S продольных волокон, сни-
жение S и SR циркулярных волокон, нормальный пока-
затель S и высокий SR радиальных волокон, а также 
отсутствие изменений деформационных свойств после 
реваскуляризации. Детальный анализ сегментов выя-
вил снижение показателей S и SR у пациентов в ответ на 
ИБС в 211 (46,8%) продольных сегментах, в 232 (51,5%) 
циркулярных и в 116 (25,7%) радиальных волокнах ЛЖ. 
При этом 239 (53,2%) продольных сегментов, 218 (48,5%) 
циркулярных и 328 (72,8%) сегментов радиальных воло-
кон имели нормальные и повышенные значения S и SR, 
а также разные варианты изменений S либо SR. После 
реваскуляризации деформационные свойства продоль-
ных и циркулярных волокон ЛЖ в группе с низкими зна-
чениями S и SR улучшились, а также увеличилось коли-
чество сегментов с высоким или нормальным значени-
ем SR. Нормальные значения S и SR радиальных воло-
кон отмечаются в большинстве сегментов (254 (56,7%)).

Все сегменты с изменением направления движения 
восстановили свою функцию, однако показатели дефор-
мации остались низкими.

Выводы. Технология Velocity Vector Imaging позво-
ляет провести детальный анализ ЛЖ и оценить дина-
мику деформационных свойств продольных, циркуляр-
ных и радиальных волокон после реваскуляризации.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, 
Velocity Vector Imaging, функция левого желудочка, 
деформация, скорость деформации.

***

The aim: to assess the impact CHD and surgical revas-
cularization on parameters of strain (S) and strain rate (SR) 
longitudinal, circular and radial fibers of the LV.

Materials and methods. In 450 segments LV deforma-
tion (S and SR) longitudinal, circular and radial fibers was 
analyzed before and after surgical  revascularization.

Results. The study of averages S and SR showed the 
low S longitudinal fibers, low S and SR circular fibers and 
normal S and high SR radial fibers, no changes in these 
parameters after revascularization. A detailanalysis the 
segments  showed a decrease S and SR in 211 (46.8%) 
segments of longitudinal, 232 (51.5%) circular and 
116 (25.7%) of the radial fibers of the LV. The same 
239 (53.2%) segments of longitudinal, 218 (48.5%) and 
circular 328 (72.8%) segments of the radial fibers had 
normal  and increased values of S and SR as well as with 
different options to change S or SR. After revascularization 
improved deformation properties of longitudinal and circu-
lar fibers of the left ventricle in the group with low values 
of S and SR. The increased number of segments with high 
or normal value of SR. Normal values of S and SR radial 
fibers observed in most segments (254 (56.7%).

Деформационные свойства миокарда левого 

желудочка у пациентов с ишемической болезнью 

сердца до и после реваскуляризации при 

использовании технологии Velocity Vector Imaging

Петрова Е.Б.
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Conclusion. Technology Velocity Vector Imaging to 
conduct a detailed analysis of LV segments and to estimate 
the dynamics of the deformation properties of longitudinal, 
circular and radial fibers after revascularization.

Key words: coronary heart disease, Velocity Vector 
Imaging, left ventricular function, strain, strain rate.

***

Вве де ние 
Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование 

пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 

является важным диагностическим методом, по-

зволяющим проводить наблюдение за пациентом 

до и после реваскуляризации. ИБС может прояв-

ляться в виде приступов стенокардии, различаю-

щихся по продолжительности и тяжести. Следует 

отметить, что при стенокардии напряжения при 

стандартном ЭхоКГ-исследовании может не на-

блюдаться изменений сократительной функции 

левого желудочка (ЛЖ), тогда как при нестабиль-

ной стенокардии возможно выявление зон гипо- 

или акинеза [1]. Изучение влияния ИБС на мио-

кард ЛЖ и функцию его волокон можно провести 

при использовании технологии Velocity Vector 

Imaging (VVI) [2–4]. В отечественной литературе 

данная технология определяется термином “визуа-

лизация вектора скорости движения миокарда” 

[5]. Сократительная функция ЛЖ является резуль-

татом взаимодействия продольных, радиальных 

и циркулярных волокон. Во время систолы проис-

ходит укорочение продольных и циркулярных во-

локон, а также поперечное утолщение радиальных 

волокон [6]. Показателями, отражающими функ-

цию волокон ЛЖ, являются деформация (S) и ско-

рость деформации (SR) [2]. Известно, что при ИБС 

в первую очередь изменяются деформационные 

показатели продольных волокон, так как крово-

снабжение субэндокардиальных слоев страдает 

в большей степени [7]. Нарушение функции ради-

альных и циркулярных волокон отмечается преи-

мущественно при трансмуральном поражении 

[6, 8, 9].

В отечественной и зарубежной литературе 

имеются работы, дающие информацию о функции 

ЛЖ при ИБС до и после реваскуляризации при ис-

пользовании технологии Speckle Trekking и VVI, 

однако основной акцент при динамическом на-

блюдении делается на функции продольных воло-

кон. Во всех работах уделяется преимуществен-

ное внимание средним показателям деформации 

[10–12]. Не было найдено работ, посвященных 

влиянию хирургической реваскуляризации на по-

казатели S и SR циркулярных и радиальных воло-

кон у пациентов с ИБС без инфаркта миокарда 

(ИМ) в анамнезе при использовании технологии 

VVI.

Цель исследования
Оценить влияние ИБС и хирургической ревас-

куляризации на показатели S и SR продольных, 

циркулярных и радиальных волокон миокарда ЛЖ.

Материал и методы
Проведен анализ 450 сегментов ЛЖ у 25 чело-

век с ИБС без перенесенного ИМ с коронарным 

анамнезом 5,7 ± 4,4 года до и на 12-е сутки после 

операции коронарного шунтирования (КШ). Сред-

ний возраст составил 60,0 ± 8,12 года (от 46 до 

75 лет).

По данным ЧКВ доминировало трехсосудистое 

поражение коронарного русла – 19 (76%), двух-

сосудистое поражение отмечено у 6 (24%) обсле-

дованных. Поражение ствола левой коронарной 

артерии выявлено у 7 (28%) пациентов. 

При анализе характера поражения коронар-

ного русла у всех обследованных отмечали прео-

бладание стенозов от 71 до 99% (табл. 1).

ЭхоКГ-исследование выполняли на ультразву-

ковом сканере AcusonX 300 (Siemens) датчиком 

1–5 МГц в В-режиме, в режиме дуплексного скани-

рования (цветовое допплеровское картирование 

и импульсная допплерография). Оценку деформа-

ционных свойств миокарда ЛЖ проводили в режи-

ме постобработки с помощью системы Syngo VVI, 

Siemens Medical Solutions USA Inc.
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Таблица 1. Характер поражения коронарного русла

 Степень стенозов Число поражений, n (%)

 До 50% 6 (5,1)

 51–70% 37 (32,0)

 71–99% 47 (40,5)

 Окклюзии 26 (22,4)

 Всего 116 (100)
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Деление ЛЖ на сегменты для анализа с помо-

щью технологии VVI осуществляли согласно реко-

мендациям American Society of Echocardiography 

[4]. Так, функцию продольных волокон исследова-

ли в апикальных 4-, 2- и 5-камерных позициях. 

В каждой позиции анализировали по 6 сегментов. 

Изучение циркулярных и радиальных волокон про-

водили из парастернального доступа в попереч-

ном сечении ЛЖ на уровне митрального клапана, 

папиллярных мышц и на уровне верхушки. Следует 

отметить, что в каждом поперечном сечении ЛЖ 

оценивались 6 сегментов. Таким образом, при ис-

пользовании технологии VVI осуществляется де-

ление ЛЖ на 18 сегментов [13]. Исследование 

функции продольных, циркулярных и радиальных 

волокон до и после реваскуляризации проводили 

на основании изменения величины систолической 

S и SR.

До оперативного лечения сформировано 

10 групп сегментов для всех волокон по величине 

S и SR. Группу 1 составили нормальные показате-

ли S и SR; группу 2 – низкие показатели S и SR; 

группу 3 – увеличение показателей S и SR; группу 

4 – нормальная S и низкая SR; группу 5 – нор-

мальная S и высокая SR; группу 6 – низкая S и нор-

мальная SR; группу 7 – низкая S и высокая SR; 

группу 8 – высокая S и нормальная SR; группу 9 – 

высокая S и низкая SR; группу 10 – парадоксаль-

ное сокращение волокон.

При стандартной ЭхоКГ проводили анализ сис-

толической функции ЛЖ согласно модифициро-

ванному методу Симпсона. Для более объек-

тивной оценки вычисляли индексы объемов ЛЖ 

(конечно-диастолический (КДО) и конечно-систо-

лический (КСО)) и фракцию выброса (ФВ) ЛЖ 

в апикальной 4-камерной позиции [14]. Оценку 

сегментарной сократимости в покое проводили 

согласно рекомендациям Американской ассоциа-

ции эхокардиографистов при делении ЛЖ на 

17 сегментов. Рассчитывался индекс нарушения 

локальной сократимости (ИНЛС) [7].

Исследование проведено в соответствии 

с Хельсинкской декларацией (принятой в июне 

1964 г. (Хельсинки, Финляндия) и пересмотренной 

в октябре 2000 г. (Эдинбург, Шотландия) [15]) 

и одобрено этическим комитетом НижГМА. От 

каждого пациента получено информированное со-

гласие.

Статистическую обработку проводили с помо-

щью программы Statistica 6.0. Для сравнения по-

казателей использовался критерий Манна–Уитни.

Результаты и их обсуждение
При стандартной ЭхоКГ в покое не было выяв-

лено динамики систолической и сократительной 

функции ЛЖ (табл. 2).

Исследование функции волокон миокарда ЛЖ 

при использовании технологии VVI началось с ана-

лиза средних показателей S и SR продольных, 

циркулярных и радиальных волокон ЛЖ. Полу-

ченные данные показали снижение S и нормаль-

ную SR при исследовании продольных волокон 

Таблица 2. Динамика ЭхоКГ-показателей функции ЛЖ до и после хирургической реваскуляризации

                  Показатель До КШ После КШ р

 Индекс КДО, мл/м2 59,1 ± 13,6 57,04 ± 12,7 0,25

 Индекс КСО, мл/м2 26,5 ± 9,8 25,5 ± 9,09 0,49

 ФВ 55,4 ± 7,9 54,6 ± 6,9 0,62

 ИНЛС 1,05 ± 0,15 1,04 ± 0,15 0,32

Примечание. При сравнении между группами p < 0,05.

Таблица 3. Деформационные свойства волокон миокарда ЛЖ до и в ранние сроки после хирургической реваскуля-
ризации

                   Показатель До КШ После КШ р

Продольные волокна (n = 450)

 S, % −14,4 ± 6,8 −14,2 ± 6,2 0,67

 SR, с–1   −0,98 ± 0,58   −1,04 ± 0,59 0,09

Циркулярные волокна (n = 450)

 S, % −13,8 ± 2,4 −14,5 ± 6,6 0,56

 SR, с–1 −1,22 ± 0,8   −1,15 ± 0,59 0,10

Радиальные волокна (n = 450)

 S, %      31,3 ± 21,6     24,3 ± 23,6 0,0000004

 SR, с–1      1,79 ± 1,12   1,75 ± 4,8 0,84

Примечание. При сравнении между группами p < 0,05.
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без достоверного изменения их после реваскуля-

ризации. Снижение S и SR выявлено при анализе 

циркулярных волокон до и после КШ. Нормальные 

значения S и увеличение SR радиальных волокон 

отмечалось до и после операции.

Таким образом, обобщение полученных данных 

анализа деформационных свойств волокон ЛЖ 

показало отсутствие влияния хирургической ре-

васкуляризации в ранние сроки на функцию всех 

волокон миокарда ЛЖ (табл. 3).

Более объективную картину влияния ИБС на 

сегменты миокарда ЛЖ, а также динамику их вос-

становления дает детальный анализ сегментов 

с учетом значений S и SR и их сочетанного изме-

нения или преимущественной динамики одного 

из этих показателей. 

Анализ функции продольных волокон выполнен  

в 450 сегментах ЛЖ до и после реваскуляризации 

(рис. 1).

Нормальные показатели S (−19,3 ± 1,19%) и 

SR (−1,01 ± 0,07 с–1) были выявлены в 19 (4,2%) 

сегментах ЛЖ (группа 1) и остались без досто-

верного изменения после реваскуляризации 

(S −16,25 ± 6,4% (р = 0,09); SR −1,08 ± 0,5 (р = 0,56)). 

В группе 2 (n = 211 (46,8%)) низкие показатели 

S (−9,7 ± 4,0%) и SR (−0,59 ± 0,2 с–1) увеличились 

(S −12,4 ± 5,6 (р = 0,000001); SR −0,89 ± 0,4 с–1 

(р = 0,000001)), но не достигли нормы. Высокие 

S (−25,4 ± 4,03%) и SR (−1,91 ± 0,8 с–1) в группе 3 

(n = 56 (12,4%)) снизились таким образом, что 

S достигла нормы  (S −17,6 ± 6,6 (р = 0,000001)), 

а SR осталась высокой (−1,31 ± 0,7 (р = 0,0001)). 

В группах 4 (n = 9 (2%)) и 5 (n = 37 (8,2%)) нормаль-

ные показатели S (−20,6 ± 3,0% и −19,5 ± 1,1%) 

сочетались со снижением (−0,81 ± 0,05 с–1) и уве-

личением (−1,44 ± 0,25 с–1) SR. После реваску-

ляризации в группе 4 достоверных изменений не 

выявлено (S −17,3 ± 8,0% (р = 0,28); SR −1,22 ± 

± 0,58 с–1), а в группе 5 отмечены снижение S 

(−15,8 ± 5,37 (р = 0,0002)) и нормализация SR 

(−1,14 ± 0,4 с–1 (р = 0,0006)). В группах 6 (n = 70 

(15,5%)) и 7 (n = 39 (8,6%)) при низкой S (−12,8 ± 

± 3,2% и −14,3 ± 3,1%) наблюдали нормальные 

(−0,97 ± 0,25 с–1) и увеличенные (−1,42 ± 0,36 с–1) 

значения SR. После оперативного лечения в груп-

пе 6 достоверно увеличилась S (−14,5 ± 5,4 

(р = 0,03)), но не достигла нормы, при этом дина-

мики  SR (−1,03 ± 0,5 с–1 (р = 0,4)) не отмечено. 

В группе 7 показатели остались без достовер ного 

изменения (S −15,2 ± 6,9% (р = 0,37); SR −1,2 ± 

± 0,8 с–1 (р = 0,14)). Показатель S в группах 8 

(n = 7 (1,5%)) и 9 (n = 2 (0,8%)) был увеличен 

(−23,3 ± 1,3% и −22,1 ± 0,04% соответственно), 

при этом SR в группе 8 находилась в пределах 

нормы (−1,97 ± 0,06 с–1), а в группе 9 была снижена 

(−0,82 ± 0,04 с–1). После реваскуляризации не 

было  отмечено изменения показателей S и SR 

в группах 8 (S −17,21 ± 8,8%, р = 0,12; SR −1,24 ± 

± 0,6 с–1, р = 0,27) и 9 (S −14,18 ± 9,07%, р = 0,43; 

SR −0,89 ± 0,63 с–1, р = 0,89). Сегментов с измене-

нием направления движения (группа 10) при ана-

лизе продольных волокон выявлено не было.

Таким образом, при ИБС 211 (46,8%) сегмен-

тов имеют низкие деформационные свойства, тог-

да как 239 (53,2%) включают в себя сегменты с 

нормальными и повышенными значениями S и SR 

(19 (4,2%) и 56 (12,4%) соответственно), а также с 

разными вариантами изменений либо S, либо SR 

(164 (36%)). После КШ отмечается достоверная 

положительная динамика деформационных 

свойств сегментов в группе с низкими S и SR, 

возрас тает количество сегментов с нормальным 

значением S и высокой SR (56 (12,4%)), а также 

с низкой S и нормальной SR (107 (23,7%)).

Рис. 1. Деформационные свойства сегментов про-
дольных волокон ЛЖ в исследуемых группах до и после 
хирургической реваскуляризации (n = 450).

Рис. 2. Деформационные свойства сегментов цирку-
лярных волокон ЛЖ в исследуемых группах до и после 
хирургической реваскуляризации (n = 450).
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При исследовании циркулярных волокон в 450 

сегментах ЛЖ к группам 8 и 9 не было отнесено ни 

одного сегмента (рис. 2). В группе 1 (n = 72 (16%)) 

с нормальными показателями S (−24,8 ± 3,3%) 

и SR (−1,59 ± 0,4 с–1) после реваскуляризации от-

мечается снижение S (−17,4 ± 6,4% (р = 0,000001)) 

при нормальной SR (−1,43 ± 0,7 с–1 (р = 0,12)). 

В группе 2 (n = 232 (51,5%)) (S −11,9 ± 4,4%; 

SR −0,81 ± 0,2 с–1) наблюдали положительную 

дина мику в виде увеличения S (−13,04 ± 6,5% 

(р = 0,01)) и SR (−1,00 ± 0,5 с–1 (р = 0,000001)), 

однако  значения оставались низкими. Высокие 

значения S (−43,5 ± 6,3%) и SR (−3,13 ± 0,62 с–1) 

снизились после КШ (S −13,07 ± 5,19% (р = 0,01); 

SR −1,27 ± 0,46 с–1 (р = 0,01)) в группе 3 (7 (1,5%)). 

В группе 4 (n = 26 (5,7%)) (S −22,4 ± 1,9%; 

SR −1,11 ± 0,1 с–1) после реваскуляризации снизи-

лась S (−17,1 ± 6,6% (р = 0,0002)), а SR осталась 

без изменения (−1,18 ± 0,5 с–1 (р = 0,55)). В группе 

5 (n = 41 (9,1%)) (S −29,6 ± 4,5%; SR −2,5 ± 0,5 с–1) 

S снизилась (S −16,2 ± 5,3% (р = 0,000001)), 

а SR достигла нормы (−1,36 ± 0,58 с–1 (р = 0,000001)). 

В группе 6 (n = 47 (10,4%)) S осталась без дина-

мики (ниже нормы) (S −13,8 ± 6,8% (р = 0,15)), 

SR достоверно снизилась с −1,54 ± 0,1 с–1 

до −1,20 ± 0,5 с–1 (р = 0,0002). В группе 7 (n = 15 

(3,3%)) произошла нормализация показателя SR 

с −2,34 ± 0,3 с–1 до −1,33 ± 0,4 с–1 (р = 0,000006), 

тогда как увеличения S выявлено не было 

(S −14,9 ± 5,9% (р = 0,86)). В группе 10 (n = 10 

(2,5%)) (S 18,5 ± 9,2%; SR 1,18 ± 7,02 с–1) после 

реваскуляризации отмечается правильный харак-

тер движения волокон, хотя деформационные свой-

ства сегментов остаются низкими (S −16,9 ± 7,8% 

(р = 0,000001); SR −1,21 ± 0,5 с–1 (р = 0,000002)).

Таким образом, при ИБС большинство сегмен-

тов (232 (51,5%)) циркулярных волокон ЛЖ имеют 

низкие деформационные свойства. Тем не менее 

218 (48,5%) включают в себя сегменты с нор-

мальными и повышенными значениями S и SR 

(72 (16,0%) и 7 (1,5%) соответственно), а также 

с разными вариантами изменений либо S, либо SR 

(139 (30,8%)). После КШ отмечается увеличение 

количества сегментов с низкими значениями S 

и SR, что может свидетельствовать о негативном 

влиянии хирургического лечения на циркулярные 

волокна. Тем не менее в группе 2 (низкие S и SR) 

отмечается достоверная положительная дина-

мика деформационных свойств. Возрастает коли-

чество сегментов с нормальным значением SR 

(128 (28,5%)), восстанавливается нормальное на-

правление движения волокон.

При анализе радиальных волокон до реваску-

ляризации было определено 10 групп (рис. 3). 

До (S 28,0 ± 4,08%; SR 1,36 ± 0,1 с–1) и после опе-

ративного лечения в группе 1 (n = 44 (9,7%)) 

SR оставалась без достоверного изменения 

(1,46 ± 0,5 с–1 (р = 0,24)), тогда как S снизилась 

(19,6 ± 13,6% (р = 0,0001)). Показатели S (12,5 ± 

± 5,1%) и SR (0,63 ± 0,2 с–1) в группе 2 (n = 75 

(16,6%)) нормализовались (S 26,3 ± 22,6% 

(р = 0,000002); SR 1,59 ± 1,18 с–1 (р = 0,000001)). 

Увеличенные S и SR (S 58,6 ± 21,5%; SR 2,8 ± 

± 1,03 с–1) в группе 3 (n = 116 (25,7%)) после ре-

васкуляризации снизились (S 26,9 ± 23,4 

(р = 0,000001); SR 1,67 ± 1,4 с–1 (р = 0,000001)) 

однако значение SR несколько превышает норму. 

В группе 4 (n = 16 (3,5%)) отмечена отрицательная 

динамика S (S 26,3 ± 2,3% до КШ и 16,2 ± 8,7% 

после КШ (р = 0,0003)) и отсутствие изменений SR 

(0,83 ± 0,2 с–1 до КШ и 1,21 ± 0,7 с–1 после КШ 

(р = 0,07)). В группе 5 (n = 98 (21,7%)) S находилась 

в пределах нормы до (S 29,9 ± 4,7%) и после опе-

рации (S 24,04 ± 17,5% (р = 0,002)), а показатель 

SR достиг нормы с 2,26 ± 0,6 с–1 до 1,58 ± 1,2 с–1 

(р = 0,000002). Нормализация S (15,7 ± 4,2% до 

КШ и 22,2 ± 20,8% после КШ (р = 0,02)) и нормаль-

ные значения SR до (1,3 ± 0,1 с–1) и после ревас-

куляризации (1,3 ± 0,8 с–1 (р = 0,99)) наблюдали 

в группе 6 (n = 55 (12,2%)). В группе 7 (n = 26 

(5,7%)) (S 16,9 ± 4,5%; SR 2,29 ± 0,7 с–1) произошла 

нормализация S (29,5 ± 15,5% (р = 0,05)) и SR 

(1,45 ± 0,9 с–1 (р = 0,004)). Увеличенный показа-

тель S (S 41,7 ± 2,8%) снизился (16,1 ± 8,2% 

(р = 0,000002)) в группе 8 (n = 10 (2,5%)), а показа-

тель SR оставался в пределах нормы до (SR 1,41 ± 

± 0,1 с–1) и после КШ (SR 1,14 ± 0,4 с–1 (р = 0,08)). 

Высокое значение S (41,2 ± 1,7%) после операции 

не изменилось (S 30,6 ± 12,3 (р = 0,15)) в группе 9 

(n = 4 (1,1%)), тогда как низкое значение SR 

(0,78 ± 0,1 с–1) превысило норму (1,84 ± 0,5 с–1 

(р = 0,02)). В группе 10 (n = 6 (1,3%)) (S −20,0 ± 

Рис. 3. Деформационные свойства сегментов радиаль-
ных волокон ЛЖ в исследуемых группах до и после 
хирургической реваскуляризации (n = 540).
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± 11,06%; SR −1,85 ± 1,05 с–1) после реваскуляри-

зации отмечается правильный характер движения 

волокон. При этом показатель S осталcя низким 

(S 13,1 ± 20,8% (р = 0,03)), а SR достиг пределов 

нормальных значений 1,1 ± 0,83 с–1 (р = 0,006).

Таким образом, при ИБС 116 (25,7%) сегмен-

тов радиальных волокон  ЛЖ имеют низкие дефор-

мационные свойства, тогда как 328 (72,8%) вклю-

чают в себя сегменты с нормальными и повышен-

ными значениями S и SR (44 (9,7%) и 116 (25,7%) 

соответственно), а также с разными вариантами 

изменений либо S, либо SR (168 (37,3%)). После 

КШ доминирует количество сегментов с нормаль-

ными деформационными свойствами (254 (56,7%)), 

а также преобладают сегменты с нормальным 

значе нием S и высоким SR (25,7%), восстанав-

ливается нормальное направление движения во-

локон.

Наше исследование показало, что анализ толь-

ко средних показателей деформационных свойств 

волокон миокарда ЛЖ не дает детальной инфор-

мации о влиянии ИБС и КШ на функцию сегментов 

ЛЖ. Так, обобщенные данные показали снижение 

S при нормальной SR продольных волокон, сниже-

ние S и SR циркулярных волокон, а также нормаль-

ное значение S и увеличение SR радиальных воло-

кон до реваскуляризации. Аналогичный анализ 

функции волокон после КШ показал отсутствие 

динамики деформационных свойств ЛЖ. Таким 

образом, хирургическая реваскуляризация не ока-

зывает влияния на функцию волокон ЛЖ. В проти-

вовес литературным данным [10–12] был пред-

принят более детальный анализ функции S и SR 

каждого сегмента. Это привело к тому, что помимо 

сегментов со снижением деформационных 

свойств при ИБС отмечается значительное коли-

чество сегментов с разными вариантами измене-

ний показателей S или SR, что может, на наш 

взгляд, свидетельствовать о компенсаторно-при-

способительной функции волокон миокарда ЛЖ. 

При подробном исследовании сегментов после 

операции отмечается достоверная положительная 

динамика функции сегментов с низкими значения-

ми S и SR всех волокон ЛЖ, а также увеличение 

количества сегментов с нормальным или повы-

шенным значением SR. Таким образом, подроб-

ный анализ сегментов показывает положительное 

влияние реваскуляризации на функцию волокон 

ЛЖ в ранние сроки. 

Выводы
1. Влияние ИБС на сегменты ЛЖ выражается не 

только в сочетанном снижении или компенсатор-

ном увеличении S и SR (группы 2, 3), но и характе-

ризуется разнообразными вариантами, связанны-

ми с изменением преимущественно показателя 

S или SR (группы 4–9). Наряду с этим отмечается 

изменение направления движения волокон мио-

карда ЛЖ (группа 10).

2. Снижение деформационных показателей 

(S и SR) у пациентов в ответ на ИБС отмечено 

в 211 (46,8%) продольных сегментах, в 232 (51,5%) 

циркулярных и в 116 (25,7%) радиальных волокнах 

ЛЖ, тогда как 239 (53,2%) сегментов продольных, 

218 (48,5%) циркулярных и 328 (72,8%) сегментов 

радиальных волокон представлены нормальными 

и повышенными значениями S и SR, а также раз-

ными вариантами изменений S либо SR.

3. Влияние хирургической реваскуляризации 

осуществляется в виде достоверной положитель-

ной динамики деформационных свойств продоль-

ных и циркулярных волокон ЛЖ в группе с низкими 

значениями S и SR (группа 2), а также увеличени-

ем количества сегментов с высоким или нормаль-

ным значением SR.

4. Преобладание сегментов с нормальными 

значениями S и SR (254 (56,7%)) отмечается в от-

вет на хирургическую реваскуляризацию при ана-

лизе радиальных волокон.

5. Все сегменты с изменением направления 

движения после КШ восстановили свою функцию, 

однако показатели деформации остались низ-

кими.

6. Изучение влияния ИБС и хирургической ре-

васкуляризации целесообразно проводить при 

детальном изучении функции каждого сегмента.
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Аномальное отхождение левой коронарной артерии 
от легочной артерии (АОЛКА, или синдром Bland–White–
Garland) – врожденная патология сердца, при которой 
ствол левой коронарной артерии (ЛКА) берет начало от 
системы легочной артерии (ЛА). Клинические признаки 
порока были изучены и описаны в 1933 г. американски-
ми кардиологами E. Bland, P. White, J. Garland, в честь 
которых данная аномалия получила название “синдром 
Бланда–Уайта–Гарланда” (СБУГ). При этом частота 
отхождения ЛКА от ЛА составляет 0,025–0,05 на 
1000 новорожденных, 0,22% среди всех врожденных 
пороков сердца (ВПС) и 0,4–0,7% среди критических 
ВПС. Приведено клиническое наблюдение пациентки, 
у которой СБУГ был впервые выявлен в возрасте 12 лет. 
Данный пример демонстрирует, что при подозрении 
на наличие ВПС, для наиболее ранней и точной диагно-
стики, определения вида ВПС необходимо проводить 
КТ-ангиографию сердца.

Ключевые слова: синдром Бланда–Уайта–Гар-
ланда, КТ-ангиография сердца, коронарные артерии.

***

Anomalous origin of the left coronary artery (LCA) aris-
ing from the pulmonary artery (ALCAPA or a Bland-White-
Garland Syndrome) is a congenital heart pathology where 
the left main trunk (LM) originates from the pulmonary artery 
system (PA). Clinical signs of the defect were studied and 
described in 1933 by Cardiologists E. Bland, P. White, 
J. Garland; this anomaly took its name as “syndrome 
of Bland–White–Garland” (BWGS) from them. Frequency of 
LCA origin from LM is 0.025–0.05 per 1,000 newborns, 
0.22% of all congenital heart defects (CHD) and 0.4–0.7% 
of critical CHD. Clinical supervision of a patient with 

BWGS first identified at age of 12 years, is exemplified. This 
example demonstrates that if CHD is suspected CT angio-
graphy of heart shall be made for the earliest and accurate 
diagnosis and determination of CHD type.

Key words: Bland–White–Garland Syndrome, CT heart 
angiography, coronary arteries. 

***

Вве де ние 
Аномальное отхождение левой коронарной ар-

терии от легочной артерии (АОЛКА, или синдром 

Bland–White–Garland) – врожденная патология 

сердца, при которой ствол левой коронарной ар-

терии (ЛКА) берет начало от системы легочной 

артерии (ЛА). Клинические признаки порока были 

изучены и описаны в 1933 г. американскими кар-

диологами E. Bland, P. White, J. Garland, в честь 

которых данная аномалия получила название 

“синдром Бланда–Уайта–Гарланда” (СБУГ) [1].

Частота отхождения ЛКА от ЛА составляет 

0,025–0,05 на 1000 новорожденных, 0,22% среди 

всех врожденных пороков сердца (ВПС) и 0,4–0,7% 

среди критических ВПС; в 2 раза чаще наблюдает-

ся у девочек, чем у мальчиков. Данная патология 

составляет от 0,5% в детской и до 2,3% во взрос-

лой популяции среди всех ВПС [2].

СБУГ формируется вследствие неправильной 

эмбриональной закладки венечных артерий. Пред-

Аномальное отхождение левой коронарной 

артерии от ствола легочной артерии: 

оценка роли КТ-ангиографии сердца

(клиническое наблюдение)

Джураева Н.М., Икрамов А.И., Зулина Т.А., Пирназаров М.М., Максудов М.Ф.

АО “Республиканский специализированный центр хирургии им. акад. В. Вахидова”, Ташкент, Узбекистан

Coronary Computed Tomographic Angiography 

Valuation Role in Anomalous Left Coronary Artery 

From the Pulmonary Artery (Clinical Observation) 

Djuraeva N.M., Ikramov A.I., Zulina T.A., Pirnazarov M.M., Maksudov M.F.

Academician V. Vakhidov Republican specialized center, Tashkent, Uzbekistan

Сердце и сосуды 
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ложено несколько гипотез, объясняющих эмбрио-

генез порока [3]: 

– отхождение коронарных сосудов начинается 

от легочной части артериального ствола вследст-

вие неправильного формирования аортолегочной 

перегородки;

– зачаток левой венечной артерии с самого на-

чала формируется в области ЛА;

– отхождение коронарных артерий (КА) форми-

руется в области аортального и легочного клапа-

нов. В норме в дальнейшем зачатки ЛА регрес-

сируют, а развиваются только 2 зачатка аорты. 

В некоторых случаях коронарный зачаток ЛА со-

храняется и разрастается, обусловливая аномаль-

ное отхождение коронарных сосудов от ствола 

легочной артерии (СЛА).

Факторы риска, предрасполагающие к разви-

тию СБУГ, на сегодняшний день неизвестны; четкая 

связь с какими-либо генетическими нарушениями 

не выявлена [4].

В норме ЛКА берет начало от левого синуса 

Вальсальвы, а при СБУГ отходит от СЛА. Ее даль-

нейшее ветвление, как правило, остается нормаль-

ным. Особенности внутрисердечного кровообра-

щения при СБУГ прежде всего определяются соот-

ношением давлений в аорте и ЛА [5].

Различают 4 анатомических варианта синдрома 

СБУГ: аномальное отхождение левой, правой, обе-

их или добавочной КА от СЛА. Также принято выде-

лять 2 типа синдрома, различающихся клиниче-

ской картиной: инфантильный (с плохо развитым 

коллатеральным кровоснабжением) и взрослый 

(с хорошо развитым коллатеральным кровоснаб-

жением) [6].

СБУГ обычно встречается в изолированном 

виде , однако также может сочетаться с другими 

пороками развития сердечно-сосудистой систе-

мы, такими как дефект межпредсердной (ДМПП) 

или межжелудочковой перегородки (ДМЖП), 

коарк  тация аорты, тетрада Фалло, транспозиция 

магистральных сосудов и открытый боталлов 

проток  [7].

В естественном течении СБУГ различают 3 па-

тофизиологические фазы: I фаза – адекватное 

кровенаполнение ЛКА в связи с высоким давлени-

ем в ЛА. II фаза обусловлена падением давления 

в ЛА и развитием анастомозов между правой ко-

ронарной артерией (ПКА) и ЛКА. III фаза наступа-

ет с появлением ретроградного тока крови из ЛКА 

в ЛА и ведет к усугублению ишемии миокарда [8].

Во внутриутробном периоде давление в СЛА 

и насыщение крови кислородом сопоставимы 

с аортой, поэтому аномальная КА обеспечивает 

нормальный кровоток и адекватное кровоснаб-

жение сердечной мышцы. При рождении проис-

ходит снижение давления в ЛА, в результате чего 

часть миокарда, кровоснабжаемая аномально рас-

положенной КА, получает недостаточный объем 

оксигенированной крови. Снижение коронарной 

перфузии сопровождается тяжелой ишемией мио-

карда, дисфункцией и прогрессирующим повре-

ждением данного участка сердечной мышцы [9] .

Вместе с этим постепенно формируются меж-

коронарные анастомозы, обусловливающие по-

ступление крови в аномальный сосуд не только 

из ЛА, но и из ПКА, отходящей от аорты. По мере 

увеличения количества межкоронарных анастомо-

зов направление тока крови в аномальной артерии 

изменяется – формируется сброс из венечного 

русла в ЛА, что приводит к развитию “феномена 

обкрадывания”, т.е. ухудшению кровоснабжения 

миокарда в бассейне нормально расположенной 
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ПКА. Это сопровождается дальнейшим ишеми-

ческим повреждением миокарда и усугублением 

его дисфункции [10].

Характер коронарной гемодинамики может су-

щественно изменяться при наличии сопутствую-

щих ВПС, протекающих с легочной гипертензией 

(ДМПП, ДМЖП и др.). Это в известной мере за-

трудняет прижизненную диагностику СБУГ [11].

Клинические проявления СБУГ прежде всего 

зависят от его варианта: инфантильного или 

взрос лого типа [12].

Инфантильный тип СБУГ обычно заявляет о себе 

в возрасте 2–3 мес. При этом отмечаются затруд-

нения при кормлении ребенка (так называемая 

стенокардия кормления): учащенное храпящее 

дыхание, одышка, потливость, бледность кожных 

покровов, цианоз губ, кашель, регургитация, 

рвота.  Приступы также могут провоцироваться 

дефекацией, криком, любым физическим уси-

лием, интеркуррентными инфекциями [13]. Дети 

вялые, быстро утомляются, медленно увеличива-

ют массу тела. Объективно определяются расши-

рение границ сердца, глухость сердечных тонов, 

тахикардия, систолический шум и патологиче-

ский ритм “галопа”, увеличение печени, влажные 

хрипы в легких. Позже присоединяются отеки 

подкожной клетчатки, гидроторакс, асцит. СБУГ 

является наиболее частой причиной развития ин-

фаркта миокарда (ИМ) у детей [4]. Более 90% 

детей с инфантильным типом СБУГ погибают 

в течение первого года жизни от тяжелой сердеч-

ной недостаточности, нарушений ритма и прово-

димости сердца [14].

При взрослом типе СБУГ межартериальные 

коллатерали обеспечивают достаточное коронар-

ное кровоснабжение и относительно благопри-

ятное развитие заболевания. Длительное время 

состояние больных может сохраняться стабиль-

ным [15]. Клинические проявления могут разви-

ваться в возрасте 3–25 лет и позже, характеризу-

ясь стенокардией напряжения и стенокардией 

покоя, признаками сердечной недостаточности, 

тяжелыми аритмиями и блокадами [16, 17]. Иногда 

первым проявлением СБУГ служит внезапная ко-

ронарная смерть. Редким исключением является 

малосимптомное течение порока и его случайное 

выявление при плановой электрокардиографии 

или коронарографии в связи с ИМ [18].

При аутопсии у лиц, страдавших СБУГ, обнару-

живаются увеличенное сердце шарообразной 

формы, резкая дилатация левого желудочка (ЛЖ), 

выраженный фиброэластоз миокарда, гипертро-

фия и деформация папиллярных мышц, аневриз-

мы ЛЖ, нередко трансмуральные или субэндокар-

диальные ИМ ЛЖ [19].

Диагностика СБУГ осуществляется с помощью 

электрокардиографии (ЭКГ), эхокардиографии 

(ЭхоКГ), рентгенографии грудной клетки, корона-

роангиографии, аортографии, левой вентрикуло-

графии, зондирования полостей сердца, МРТ- 

и КТ-ангиографии сердца. Трудности диагностики 

обусловлены тем, что СБУГ имеет “маски” других 

заболеваний, таких как миокардит, постмиокар-

дитический кардиосклероз, дилатационная 

кардио миопатия, митральная недостаточность, 

ИМ. Следует отметить, что в этих случаях у всех 

больных определялось увеличение конечного 

диасто лического объема ЛЖ выше возрастной 

нормы, снижение фракции выброса (ФВ). Ре мо-

делирование ЛЖ иногда сопровождалось фибро-

эластозом эндокарда. Дифференциальная диаг-

ностика должна проводиться с другими аномалия-

ми развития КА, а также с патологией дуги аорты 

[20]. ЭхоКГ при СБУГ обнаруживает систолическую 

дисфункцию миокарда ЛЖ с зонами гипо- и акине-

зии. Также следует отметить, что ЭхоКГ нередко 

позволяет регистрировать турбулентный ток крови 

из аномальной венечной артерии в СЛА [15].

На рентгенограммах у пациентов с СБУГ выяв-

ляются кардиомегалия, застой крови в малом 

круге  кровообращения [20]. Характерными ЭКГ-

признаками СБУГ являются гипертрофия миокар-

да ЛЖ и его ишемическое поражение, блокада 

левой ножки пучка Гиса [21].

Наиболее точные сведения дают КТ КА, аорто-

графия и селективная корнароангиография [21]. 

При этом на ангиограммах визуализируются 

разветв ленная правая и аномально расположен-

ная ЛКА, ретроградный сброс контраста в СЛА. 

В заключительной фазе развития СБУГ катетери-

зация сердца обнаруживает повышенную артери-

ализацию крови на уровне СЛА, обусловленную 

выраженным лево-правым сбросом крови.

Левая вентрикулография выявляет дилатацию 

полости желудочка, признаки митральной недо-

статочности [22].

С помощью МРТ сердца и КТ-коронарографии 

определяется состояние венечных артерий, выяв-

ляется сопутствующая патология сердца и маги-

стральных сосудов.

Больные с СБУГ нуждаются в консультации кар-

диохирурга и тщательном обследовании с целью 

определения показаний и противопоказаний 

к оперативному лечению. Различные хирургичес-

кие методы коррекции СБУГ направлены на обес-

печение адекватного кровоснабжение миокарда 

в бассейне ЛКА [21].

В случае хорошо развитого коллатерального 

кровообращения производится перевязка устья 

аномальной КА (лигирование фистулы КА). В этом 
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случае всю нагрузку по кровоснабжению миокар-

да берет на себя нормально расположенная ПКА 

[12]. Другим вариантом коррекции СБУГ является 

шунтирование аномально отходящей ЛКА с помо-

щью внутригрудных артерий (маммарокоронар-

ное шунтирование). При СБУГ возможно проведе-

ние транслокации устья ЛКА в аорту, соединение 

ЛКА и аорты с помощью тоннеля внутри СЛА [23].

Естественное течение СБУГ ассоциировано 

с высоким риском смерти в раннем детском 

(инфан тильный тип) или молодом возрасте (взрос-

лый тип). Случаи отхождения обеих венечных 

арте рий от СЛА прогностически неблагоприятны 

и приводят к гибели больных в течение первых 

2 нед жизни [3].

Существенно улучшается прогноз при своевре-

менном выявлении и адекватной кардиохирур-

гической коррекции СБУГ.

В связи с редкостью данной патологии считаем 

целесообразным представить клиническое наблю-

дение аномального отхождения ЛКА от СЛА.

Клиническое наблюдение

Пациентка Х., 12 лет, поступила в плановом порядке 

в отделение ВПС АО “РСЦХ им. акад. В. Вахидова”. При 

поступлении пациентка предъявляла жалобы на одыш-

ку, быструю утомляемость при физической нагрузке.

Из анамнеза: порок сердца впервые диагностиро-

вали в 2015 г. Состоит на учете у кардиолога по месту 

жительства. В 2011 г. больная перенесла операцию 

по перевязке открытого артериального протока (ОАП) 

в клинике АО “РСЦХ им. акад. В. Вахидова”.

Объективно: общее состояние средней тяжести. 

Кожные покровы и видимые слизистые обычной окра-

ски, нормостенического телосложения, пониженного 

питания. Масса тела 32 кг, рост 152 см. Грудная клетка 

без видимых деформаций. В легких выслушивается 

вези кулярное дыхание с обеих сторон, хрипов нет. 

Пальпация грудной клетки: дрожаний нет, сердечный 

толчок в четвертом межреберье слева от грудины. 

Аускультативно: тоны ясные, ритмичные. Выслушива-

ется мягкий систолический шум над верхушкой. ЧСС: 

90 в 1 мин, АД: 110/60 мм рт.ст.

На ЭКГ от 14.05.2016: синусовый ритм. ЧСС 86–94 

в 1 мин. Нормальное положение электрической оси сер-

дца. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 

Гипертрофия ЛЖ. Единичные желудочковые экстра-

систолы (ЖЭС).

На ЭхоКГ от 28.04.2016: состояние после опера-

ции перевязки ОАП. Решунтирования ОАП нет. 

Отмечается коронарно-легочный свищ 0,71 см. Сброс 

лево-правый. Умеренная дилатация левых отделов сер-

дца. Диаметр ЛА – 2,1 см, ПЛА – 1,7 см, ЛЛА – 1,68 см, 

АоК – 1,8 см, КДО ЛЖ 70,3 мл; КСО – 22,8 мл; ФВ – 

67,6%. Заключение: коронарно-легочный свищ (?). Для 

уточнения диагноза рекомендована КТ-ангиография 

сердца.

Рентген грудной клетки от 17.05.2016: легочный 

рисунок обычный. Корни легких расширены, уплотнены. 

Купола диафрагмы четкие, ровные. Синусы свободные. 

Сердце в поперечнике расширено. Талия сердца сохра-

нена. Дуга легочной артерии выбухает. Верхушка серд-

ца образована правым желудочком, закруглена, при-

поднята. Атриовентрикулярный угол опущен. По право-

му контуру тень ЛП не определяется. Дуга аорты слева. 

КТИ 62%. Заключение: ДМПП.

Перфузионная сцинтиграфия миокарда в покое 

от 30.05.2016: отмечается незначительное снижение 

перфузии в проекции передней стенки и верхушки, 

умерен ное снижение перфузии в проекции сегмента 

нижней стенки на уровне средней трети, выраженное 

снижение перфузии в проекции ограниченного участка 

сегмента нижнеперегородочной стенки на уровне осно-

вания (рис. 1).

КТ-ангиография сердца от 12.05.2016: сердце 

расположено обычно, увеличено в размерах. ПКА отхо-

дит обычно (от правого синуса Вальсальвы), ЛКА отхо-

дит от СЛА по левому контуру на расстоянии 2 см от 

клапана. При этом ЛКА имеет обычное строение. 

Отмечается выраженная эктазия и извитость КА. 

Дистальные ветви ПКА и ЛКА имеют множественные 

анастомозы (рис. 2, 3). КСО ЛЖ 58 мл, КДО 164 мл, 

ударный объем 106 мл, ФВ 64%, минутный объем 

7,1 л/мин. Заключение: МСКТ-признаки аномального 

отхождения ЛКА от СЛА. Множественные анастомозы 

дистальных частей ПКА и ЛКА. Выраженная эктазия КА. 

Кардиомегалия (см. рис. 2, 3).

Коронароангиография от 24.05.2016: ПВГ в двух 

проекциях: контрастируются ПЖ и ЛА, КА не контрасти-

руются.

Грудная аортография в двух проекциях от 

24.05.2016: контрастируется аневризматически рас-

ширенная ПКА, отходящая от правого коронарного 

синуса  Вальсальвы, от которой ретроградно контрасти-

руется аневризматически расширена ЛКА, выраженный 

Рис. 1. Сцинтиграмма миокарда левого желудочка.
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Рис. 2. КТ-ангиография сердца и коронарных артерий (ПКА – правая коронарная артерия, ЛКА – левая коронарная 
артерия), трехмерная реконструкция изображений сердца и коронарных артерий. а – обычное отхождение ПКА от 
аорты (правый синус Вальсальвы) и аномальное отхождение ЛКА от СЛА; б – эктазированная и извитая ПКА.

а

ПКА
ЛКА

б

ПКА

Рис. 3. Аксиальные КТ-ангиограммы на уровне отхождения КА. а – нормально расположенное устье ПКА на уровне 
правого синуса Вальсальвы (стрелка); б – аномальное отхождение ЛКА от СЛА (стрелка).

а

ПКА

б

ЛКА
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сброс из ствола ЛКА в СЛА (рис. 4). Заключение: отхож-

дение ЛКА от СЛА.

Учитывая эхокардиографические, ангиокардиогра-

фические и КТ-ангиографические данные, а также 

отсут ствие злокачественного течения заболевания 

и клинически компенсированного течения заболевания, 

решено временно воздержаться от оперативного вме-

шательства и рекомендовано выписать больную для 

динамического наблюдения через 3–6 мес.

Заключение
СБУГ ассоциируются с заболеваемостью 

и смертностью, обусловленными ишемией, ин-

фарктом, дисфункцией ЛЖ, развитием ХСН, высо-

ким риском внезапной смерти в раннем возрасте. 

При наличии подобных признаков у детей необ-

ходимо исключить аномальное отхождение ЛКА 

от СЛА. Учитывая разнообразие клинических 

прояв лений данной патологии, бессимптомное 

течение у пациентов со взрослым типом СБУГ, 

а также жизненную необходимость хирургической 

коррекции в любом возрасте, следует включить 

КТ-ангиографию сердца у пациентов с подозрени-

ем на наличие СБУГ.

КТ-ангиография сердца в приведенном клини-

ческом наблюдении обеспечила четкую визуали-

зацию аномального отхождения ЛКА от СЛА, отоб-

разила пространственные взаимоотношения КА 

в трехмерном изображении, что позволило уточ-

нить и наглядно продемонстрировать кардиохи-

рургам топику аномального отхождения ЛКА 

от СЛА. Кроме того, КТ-ангиография сердца по-

зволила диагностировать сопутствующую патоло-

гию – ДМПП, которая ранее не была выявлена при 

ЭхоКГ.
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Диагностика поражения поджелудочной железы 
и оценка его распространенности имеют прикладное 
значение, так как на их результатах основан прогноз 
возможного лечения или отказ от него.

Цели: понимание стадирования опухолей и оценка 
операбельности рака поджелудочной железы; рассмот-
рение факторов, влияющих на резектабельность опухо-
лей поджелудочной железы, вовлечение сосудов и оцен-
ку понятия “местнораспространенный рак”; оценка 
выживаемости после хирургической резекции и реци-
дивные опухоли поджелудочной железы.

Методы лучевой диагностики. Могут быть исполь-
зованы различные методы медицинской визуализации. 
Однако все они должны ответить на важнейшие вопро-
сы – вовлечение сосудов в опухолевый процесс и рас-
пространенность опухоли (метастазирование).

Результаты. Информацию по хирургическим стади-
ям опухолей поджелудочной железы можно предста-
вить следующим образом: стадия 0 (TisN0M0), стадия 
1а (Т1N0M0), стадия 1б (T2N0M0), стадия 2а (T3N0M0), 
стадия 2б (T1–3N1M0), стадия 3 (T4N0–1M0), стадия 4 
(T1–4N0–1M1). Темпы роста опухоли (категория Т) 
предсказать достаточно сложно. Но даже невидимые 
опухоли могут трансформироваться в неоперабельные/
нерезектабельные спустя 2–3 мес. Впервые выявлен-
ные небольшие опухоли поджелудочной железы, актив-

но накапливающие контрастное вещество в артериаль-
ную фазу, наиболее часто являются нейроэндокринны-
ми неоплазиями. Сочетание двух признаков – размеры 
опухоли менее 2 см в диаметре и высокоинтенсивное 
контрастирование в артериальную фазу – позволяет 
предположить опухоль с минимальным числом митозов 
(Grade 1) и возможность выполнения энуклеации опухо-
ли самым щадящим ткань поджелудочной железы обра-
зом – робот-ассистированной энуклеацией опухоли.

Выводы. Единственным методом лечения рака под-
желудочной протоковой аденокарциномы является 
хирургический. Лучевые методы могут легко идентифи-
цировать операбельные и неоперабельные опухоли 
и оценить их резектабельность в большинстве случаев. 
Погранично резектабельные опухоли являются наибо-
лее непредсказуемыми, эта группа опухолей поджелу-
дочной железы должна быть предметом особой насто-
роженности и максимально повышенного внимания со 
стороны лучевых диагностов. Современные методы 
лучевой диагностики не позволяют идентифицировать 
паравазальное и периневральное распространение 
опухолей. Единственным критерием опухолевого рас-
пространения является инфильтрация парапанкреати-
ческой жировой ткани. Неоднородная структура жиро-
вой ткани с более высокой интенсивностью плотности 
является плохим прогностическим фактором после 

Опухоли поджелудочной железы солидной 

структуры: стадирование и резектабельность, 

критерии оценки прогрессирования опухолевого 

процесса после хирургического лечения 

(лекция, часть 2)
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хирургического вмешательства. Отдаленные метастазы, 
местный рецидив опухоли, паравазальное и перинев-
ральное распространение опухоли могут быть наиболее 
легко идентифицированы на диффузионно-взвешенных 
изображениях (повышенная интенсивность сигнала) или 
с помощью ультразвукового исследования (сужение 
контуров артерий и вен, изменение скоростных показа-
телей кровотока), или в виде потемнения паравазальной 
жировой ткани на КТ-сканах.

Ключевые слова: рак поджелудочной железы, луче-
вая диагностика, эффективность хирургического лече-
ния, послеоперационный период.

***

Diagnosis of the pancreatic lesions and the estimation 
of its staging very important, since the results have influence 
on the choice of treatment.

Aim: understanding tumor staging and assessment 
of operability of pancreatic cancer; consideration of the 
factors  affecting the resectability of pancreatic tumors, vas-
cular involvement, and assessment of the concept of “local-
ly advanced cancer”; estimate survival following surgical 
resection and recurrent pancreatic tumors.

Methods of radiological diagnostics. Different radio-
logical methods can be used. However, all of them need 
answering the most important questions – involving vessels 
in the tumor process and the presence of metastasis.

Results. All stages of pancreatic tumors can be repre-
sented as follows: Stage 0 (TisN0M0), 1a (T1N0M0) step, 
step 1b (T2N0M0), step 2a (T3N0M0), 2b (T1–3N1M0) 
step, step 3 (T4N0–1M0 ), stage 4 (T1–4N0–1M1). The rate 
of tumor growth (T category) is quite difficult to predict. 
But, even invisible tumor can be transformed into inope-
rable/unresectable after 2–3 months. Newly diagnosed 
small tumors of the pancreas, actively accumulating cont-
rast agent during the arterial phase, most often is neuroen-
docrine neoplasias. The combination of two signs – tumor 
size less than 2 cm in diameter and high intensity contrast 
enhancement in the arterial phase – suggests a tumor with 
a minimal number of mitosis (Grade 1), and the ability 
to robotic assisted enucleation of the tumor.

Conclusions. The only treatment for pancreatic ductal 
adenocarcinoma cancer is surgery. Radiation methods can 
identify operable and inoperable tumors and to evaluate 
their resectability in most cases. Border resectability are 
the most unpredictable. This group of the pancreatic tumors 
should be subject to special vigilance and to maximize the 
attention of the radiologist. Modern methods of radiology 
is not possible to identify paravasal and perineural spreading 
of tumors. The only criterion of tumoral invasion is parapan-
creatic infiltration of adipose tissue. The inhomogeneous 
structure of the adipose tissue with a higher intensity density  

is a poor prognostic factor after surgery. Distant meta-
stases, local recurrence of the tumor, paravasal and peri-
neural spreading of the tumor can be most easily identified 
on diffusion-weighted images (high signal intensity on imag-
es with high b-factor) or by ultrasound (narrowing of the 
contours of the arteries and veins, changes in blood flow 
parameters), or as a darkening paravasal adipose tissue on 
CT scans.

Key words: pancreatic cancer, radiology, efficacy of 
surgical treatment, postoperative period. 

***

Вве де ние 
Диагностика поражения поджелудочной желе-

зы и оценка его распространенности не являются 

самоцелью. Они имеют прикладное значение, так 

как на их результатах основан прогноз возможно-

го лечения или отказ от него.

Методы лучевой диагностики
Для оценки хирургических аспектов при опухо-

левом поражении поджелудочной железы могут 

быть использованы различные методы медицин-

ской визуализации. Однако все они должны отве-

тить на важнейшие вопросы – вовлечение сосудов 

в опухолевый процесс и распространенность опу-

хо ли (метастазирование). Парадоксально, но факт – 

опухоль может быть резектабельной (то есть, име-

ются все прогностические данные о том, что отсут-

ствует вовлечение хирургически важных регио-

нальных артерий), но не операбельной. Причины 

неоперабельности могут быть различными, но на-

прямую связанной причиной будет наличие мета-

стазов (чаще всего в печень).

Результаты
Напомним, что carcinoma in situ – это по сути 

“инциденталома”. Лучевое исследование может 

быть случайно выполнено у пациента с такой опу-

холью либо “случайно” на него обратят внимание 

при оценке результатов исследования по поводу 

другого заболевания (если имеются какие-либо 

отклонения от нормы). Опухоль категории Т1 име-

ет размеры менее 2 см. О чем это говорит? Если 

такая опухоль не расположена вблизи протоковых 
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систем или не выходит за край железы, то в зави-

симости от степени дифференцировки опухолевая 

ткань может хорошо или плохо отличаться по сво-

ей структуре от неизмененной паренхимы железы 

(например, при высокодифференцированной 

аденокарциноме границы опухоли не всегда четко 

видны). Т2 – стадия, которая характеризует опу-

холи более 2 см в диаметре. Опухоли стадии Т3 

выходят за пределы контуров железы, что само 

по себе является дифференциальным критери-

ем. Опу хо ли стадии Т4 прорастают важные арте-

рии. Таким образом, информацию по хирурги-

ческим стадиям опухолей поджелудочной железы 

можно представить следующим образом: ста-

дия 0 (TisN0M0), стадия 1а (Т1N0M0), стадия 1б 

(T2N0M0), стадия 2а (T3N0M0), стадия 2б 

(T1–3N1M0), стадия 3 (T4N0–1M0), стадия 4 

(T1–4N0–1M1).

Для визуализации опухоли (критерий Т) может 

быть применен любой метод. Для стадирования 

по категории N в настоящее время наиболее 

эффек   тивны МРТ диффузионно-взвешенные 

изоб ра жения (ДВИ) с высоким b-фактором. 

Мета стазирование также лучше оценивать наи-

более чувствительным и специфичным методом 

– МРТ с ДВИ.

Темпы роста опухоли (категория Т) предсказать 

достаточно сложно. Но по опыту известно, что 

даже  невидимые опухоли могут трансформиро-

ваться в неоперабельные/нерезектабельные спу-

стя 2–3 мес (рис.1, 2).

Впервые выявленные небольшие опухоли под-

желудочной железы, активно накапливающие кон-

трастное вещество в артериальную фазу, наибо-

лее часто являются нейроэндокринными неопла-

зиями. Сочетание двух признаков – размеры опу-

холи менее 2 см в диаметре и высокоинтенсивное 

контрастирование в артериальную фазу – позво-

ляет предположить опухоль с минимальным чис-

лом митозов (Grade 1) и возможность выполнения 

энуклеации опухоли самым щадящим ткань под-

желудочной железы образом – робот-ассистиро-

ванной энуклеацией опухоли.

Проблема любого инструментального иссле-

дования – изучение опухолевой инвазии маги-

стральных сосудов, которую можно оценивать на 

аксиальных сканах, фронтальных и сагиттальных 

срезах и криволинейных реконструкциях. Наи-

более объективной будет информация при оцен-

ке вовлечения сосуда по окружности в градусах и 

в сантимет рах – по протяжению, вдоль оси сосу-

да. Основные публикации по этому вопросу [1–4] 

подчеркивают наличие четко выраженных разли-

чий между видимым вовлечением и истинным 

прорастанием сосуда.

Истинное прорастание сосуда всегда меньшей 

распространенности, чем лучевые характеристи-

ки вовлечения в опухолевый процесс вены или 

артерии. Вовлечение артерии в опухолевый про-

цесс можно разделить на группы следующим 

образом:

– достоверно признаки инвазии отсутствуют, 

– имеются достоверные признаки вовлечения, 

– вовлечение (или инвазия) сомнительны. 

Собственно последняя группа (вовлечение или 

инвазия сомнительны) и является зоной интереса 

во всех исследованиях, так как за такими нере-

шенными проблемами кроется группа погранично 

резектабельных опухолей.

Необходимо еще раз подчеркнуть, что инвазия 

в сосудистую стенку как-то может быть оценена 

[5], а периневральная и интраневральная инвазия 

– практически нет (лучевые диагносты могут ее 

предположить по наличию инфильтрации жировой 

ткани вокруг устья чревного ствола или верхней 

брыжеечной артерии) [6]. В литературе в основ-

ном уделяют внимание сосудистой инвазии. 

Однако периневральная инвазия не менее агрес-

сивна. Ее проявления могут свести на нет все 

хирур гические усилия. Если, хотя бы частично, 

хирурги научились бороться с сосудистой инвази-

ей (пораженный участок сосуда резецируют и за-

меняют протезом), то инвазию нервов можно 

устранить, лишь удалив их. Такие операции пока 

не получили широкого распространения.

Погранично резектабельные опухоли, согласно 

the National Comprehensive Cancer Network (NCCN, 

2008) [7], это опухоли, вовлекающие верхнюю 

брыжеечную артерию менее чем на 180° окруж-

ности, чревный ствол – частично, а также частич-

но – общую печеночную артерию. При этом мо-

жет иметь место ограниченная инвазия верхней 

брыжеечной вены или воротной вены, которую 

можно устранить, выполнив резекцию поражен-

ного сосуда и восстановив его проходимость за-

мещением своей, чужой веной или искусствен-

ным протезом.

Следует еще раз подчеркнуть сложность диаг-

ностики поражения поверхностных слоев сосуда. 

Окончательно оценить прорастание можно лишь 

во время интраоперационной ревизии и гистоло-

гического исследования.

Немало споров относительно приоритетов ме-

тодов. С нашей точки зрения, современная муль-

тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 

и быстрые магнитно-резонансные сканеры урав-

няли ценность получаемой с их помощью инфор-

мации. Так, по данным J.K. Lee и соавт. (2010), оба 

метода абсолютно равноценны в отношении воз-

можностей выявления опухоли, оценки сосудис-
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той инвазии и оценки резектабельности. По резуль-

татам выполненного ими исследования чувст-

вительность и специфичность оценки вовлечения 

сосудов при МСКТ были оценены как 61 и 96% со-

ответственно, при МРТ – 57 и 98%, резек та-

бельность – при МСКТ 90 и 65% и при МРТ 90 и 

41%. Результаты сопоставимы и статистически 

не отличаются, как и способность обоих методов 

представлять данные высокого качества (с высо-

ким пространственным разрешением) [8].

Работа, выполненная в нашем Институте [9], 

показывает, что при длительно существующей 

опухоли и медленном прорастании питающих 

арте рий замещающее кровоснабжение ткани 

желе зы (и опухоли) начинает осуществляться 

через  систему формирующихся коллатералей. 

Теоретически, полное иссечение чревного ствола 

в области его устья должно способствовать ради-

кализации лечения неоперабельных раков подже-

лудочной железы, однако на практике операция 

Эпплби (Appleby procedure) – радикальное удале-

ние опухоли вместе с иссечением устья чревного 

ствола – пока не показала должной эффективно-

сти и не получила широкого распространения.

Рис. 1. Протоковая аденокарцинома поджелудочной железы как инциденталома, случайно выявленная при монито-
ринге состояния нейроэндокринной опухоли в хвосте поджелудочной железы, КТ-изображения. а – в артериальную 
фазу контрастного усиления на криволинейной реконструкции по задней поверхности тела поджелудочной железы 
определяется гиперваскулярное образование. По передней поверхности перешейка поджелудочной железы видна 
слабо гипоинтенсивная зона без четких контуров; б – повторное исследование через 6 мес. Криволинейная рекон-
струкция в той же плоскости, в ту же фазу исследования. Гиперденсное образование (нейроэндокринная неоплазия)  
прежних размеров. Протоковая аденокарцинома стала более гиподенсной, умеренно увеличилась в размерах, кон-
туры ее более четкие.

а б

Рис. 2. Протоковая аденокарцинома тела поджелудочной железы, КТ-изображения. а – умеренно гиперваскулярная 
опухоль (по периферии), отчетливые признаки инвазии ножек диафрагмы и чревного ствола; б – спустя 3 мес: опу-
холь резко увеличилась в размерах, признаки инвазии чревного ствола и его ветвей стали еще более заметными. 
Отмечаются инфильтрация парапанкреатической жировой клетчатки и появление асцита (прогрессирование злока-
чественного процесса).

а б
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Тем не менее рентгенологам о ней знать нужно, 

особенно когда приходится выполнять контроль-

ные послеоперационные исследования при явно 

нарушенной анатомии.

Лучевые исследования в послеоперационном 

периоде при радикальном лечении протоковой 

аденокарциномы поджелудочной железы – это 

скорее дань традиции, потому что они лишь фик-

сируют момент местного рецидива опухоли или ее 

продолженного роста, или появления отдаленных 

метастазов. Однако картина меняется, если речь 

идет о нейроэндокринных неоплазиях, солидно-

псевдопапиллярной опухоли, других редких опу-

холях солидной структуры. Повторные вмеша-

тельства в таких случаях чаще всего эффективны и 

продлевают пациентам жизнь.

Прежде чем назначить контрольное внепла-

новое лучевое исследование, клиницист должен 

оценить ряд показателей лабораторных исследо-

ваний – прежде всего уровень онкомаркеров, таких 

как CEA, CA-9-19 (его повышение более 40 ед/мл 

является очень плохим прогностическим призна-

ком, впрочем, согласно другим исследованиям, 

повышение уровня  CA-9-19 не следует расцени-

вать как отрицательный индикатор выживаемо-

сти). Всегда нужно помнить о степени дифферен-

цировки опухоли, а также о том, что нет досто-

верной корреляции между стадией опухоли по 

критериям TNM и выживаемостью, а также выжи-

ваемостью и резекционным статусом (оценка 

по критерию R). Согласно I. Esposito и соавт. (2008) 

[10], большинство резекций поджелудочной желе-

зы по поводу протоковой аденокарциномы в ми-

ре – это R1 резекции. Этому, очевидно, можно 

найти объяснение – все же рак поджелудочной 

железы это “системное заболевание”. На что еще 

должен обратить внимание лучевой диагност 

перед  началом повторного (послеоперационного) 

исследования. Опухоли, развивающиеся на фоне 

нормальной ткани поджелудочной железы (мягкая, 

“сочная” текстура, отсутствие признаков хроничес-

кого панкреатита), протекают с более благопри-

ятным прогнозом (продолжительность жизни 

у них выше (p < 0,017), согласно M. Distler и соавт., 

2013 [11]). В их же исследовании показано, что 

протоковая аденокарцинома на фоне хроничес-

кого панкреатита протекает более агрессивно 

(актуриальная общая 3- и 5-летняя выживаемость 

составили 31,5 и 11,86%) [11]. Во многих иссле-

дованиях подчеркивается отсутствие различий 

эффективности хирургического лечения при вы-

полнении адъювантной химиотерапии и без нее.

Итак, во время контрольных исследований (мы 

их рекомендуем каждые 3 мес – УЗИ или МСКТ, 

или МРТ) изучаем полученную картину и исключа-

ем признаки местного рецидива и отдаленных 

метастазов. 

После проксимальных резекций (различные 

модификации панкреатодуоденальных резекций 

(ПДР)) в послеоперационном периоде очень ча-

сто наблюдается выраженная жировая дистрофия 

пече ни. При очень низкой плотности печеночной 

паренхимы выявить метастатическое поражение 

несложно. Но может быть переходный период, 

когда плотность метастаза и паренхимы идентич-

ны, что может снизить информативность иссле-

дования, особенно без контрастного усиления. 

Контрастное усиление эффективно не только для 

выявления очаговой патологии печени, но и оцен-

ки процессов вокруг сосудов (рис. 3). Однако кон-

трастное усиление при каждом контрольном ис-

следовании сделать можно, но “нагрузочно” для 

пациента. Эффек тивная лучевая нагрузка резко 

возрастает. Поэтому в послеоперационном перио-

де МРТ предпочтительнее, особенно если она со-

четается с ДВИ. Мягкотканная муфта артериаль-

ного ствола, как правило, типичный признак мест-

ного рецидива опухоли .

После дистальных резекций поджелудочной 

железы паренхима печени страдает меньше. 

Соответственно и метастатическое поражение 

выявлять также легче. Диапазон поражений шире. 

Вовлечены в опухоль могут быть и селезенка, и ее 

Рис. 3. Продолженный рост протоковой аденокарцино-
мы. Состояние после ПДР, КТ-изображение. Резко 
выражена жировая дистрофия печени, в проекции ложа 
поджелудочной железы видна мягкотканная структура 
(опухоль), интимно спаянная с печенью, желудком и 
правой ножкой диафрагмы. Контрастированный чрев-
ный ствол смещен кпереди от аорты и визуализируется 
в ее толще.
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сосуды (если селезенка не была удалена при пер-

вичной операции), а также левый надпочечник, 

задняя стенка желудка. При прорастании сосудов 

возможно формирование простого и опухолевого 

тромба (рис. 4).

Инфильтрация парапанкреатической жировой 

клетчатки по данным КТ – верный признак неблаго-

получия в этой зоне [12]. В современных условиях 

необходимо шире использовать возможности эн-

доскопического УЗИ как метода оценки сосуди-

стой инвазии, в том числе и в послеоперационном 

периоде. 

Выводы
Единственным методом лечения рака подже-

лудочной протоковой аденокарциномы является 

хирургический. Лучевые методы могут легко 

идентифицировать операбельные и неоперабель-

ные опухоли и оценить их резектабельность 

в большинстве случаев. Погранично резектабель-

ные опухоли являются наиболее непредсказуемы-

ми, эта группа опухолей поджелудочной железы 

должна быть предметом особой настороженности 

и максимально повышенного внимания со стороны 

лучевых диагностов. Современные методы лучевой 

диагностики не позволяют идентифицировать па-

равазальное и периневральное распространение 

опухолей. Единственным критерием опухолевого 

распространения является инфильтрация парапан-

креатической жировой ткани. Неоднородная струк-

тура жировой ткани с более высокой интенсивно-

стью плотности является плохим прогностическим 

фактором после хирургического вмешательства. 

Отдаленные метастазы, местный рецидив опухоли, 

паравазальное и периневральное распростране-

ние опухоли могут быть наиболее легко идентифи-

цированы на ДВИ (повышенная интенсивность 

сигнала)  (рис. 5) или с помощью УЗИ (сужение 

контуров артерий и вен, изменение скоростных по-

казателей кровотока), или в виде потемнения пара-

вазальной жировой ткани на КТ-сканах.

Рис. 4. Состояние после дистальной резекции поджелудочной железы по поводу протоковой аденокарциномы, 
КТ-изображения. а – имеются признаки блока внепеченочных желчных протоков (расширенные внутрипеченочные 
протоки), метастатическое поражение левого надпочечника; б – местное распространение опухоли (гиподенсная 
зона без четких контуров), опухолевый тромбоз воротной вены. Скрепки в ложе желчного пузыря (клипированный 
пузырный проток после холецистэктомии). 

а б

Рис. 5. МРТ-ДВИ. Рецидив протоковой аденокарцино-
мы. ДВИ с b-фактором 1000 (яркий, неправильной 
формы сигнал в зоне ложа пораженной железы). На 
карте ИКД видна неправильной треугольной формы 
зона пониженной интенсивности сигнала.
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Выявление и дифференциальная диагностика 
солидных опухолей поджелудочной железы остается 
нерешенной проблемой современной панкреатологии. 
Анализ литературных данных показывает высокий инте-
рес исследователей к данной проблеме и выявляет ряд 
вопросов, требующих дальнейшего изучения. Боль-
шинство публикаций касается диагностики протоковых 
аденокарцином поджелудочной железы, однако оценка 
их распространенности и раннее выявление все еще 
остаются трудной задачей. Помимо этого позднее 
выявление функционирующих нейроэндокринных опу-
холей не позволяет поставить правильный диагноз на 
протяжении более 5 лет. Дифференциальная диагно-
стика нейроэндокринных опухолей и метастазов почеч-
но-клеточного рака до сих вызывает большие трудно-
сти. Для повышения диагностической точности необхо-
димы дальнейшее объединение методик и оценка зон 
интереса по совокупности критериев.

Ключевые слова: дифференциальная диагностика, 
образования поджелудочной железы, солидные опухо-
ли, компьютерная томография, магнитно-резонансная 
томография, ультразвуковая диагностика.

***

Identification and differential diagnosis of solid pancre-
atic tumors remains an unsolved problem in modern pancre-

atology. Analysis of published data shows the high interest 
of researchers to this issue, and identifies a number of 
issues that require further study. The majority of publica-
tions concerns diagnosis of pancreatic adenocarcinoma, 
however, evaluation of their prevalence and early detection 
still remains a challenge. In addition, late diagnosis of insu-
linomas can not put a correct diagnosis for over 5 years. 
Differential diagnosis of neuroendocrine tumors and metas-
tases of renal cell carcinoma still causes great difficulties. 
To improve diagnostic accuracy it is necessary to combine 
data techniques and estimate the zone of interest on a set 
of criteria.

Key words: differential diagnosis, pancreatic mass, 
solid tumors, CT, MRI, ultrasound.

***

Вве де ние 
Современная классификация опухолей подже-

лудочной железы принята в 2010 г. Всемирной 

организацией здравоохранения (ВОЗ) [1]. В нее 

входят более 40 различных видов опухолей. 

Большинство из них являются редкими и могут не 

встретиться за многолетнюю клиническую практи-

ку даже в крупных панкреатологических центрах. 

Дооперационная диагностика солидных опухолей 
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В отечественной научной литературе послед-

них лет стали активно появляться работы, посвя-

щенные проблеме диагностики отдельных нозо-

логических форм солидных опухолей поджелу-

дочной железы [2, 3]. Все больше обсуждается 

вопрос о комплексной оценке возможностей каж-

дого из сов ременных инструментальных методов 

исследования в диагностике солидных новообра-

зований поджелудочной железы. С этой целью 

было решено провести анализ литературных дан-

ных о диагностике солидных опухолей поджелу-

дочной железы.

1. Аденокарцинома поджелудочной

     железы

Наиболее распространенной опухолью данной 

группы является рак поджелудочной железы, гис-

тологически представленный в 75–85% случаев 

протоковой аденокарциномой, одной из самых 

злокачественных опухолей пищеварительного 

тракта [4, 5]. В настоящее время среди всех злока-

чественных образований органов пищеварения 

рак поджелудочной железы имеет наихудший про-

гноз [6, 7]. Связано это с низким уровнем ранней 

диагностики рака поджелудочной железы и невоз-

можностью выполнения радикального лечения. 

Роль симптомов и данных анамнеза в установ-

лении диагноза и особенно его стадии при раке 

поджелудочной железы, как и в онкологии в целом, 

остается спорной. Это обусловлено тем, что кли-

нические проявления рака поджелудочной железы 

могут быть разнообразными. Они зависят не только 

от локализации опухоли в головке, теле или диф-

фузном поражении железы, ее величины, отноше-

ния опухоли к близлежащим органам, но также и от 

длительности заболевания. 

К сожалению, симптоматика в большинстве 

своем неспецифична: боль в верхнем отделе жи-

вота, похудание, диспепсические явления, сла-

бость [8]. При локализации опухоли в головке 

поджелудочной железы манифестация заболева-

ния часто связана с появлением безболевой меха-

нической желтухи, что инициирует диагностиче-

ский поиск [9].

Трансабдоминальное ультразвуковое 

исследование (УЗИ)

Поджелудочная железа является одним из са-

мых сложных органов для визуализации при УЗИ 

вследствие своего анатомического расположения. 

На поликлиническом уровне скрининговый ультра-

звуковой метод направлен на выявление грубых 

патологических изменений. 

В большинстве наблюдений рак поджелудоч-

ной железы представляет собой образование сни-

женной эхогенности без четких контуров [10]. 

В режиме цветового допплеровского картиро-

вания (ЦДК) из-за своего морфологического стро-

ения, выраженного фиброзного компонента в аде-

нокарциноме поджелудочной железы сосуды 

в 95% наблюдений не регистрируются [11]. Те же 

данные о васкуляризации получаем при УЗИ с кон-

трастным усилением [12].

Эндоскопическое УЗИ (эндоУЗИ)

Приближение ультразвукового датчика при 

эндо скопическом исследовании к зоне интереса 

дает возможность детально изучить структуру 

поджелудочной железы [13].

Ультразвуковые характеристики аденокарцином 

при эндоУЗИ совпадают с таковыми при транс-

абдоминальном исследовании, однако преимуще-

ствами методики являются возможность деталь-

ной оценки границ опухоли, уточнение степени 

местной распространенности и прицельной биоп-

сии для морфологического исследования. Эндо-

УЗИ не является скрининговым, а выполняется как 

уточняющий метод. ЭндоУЗИ позволяет диагно-

стировать солидные опухоли поджелудочной же-

лезы размером от 0,5 см. Метод показывает высо-

кую информативность для небольших образова-

ний до 3 см, но при больших опухолях (солидных 

либо кистозных) максимальная приближенность 

к органу может затруднить оценку всего объема 

поражения [14].

Компьютерная томография (КТ)

На нативных КТ-изображениях аденокарцино-

мы почти всегда изоденсны паренхиме поджелу-

дочной железы. О наличии опухоли в такой ситуа-

ции свидетельствуют непрямые КТ-признаки рака 

поджелудочной железы [15]. К ним относятся: ло-

кальное увеличение размеров, локальная дефор-

мация контуров, расширение панкреатического 

протока, общего желчного и внутрипеченочных 

протоков, постобструктивные изменения – атро-

фия паренхимы дистальнее расположенных отде-

лов, увеличение регионарных лимфатических уз-

лов, свободной жидкости в брюшной полости. 

Чувствительность и специфичность в выявлении 

рака поджелудочной железы только в нативную 

фазу низкие и составляют 86 и 79% соответствен-

но [16]. Несмотря на это, выполнение нативного 

исследования обязательно, так как позволяет вы-

явить камни желчных протоков, кальцинаты, что 

зачастую играет решающую роль в проведении 

дифференциальной диагностики.

Характерным признаком аденокарциномы при 

МСКТ с болюсным контрастным усилением счита-

ется выявление гиподенсного очага в паренхиме 
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поджелудочной железы. Y.L. Bronstein и соавт. 

предположили, что наличие малейшего гиподенс-

ного участка и изменение структуры железы в со-

четании с непроходимостью или изменением диа-

метра общего желчного или панкреатического 

протока могут быть информативными находками 

при поиске малых форм рака, менее 2 см в диаме-

тре [17]. Однако хронический псевдотуморозный 

панкреатит, определяющийся при МСКТ с гипо-

денсными участками, может быть неотличим от 

аденокарциномы поджелудочной железы [18]. 

Для достоверной оценки всех симптомов при 

МСКТ необходимо проводить постпроцессорную 

обработку данных, включающую в себя мультипла-

нарные реконструкции изображения [19].

Магнитно-резонансная томография (МРТ)

МРТ – метод выбора при локальном увеличе-

нии поджелудочной железы без достоверных КТ-

признаков опухоли, при изоденсных на компью-

терных томограммах образованиях [20]. По срав-

нению с КТ МРТ с контрастированием показала 

лучшие результаты для диагностики малых (менее 

2–3 см) опухолей [21, 22].

На МР-томограмме протоковая аденокарцино-

ма поджелудочной железы видна как зона низкой 

интенсивности сигнала на Т1-взвешенных изоб-

ражениях (ВИ). Рак поджелудочной железы вызы-

вает сигнал меньшей интенсивности, чем сигнал 

от паренхимы поджелудочной железы, и это раз-

личие в интенсивности сигнала более заметно 

при технике подавления жира. На Т2-взвешенных 

последовательностях строма опухоли будет чаще 

изоинтенсивна нормальной ткани, только зоны 

некроза проявляются очагами высокой интенсив-

ности сигнала в структуре образования [23].

Контрастное усиление парамагнитными гадо-

линийсодержащими средствами увеличивает 

дифференциацию интенсивности сигнала от нор-

мальной ткани поджелудочной железы и менее 

васкуляризированной ткани опухоли [24]. Наи-

более информативна артериальная фаза, когда 

опухоль выявляется в виде гипоинтенсивной зоны 

относительно паренхимы железы. В интерстици-

альной фазе аденокарцинома практически изоин-

тенсивна неизмененной ткани [25].

Диффузионно-взвешенная МРТ более четко 

визуализирует патологические очаги на фоне 

диффузных изменений железы. На диффузионно-

взвешенных изображениях (ДВИ) они визуализи-

руются как участки ограничения диффузии с низ-

ким значением сигнала на картах исчисляемого 

коэффициента диффузии. По данным авторов, 

чувствительность и специфичность в режиме ДВИ 

достигают 96,2 и 98,6% соответственно [26].

2. Нейроэндокринные опухоли

     поджелудочной железы

Нейроэндокринные опухоли (НЭО) поджелу-

дочной железы – это редкие образования, проис-

ходящие из эндокринных клеток. Они составляют 

около 23% всех новообразований поджелудочной 

железы, встречаются по данным современных ис-

следований у 1–3 человек на 1 млн населения [27].

В зависимости от наличия секреции опреде-

ленных гормонов с развитием характерных клини-

ческих синдромов НЭО поджелудочной железы 

разделяют на функционирующие (60–80%) и не-

функционирующие (20–40%) [28, 29].

В 2010 г. ВОЗ приняла новую классификацию 

НЭО поджелудочной железы, основанную на коли-

честве митозов в клетках опухоли в 10 репрезен-

тативных полях зрения и индексе пролиферации 

Ki-67 [1]. В соответствии с этим выделено 3 степе-

ни злокачественности (grade) НЭО: высокодиф-

ференцированные НЭО (включающие grade 1 и 

grade 2) и нейроэндокринные карциномы (grade 3). 

К признакам злокачественного потенциала отно-

сятся: митотическая активность – менее 2 митозов 

в 10 полях зрения, наличие опухолевых некрозов, 

наличие сосудистой и/или  периневральной инва-

зии, размер опухоли более 2 см, Ki-67 20%, пози-

тивная реакция с ЦК 19.

В связи с отсутствием симптомов гормональ-

ной гиперсекреции нефункционирующие опухоли 

выявляются достаточно поздно [30]. Клиническая 

картина связана с непосредственным наличием 

опухолевого образования, с местным распростра-

нением и/или наличием отдаленных метастазов.

Наиболее распространенная функционирую-

щая эндокринная опухоль поджелудочной желе-

зы – инсулинома проявляется гиперпродукцией 

инсулина и (или) инсулиноподобных факторов, 

которые обусловливают развитие эндогенного 

(органического) гиперинсулинизма [31]. В связи 

с малыми размерами инсулином определение их 

точного расположения в поджелудочной железе 

на дооперационном этапе даже в специализиро-

ванных клиниках редко превышает 85%, что иног-

да служит причиной неоправданных оперативных 

вмешательств [32]. Клиническими критериями 

поста новки диагноза органического гиперинсули-

низма является триада Уиппла: приступы слабости, 

сопровождающиеся обморочным состоянием, го-

ловокружением; гипогликемия, развивающаяся во 

время этих приступов, наиболее часто – после пе-

риода голодания (во время приступа концентрация 

глюкозы в крови ниже 2,77 ммоль/л); исчезновение 

симптомов после внутривенного введения раство-

ра глюкозы [33]. Однако, несмотря на яркие кли-

нические проявления, от начала заболевания до 
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постановки диагноза проходит значительное 

коли чество времени, в среднем 3–4 года [34]. 

Связано это с несвоевременным и неполным 

обсле дованием пациентов. Помимо инсулином, 

приблизительно у 4% пациентов с гиперинсули-

низмом причиной заболевания является гипер-

плазия бета-клеток (незидиобластоз) [35].

Наиболее распространенные инструментальные 

методы исследования УЗИ, КТ, МРТ показы вают 

чувствительность визуализации в определении 

первичной НЭО от 10 до 70% [36]. В основном низ-

кие цифры относятся к функционирующим опухо-

лям, когда топическая диагностика служит ключе-

вым моментом для определения тактики лече ния.

УЗИ

В нашей стране наиболее распространенное 

в поликлинической практике УЗИ поджелудочной 

железы, которое часто выполняется в качестве 

скринингового метода, остается малочувствитель-

ным (52–82%) к выявлению функционирующих ней-

роэндокринных образований (инсулином) [37].

При этом УЗИ является часто первой методи-

кой, при которой выявляют нефункционирущие 

опухоли поджелудочной железы, представляющие 

собой гипо- или изоэхогенные образования с чет-

кими контурами, однородной или неоднородной 

структуры, с наличием участков кровоизлияний 

и кистозной дегенерации. В режиме ЦДК образо-

вания умеренно- или гиперваскуляризированы 

[38]. Однако из-за малых размеров образования 

режим ЦДК часто не дает дополнительной инфор-

мации [39]. Спектральные характеристики крово-

тока в интра- и перинодулярных сосудах в литера-

туре не представлены.

ЭндоУЗИ

ЭндоУЗИ входит практически во все мировые 

рекомендации по диагностике НЭО поджелудоч-

ной железы как уточняющая методика [40, 41]. 

Ультразвуковые характеристики очагов при эндо-

УЗИ совпадают с таковыми при трансабдоминаль-

ном УЗИ. Более четко удается визуализировать 

структуру самой опухоли и оценить ее кровоток. 

Однако расположение опухоли в хвосте, наличие 

интрапаренхиматозно расположенных изоэхоген-

ных образований, а также множественный харак-

тер поражения снижают чувствительность эндо-

УЗИ до 60% [42].

КТ

По данным Европейской ассоциации по изуче-

нию НЭО (ENETS), у пациентов с подозрением 

на нейроэндокринные неоплазии выполнение МСКТ 

с болюсным контрастным усилением является од-

ним из первоочередных методов исследования 

[43]. Для различных типов нейроэндокринных нео-

плазий чувствительность КТ составляет 50–90%, 

а специфичность – 96% [44].

В нативную фазу нейроэндокринные неопла-

зии изо- или гиподенсные относительно окружаю-

щей паренхимы поджелудочной железы. В эту 

фазу исследования отчетливо видны кальцинаты, 

которые встречаются в 25% НЭО [45]. При кон-

трастном усилении в артериальную фазу опреде-

ляется характерная картина гиперваскулярной опу-

холи. В центре часто выявляется гиподенсный ком-

понент. В венозную и отсроченную фазы оценивают 

вымывание контрастного препарата опухолевой 

тканью. Считается, что в нейроэндокринных новоо-

бразованиях уменьшение контрастности в отсро-

ченной фазе относительно артериальной должно 

составлять по крайней мере 60 ед.H [46, 47].

МРТ

МРТ является альтернативой МСКТ для диагно-

стики НЭО, так как поражения могут быть выяв-

лены без применения контрастных препаратов, 

при этом чувствительность составляет до 80–90% 

[48].

Нейроэндокринные новообразования гипоин-

тенсивные на T1ВИ и гиперинтенсивные на Т2ВИ. 

При исследовании в режиме ДВИ нейроэндокрин-

ные новообразования, особенно с высоким содер-

жанием соединительной ткани, вызывают ограни-

чение диффузии молекул воды. ДВИ особенно 

ценно в опухолях со значительным компонентом 

соединительной ткани, которые слабо или атипич-

но усиливаются после внутривенного введения 

контрастного вещества [49].

3. Солидно-псевдопапиллярные опухоли

     поджелудочной железы

Согласно определению ВОЗ, солидно-псевдо-

папиллярная опухоль (СППО) – это редкое, обычно 

доброкачественное новообразование, представ-

ленное мономорфными клетками, имеющими раз-

личную экспрессию эпителиальных, мезенхималь-

ных и эндокринных маркеров и формирующих 

плотные солидные и псевдопапиллярные структу-

ры с частым развитием кистозно-геморрагиче-

ских изменений [1].

СППО чаще встречаются у женщин. По данным 

литературы, соотношение женщин и мужчин состав-

ляет 10:1, средний возраст больных около 22 (2–85) 

лет [50]. Размер солитарного образования может 

широко варьировать – от 0,5 до 35 см [51]. Данные 

образования относятся к опухолям с низким потен-

циалом злокачественности, они медленно прогрес-

сируют и имеют благоприятный прогноз [52].
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Клинические проявления СППО неспецифич-

ны, примерно в 1/3 наблюдений отмечается бес-

симптомное течение, опухоль выявляется случай-

но при лучевых исследованиях по поводу других 

причин  [53]. Из-за длительного бессимптомного 

течения опухоли могут достигать гигантских раз-

меров и лишь тогда проявляться наличием паль-

пируемого образования [54]. Механическая жел-

туха и портальная гипертензия развиваются отно-

сительно редко, даже в тех случаях, когда опухоль 

локализуется в головке поджелудочной железы 

[55].

На дооперционном этапе диагноз СППО уста-

навливается верно только у 25% пациентов [56]. 

На основании проведенных исследований С.-С. Yu 

и соавт. (2007) выделили 3 типа СППО по данным 

инструментальных методов [57]:

тип 1 – соответствует полностью солидным но-

вообразованиям; 

тип 2 – характеризуется сочетанием солидных 

участков с кровоизлияниями;

тип 3 – выявляются обширные кровоизлияния 

и кистозные образования.

Именно тип 1, представленный солидными 

опухолями, составляет до 40% всех выявляемых 

СППО и является наиболее сложным для диффе-

ренциальной диагностики с нейроэндокринными 

неоплазиями и аденокарциномами [58].

УЗИ

При УЗИ СППО выявляются на фоне неизменен-

ной паренхимы железы как образования солидной 

или кистозно-солидной структуры. Основной ком-

понент опухоли гипо- или изоэхогенный относи-

тельно паренхимы железы [59]. Контуры очага чаще  

четкие, ровные, иногда визуализируется изо- или 

гиперэхогенная капсула, в структуре могут опреде-

ляться единичные кальцинаты.

Незначительные кистозные полости (участки 

кровоизлияний) в опухоли при УЗИ дифференци-

руются плохо. Построение трехмерной рекон-

струкции ультразвукового изображения позволяет 

более четко верифицировать жидкостные структу-

ры в образовании [53].

ЭндоУЗИ

СППО при эндоУЗИ выглядит как образова-

ние с четкими, ровными контурами, структура 

опухоли при небольших размерах чаще одно-

родная, с увеличением размеров становится 

неоднородной, с наличием эхогенного солидно-

го компонента и гипо- или анэхогенных кистоз-

ных полостей. При эндоУЗИ можно лучше визуа-

лизировать опухолевую капсулу, наличие в ней 

кальцинатов [60].

Дополнительную дифференциально-диагно-

стическую информацию можно было бы получить 

при оценке сосудистого рисунка опухоли в режи-

мах ЦДК и ЭДК, однако данные характеристики 

не описываются авторами.

КТ

Ряд авторов считают, что наиболее чувстви-

тельный метод диагностики СППО – это КТ. 

При КТ-исследовании СППО имеет вид четко 

очерченного округлого гиподенсного образова-

ния, представленного солидным и кистозным ком-

понентами в различных соотношениях, без вну-

тренних перегородок [61]. В нативную фазу можно 

отчетливо визуализировать кальцинаты в структу-

ре опухоли. 

При болюсном контрастном усилении отмеча-

ется неравномерное накопление контрастного 

препарата опухолью с максимальным повышени-

ем плотности в артериальную и/или венозную фа-

зу исследования, однако степень усиления всегда 

ниже, чем нормальной паренхимы железы [61]. 

Плотность жидкостного компонента примерно со-

ответствует плотности старых гематом.

МРТ

По данным итальянских авторов, МРТ является 

лучшим методом в дифференциальной диагно-

стике кистозного и солидного компонентов внутри 

опухоли и оценке резектабельности СППО [62].

При МРТ СППО обычно определяется как хоро-

шо отграниченное образование с гетерогенной 

интенсивностью в Т1- и Т2-взвешенных последо-

вательностях вследствие неоднородного строе-

ния [63]. Только при МРТ практически во всех на-

блюдениях можно проследить капсулу опухоли, 

что является одной из отличительных особенно-

стей СППО.

После введения гадолинийсодержащего вну-

тривенного контрастного препарата выявляется 

слабое повышение интенсивности сигнала по пе-

риферии опухоли, где в основном расположен со-

лидный компонент [64].

Зоны высокой интенсивности сигнала на T1ВИ 

и низкой интенсивности или неоднородного сигна-

ла на Т2ВИ указывают на продукты крови в опухоли, 

что помогает провести дифференциальную диаг-

ностику с нейроэндокринными неоплазиями [65].

Однако картина СППО с минимальными 

жидкост ными геморрагическими полостями по 

данным КТ и МРТ практически неотличима от не-

функционирующих НЭО. Поэтому дооперацион-

ная диф ференциальная диагностика СППО крайне 

сложна, частота ошибочного диагноза составляет 

до 38% [66].



55МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

4. Вторичные метастатические опухоли

     поджелудочной железы

Метастатическое поражение поджелудочной 

железы является одним из наименее изученных 

вопросов современной панкреатологии [67]. 

Частота их регистрации не превышает 2% от всех 

опухолей данной локализации [68]. Наиболее 

часто  встречается метастатическое поражение 

поджелудочной железы первичным раком почки, 

при этом частота поражения составляет 0,25–3% 

от всех метастатических опухолей почки [69]. 

Почечно-клеточный рак – уникальная в своем роде 

опухоль, зачастую дающая поздние метастазы. 

Вторичное поражение может выявляться как син-

хронно с первичным очагом в почке, так и спустя 

5–10–15 лет после нефрэктомии [70]. При этом 

поджелудочная железа является нетипичным ор-

ганом для метастазирования. Клинические прояв-

ления вторичных опухолей поджелудочной железы 

весьма скудны и неспецифичны.

Неравенство в прогнозе и лечении пациентов 

с первичными и вторичными опухолями поджелу-

дочной железы, а также тот факт, что в отдельных 

случаях радикальную хирургическую резекцию 

можно рассматривать как лечение панкреатиче-

ских метастазов с хорошей выживаемостью, под-

черкивают важность обнаружения и определения 

такой патологии для инструментальных методов 

диагностики [71].

УЗИ

УЗИ часто оказывается первым методом, при 

котором случайно выявляют гипоэхогенные обра-

зования поджелудочной железы с четкими кон-

турами, однородной или неоднородной структу-

ры. При сканировании В-режиме вторичные опу-

холи имеют схожую картину с аденокарциномами 

и НЭО [72].

При исследовании в режимах ЦДК и ЭДК мета-

стазы почечно-клеточного рака гиперваскуляри-

зированы. В ряде работ подчеркивается, что 

именно гиперваскуляризация опухоли при доп-

плерографическом исследовании является одним 

из основных дифференциально-диагностических 

критериев этих образований [73]. Однако в заклю-

чение специалисты практически никогда не выно-

сят подозрение на вторичные опухоли, даже если 

известно, что в анамнезе была нефрэктомия по 

поводу почечно-клеточного рака.

ЭндоУЗИ

Метастазы поджелудочной железы характери-

зуются при эндоУЗИ как солидные образования, 

структура которых ниже по эхогенности, чем па-

ренхима железы, или соответствует ей. Опухоли 

чаще круглые, хорошо ограниченные от окружаю-

щей паренхимы, однородной структуры [74]. При 

исследовании кровотока метастазы почечно-

клеточ ного рака гиперваскулярны относительно 

интактной паренхимы.

КТ

При нативном сканировании для метастазов 

почечно-клеточного рака в поджелудочную железу 

характерно выявление изоденсных образований 

с неровными и нечеткими контурами, неоднород-

ной структуры, с зонами пониженной плотности 

в центре. При контрастировании наиболее инфор-

мативной для дифференциальной диагностики 

явля ется артериальная фаза, при которой выявля-

ют гиперваскулярное образование [75]. Узлы до 

1,5 см имеют гомогенное контрастирование, боль-

шие по размеру очаги выглядят гетерогенными 

с центральной гиподенсной зоной. Для метастазов 

почечно-клеточного рака характерно быстрое вы-

мывание контрастного препарата между 60–120 с.

Небольшие очаги накапливают контрастный 

препарат равномерно, тогда как при поражении 

размером более 1,5 см отмечается сочетание по-

вышенного накопления препарата по периферии 

в виде ободка с гиподенсными центральными об-

ластями некроза [76].

МРТ

Метастазы почечно-клеточного рака при МРТ 

выглядят как образования неправильной формы, 

с четкими и ровными контурами, показывают низ-

кую интенсивность на T1ВИ, на Т1ВИ с подавлени-

ем сигнала от жира [9]. На Т2ВИ опухоли неодно-

родны и умеренно гиперинтенсивны, однако при 

больших размерах очагов могут быть гипоинтен-

сивными [76]. При ДВИ метастатические пораже-

ния, как правило, показывают сигнал повышенной 

интенсивности в последовательности с высокими 

значениями b-фактора (700–1000). При внутри-

венном контрастировании парамагнитными сред-

ствами отмечается интенсивное накопление пре-

парата в артериальную фазу. В венозную фазу 

контрастирование неизмененной ткани подже-

лудочной железы и опухоли сравнивается, а в от-

сроченную фазу интенсивность контрастирования 

узла становилась меньше, чем окружающей парен-

химы. 

Заключение
В литературе имеется подробное описание со-

лидных опухолей поджелудочной железы отдель-

ными методами диагностики, однако проводить 

дифференциальную диагностику только по одним 

критериям часто не представляется возможным. 
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Поэтому необходимо дальнейшее изучение дан-

ной проблемы, сопоставление данных различных 

современных методик для составления наиболее 

информативного алгоритма обследования на до-

операционном этапе.
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При различных заболеваниях сердца, сопровождаю-
щихся развитием правожелудочковой сердечной недо-
статочности с повышением центрального венозного 
давления, развивается застойная (конгестивная) гепа-
топатия с последующим фиброзом, некрозом гепатоци-
тов или циррозом печени. Основными лучевыми мето-
дами диагностики конгестивной гепатопатии являются 
ультразвуковое исследование, мультифазная компью-
терная томография и магнитно-резонансная томогра-
фия. Ультразвуковое исследование в режиме серой 
шкалы позволяет выявить гепатомегалию, асцит, увели-
чение диаметра нижней полой и печеночных вен. 
Допплеровское исследование выявляет изменение 
спектра кровотока в печеночных венах: сглаживание 
пиков в трехфазной шкале, снижение антеградной 
составляющей систолического пика или полную ревер-
сию систолического компонента, движение кровотока 
“туда-обратно” в печеночных и нижней полой венах. При 
мультифазной компьютерной томографии и магнитно-
резонансной томографии определяется расширение 
нижней полой и печеночных вен. В артериальную фазу 
контрастирования отмечается рефлюкс контрастного 
вещества из правого предсердия в нижнюю полую 
и печеночные вены. В портальную фазу контрастирова-
ния определяются гетерогенность, сетчатость и моза-
ичность паренхимы, признаки интерстициального 
лимфа тического отека, периферические пятнистые 
зоны слабого или отсроченного контрастирования.

Ключевые слова: конгестивная гепатопатия, уль-
тразвуковое исследование, мультифазная компьютер-
ная томография, магнитно-резонансная томография. 

***

In various diseases of the heart, accompanied by the 
development of right heart failure with increased сentral 
venous pressure, congestive hepatopathy develops with 
subsequent fibrosis, necrosis of hepatocytes and liver cir-
rhosis. The main methods of diagnostic imaging of conges-
tive hepatopathy are ultrasound, multiphasic computed 
tomography and magnetic resonance imaging. Ultrasound 
reveals hepatomegaly, ascites, increase in the diameter 
of inferior vena cava, hepatic veins. Doppler study reveals 

a change in the spectrum of blood flow in the hepatic veins: 
three phase smoothing of peaks in scale, reduced ante 
grade systolic peak component or complete reversion of 
the systolic component, the movement of the bloodstream 
“to-and-fro” in hepatic veins and inferior vena. In multiphase 
computed tomography and magnetic resonance imaging 
the extension of the inferior vena cava and hepatic veins is 
determined. In the arterial phase of enhancement reflux of 
contrast medium from the right atrium into the inferior vena 
cava and hepatic vein is marked. In the portal phase of con-
trast enhancement the heterogeneous, mottled, mosaic 
parenchymal pattern is determined, signs of interstitial 
lymph edema, peripheral patchy areas of weak or delayed 
contrast enhancement are revealed.

Key words: congestive hepatopathy, ultrasound, multi-
phasic computed tomography, magnetic resonance 
imaging . 

***

Ряд заболеваний (застойная сердечная недо-

статочность, сдавливающий перикардит, недоста-

точность трехстворчатого клапана, правожелудоч-

ковая недостаточность, ишемическая болезнь сер-

дца, легочное сердце при хронической обструк-

тивной болезни легких, тромбоэмболия мелких 

ветвей легочной артерии и др.) могут сопровож-

даться повышением центрального венозного дав-

ления с развитием застойной (конгестивной) ге-

патопатии с последующим фиброзом, некрозом 

гепатоцитов или циррозом печени [1–4]. Наряду 

с кардиальными причинами развития застойной 

гепатопатии могут быть и другие состояния, при-

водящие к застою крови в печени, такие как трав-

ма печени, аутоимунный гепатит, новообразова-

ния средостения со сдавлением нижней полой 

вены и др. Повышенное центральное венозное 

давление передается в печеночные вены. Цент-

ральные вены и синусоиды печени переполня-

Визуализация застойной гепатопатии
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ются кровью с развитием портальной гипертензии 

и гип ок сии гепатоцитов. Постоянно повышенное 

давление в печеночных венах приводит к центро-

лобулярному некрозу гепатоцитов с последующим 

формированием фиброза, который в дальнейшем 

может привести к центролобулярному циррозу 

печени. Макроскопически застойная печень уве-

личена, полнокровна, имеет вид мускатного ореха 

(центролобулярные красные участки застоя и жел-

тая периферическая часть долек, обусловленная 

жировой дистрофией гепатоцитов). На поверхно-

сти среза видны расширенные вены. Микро-

скопически выявляют расширение центральных 

вен и синусоидов. Центролобулярные гепатоциты 

уменьшены в размерах, развивается дистрофия, 

атрофия гепатоцитов, а также выявляются центро-

лобулярные некрозы. Характерным признаком 

конгестивной гепатопатии является отсутствие па-

тологических изменений на периферии дольки, 

так как венозный застой не достигает этой зоны 

[5, 6]. Еще одной характерной особенностью за-

стойной гепатопатии является обратимость веноз-

ного полнокровия, а иногда и фиброза при условии 

адекватного лечения сердечной недостаточности 

или устранения других причин застойной гепато-

патии. При развитии кардиального цирроза обна-

руживается утолщение стенок расширенных цент-

ральных вен, увеличение числа капилляров и ана-

стомозов между печеночной и воротной венами. 

В результате разрастания соединительной ткани 

центральная вена трудно дифференцируется. 

Печень при кардиальном циррозе увеличена, плот-

ная, с мелкоузловатой поверхностью [1, 7, 8].

Застойные явления клинически выражаются 

в увеличении и чувствительности печени, пульса-

ции в период желудочковой систолы. Большое 

значение имеет выявление печеночно-яремного 

рефлюкса (симптом Пастера–Рудо), заключающе-

гося в набухании яремных вен при надавливании 

на печень при правожелудочковой недостаточ-

ности. Важно отметить, что при конгестивной 

гепато патии с развитием цирроза отсутствуют 

признаки коллатерального кровотока и “малых” 

симптомов цирроза (сосудистых звездочек, паль-

марной эритемы и др.). При конгестивной гепато-

патии может развиться асцит. Обычно эти пациен-

ты имеют высокое венозное давление и низкий 

сердечный выброс в сочетании с выраженными 

явлениями повреждения клеток печени и развити-

ем кардиального цирроза печени. Выраженность 

клинических проявлений варьирует в зависимости 

от состояния центральной гемодинамики [2].

В биохимическом анализе крови отмечают по-

вышение ферментов печени, гипербилирубине-

мию. Гипербилирубинемия связана с нарушением 

выведения желчи по внутрипеченочным протокам 

из-за увеличения внутрисосудистого давления 

в синусоидах печени. В некоторых случаях отмеча-

ют понижение уровня альбуминов в сыворотке 

крови. Развитие кардиального цирроза печени 

сопровождается появлением диспротеинемии [1].

Лучевые методы исследования
Основным методом диагностики конгестивной 

гепатопатии является ультразвуковое исследова-

ние (УЗИ). Мультифазная компьютерная томогра-

фия (КТ) и магнитно-резонансная томография 

(МРТ) также позволяют выявить ряд признаков 

данного патологического состояния.

УЗИ в режиме серой шкалы определяет нес-

колько базовых признаков конгестивной гепатопа-

тии: гепатомегалия, асцит, увеличение диаметра 

нижней полой и печеночных вен (симптом “Рlayboy 

Вunny”, описанный впервые Bartrumand и Crow; 

цит. по A. Hokama и соавт. [9]).

Симптом “Рlayboy Вunny” (рис. 1) является 

“визит ной карточкой” конгестивной гепатопатии – 

изображение расширенных нижней полой и пече-
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ночных вен в аксиальной плоскости напоминает 

голову кролика (эмблему известного журнала). 

Дополнительными признаками могут быть сниже-

ние экскурсии диаметра нижней полой и печеноч-

ных вен при дыхании, снижение способности сосу-

дов к компрессии. При развитии кардиального 

цирроза печень уменьшается в размерах, поверх-

ность становится неровной, отмечается преры-

вистость контура печени. Важным признаком цир-

роза печени является диспропорция сегментов 

за счет увеличения преимущественно I, II и III сег-

ментов левой доли [9].

Структура печени однородная, умеренно повы-

шенной эхогенности. При формировании цир роза 

возможны гетерогенность печени, утолщение 

и гиперэхогенность стенок сосудов, деформация 

сосудистого рисунка печени. Из дополнительных 

признаков отмечают асцит, гидроторакс, утолще-

ние стенки желчного пузыря за счет отека [3].

Допплеровское исследование выявляет изме-

нение нормального спектра печеночных вен. В нор-

ме в печеночных венах наблюдается фазный 

харак тер кровотока, в котором выделяют несколь-

ко пиков (рис. 2). Пик S визуализируется в виде 

большого пика, располагающегося ниже базовой 

линии, направлен к сердцу (антеградный) и соот-

ветствует желудочковой систоле.  Пик D – диасто-

лический – также располагается ниже базовой 

линии (антеградный). В норме он меньше пика S. 

Ретроградный пик (выше базовой линии) неболь-

шой, представленный А-волной, является резуль-

татом сокращения правого предсердия и заброса 

крови в нижнюю полую и печеночные вены. На кро-

воток в пече ночных венах влияет ряд факторов. 

Напри мер, на вдохе  допплеровская кривая может 

становиться более плоской. Однако в норме всег-

да сохраняется характерная кривая,  при которой 

пики S и D всегда антеградные и S > D. При кон-

гестивной гепатопатии могут быть следующие 

варианты изменения спектра кровотока в пече-

ночных венах: сглаживание пиков в трехфазной 

шкале, снижение антеградной составляющей сис-

то ли ческого пика или полная реверсия систоли-

чес кого компонента – S-волна над базовой линией 

(рис. 3, 4) [7].

Систолический реверсивный поток высокоспе-

цифичен для выраженной сердечной недостаточ-

ности, особенно для клинически значимой трикус-

Рис. 1. Аксиальная проекция УЗ-изображения печени 
на уровне внутрипеченочного сегмента нижней полой 
вены в В-режиме. Расширенные печеночные и нижняя 
полая вены формируют симптом “Рlayboy Вunny” 
у пациента с застойной печенью.

Рис. 2. УЗ-допплерограмма, нормальный трехфазный 
кровоток в печеночной вене: пик А – ретроградный, 
является результатом сокращения предсердий, пик S – 
антеградный, характеризует желудочковую систолу, пик 
D – антеградный, характеризует открытие трикуспи-
дального клапана. S > D.

Рис. 3. УЗ-допплерограмма, измененный кровоток 
в печеночной вене с повышенной пульсативностью 
у пациента с застойной печенью.

Рис. 4. УЗ-допплерограмма, систолический реверсив-
ный поток в печеночных венах при тяжелой трикуспи-
дальной регургитации. Полная реверсия систолическо-
го компонента (S-волна над базовой линией).
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пидальной регургитации [10]. В режиме цветового 

допплеровского картирования (ЦДК) можно визуа-

лизировать высокоспецифичный признак – сим-

птом “to-and-fro” (“туда-обратно”) – движение то-

ка крови из печеночных вен в нижнюю полую вену 

и обратно [11].

В норме в воротной вене определяется низко-

скоростной непрерывный гепатопетальный крово-

ток, зависящий от дыхания, физической нагрузки 

и положения тела (рис. 5). В тяжелых случаях 

застой ной гепатопатии наблюдаются изменения 

в спектре воротной вены. Кровоток становится 

пульсирующим, причем может отмечаться либо 

непрерывная пульсация, либо реверсивная пуль-

сация [12] (рис.6).

Реверсивная пульсация характерна для тяже-

лой степени трикуспидальной регургитаци и кор-

релирует с высоким давлением в правом пред-

сердии у пациентов с сердечной недостаточно-

стью [11, 13] (рис. 7).

Однако пульсирующий кровоток может также 

встречаться при синдроме Бадда–Киари, опухо-

лях средостения и других некардиальных заболе-

ваниях.

Мультифазная КТ с болюсным контрастирова-

нием является  информативным методом лучевой 

диагностики конгестивной гепатопатии [11, 14].

При КТ определяется раннее ретроградное 

контрастирование расширенных нижней полой 

и печеночных вен из-за рефлюкса контрастного 

вещества из правого предсердия (рис. 8) с фор-

мированием симптома “Рlayboy Вunny” (рис. 9). 

В паренхиматозную фазу контрастирования выяв-

ляются гетерогенный пестрый ретикулярный 

крапчатый рисунок паренхимы, а также подчерк-

нутость контуров нижней полой вены и симптом 

“перипортального венца” как признаки перива-

скулярного интерстициального лимфатического 

отека (рис. 10). Симптом “перипортального вен-

ца” проявляется в виде тонкой каймы низкой 

плотно сти вокруг внутрипеченочных ветвей ворот-

ной вены. Также нередко можно увидеть линейные 

и криволинейные зоны низкой плотности из-за 

отсроченного контрастирования малых и средних 

печеночных вен (рис. 11). Типичным симптомом 

конгестивной гепатопатии наравне с другими 

можно считать наличие больших периферических 

пятнистых зон слабого или отсроченного контра-

стирования (рис. 12). При развитии цирроза отме-

чается диспропорция размеров сегментов печени 

с типичной гипертрофией I сегмента (симптом 

“боксерской перчатки”), возможны  асцит, гидро-

торакс, отек подкожной жировой клетчатки [14].

При МРТ определяются практически те же 

симп томы, что и при КТ: увеличение печени в раз-

мерах, расширение нижней полой и печеночных 

вен с ранним контрастированием из-за рефлюкса 

состороны правого предсердия (рис. 13), на Т2ВИ- 

изображениях – перипортальный высокоинтен-

сивный сигнал за счет отека, на T2* GRE-

изображениях замедленный антеградный поток 

в нижней полой вене или его отсутствие, на Т1ВИ 

с контрастированием – участки ретикулярного мо-

заичного и линейного снижения сигнала по срав-

нению с остальной контрастированной паренхи-

мой [11]. В режиме FLASH с контрастированием 

также определяется рефлюкс контрастного ве-

щества  в расширенную нижнюю полую вену из 

правого предсердия, в режиме MRA – слабый 

анте градный поток в нижней полой вене или его 

отсутствие [11].

Дифференциальная диагностика конгестивной 

гепатопатии необходима с  другими патологичес-

кими процессами, приводящими к нарушению 

оттока  крови из печени [15–17]. В основе диф-

ференциальной диагностики лежат клиническая 

картина и анамнез заболевания. Кроме того, су-

Рис. 5. УЗ-допплерограмма, нормальный монофазный 
кровоток в воротной вене, гепатопетальный (направ-
ленный к печени).

Рис. 6. УЗ-допплерограмма, пульсирующий кровоток в 
воротной вене у пациента с застойной печенью.

Рис. 7. УЗ-допплерограмма, реверсивный пульсирую-
щий кровоток в воротной вене при тяжелой степени 
трикуспидальной регургитации.
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ществуют определенные признаки при лучевых 

исследованиях, позволяющие дифференцировать 

эти заболевания.

Так, при синдроме Бадда–Киари с картиной 

застойной печени выделяют ряд характерных при-

знаков: частичная или полная обструкция печеноч-

ных вен или нижней полой вены, сужение просвета 

и  утолщение стенок печеночных вен. При доппле-

рографии в пече ночных венах или нижней полой 

вене выявляются разнообразные изменения ха-

рактера спектра: отсутствие кровотока, непре-

рывный (псевдопортальный) низкоамплитудный 

кровоток, непрерывный турбулентный, фазный 

или реверсивный кровоток. Спектральная кривая 

может быть уплощена с отсутствием характерных 

пиков. С помощью ЦДК можно обнаружить внутри-

печеночное венозное шунтирование и наличие 

портосистемных коллатералей. Двойное окраши-

вание печеночных вен является характерным при-

знаком при синдроме Бадда–Киари. Скорость 

кровотока в воротной вене снижается, в ряде слу-

чаев обнаруживается тромбоз воротной вены [13].

Мультифазная КТ выявляет полную или частич-

ную обструкцию печеночных вен или нижней по-

лой вены, гепатомегалию, асцит. При синдроме 

Бадда–Киари можно выделить характерный при-

Рис. 8. КТ-изображения пациента с застойной печенью. а – артериальная фаза контрастирования, ретроградный 
заброс контрастного препарата из правого предсердия в нижнюю полую вену; б – ретроградный заброс контрастно-
го препарата из правого предсердия в нижнюю полую вену на этапе bolus-trigger.

а б

Рис. 9. КТ-изображения пациента с застойной печенью. а – аксиальная проекция, артериальная фаза контрастиро-
вания, ретроградный заброс контрастного препарата в расширенные печеночные и нижнюю полую вены формирует 
симптом “Рlayboy Вunny” (стрелка); б – фронтальная проекция, отчетливо виден ретроградный заброс контрастного 
препарата (стрелка).

а б
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знак “flip-flop”, выражающийся в раннем контра-

стировании I сегмента печени вблизи нижней по-

лой вены, в раннюю фазу – понижение контраст-

ного усиления на периферии печени , а в позднюю 

стадию – уменьшение контрастирования цент-

ральных отделов печени и повышение контрастно-

го усиления на периферии. Выше перечисленные 

признаки характерны для острой стадии синдрома 

Бадда–Киари, а при хронической стадии можно 

визуализировать нодулярную регенеративную ги-

перплазию печени в виде крупных гиперденсных 

узлов [12].

Иногда конгестивную гепатопатию с развитием 

кардиального цирроза печени приходится диффе-

ренцировать с циррозом иного происхождения.  

Имеется много сходных признаков, однако при 

циррозе печеночные вены имеют нормальный 

диа метр и неизмененный спектр кровотока. 

Определяется сглаживание пиков спектра пече-

ночных вен, что является неспецифичным  приз-

наком, встречающимся у больных хроническим 

гепатитом или жировой инфильтрацией печени. 

Характерными признаками цирроза печени явля-

ется расширение воротной вены со снижением 

скорости кровотока, а также реканализация пу-

почной вены и портосистемные коллатерали. При 

циррозе печени любой этиологии выявляют дис-

пропорцию сегментов печени за счет атрофии 

правой доли и IV сегмента левой доли с гипертро-

фией I сегмента, спленомегалию. Также при цир-

розе в фазе активного воспаления можно визуали-

зировать симптом “перипортального венца” [17].

Рис. 10. КТ-изображения пациента с застойной печенью, паренхиматозная фаза исследования (а–г – разные уров-
ни сканирования). Гетерогенный пестрый ретикулярный крапчатый рисунок паренхимы (1), подчеркнутость контуров 
нижней полой вены (2) и симптом “перипортального венца” (3) как признаки периваскулярного интерстициального 
лимфатического отека.

а б

в г
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Рис. 13. МР-томограмма пациента с застойной пече-
нью. Т1ВИ-изображение с внутривенным контрастиро-
ванием (импульсная последовательность на основе 
градиентного эха), артериальная фаза. Ретроградный 
затек контрастного препарата из правого предсердия 
в расширенные нижнюю полую и печеночные вены. 
Неоднородный сигнал от нижней полой вены вследст-
вие смешивания контрастированной крови из правого 
предсердия с неконтрастированной кровью из нижеле-
жащих отделов.

Рис. 12. КТ-изображения пациента с застойной печенью. а – паренхиматозная фаза контрастирования; б – фаза 
“усреднения”. Периферические пятнистые зоны слабого (а) и отсроченного (б) контрастирования (стрелки).

а б

Рис. 11. КТ-изображения пациента с застойной печенью. а – аксиальная проекция; б – фронтальная проекция. 
Линейные и криволинейные зоны низкой плотности (стрелки) из-за отсроченного контрастирования малых и сред-
них печеночных вен.

а б
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При остром гепатите определяются гепато-

мегалия, утолщение стенки желчного пузыря, од-

нако характерным признаком является понижение 

эхогенности печени с повышением звукопроводи-

мости, с подчеркнутостью контуров стенок вну-

трипеченочных сосудов – симптом “звездного не-

ба”. Печеночные вены при гепатите имеют неиз-

мененный диаметр и спектр кровотока. Важно 

подчеркнуть клинический аспект и определение 

характерных специфических лабораторных пока-

зателей острого гепатита. При КТ может опреде-

ляться симптом “перипортального венца” [14].

Также конгестивная гепатопатия может быть 

проявлением травмы печени, но в этом случае на 

первый план выступают анамнез и другие харак-

терные признаки травмы органов живота.

Заключение
С учетом клинических данных современные 

лучевые методы исследования позволяют в пол-

ном объеме выявить конгестивную гепатопатию 

и провести дифференциальную диагностику с дру-

гими заболеваниями печени, сопровождающими-

ся нарушением венозного оттока.
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Представлен редкий случай диссеминированного 
гепатоцеллюлярного рака у пациента детского возраста 
с использованием ПЭТ/КТ с 18F-холином и 18F-фтор-
дезоксиглюкозой и МРТ с внутривенным контрастиро-
ванием гепатотропным препаратом “Мультихэнс”. 
Получены данные о наличии метастатического пораже-
ния левого легкого и правой доли печени. Выявлены 
различия в накоплении 18F-холина и 18F-фтордезокси-
глюкозы в метастазах гепатоцеллюлярного рака. 
ПЭТ/КТ с 18F-холином показала высокую чувствитель-
ность в диагностике метастазов высокодифференциро-
ванного гепатоцеллюлярного рака и может успешно 
использоваться в детском возрасте.

Ключевые слова: ПЭТ/КТ, 18F-холин, 18F-фтор-
дезокси глюкоза, МРТ, гепатоцеллюлярный рак.

***

The rare case of disseminated hepatocellular cancer in 
7-year-old male patient has been analyzed using PET/СТ 
with 18F-choline and 18F-FDG and MRI with intravenous 
hepatotropic agent (“MultiНance”). Data confirming the 
presence of metastatic lesions of the left lung and the right 
lobe of the liver were obtained. Differences in the uptake of 
18F-choline and 18F-fluorodeoxyglucose in the metastasis of 
hepatocellular carcinomahave been detected. PET/CT with 
18F-choline showed a high sensitivity in the diagnosis of 
metastatic highly differentiated hepatocellular carcinoma. 
PET/CT can be used successfully in the diagnosis of hepa-
tocellular carcinoma in pediatric patients.

Key words: PET/CT, 18F-choline, 18F-fluorodeoxyglucose, 
MRI, hepatocellular carcinoma.

Вве де ние 
Первичные злокачественные опухоли печени 

у детей составляют около 1–2% от всех новообра-

зований, выявляемых в детском возрасте. Из них 

наиболее часто встречается гепатобластома 

(48%). На долю гепатоцеллюлярного рака (ГЦР) 

приходится около 27%, таким образом, ГЦР нахо-

дится на втором месте по встречаемости [1]. 

ГЦР на фоне цирроза у детей встречается только в 
1/3 случаев. Большую часть факторов риска разви-

тия ГЦР занимают генетические нарушения: недо-

статочность α-1-антитрипсина [2, 3], гликогеноз 

3-го типа (болезнь Кори) [4, 5], тирозинемия [6] 

и прогрессирующий семейный внутрипеченочный 

холестаз 2-го типа как следствие мутации гена 

АВСВ11 [7, 8].

Тактики лечения ГЦР у взрослых и детей во мно-

гом схожи – применяется комбинированный под-

ход, включающий в себя химиотерапию, резекцию 

печени и/или химиоэмболизацию/радиочастотную 

абляцию. Частота рецидивов после резекции пече-

ни в первые 5 лет достигает 20–30% [9–11].

Особенностей в цитогенетическом и молеку-

лярном строении ГЦР как у взрослых, так и у детей 

не отмечено. Биохимические характеристики ГЦР 

у детей также совпадают с характеристиками ГЦР 

ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ и 18F-холином 

в комплексной диагностике диссеминированного 

гепатоцеллюлярного рака у пациента семи лет 

(клиническое наблюдение)
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Михайлов А.И., Невзоров Д.И., Медведева Б.М.
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PET/CT witH 18F-FDG and 18F-Choline in the Complex 

Diagnostics of Disseminated Hepatocellular Cancer 

in the Patient Seven Years Old (Clinical Case)

Tulin P.E., Dolgushin M.B., Odzharova A.A., 

Mikhailov A.I., Nevzorov D.I., Medvedeva B.M.

N.N. Blokhin Russian Cancer Research Center Moscow, Russia
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у взрослых [12]. Следовательно, диагностика ГЦР 

у детей принципиально не отличается от диагно-

стики ГЦР у взрос лых.

Основными методами неинвазивной диагно-

стики ГЦР в настоящее время являются: ультразву-

ковое исследование (УЗИ), компьютерная (КТ) 

и магнитно-резонансная томографии (МРТ). Реже 

в диагностике новообразо ваний печени применя-

ются прямая ангиография и позитронная эмисси-

онная томография (ПЭТ).

При УЗИ первичные злокачественные опухоли 

печени менее 2 см могут быть гипо-, изо- или ги-

перэхогенными относительно ее паренхимы. Те же 

признаки выявляются при фокальной нодулярной 

гиперплазии и кавернозной гемангиоме [13]. 

Характерным для ГЦР является появление патоло-

гического ангиогенеза [14] или артериовеноз ного 

шунта – признак, который определяется при УЗИ 

в допплер-режиме. При УЗИ с внутривенным кон-

трастированием чувствительность достигает 

90,2%, специфичность – 80,8–97% [15–18].

При нативном КТ-исследовании узлы ГЦР чаще 

всего представлены изо- или гиподенсными обра-

зованиями [19]. Наиболее информативными явля-

ются артериальная и венозная фазы исследования 

(через 20–35 с и 40–60 с после введения рентгено-

контрастного вещества соответственно), отобра-

жающие диффузное гетерогенное контрастиро-

вание опухолевых тканей. В последующие фазы 

отмечается постепенное “вымывание” контрастно-

го вещества из опухоли и контрастирование (при 

наличии) ее капсулы [20, 21].

Ведется активное внедрение в практику ткане-

специфичных магнитно-резонансных контрастных 

веществ (КВ) на основе гадоксетовой и гадобено-

вой кислот, которые избирательно поглощаются 

гепато цитами, что в значительной степени повы-

шает диагностическую ценность МРТ-исследо ва-

ния при ГЦР [22].

По аналогии с РКТ узлы ГЦР при МРТ в ранние 

фазы исследования характеризуются диффузным 

и неравномерным усилением всего объема опухо-

ли. В венозную и отсроченную фазы происходит 

“вымывание” КВ. На диффузионно-взвешенных 

изображениях не менее 60% узлов ГЦР представ-

ляются гиперинтенсивными [23–27].

ПЭТ на сегодняшний день не получила широко-

го клиничес кого применения в диагностике ГЦР. 

По данным ряда авторов, чувствительность ПЭТ/

КТ с 18F-ФДГ (18фтор-флюоро-2-дезокси-D-глюко-

за) в диагностике низкодифференцированных ГЦР 

достигает 80–91,3%, в то время как чувствитель-

ность ПЭТ/КТ с 18F-холином (18F-флюороэтилхолин) 

при этом составляет всего 40%. ПЭТ/КТ с 
18F-холином пока зала высокую чувствительность в 

диагнос тике метастазов высокодифференциро-

ванного ГЦР – чувствительность 91–94% [28–36].

В мировой литературе нет данных о примене-

нии ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ и 18F-холином в диагностике 

рецидивов и метастазов такого редкого заболева-

ния, как ГЦР у детей, несмотря на то что проблема 

раннего выявления рецидива или продолженного 

роста крайне актуальна. В связи с этим представ-

ляется интересным изучение возможностей каж-

дого из радиофармпрепаратов (РФП) в диагнос-

тике рецидивов/метастазов ГЦР у детей.

Клиническое наблюдение

Пациент Т., 7 лет, был доставлен в ГКБ по месту жи-

тельства бригадой скорой помощи с жалобами на боли в 

животе и многократную рвоту. По данным УЗИ было вы-

явлено объемное высоковаскуляризированное образо-

вание левой доли печени округлой формы с неровным 

бугристым контуром. При исследовании онкомаркеров 
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Рис. 2. ПЭТ с 18F-ФДГ (а) и 18F-холином (б). ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ (в) и 18F-холином (г). В SV печени на фоне физиоло-
гического диффузного снижения накопления РФП определяется очаг патологического накопления 18F-холина 
(стрелки). Очаги патологического накопления 18F-ФДГ не определяются. 
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в г

Рис. 1. ПЭТ с 18F-ФДГ (а) и 18F-холином (б). ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ (в) и 18F-холином (г). В язычковых сегментах левого 
легкого визуализируется очаг патологического накопления 18F-холина (стрелки), соответствующий округлому участ-
ку уплотнения. Уровень накопления 18F-ФДГ в образовании значительно ниже уровня накопления 18F-холина. 
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было выявлено повышение уровня альфа-фетопротеина 

(АФП) до 353 514 МЕ/мл. При КТ с внутривенным кон-

трастированием определялось многоузловое образова-

ние левой доли печени, интенсивно накапливающее 

рентгеноконтрастный препарат. По результатам гисто-

логического исследования материала, полученного при 

биопсии опухоли, был диаг ностирован высокодиффе-

ренцированный ГЦР. Учитывая отсутствие внутри- и 

внепеченочных метастазов, а также отсутствие распро-

странения опухоли на правую долю печени (по данным 

комплексной диагностики), выполнено хирургическое 

вмешательство в объеме левосторонней гемигепатэк-

томии. В первые 3 мес после операции уровень АФП 

снизился до 154 МЕ/мл, однако в последующие 2 мес 

был отмечен рост уровня АФП до 1016 МЕ/мл. По месту 

жительства были проведены МРТ брюшной полости с 

внутривенным контрастированием, УЗИ брюшной поло-

сти, рентгенография органов грудной клетки, по резуль-

татам которых убедительных данных о наличии опухоле-

вого процесса получено не было. Пациент направлен в 

ФГБУ “РОНЦ им. Н.Н. Блохина” МЗ РФ, где ему было 

проведено обследование, включающее ПЭТ/КТ с 
18F-ФДГ, 18F-холином и МРТ с контрастным усилением 

гепатотропным препаратом “Мульти хэнс”.

ПЭТ/КТ-исследование проводили на томографе 

Siemens Biographm СТ. Исследование выполнено нато-

щак (не менее 6 ч голодания) с водной нагрузкой (0,3 л 

воды). Внутривенно было введено 90 МБк 18F-ФДГ. 

Исследование проводилось через 60 мин после инъек-

ции. Продолжительность ПЭТ-исследования составила 

2 мин на одну “кровать”. КТ выполнена без внутривенно-

го контрастирования йодсодержащим рентгенокон-

трастным веществом.

ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ и 18F-холином. Подготовка и ре-

жимы исследования аналогичны ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ. 

Внутри венно было введено 90 МБк 18F-холина, исследо-

вание выполнено через 40 мин.

На серии полученных томографических срезов (от 

основания черепа до середины бедра) было выявлено 

патологическое накопление обоих РФП в очаговом 

образовании в верхних отделах язычковых сегментов 

левого легкого (рис. 1). Измерен уровень накопления 

обоих РФП (max SUV – maximum standardized uptake 

value) в очаге – max SUV 18F-ФДГ – 0,57, max SUV 
18F-холина – 3,73. Также измерен уровень накопления 

РФП в окружающей паренхиме легкого – max SUV 
18F-ФДГ – 0,21, max SUV 18F-холина – 0,18. По КТ – окру-

глый очаг с частично четкими контурами, с неправиль-

ной формой, размерами до 0,9 × 0,6 см.

Очагов патологического накопления 18F-ФДГ в пече-

ни не выявлено, max SUV физиологического накопления 
18F-ФДГ в паренхиме печени – 3,31. Однако был выявлен 

очаг патологического накопления 18F-холина в передне-

базальных отделах SV печени (рис. 2) с max SUV 10,42 

(max SUV 18F-холина в неизмененных отделах печени – 

7,91), “метаболическими” размерами около 0,8 см, без 

патологических изменений по КТ (см. таблицу).

С целью уточнения характера очага, выявленного 

при ПЭТ/КТ с 18F-холином, нами была выполнена МРТ 

с гепатотропным контрастным препаратом “Мульти-

хэнс”.

МРТ проводили на аппарате Siemens Magnetom 

Espree напряженностью поля 1,5 Тл. Были получены 

акси альные срезы в режимах Т1 сверхбыстрое гради-

ентное эхо Turbo FLASH с задержкой дыхания, Т2 TSE, 

T2 HASTE, а также DWI. После внутривенного введения 

КВ “Мультихэнс” в объеме 4,8 мл3 (из расчета 0,2 мл/кг 

массы тела) были выполнены следующие фазы: артери-

альная (20 с после введения КВ), портальная венозная 

(60 с после введения КВ), паренхиматозная (180 с после 

введения КВ) и 2 отсроченные фазы исследования 

(через  40 и 120 мин после введения КВ соответственно).

На МР-томограммах (рис. 3) в SV правой доли печени 

определяется очаговое образование гомогенной струк-

туры размером до 0,8 см в диаметре, гипоинтенсивное 

в Т1 (а), умеренно гиперинтенсивное в Т2 (б), с призна-

ками аккумуляции КВ в артериальную фазу (в). В веноз-

ную фазу очаг не дифференцируется от окружающей па-

ренхимы печени. В гепатоспецифическую фазу (г) визуа-

лизируется “вымывание” КВ из очага, что свидетельству-

ет о его метастатическом характере.

Исходя из результатов проведенных исследований 

и повышенного уровня АФП, поставлен диагноз: ГЦР. 

Состояние после хирургического лече ния. Рецидив I, 

метастаз в SV печени, SIV левого легкого.

Пациенту выполнено хирургическое лечение двумя 

этапами в объеме атипичной резекции левого легкого 

и через 2 нед, термоабляции метастаза в SV печени. По 

результатам гистологического исследования подтвер-

жден метастаз ГЦР в левом легком. 

Также в последующем был проведен курс противо-

рецидивной полихимиотерапии по схеме ICE с редукци-

ей доз на 30%. По итогам лечения уровень АФП соста-

вил 9,65 МЕ/мл.

Через 3 мес после II этапа хирургического лечения 

выполнена ПЭТ/КТ с 18F-холином, по результатам кото-

рой данные о наличии активной опухолевой ткани полу-

чены не были.

Значения накопления 18F-ФДГ и 18F-холина в опухолевых 
очагах и в неизмененной паренхиме легкого и печени

      Единицы накопления 18F-ФДГ 18F-холин

 Max SUV в метастазе в легком 0,57 3,73

 Max SUV в неизмененной 0,21 0,18
 паренхиме легкого

 Max SUV в опухоли в печени – 10,42

 Max SUV в нормальной 3,31 7,91
 паренхиме печени
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Обсуждение
Клетки ГЦР характеризуются патологическим 

метаболизмом. Биохими ческие процессы, а имен-

но последовательности анаболизма и катаболиз-

ма веществ, контролируются ферментами, однако 

их концентрация на единицу объема (как во вне-

клеточной жидкости, так и в цитоплазме) значи-

тельно варьирует в зависимости от степени диф-

ференцировки рака, и, следовательно, такие важ-

нейшие для гепатоцита процессы, как метаболизм 

глюкозы и холина, проте кают по-разному. В норме 

транспортировка молекулы глюкозы в клетку про-

исходит посредством глюкозного транспортера 

ГЛЮТ-2. Внутри клетки происходит фосфорилиро-

вание глюкозы ферментом гексокиназой 2-го типа 

до глюкозо-6-фосфата. Основными конечными ве-

ществами цепочек метаболизма глюкозы в гепато-

ците являются гликоген, пентозы, жирные кисло-

ты. Реакцию дефосфорилирования катализирует 

глюкозо-6-фосфатаза. В клетке высокодифферен-

цированного ГЦР концентрация глюкозо-6-фос-

фатазы выше, чем в неизмененном гепатоците, 

при этом количество молекул ГЛЮТ-2 снижено, 

что не позволяет молекулам глюкозы встраиваться 

в метаболические каскады в том объеме, который 

необходим для визуализации при ПЭТ/КТ 

с 18F-ФДГ. В клетке низкодиффе ренцированного 

ГЦР наблюдаются значительное снижение глюко-

зо-6-фосфатазы, высокая концентрация ГЛЮТ-2 

и мембранных рецепторов, с которыми взаимо-

действует фермент-транспортер. Следова тель-

но, молекулы глюкозы в большем коли честве 

посту пают в клетку и подвергаются фосфорили-

рованию, что отражается на ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ 

в виде очагового патологического накопления 

РФП [37–42].

В последние годы в диагностике ГЦР активно 

применяется другой РФП – 18F-холин, отображаю-

щий липидный обмен. Холин является структур-

ным элементом молекулы фосфатидилхолина и, 

следовательно, основным структурным компонен-

том клеточной мембраны всех клеток. Молекула 

холина переносится внутрь клетки трансмемб-

ранным переносчиком – холинтрансферазой. Для 

формирования мембраны в гепатоците важен ме-

ханизм образования фосфатидилхолина. Внутри 

клетки молекула холина подвергается фосфори-

лированию с образованием фосфохолина с помо-

щью фермента-катализатора холинкиназы. 

Фосфохолин через ряд каскадных реакций транс-

формируется в молекулу фосфатидилхолина. 

Процесс дефосфорилирования (фосфохолин – 

холин ) катализирует холинфосфатаза. Альтерна-

тив ный путь трансформации молекулы холина 

в фосфатидилхолин – ряд окислительных реакций 

с образованием бетаина и метионина. В клетке 

высокодифференцированного ГЦР отмечаются 

повышенная концентрация холинкиназы и актив-

ные окислительные процессы, что приводит к ин-

Рис. 3. МРТ печени с гепатотропным КВ “Мультихэнс”. а – Т1/нативная фаза; б – Т2; в – Т1/артериальная фаза; 
г – Т1/отсроченная (гепатоспецифическая) фаза. В SV печени определяется очаг (стрелки), умеренно гипоинтенсив-
ный в Т1, незначительно гиперинтенсивный в Т2, накапливающий КВ в артериальную фазу. В гепатоспецифическую 
фазу визуализируется “вымывание” КВ из очага. 
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тенсивному патологическому метаболизму холи-

на, что отражается при ПЭТ/КТ с 18F-ФХ в виде 

гипер метаболических очагов накопления РФП 

[43–47]. Чувствительность ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ 

в диаг ностике низкодифференцированных ГЦР 

достигает 80–91,3%, в то время как чувствитель-

ность ПЭТ/КТ с 18F-холином при этом составляет 

всего 40% [28–36]. Чувствительность ПЭТ/КТ 

с 18F-ФДГ в диаг ностике высокодифференциро-

ванных ГЦР составляет 59–67%, с 18F-холином – 

91–94%, специ фичность ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ – 62%, 

с 18F-холином – 91% [32, 34].

“Мультихэнс” – гепатотропное КВ для МРТ, ак-

тивным компонентом которого является гадобена-

тадимеглюмин. Отличительная характеристика 

данного препарата (как и других гепатотропных КВ 

для МРТ) – особый “двойной” механизм действия. 

Первоначально он проявляет себя как внеклеточ-

ное КВ, быст ро распределяясь в кровеносном 

русле . Затем (через 40–120 мин после введения) 

он поглощается гепатоцитами, тем самым форми-

руя гепатоспецифическую фазу. Накопление 

гадобена тадимеглюмина образованиями печени, 

обладающими малым количеством гепатоцитов на 

единицу объема, как правило, отсутствует. К таким 

образованиям относятся метастазы ГЦР [48, 49].

Выводы
1. ПЭТ/КТ с 18F-холином показала высокую чув-

ствительность в диагностике метастазов высоко-

дифференцированного ГЦР у пациента детского 

возраста.

2. Комплекс методов ПЭТ/КТ (с 18F-холином, 
18F-ФДГ) и МРТ печени с применением гепатотроп-

ного препарата значительно повышают точность 

дифференциальной диагностики ГЦР и других  

ново образований печени. Сочетание 18F-холина 

и 18F-ФДГ при ПЭТ/КТ позволяет с высокой веро-

ятностью предположить степень дифференциров-

ки выявленных поражений при ГЦР.
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Актиномикоз печени является редким заболеванием 
и часто манифестирует в виде абсцессов либо опухоле-
вого образования печени. Данное заболевание доста-
точно трудно дифференцировать с другими патологиче-
скими изменениями в печени. В Институте хирургии 
было пролечено 4 пациента с верифицированным диаг-
нозом актиномикоза печени. На основании проведен-
ного анализа литературных данных и собственных кли-
нических наблюдений выделены формы актиномикоза 
и их наиболее значимые диагностические критерии по 

данным ультразвукового исследования, компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии. Впервые выявле-
на третья форма актиномикоза, имитирующая опухоль 
ворот печени и сопровождающаяся абсцессами печени. 
Данную форму актиномикоза целесообразно учитывать 
при проведении дифференциальной диагностики.

Ключевые слова: актиномикоз печени, УЗИ, КТ, МРТ, 
абсцесс печени, псевдоопухоль печени, дифференци-
альная диагностика.
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Actinomycosis is a rare disease of the liver, which often 
manifests as an abscess or as a tumor. This disease is quite 
difficult to differentiate from other pathological changes in 
the liver. 4 patients with the verified diagnosis of actinomy-
cosis of a liver have been treated at A.V. Vishnevsky Institute 
of surgery. Based on the analysis of literature data and 
results of clinical examination of the patients basic forms 
and most important US, CT and MRI diagnostic signs of 
hepatic actinomycosis were revealed. The third form of acti-
nomycosis imitating a tumor of gate of a liver and which 
is followed by liver abscesses is for the first time revealed. 
It is expedient to consider this form of actinomycosis when 
performing differential diagnostics.

Key words: hepatic actinomycosis, US, CT, MRI, liver 
abscess, liver pseudotumor, differential diagnosis.

***

Вве де ние 
Актиномикоз – это редкое хроническое грану-

лематозное заболевание печени, вызванное 

различ ными видами микроаэрофильных грампо-

ложительных бактерий рода Actinomyces. Печень 

поражается только в 5% случаев [1]. Неспеци-

фическое клиническое течение и диагностические 

признаки данного заболевания значительно за-

трудняют установку истинного диагноза, поэтому 

целью нашей работы было изучение клинических 

наблюдений актиномикоза и дальнейшее уточ-

нение возможностей компьютерной и магнитно-

резо нансной томографии (КТ и МРТ) в его диагно-

стике.

Цель исследования
Анализ данных литературы и собственных кли-

нических наблюдений пациентов с актиномикозом 

с дальнейшим выделением основных форм забо-

левания и наиболее значимых диагностических 

критериев.

Материал и методы
Изучены данные 4 клинических наблюдений 

пациентов с верифицированным диагнозом акти-

номикоза печени. Выявленные изменения были 

в дальнейшем сопоставлены с данными литера-

туры и определены наиболее значимые диффе-

ренциально-диагностические признаки актино-

микоза.

Клиническое наблюдение 1

В Институт хирургии им. А.В. Вишневского посту-

пила пациентка З., 29 лет, с двухлетним анамнезом 

(с 2011 г.) рецидивирующего абсцесса печени с наличи-

ем абдоминопульмонального свища, с неоднократным 

дренированием полости абсцесса. Из анамнеза также 

известно, что ей выполняли лапаротомию и криодеструк-

цию абсцесса печени, но в послеоперационном периоде 

был выявлен его рецидив.

Пациентке была обследована лучевыми методами 

диагностики.

Мультиспиральная компьютерная томография. 

В плевральной полости справа определяется жидкость. 

Cо стороны паренхимы базальных отделов правого лег-

кого отмечены явления гиповентиляции с наличием 

диско видного ателектаза.

В правой доле печени (VII и VIII сегменты) определя-

ется многоузловое образование, которое распростра-

няется субкапсулярно, инфильтрирует правую боковую 

брюшную стенку, диафрагму с наличием свищевого 

хода, распространяется в правую плевральную полость 

(рис. 1). В структуре образования определяются много-

численные мелкие жидкостные включения плотностью 

12–27 ед.Н, разделенные многочисленными тонкими 

фиброзными перегородками (рис. 2, а). Вокруг образо-

вания определяется толстая фиброзная капсула. 

Капсула и перегородки медленно накапливают кон-

трастный препарат с максимальными плотностными 

показателями в отсроченную фазу (рис. 2, б–г). 

Образование вовлекает в структуру правую ветвь во-

ротной вены, правую печеночную вену. Перифокально 

паренхима печени слабо неоднородна за счет явлений 

отека. Клетчатка вокруг печени инфильтрирована.

Заключение: объемное образование правой доли 

печени, с учетом анамнеза более соответствует абс-

цессу с вовлечением правой ветви воротной вены и пра-

Рис. 1. КТ-изображение свищевого хода между обра-
зованием в печени и правой плевральной полостью 
(стрелка), сагиттальная проекция.



76 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

вой печеночной вены. Скопление густой жидкости 

по диафрагмальной поверхности печени. Абдомино-

плевральный свищ. Правосторонний плеврит. Гипо-

вентиляция нижней доли правого легкого с наличием 

дисковидного фиброателектаза. Инфильтрация правой 

боковой стенки брюшной полости.

Магнитно-резонансная томография. В правой 

плевральной полости наддиафрагмально и с затеком 

в основание вертикальной междолевой щели опреде-

ляется небольшое количество жидкости высокого 

МР-сигнала. В X сегменте правого легкого расположена 

зона инфильтративных изменений.

В брюшной полости определяется полоска свобод-

ной жидкости высокого МР-сигнала, локализованная 

справа вокруг уменьшенной правой доли печени. Име-

ются расширение и слоистость мышц по боковой правой 

поверхности грудной стенки на уровне печени, мелкие 

включения высокого МР-сигнала в толще этих мышц. 

Скопления субстанции высокого МР-сигнала по нижней 

поверхности печени в междолевых бороздах.

Вертикальный размер печени увеличен до 197 мм, 

имеется объемное уменьшение правой доли печени, 

левая доля гипертрофирована. В VIII, VII, VI и V сегмен-

тах печени расположено многоузловое патологическое 

образование общими размерами 66 × 53 × 89,1 мм. 

Нельзя исключить краевое вовлечение IV сегмента пе-

чени. Структура образования неоднородная. По пери-

ферии определяется однородная субстанция с умерен-

но повышенным МР-сигналом, медленно накапливаю-

щая контрастный препарат. В центре расположены мно-

жественные овальные скопления жидкости высокого 

МР-сигнала (в виде “пчелиных сот”) (рис. 3, 4), размер 

их до 14,8 × 9,8 мм. Между ними определяется прослой-

ки низкого МР-сигнала на STIR. В центре прослеживает-

ся бесструктурная зона сниженного МР-сигнала. Ствол 

воротной вены визуализируется диаметром до 12 мм, 

правая ветвь короткая – до 7 мм, левая ветвь – 8,6 мм.

Лимфатические узлы гепатопанкреатодуоденаль-

ной зоны определяются диаметром до 3–4 мм.

Заключение: образования правой доли печени с на-

личием жидкостных включений и зоной воспалительной 

инфильтрации по периферии (абсцессы). Тромбоз 

правой  ветви воротной вены. Гепатомегалия. Асцит. 

Жидкость в правой плевральной полости. Инфильт ра-

тивные изменения в грудной стенке справа.

С целью оценки сосудов печени было также выполне-

но ультразвуковое исследование. Под правой долей  

печени определяется незначительная полоска жидкости.

Рис. 2. КТ-изображения актиномикоза правой доли печени в нативную (а), артериальную (б), венозную (в) и отсро-
ченную (г) фазы исследования. Сотообразная структура образования с наличием перегородок, медленно накапли-
вающих контрастный препарата (тонкая стрелка). Распространение инфильтративных изменений по контуру печени 
(стрелка).
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Печень увеличена в размерах за счет левой доли: 

переднезадний размер правой доли – 146,6 мм, левой 

доли – 101,6 мм, контуры четкие, ровные, структура 

парен химы диффузно уплотнена. В проекции VI–VII–

VIII сегментов печени определяется образование не-

правильной формы, состоящее как бы из двух основных 

узлов размерами 55,0 × 44,1 и 49,6 × 54,3 мм, с четкими 

неровными контурами, по структуре изоэхогенное 

неод нородное с наличием жидкостных включений 

(рис. 5). Также вокруг определяются несколько мелких 

“отсевов” данного образования и выраженные неравно-

мерные фиброзные изменения. К описанным образова-

ниям прослеживается ход правой ветви воротной вены, 

стенки которой уплотнены, утолщены до 2,3 мм 

(рис. 6, а), просвет вены в режимах цветового доппле-

ровского кар ти рования и энергии отраженного доппле-

ровского сигнала  полностью окрашивается, однако в 

режиме импульсной допплерографии регистрируется 

несколько турбулентный кровоток с линейной скоро-

стью кровотока (ЛСК) до 0,38 м/с (рис. 6, б). При ду-

плексном сканировании данных о наличии кровотока в 

проекции данных образований не получено.

В воротах печени определяются единичные увели-

ченные до 11,0–12,0 мм лимфатические узлы.

Заключение: абсцессы правой доли печени. 

УЗ-признаки пилефлебита правой ветви воротной ве-

ны. Незначительная полоска жидкости под правой до-

лей печени. Увеличение лимфатических узлов в воротах 

печени . Увеличение (преимущественно за счет левой 

доли) и диффузные изменения паренхимы печени. 

Спленомегалия.

Таким образом, воротная вена была проходима.

Рис. 3. МР-изображение, сагиттальная проекция. 
Т2ВИ. Сотообразная структура образования, состояще-
го из многочисленных жидкостных полостей, между 
которыми определяются многочисленные тонкие 
фиброзные стенки (стрелка). 

Рис. 4. МР-изображения, Т1ВИ в нативную (а), артериальную (б), венозную (в) и отсроченную (г) фазы исследова-
ния, аксиальные срезы. Объемное образование правой доли печени. Фиброзная стенка (стрелка) и перегородки 
(тонкая стрелка) в образовании медленно накапливают контрастный препарат, максимально в отсроченную фазу 
болюсного контрастного усиления. Зона перифокального отека паренхимы печени (черная короткая стрелка).

а б

в г



78 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

Пациентка была госпитализирована в Институт 

хирур гии им. А.В. Вишневского с диагнозом “абсцесс 

печени”, где ей 18.04.2013 было проведено оператив-

ное вмешательство в объеме правосторонней геми-

гепатэктомии (ПГГЭ). После пункционного лечения 

жидкост ных скоплений, локализованных поддиафраг-

мально, и самостоятельно разрешившегося правосто-

роннего гидроторакса больная была выписана.

В июне 2013 г. единственный раз при микробиологи-

ческом исследовании отделяемого из дренированного 

абсцесса выявлены микроорганизмы рода Actinomyces. 

Пациентка была консультирована в Городской клиниче-

ской больнице (ГКБ) №81, где был установлен диагноз: 

абдоминальный актиномикоз, свищевая форма. Про-

ходила терапию актинолизатом и антибиотиками пени-

циллинового ряда (по чувствительности), на этом фоне 

отмечена положительная динамика.

В дальнейшем пациентка госпитализировалась по 

поводу абсцесса поддиафрагмального пространства 

(сентябрь 2013 г.), пролеченного консервативно. Были 

рекомендованы длительная антибактериальная терапия 

(ГКБ №81), амбулаторное наблюдение в Центре глубо-

ких микозов и в Институте хирургии. В ГКБ №81 был 

назначен прием ампициллина курсами по 7 дней и акти-

нолизата. Пациентка чувствовала себя удовлетво-

рительно, прибавила в массе тела. При контрольном 

ультразвуковом исследовании в Институте хирургии 

(10.02.2014): трансформирующиеся инфильтративно-

студнеподобные изменения в поддиафрагмальном про-

странстве. Дренаж из поддиафрагмального простран-

ства был удален.

Пациентка чувствовала себя удовлетворительно до 

конца марта 2014 г., когда появились жалобы на боли 

в правом подреберье и правых отделах грудной поло-

сти, повышение температуры тела. При ультразвуковом 

исследовании 01.04.14: поддиафрагмальный абсцесс 

с наличием дефекта диафрагмы и гнойного затека 

в правую плевральную полость. Микробиологическое 

исследование содержимого поддиафрагмального абс-

цесса: имеются фрагменты мицелиарных грибов. 

Бактериальной флоры не выявлено. Пациентка была 

госпитализирована. В отделении проводились антибак-

териальная, симптоматическая терапия, ежедневное 

промывание дренажа растворами антисептиков. 

Отмечен положительный эффект в виде прекращения 

кашля с отхождением гнойной мокроты, отсутствие 

гипер термии тела. Учитывая положительную динамику 

от проводимой терапии (прекращения кашля с отхожде-

нием гнойной мокроты, отсутствие гипертермии тела), 

от проведения оперативного лечения в настоящий мо-

мент решено воздержаться. Рекомендованы выписка из 

стационара, продолжение курса специфической тера-

пии (в ГКБ №81), ежедневное промывание дренажа 

растворами антисептиков с дальнейшим решением во-

Рис. 5. УЗ-изображение многоочагового абсцесса пра-
вой доли печени (стрелки).

Рис. 6. УЗ-изображения вовлечения в патологический 
процесс правой ветви воротной вены. а – В-режим, 
определяется утолщение стенок (указано стрелками) 
вены (VPD); б – дуплексное сканирование, регистриру-
ется турбулентный кровоток по вене с незначительным 
повышением ЛСК.

а
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проса о выполнения хирургического лечения в “холод-

ном” периоде.

После выписки постоянно принимала амоксиклав. 

На фоне приема антибиотика в течение года чувство-

вала себя удовлетворительно. Отмена препарата – 

в феврале 2015 г. (по рекомендации Центра микозов 

ГКБ №81).

Через некоторое время после отмены амоксиклава – 

ухудшение состояния, появление вышеописанных 

жалоб . При ультразвуковом исследовании в Институте 

хирургии (27.03.15): состояние после ПГГЭ. Рецидивное 

накопление абсцесса правого поддиафрагмального 

пространства, доступное для дренирования. Пациентка 

была госпитализирована. Проведено пункционно-дре-

нажное лечение поддиафрагмального абсцесса. При 

улучшении состояния пациентка была выписана с реко-

мендацией приема амоксиклава, который она и прини-

мает по настоящее время.

Клиническое наблюдение 2

Пациент Р., 47 лет, был направлен в Институт хирур-

гии им. А.В. Вишневского из Саратовской областной 

клинической больницы с множественными абсцессами 

печени для дообследования и дальнейшего лечения. 

Из анамнеза известно, что 4 мес назад ему было прове-

дено оперативное вмешательство в объеме гастрэкто-

мии с расширенной лимфодиссекцией по поводу перст-

невидноклеточного рака желудка (T3N3aM0). В после-

операционном периоде отмечалось внутрибрюшное 

кровотечение, по поводу которого были выполнены 

релапаро томия, гемостаз. Выписан в удовлетворитель-

ном состоянии. Однако через месяц было отмечено 

ухудшение состояния в виде возникновения внезапных 

болей в животе. Пациент был госпитализирован с диаг-

нозом: разлитой гнойно-фибринозный перитонит, 

по поводу которого были проведены санация и дрени-

рование брюшной полости, илеостомия с интубацией 

тонкой кишки. В раннем послеоперационном периоде 

отмечено желчное отделяемое по дренажным трубкам 

(до 1000 мл/сут). С диагнозом: распространенный 

желчный перитонит пациент был переведен санавиа-

цией в Саратовскую областную клиническую больницу, 

где вновь были проведены релапаротомия, наружное 

дренирование правого печеночного протока. При конт-

рольной фистулографии: при контрастировании хол ан-

гиостомического дренажа визуализировались протоки 

левой доли печени с экстравазацией контрастного 

препа рата в страховочный дренаж в подпеченочном 

пространстве. Пациенту был удален интубационный 

зонд из подвесной энтеростомы, удалена гепатикосто-

мическая трубка. Рана зажила первичным натяжением. 

Стра ховочная дренажная трубка из подпеченочного 

прост ранства выпала.

При последующем обращении в Институт хирургии 

им. А.В. Вишневского было проведено обследование.

Ультразвуковое исследование. Печень увеличена 

в размерах: переднезадний размер правой доли – 

167 мм, левой доли – 82 мм, контуры четкие, ровные, 

структура паренхимы печени диффузно уплотнена. 

В проекции VII сегмента печени определяется гипо-

эхогенное образование с ровными четкими контурами, 

размерами 21 × 22 мм (рис. 7, а). В проекции II сегмента 

печени определяется образование, неоднородное по 

структуре, с неровными контурами, имеющее неодно-

родное жидкостное содержимое, в слоистой неравно-

мерно выраженной капсуле, размерами 27 × 35 мм 

(рис. 7, б, 8). При дуплексном сканировании кровоток 

в структуре данных образований не лоцируется. В воро-

тах печени определяется инфильтрат неоднородно по-

вышенной эхогенности без четких контуров. Желчный 

пузырь удален. Внутри- и внепеченочные желчные про-

токи не расширены. Гепатикохоледох диаметром 7 мм, 

просвет свободен.

Заключение: объемные образования в проекции II 

и VII сегментов печени (УЗ-картина, учитывая данные 

анамнеза, может соответствовать абсцессам).

Рис. 7. УЗ-изображения очаговых образований печени в В-режиме (помечены метками). а – в VII сегменте печени; 
б – во II сегменте печени.
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Рис. 9. МР-изображе-
ния актиномикоза пече-
ни (абсцесс помечен 
стрелками), Т2ВИ. а – 
аксиальная проекция; 
б – коронарная проек-
ция.

Рис. 10. МР-изобра-
жения актиномикоза 
печени. а – Т2ВИ, коро-
нарная проекция. 
В н у т р и   п е ч е н о ч н а я 
билиарная гипертен-
зия, холангиолитиаз (1), 
наружный желчный 
свищ (2); б – МРХПГ, 
в н у т р и п е ч е н о ч н а я 
билиарная гипертен-
зия, наружный желчный 
свищ (1).

Рис. 8. УЗ-изображение 
абсцесса печени (указан 
стрелкой), определяется 
неоднородное по структуре 
образование с гипо- и гипер-
эхогенными зонами, в слои-
стой неравномерно выра-
женной капсуле, с неровны-
ми контурами.
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б
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Магнитно-резонансная томография. Опре деля-

ется группа гиперинтенсивных на Т2ВИ и гипоинтен-

сивных на Т1ВИ образований левой доли печени раз-

личного размера (от 0,5 до 5,8 см), количеством до 

7 штук. При контрастировании у образований опреде-

ляется гиперинтенсивная капсула. Паренхима печени 

вокруг образований неоднородна за счет явлений от-

ека. В наиболее крупном образовании прослеживается 

симптом “двойной мишени” на Т2ВИ: центрально распо-

ложенная гиперинтенсивная зона (жидкость) + гипоин-

тенсиное внутреннее кольцо (фиброзная стенка абс-

цесса) + гиперинтенсивное кольцо (отек прилежащей 

паренхимы печени) (рис. 9). В VI сегменте печени визуа-

лизировалась подкапсульная гематома.

Также у пациента определяется стриктура гепатико-

холедоха на уровне ворот печени с развитием внутрипе-

ченочной билиарной гипертензии. В просвете внутри- 

и внепеченочных желчных протоков визуализируются 

конкременты. В воротах печени определяется инфиль-

трат без четких контуров. От гепатикохоледоха к перед-

ней брюшной стенке прослеживался свищевой ход 

(рис. 9, 10). Левая ветвь воротной вены была неравно-

мерно стенозирована, в дистальных отделах не просле-

живалась.

Заключение: множественные абсцессы печени. 

Гематома VI сегмента печени. Холангио- и холедохоли-

тиаз. Наружный желчный свищ.

Пациент был госпитализирован в Институт хирургии 

им. А.В. Вишневского, где ему были проведены чрес-

кожная чреспеченочная холангиостомия, наружновнут-

реннее дренирование протоков правой доли печени. 

В дальнейшем, с учетом множественных абсцессов 

печени , было проведено оперативное лечение – резек-

ция II–III сегментов печени, наружное дренирование 

гепа тикохоледоха. Пациент был выписан с улучшением 

для наблюдения по месту жительства. В послеопераци-

онном периоде (через 4 мес) по данным ультразвуко-

вого метода исследования вновь был выявлен абсцесс 

VII сегмента печени. Под ультразвуковым контролем 

проведены двухкатетерное дренирование и санация 

абсцесса печени. В дальнейшем отмечена положитель-

ная динамика в виде уменьшения размеров абсцесса. 

При бактериологическом исследовании отделяемого по 

дренажной трубке, установленной в полости абсцесса, 

выявлены бактерии рода Actinomyces. Пациент был 

выпи сан для дальнейшего лечения (промывание поло-

сти абсцесса, антибактериальная терапия) по месту 

жительства.

Клиническое наблюдение 3

Пациентка В., 56 лет, 3 года назад впервые отметила 

появление желтухи, по поводу которой была госпитали-

зирована в Калужскую областную клиническую больни-

цу, где была диагностирована “опухоль ворот печени”. 

Было выполнено наружновнутреннее дренирование 

желчных протоков с последующим их стентированием. 

Пациентке проводили симптоматическую терапию без 

существенного улучшения состояния. В дальнейшем 

пациентка была госпитализирована в Институт хирур-

гии им. А.В. Вишневского для планового оперативного 

лечения – чрескожного чреспеченочного дренирования 

протоковой системы печени.

При амбулаторном обследовании была проведена 

консультация предоставленных данных компьютерной 

томографии с болюсным контрастным усилением. 

В воротах печени визуализируется гиподенсное мягко-

тканное образование с нечеткими неровными контура-

ми, накапливающее контрастный препарат (рис. 11). 

Плотность по фазам исследования: нативная – 46 ед.Н, 

артериальная – 51 ед.Н, венозная – 80 ед.Н. Плотность 

Рис. 11. КТ-изображения в артериальную (а) и венозную (б) фазы исследования. Гиподенсное образование в воро-
тах печени (1). Внутрипеченочные желчные протоки расширены (2). В правой доле печени визуализируются неболь-
шие абсцессы (3).
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неизмененной паренхимы – 56–59 – 114 ед.Н. 

Образование распространяется на правый и левый до-

левые протоки, стенозирует протоки печени с развити-

ем внутрипеченочной билиарной гипертензии. Правая 

ветвь воротной вены стенозирована на протяжении 

16 мм. Печеночные вены и нижняя полая вена интактны. 

В правой доле визуализируются множественные жид-

костные округлые образования с нечеткими ровными 

контурами, в венозную фазу исследования с гиперконт-

растным ободком, диаметром от 2 до 8 мм. Плотность 

центрально расположенного содержимого жидкостная 

(до 15 ед.Н во все фазы исследования). В воротах пече-

ни визуализируются лимфатические узлы размером до 

8 мм, количеством до 5 штук.

Заключение: опухоль Клацкина (IV тип?). Вовлечение 

правой ветви воротной вены. Количественная лимф-

аденопатия в области ворот печени. Выявленные изме-

нения в правой доле печени соответствуют холангиоген-

ным абсцессам. Внутрипеченочная билиарная гипер-

тензия.

При поступлении пациентке выполнено ультразву-

ковое исследование. Печень не увеличена, контуры 

четкие, ровные, паренхима диффузно неравномерно 

повы шенной эхогенности, уплотнена, неоднородна 

в проекции VI–VII сегментов за счет формирования 

фокусов  тканевой деструкции и совсем мелких разроз-

ненных жидкостных включений (вероятные холангио-

генные абсцессы) на фоне билиарной гипертензии – 

расширение сегментарных протоков до 4 мм, несмотря 

на наличие стента, эхографически проецируемого на 

уровне этих сегментов. В проекции хода правого доле-

вого протока у конфлюенса он не визуализируется 

(правый  долевой проток на уровне конфлюенса – 4,7 мм, 

левый долевой – 7,4 мм). В просвете конфлюенса опре-

деляется рыхлая масса (сладж?), при этом объемных 

образований не выявлено. В левой доле печени протоки 

расширены во всех сегментах (сегментарные до 4 мм). 

При этом какого-либо “отдельного фрагмента” дренажа 

в протоках ни правой, ни левой доли не визуализиру-

ется. Желчный пузырь не увеличен, в просвете на фоне 

желчи определяется мягкий сладж.

Заключение: признаки холангиогенного абсцедиро-

вания в виде фокусов деструкции и мелких полостей, 

которые не подлежат санации чрескожным пункционно-

дренажным способом. Внутрипеченочная билиарная 

гипертензия. Наличие стента в протоках правой доли.

Пациентке выполнены чрескожная чреспеченочная 

холангиостомия, наружновнутреннее дренирование 

протоков левой доли печени. Однако, учитывая сохра-

няющиеся эпизоды гипертермии на фоне холангита, 

наличие абсцессов правой доли печени и недренируе-

мых протоков правой доли печени, пациентке было про-

ведено оперативное вмешательство: резекция гепати-

кохоледоха с конфлюенсом, холецистэктомия, лимфо-

диссекция, правосторонняя гемигепатэктомия с I сег-

ментом печени (рис. 12). Гепатико еюно анастомоз на 

выключенной петле тощей кишки по Ру.

По результатам гистологического исследования 

было  дано следующее заключение: гранулематозно-

нек ротическое воспаление печени, выраженный хрони-

ческий и подострый холангит. В случае отрицательного 

результата клинического обследования на микобакте-

риальное поражение – туберкулез, нетуберкулезный 

микобактериоз (морфологически отрицательный ре-

зуль тат гистобактериоскопии по Цилю–Нильсену, моле-

кулярная диагностика – ДНК МБТ в работе) – думать  

о микотическом или паразитарном (гельминтоз?) пора-

жении. Признаков злокачественного новообразования 

не найдено.

Было получено заключение микробиологического 

исследования, по результатам которого было уста-

новлено наличие Actinomyces spp. Пациентке была 

назна чена специфическая антибактериальная терапия. 

Выписана в удовлетворительном состоянии под наблю-

дение врачей поликлиники.

Клиническое наблюдение 4

Пациентка Г., 45 лет, поступила в Институт хирургии 

им. А.В. Вишневского для пункционно-дренажного ле-

чения абсцесса печени. Из анамнеза известно, что ме-

сяц назад пациентка отметила гипертермию до 40 °С 

с ознобом, по поводу чего амбулаторно лечилась по 

месту жительства, получала терапию по поводу ОРВИ, 

однако появились пожелтение кожи и склер, тошнота и 

рвота. Пациентка была госпитализирована в терапевти-

ческое отделение областной клинической больницы, 

где ей был поставлен диагноз: реактивный гепатит 

после  терапии по поводу ОРВИ. На фоне инфузионной 

терапии желтуха регрессировала, однако еще в течение 

недели сохранялась субфебрильная температура. 

Пациентка самостоятельно приехала в Москву, где ей 

было выполнено КТ-исследование с болюсным конт-

растным усилением.

Рис. 12. Макропрепарат правой доли печени. 
Билиарная гипертензия (1). Множественные абсцессы 
печени (2). Контур резекции с наличием мягкотканного 
компонента – грануляционная ткань (3).
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На амбулаторном этапе в Институте хирургии 

им. А.В. Вишневского была проведена консультация 

предjставленных пациенткой КТ-данных.

Компьютерная томография. В плевральной поло-

сти определяется жидкость.

Печень увеличена в размерах 152 × 198 × 203 мм. 

В проекции VII–VIII сегментов печени выявляется объем-

ное гиподенсное образование плотностью во все фазы 

исследования 26 ед.Н (густая жидкость), отграниченное 

толстой фиброзной капсулой толщиной до 3–4 мм, мед-

ленно накапливающей контрастный препарат с макси-

мальными плотностными показателями в отсроченную 

фазу. Образование имеет размеры 38 × 18 × 27 мм, 

окружено перифокальной воспалительной реакцией па-

ренхимы шириной до 16 мм (рис. 13).

Заключение: абсцесс VII–VIII сегментов печени. 

Гепатомегалия. Правосторонний гидроторакс.

Пациентка была госпитализирована в Институт хи-

рургии им. А.В. Вишневского, где ей было выполнено 

ультразвуковое исследование. Печень в размерах не 

увеличена, контуры ее ровные и четкие. Паренхима 

резко  неоднородная за счет наличия в проекции VI–

VII сегментов печени неоднородного образования, 

имеющего  жидкостную (анэхогенную) структуру с не-

четким контуром, окруженное зоной инфильтративных 

изме нений, ориентировочными размерами 22 × 30 мм. 

При дуп лексном сканировании кровоток в проекции 

данных инфильтративных изменений не лоцируется. 

В других отделах печени очаговых и инфильтративных 

изменений не выявлено. Внутрипеченочные желчные 

протоки не расширены.

Заключение: образование VI–VII сегментов печени 

в наибольшей степени соответствует абсцессу, в отно-

шении которого возможно проведение пункционно-

дренажного лечения.

После этого проведено дренирование абсцесса VII–

VIII сегментов печени под ультразвуковым контролем.

При микроскопическом исследовании содержимого 

абсцесса были обнаружены бактерии рода Actino myces 

spp. В процессе лечения полость значительно умень-

шилась в размерах и при контрольном ультразвуковом 

исследовании не визуализировалась.

Пациентка была выписана с нормальной температу-

рой тела в удовлетворительном состоянии под наблю-

дение врачей по месту жительства.

Рис. 13. КТ-изображения актиномикоза печени в нативную (а), артериальную (б), венозную (в) и отсроченную (г) 
фазы, аксиальные срезы. Абсцесс правой доли печени указан стрелкой. Жидкость в правой плевральной полости 
(черная стрелка).
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Приведенные клинические наблюдения демон-

стрируют всю сложность данной патологии в пла-

не как диагностики, так и лечения, даже при уже 

поставленном диагнозе. Общий срок лечения 

каждого  из больных в нашем исследовании соста-

вил 5, 2, 2 и 1 мес соответственно приведенным 

клиническим наблюдениям. Сокращение сроков 

лечения обусловлено также и приобретаемым 

опытом диагностики и лечения данной патологии.

Анализ собственных данных позволил выде-

лить наиболее значимые диагностические призна-

ки актиномикоза печени (табл. 1).

Обсуждение
Актиномикоз – инфекционное заболевание, 

вызванное различными видами микроаэрофиль-

ных грамположительных бактерий рода Actino-

myces (актиномицетов), которое впервые было 

описано в 1877 г. в качестве тонких нитей (друз), 

лучисто распространяющихся из центрально рас-

положенного объемного образования [2]. Данные 

микроорганизмы ветвятся с формированием ми-

целия, сходного с мицелием грибков. Актино-

мицеты являются условно-патогенными микро-

организмами и в небольшом количестве при-

сутствуют на слизистых оболочках полости рта, 

половых путей, входят в состав микрофлоры 

толс той кишки.

Основной возбудитель абдоминального акти-

номикоза A. israelii не встречается в окружающей 

среде, поэтому источник актиномикоза у человека 

всегда эндогенный [3].

В настоящее время в соответствии с Между-

народной классификации болезней 10-го пере-

смотра выделяют следующие виды актиномикоза: 

шейно-лицевой, легочный, кожный, абдоминаль-

ный и актиномикотическую септицемию.

Актиномикоз органов брюшной полости встре-

чается относительно редко (20% случаев) [4]. 

Описаны различные поражения пищевода, желуд-

ка, печени, желчного пузыря и толстой кишки (пре-

имущественно илеоцекальной зоны и прямой 

кишки). Поражение печени наблюдается крайне 

редко и обычно развивается вторично путем рас-

пространения инфекции из первичного очага 

в брюшной полости (15% случаев). При отсутствии 

выявленного первичного очага инфекции актино-

микоз печени называют изолированным или пер-

вичным актиномикозом печени (5% случаев) [5].

Факторами риска развития актиномикоза явля-

ются: предшествующая операция на брюшной по-

лости или малом тазу, инородное тело в брюшной 

полости, образования брюшной полости и ослаб-

ленный иммунитет. Также к ним относят плохую 

гигиену полости рта, предшествующие заболева-

нию стоматологическое лечение, перфорация 

пептической язвы, дивертикулит толстой кишки, 

травма брюшной стенки, камни в желчном пузыре, 

сахарный диабет, воспалительные заболевания 

кишечника (неспецифический язвенный колит), 

алкоголизм, злоупотребление наркотическими 

вещест вами с внутривенным их введением, 

длитель но стоящие внутриматочные контрацепти-

вы [6]. По данным литературы, также повышается 

риск ин фекционного поражения желчных прото-

ков и поджелудочной железы после стентирова-

ния [7, 8]. Наиболее частым предрасполагающим 

факто ром считают аппендицит в анамнезе [9]. 

Хотя причина развития большинства случаев 

(75–80,7%) актиномикоза неизвестна, поражение 

печени может развиться после любого нарушения 

целостности слизистой оболочки [10].

В литературе описаны 2 формы актиномикоза: 

в виде псевдоопухоли с преобладанием мягко-

тканного компонента, имитирующего злокачест-

венную опухоль, и кисты/абсцессы печени 

(в 2/3 слу чаев одного) [11].

В большинстве наблюдений болеют мужчины 

(70–97%) в возрасте от 30 до 50 лет [12–14].

В 56,5% случаев чаще поражается правая до-

ля, обе доли поражаются в 26–31,8% случаев 

[11, 15, 16].

Следует отметить, что в 31% случаев в очаге 

поражения выявляются сопутствующие бактерии 

с формированием микстинфекции. Наиболее 

часто  сопутствующие микроорганизмы состоят из 

анаэробов (Fusobacterium и Bacteroides fragilis), 

далее следуют грамположительные аэробы Strep-

to coccus milleri и Enterococcus spp. и, наконец, 

грамотрицательные аэробы Pseudomonas aerugi-

nosa и т.д.

Смертность от актиномикоза печени состав-

ляет около 7,6% [11].

Благодаря протеолитическим ферментам акти-

номикоз может распространяться в ткани печени 

вне зависимости от анатомических границ. Рас-

пространение процесса происходит либо путем 

прямой инвазии в прилежащую паренхиму печени 

из очага в брюшной полости (например, из пер-

форированной язвы желудка или двенадцатиперст-

ной кишки, или из желчного пузыря), либо гемато-

генно из отдаленного очага инфекции с кровотоком 

через воротную вену или печеночную артерию. 

Возможно распространение из слепой кишки поза-

ди брюшинной клетчатки контактным путем в под-

диафрагмальное пространство [17].

Типичным для заболевания является обнару-

жение в печени разрастания фиброзной ткани, 

появление многополостных абсцессов с форми-

рованием свищевых ходов [17]. Распространение 
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в окружающие мягкие ткани брюшной полости и 

в органы малого таза, формирование свищевых 

ходов являются осложнениями актиномикоза и на-

блюдаются в 33% случаев [11, 15, 18–20]. Также 

к осложнениям относят тромбоз печеночных вен 

и нижней полой вены [21].

Абсцедирующая форма актиномикоза в виде 

единичного абсцесса развивается в 2/3 наблюде-

ний. Множественные абсцессы печени встречают-

ся в 1/3 случаев [11, 22]. В нашем исследовании 

преобладала абсцедирующая форма актиномико-

за (2 пациента). В одном наблюдении абсцессы 

печени сочетались с наличием мягкотканного 

обра зования печени. Множественные абсцессы 

печени были выявлены у 2 пациентов.

Клинически абсцедирующая форма актиноми-

коза сходна с гнойными абсцессами печени, но 

протекает менее болезненно [13].

В нашем исследовании мы приводим различ-

ные проявления абсцедирующей формы актино-

микоза (клинические наблюдения 2, 3 и 4), кото-

рые так же, как и гнойные абсцессы печени, 

вызванные  другими бактериями (например, 

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Strepto-

cocci, Enterococci и др.), могут проявляться в виде 

одного или нескольких жидкостных образований, 

окруженных гиперконтрастным ободком. Кроме 

того, для абсцессов характерно наличие газа 

в жидкости (до 20% случаев) [23].

Абсцедирующую форму следует дифференци-

ровать с различными кистозными образованиями 

печени, гнойными абсцессами, гематомами, 

амеби азом и эхинококком, туберкулезными абс-

цессами (табл. 2). Если в печени определяются 

многочисленные абсцессы, то их необходимо 

дифференцировать с холангиогенными абсцесса-

ми. Кроме того, необходимо в дифференциальной 

диагностике учитывать первичную туберкулезную 

гранулему или туберкулезный абсцесс печени.

При ультразвуковом исследовании такое обра-

зование характеризуется участком пониженной 

эхогенности печеночной паренхимы c признаками 

слабоэхогенного жидкостного скопления непра-

вильной формы [16, 21]. При этом окружающая 

печеночная паренхима не имеет четко выражен-

ных перифокальных изменений. На КТ-изоб-

Таблица 3. Дифференциальная диагностика абсцедирующей формы актиномикоза [10, 12, 21, 24, 28, 35]

Диагностические 
признаки

Заболевание

абсцедирующая форма 
актиномикоза 

простая киста эхинококкоз

Структура Жидкостное образование Жидкостное 
образование

Жидкостное образование 
с наличием перегородок 
и равномерно утолщенной 
стенки

Контуры Округлые, нечеткие за cчет 
выраженных воспалительных 
изменений вокруг

Четкие, ровные Четкие, ровные

Округлые/полициклические

Накопление 
контрастного 
препарата

По периферии – Умеренное накопление стенкой 
и перегородками

Гиперконтрастный 
ободок

+ – +

Перифокальный отек + – –

Дополнительные 
признаки

Симптом “двойной мишени” Тонкие стенки • Кальцинаты в стенках

• Часто дочерние кисты 
по периферии

• Возможно расширение 
желчных протоков дистальнее 
образования за счет их 
компрессии или разрыва 
содержимого в проток

Плевральный выпот, 
гиповентиляция  
в нижнем отделе 
правого легкого

+ – –
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ражениях они, так же как и абсцесс печени или 

лимфома, представляют собой гиподенсное об-

разование с периферическим накоплением конт-

растного препарата с возможным слабым его 

накоп лением в центральной зоне казеозного 

нек роза [24, 28]. На МР-изображениях образова-

ние гипоинтенсивное на Т1ВИ и гиперинтенсив-

ное на Т2ВИ со слабым гиперинтенсивным обод-

ком накопления контрастного препарата по пе-

риферии. Поэтому в подобных случаях биопсия 

печени с дальнейшим гистологическим и бакте-

риологическим подтверждением диагноза необ-

ходима [10].

К сожалению, лучевые методы диагностики 

низкоспецифичны и дифференциальная диагно-

стика абсцедирующей формы актиномикоза край-

не затруднительна ввиду отсутствия достоверных 

специфических признаков. Поэтому по данным КТ 

и МРТ абсцедирующая форма актиномикоза не 

отличается от абсцессов другой природы.

Однако подострое длительное течение, выяв-

ление распространения образования вне анато-

мических границ с развитием свищевых ходов, 

вовлечением окружающих структур и органов, 

кото рые были обнаружены в нашем исследовании 

у 2 пациентов, могут навести на мысль о наличии 

у пациента актиномикоза.

Псевдоопухолевая форма актиномикоза разви-

вается в 44,7% наблюдений [11, 16]. Ряд авторов 

относят данный вариант к воспалительным 

псевдо опухолям печени [14–16, 20, 29–34].

При ультразвуковом исследовании такие об-

разования представляют собой жидкостную 

структуру в толстой мягкотканной капсуле мно-

жественных перегородок или солидные очаги 

неоднородной структуры с наличием мелких 

жидкост ных включений [6, 25]. При дуплексном 

сканировании в капсуле и перегородках образо-

вания может лоцироваться кровоток, как артери-

альный (с высоким RI), так и венозный, свиде-

тельствующий о воспалительном характере пора-

жения.

На КТ-изображениях, как правило, образование 

представлено гиподенсным образованием с накап-

ливающими контрастный препарат толстой капсу-

лой и мягкоткаными перегородками в централь-

Заболевание

гнойный абсцесс амебиаз
туберкулезные 

абсцессы
лимфома Ходжкина

Жидкостное образование Жидкостное образование Жидкостная 
или 
мягкотканная

Жидкостное образование

Округлые, нечеткие Округлые, нечеткие Округлые, 
нечеткие

Округлые, нечеткие, ровные

По периферии По периферии Слабое 
накопление 
по периферии

Отсутствие/ минимальное 
от периферии к центру

+ + + – – +

+ + – –

• Симптом "двойной мишени"

• Возможно слияние абсцессов 
с формированием симптома 
“кластера”

• Идентичны псевдоопухолевой 
форме актиномикоза

• Характерно наличие газа

• Симптом "двойной мишени"

• Возможны перегородки

• Часто субкапсулярно 
расположен

• Распространение 
ретроперитонеально 
и по контуру печени

• Один или несколько

• При вторичной лимфоме 
часто сочетание с очагом 
в увеличенной селезенке

• Выраженной 
абдоминальной 
лимфаденопатией

+ + – –
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ной зоне, которые разделяют множество мелких 

жидкостных скоплений [2]. Для данного образо-

вания характерен симптом “кластера” – наличие 

более мелких жидкостных внутри крупного очага 

с формированием сотообразной структуры обра-

зования, которая была выявлена в 1 наблюдении. 

Следует отметить, что M.P. Federle и соавт. отно-

сят подобную псевдоопухолевую форму к одной 

из форм проявления абсцесса печени [24]. Они 

описывают его в виде одного образования, в ко-

тором объединены многочисленные мелкие абс-

цессы с формированием характерного симптома 

“клас тера”.

При анализе МРТ-изображений по данным 

лите ратуры было выявлено, что пседоопухолевая 

форма актиномикоза после получения диффузи-

онно-взвешенных изображений (DWI) и дальнейше-

го построения ИКД-карт имела более низкие значе-

ния измеряемого коэффициента диффузии по 

сравнению со злокачественными образованиями 

Таблица 2. Дифференциальная диагностика псевдоопухолевой формы актиномикоза [2, 4, 6, 16, 20, 24–27]

Диагностические 
признаки

Заболевание

псевдопухолевая 
форма 

актиномикоза

билиарная 
цистаденокарцинома, 

мультикистозная 
форма

гепатоцеллюлярный рак 
(инкапсулированная 

форма)

холангио-
целлюлярный рак

Структура Мозаичная, 

толстая капсула

Мозаичная,
тонкая капсула 
и перегородки.

Возможны кальцинаты

Мозаичная Наличие 
фиброзной стромы

Контуры Нечеткие за счет 
выраженной 
воспалительной 
реакции вокруг, 
ровные

Четкие, неровные Нечеткие, неровные Нечеткие, 
неровные

Накопление 
контрастного 
препарата

Медленное 
накопление 
контрастного 
препарата за счет 
фиброзных 
перегородок 
и капсулы

Сосочковые выросты 
в тонких перегородках 
накапливают 
контрастный препарат

Вымывание 
контрастного препарата 
в отсроченную фазу

Медленное, 
с максимальным 
накоплением 
в отсроченную фазу 
ввиду центрально 
расположенной 
фиброзной стромы

Гиперконтрастный 
ободок

+ – + +

Необычные 
признаки

“Сотообразный” 
вид опухоли.
Перифокальный 
отек.

Частое вовлечение 
окружающих 
структур и органов

“Сотообразный” 
вид опухоли.

Лимфаденопатия 
и метастазы 
не характерны

Возможно наличие жира 
в структуре

Втяжение капсулы 
печени.

Высокие значения

измеряемого 
коэффициента 
диффузии 
на ИКД-картах

Тромбоз 
печеночных вен

+ – – + + – + –

Тромбоз ветвей 
воротной вены

– + – + – + –

Билиарная 
гипертензия

– + + – +
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печени [2]. Однако в нашем наблюдении ввиду от-

сутствия технических не было возможности оценить 

коэффициент диффузии у данных пациентов, поэ-

тому необходимо дальнейшее накопление инфор-

мации о значениях измеряемого коэффициента 

диффузии при различных формах актиномикоза.

По данным патологоанатомических исследо-

ваний сформированная актиномикома в печени 

состоит из мелких абсцессов, содержащих густой 

желтый гной и отделенных друг от друга перего-

родками серого цвета, которые придают образо-

ванию сотообразный вид [2, 17].

Псевдоопухолевую форму следует дифферен-

цировать с первичной злокачественной опухолью 

печени или с метастастическим ее поражением, 

альвеококкозом, воспалительной псевдоопухолью 

печени и пр. (табл. 3).

В третьем клиническом наблюдении у пациент-

ки В. была характерная по данным лучевых мето-

дов диагностики картина опухоли ворот печени. 

Заболевание

метастазы печени

гематома альвеококкоз

воспалительная 
псевдоопухоль

гипо-
васкулярные

гипервасулярные 
с зоной некроза

перифе ри-
ческая

ворот 
печени

Слабо неоднородные Неоднородная, 
с наличием жидкостных 
участков и зон 
повышенной плотности 
в нативную фазу 
(более 35 ед.Н (несвер-
нув шаяся кровь), 
более 60 ед.Н 
(свернувшаяся кровь))/ 
высокого МР-сигнала 
на Т1ВИ

Неоднородная, 
возможны 
кальцинаты, 
жидкостные 
включения

Гомогенная/ гетерогенная

Нечеткие, чаще ровные Ровные, четкие Нечеткие, 
неровные, 
обширное 
“географическое” 
распространение

Нечеткие, неровные

Слабое 
(во все фазы 
гиподенсны).

Симптом 
“мишени”

Умеренное или 
интенсивное 
накопление 
в артериальную 
и венозную фазы 
с вымыванием 
в  отсроченную фазу.

Симптом “мишени”

Не накапливает 
контрастный препарат

Слабое 
(образование 
гиподенсно 
относительно 
паренхимы печени 
во все фазы 
исследования)

Вариабельное, 
с преобладанием 
накопления контрастного 
препарата к отсроченной 
фазе

+– ++ – – –

Чаще больше одного КТ/МРТ-картина 
зависит от стадии 
гематомы

Частое вовлечение 
окружающих 
структур и органов

Может спонтанно или 
после антибактериальной 
терапии регрессировать 
за период 4–6 нед

– – + – –

– – + – –

– – + – – + +
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Данная опухоль распространялась вокруг общего 

печеночного и долевых протоков печени, стенози-

ровала их просвет с развитием выраженной били-

арной гипертензии. В правой доле печени опре-

делялись мелкие абсцессы. И основными заболе-

ваниями, с которыми следует дифференцировать 

данные изменения, являются опухоль Клацкина 

и воспалительная псевдоопухоль ворот печени, 

которая, так же как и холангиокарцинома, медлен-

но накапливает контрастный препарат и по данным 

лучевых методов диагностики данные образования 

неотличимы друг от друга. Сведений о подобном 

проявлении актиномикоза печени в литературе не 

было обнаружено. В отличие от злокачественной 

опухоли ворот печени для данного наблюдения 

не было характерно значительное увеличение раз-

меров лимфатических узлов. Их количество было 

увеличено, однако размер не превышал 10 мм.

К сожалению, на предоперационном этапе 

диаг ноз актиномикоза печени устанавливают 

редко . Данные клинического обследования и ре-

зультаты лабораторных исследований неспеци-

фичны. Поэтому “золотым стандартом” диагно-

стики актиномикоза на сегодняшний день явля-

ются гистологическое исследование и бактерио-

логический посев материала, полученного при 

биоп сии или материала после проведенного опе-

ративного вмешательства.

Анализ собственных наблюдений и данных 

лите ратуры показал, что при КТ- или МРТ-картине 

абсцесса печени достоверно говорить о его при-

роде не представляется возможным и целесо-

образно его бактериологическое исследование, 

однако при псевдоопухолевой форме необходимо 

оценить наличие таких признаков заболевания, 

как распространение патологических изменений 

на прилежащие ткани и органы с формированием 

свищевых ходов, а также выявление сотообразной 

структуры образования. При подозрении на нали-

чие опухоли КТ-исследование целесообразно 

допол нять МРТ-исследованием с применением 

DWI-последовательностей и построением ИКД-

карт, которые могут позволить дифференцировать 

доброкачественную и злокачественную природу 

образования.

В результате для выявления столь редкой пато-

логии, как актиномикоз, был определен ряд диаг-

ностических признаков, которые могут навести на 

мысль о наличии у пациента актиномикоза:

а) заболевание протекает длительно, под остро;

б) характерным для актиномикоза печени явля-

ется распространение его вне анатомических гра-

ниц печени;

в) контактное распространение на диафрагму, 

плевру, легкое, прилежащую брюшную стенку с 

частым формированием свищевых ходов в клет-

чатке и межмышечных пространствах;

г) заболеванию свойственно образование мно-

гополостных, толстостенных абсцессов с обшир-

ными полями фиброза, напоминающего соты ди-

ких пчел [2, 17];

д) для опухолевой формы актиномикоза, ими-

тирующей опухоль Клацкина, характерна количе-

ственная лимфаденопатия.

Случаи абдоминального актиномикоза в клини-

ческой практике достаточно редки, в связи с чем 

проблематичны в плане своевременной их диаг-

ностики. Чаще всего пациентам выполняют хирур-

гические вмешательства по поводу абсцессов 

различной локализации, не всегда приводящие к 

купированию проявлений заболевания. 

Оправданным представляется комбинированное 

лечение таких пациентов: при наличии гнойных 

очагов – их хирургическая санация с последую-

щим длительным (не менее 1 года) назначением 

антибактериальной (но не противогрибковой) те-

рапии, предпочтительнее препаратами аминопе-

нициллинового ряда, наиболее эффективными в 

отношении актиномицетов. Однако малое число 

наблюдений не позволяет выработать единый ал-

горитм диагностического поиска и ведения таких 

пациентов, в связи с этим необходимо продолже-

ние набора материала и дальнейшего исследова-

ния [36].

Заключение
Актиномикоз печени, несмотря на редкую 

встречаемость и низкоспецифичные признаки, 

в случае длительного анамнеза заболевания и его 

подострого течения, особенно у иммуносупрес-

сированных лиц, должен быть заподозрен. 

Вариабельность форм актиномикоза также пред-

ставляет большой интерес, в том числе впервые 

выявленная третья форма, имитирующая опухоль 

ворот печени и сопровождающаяся абсцессами 

печени. Данную форму актиномикоза целесо-

образно учитывать при проведении дифференци-

альной диагностики.
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Развитие ложной аневризмы (ЛА) висцеральных 
артерий на фоне хронического панкреатита (ХП) являет-
ся достаточно редким осложнением, частота которого, 
по данным литературы, составляет 1–10%. При разрыве 
аневризмы возникает массивное желудочно-кишечное 
или внутрибрюшное кровотечение, которое клинически 
трудно дифференцировать с другими патологиями 
желудочно-кишечного тракта. Для поиска источника 
кровотечения применяется ультразвуковое исследова-
ние, компьютерная томография, ангиография. 

За период с 2010 г. по ноябрь 2016 г. в Институте 
хирургии им. А.В. Вишневского находились на лечении 
25 больных c ХП, осложненным ЛА артерий бассейна 
чревного ствола и верхней брыжеечной артерии. 
Приведено клиническое наблюдение, демонстрирую-
щее принципы диагностики и лечения ХП, осложненного 
ЛА селезеночной артерии. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, ложная 
аневризма, компьютерная томография, ангиография, 
лечение.

***

The development of false aneurysms of visceral arteries 
on the background of chronic pancreatitis is a relatively rare 
complication, the frequency of which, according to the lit-
erature, is 1–10%. When aneurysm rupture occurs massive 
gastrointestinal or intra-abdominal bleeding that is clinically 
difficult to differentiate from other pathologies of the gastro-
intestinal tract. To search for the source of bleeding used 
ultrasound, computed tomography, angiography.

25 patients with CP complicated by FA artery of the celiac 
trunk and the superior mesenteric artery аor the period from 
2010 to November 2016 were treated in the A.V. Vishnevsky 
Institute of surgery. A clinical case is presented the princi-

ples of diagnosis and treatment of chronic pancreatitis com-
plicated by a pseudoaneurysm of the splenic artery.

Key words: chronic pancreatitis, false aneurysm, pseu-
doaneurysm, computed tomography, angiography, treat-
ment.

***

Вве де ние 
Развитие ложной аневризмы (ЛА) висцераль-

ных артерий на фоне хронического панкреатита 

(ХП) является достаточно редким осложнением, 

частота которого, по данным литературы, состав-

ляет 1–10% [1–8]. При отсутствии своевременно-

го лече ния летальность может достигать 90% [9]. 

Однако и при хирургическом лечении уровень 

леталь ности также остается высоким и находится 

в пределах 12–50% [10].

В настоящее время выделяют основной пато-

генетический механизм формирования ЛА при ХП, 

который заключается в деструкции стенки арте-

рии ферментами панкреатического секрета с по-

следующим аррозивным кровотечением в полость 

постнекроти ческой кисты и через панкреатиче-

ский проток в просвет двенадцатиперстной кишки 

либо паренхиму поджелудочной железы (ПЖ) [11].

Наиболее часто поражается селезеночная 

арте рия (31%), далее по частоте поражения сле-

дуют гастродуоденальная артерия (24%), панкре-

атикодуоденальные (21%), верхняя брыжеечная, 

печеночная артерии [12, 13].

Двухэтапное лечение больных хроническим 

панкреатитом, осложненным 

ложной аневризмой селезеночной артерии: 

клиническое наблюдение
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Течение развития ЛА при ХП длительное время 

может протекать бессимптомно. Клинические про-

явления ЛА неспецифичны. Пациенты отмечают 

дискомфорт и боли в животе различной локализа-

ции, интенсивности и характера. Часто при разры-

ве аневризмы артерий чревного ствола в просвет 

панкреатического протока наблюдается клиниче-

ская картина желудочно-кишечного кровоте чения. 

В большинстве наблюдений заболевание диагнос-

тируют случайно или при разрыве аневризмы [14].

В настоящее время для диагностики ЛА приме-

няют ультразвуковое исследование (УЗИ), компью-

терную томографию (КТ), магнитно-резонансную 

томографию (МРТ), а также ангиографию. Каждое 

из этих исследований позволяет выявить анев-

ризму, определить ее локализацию, питающую 

артерию, расположение окружающих органов 

и сосудистых структур.

Комплексное УЗИ в В-режиме и в режиме дуп-

лексного сканирования (цветовое допплеровское 

картирование, энергия отраженного допплеров-

ского сигнала и импульсная допплерография). 

С помощью УЗИ определяют признаки ХП, разме-

ры и форму ЛА, состояние ее полости, а также 

источник [15]. КТ брюшной полости выполняют 

с целью оценки состояния паренхимы ПЖ, а также 

для подтверждения результатов УЗИ, уточнения 

топографо-анатомических взаимоотношений ЛА 

с окружающими структурами. МРТ целесообразно 

проводить в режиме магнитно-резонансной ангио-

графии, позволяющей оценить состояние стенок 

аневризмы, наличие тромботических масс, а также 

сосудистого русла в зоне аневризмы [16]. Иссле-

дование в режиме магнитно-резонансной холан-

гиопанкреатографии дает возможность оценить 

все особенности течения ХП у пациента, состоя-

ние панкреатического и билиарного тракта [14]. 

Селективная ангиография, чувствительность кото-

рой достигает 96%, является диагностическим 

эталоном в диагностике ЛА висцеральных арте-

рий, с ее помощью диагностируют аневризмы 

малых  размеров, а также уточняют артерию–

источник ЛА, не выявленную при УЗИ и КТ [17]. 

При эндоскопическом исследовании верхних отде-

лов желудочно-кишечного тракта можно выявить 

кровотечение из большого дуоденального сосочка 

и исключить другие возможные причины желудоч-

но-кишечного кровотечения (эрозивный гастрит, 

язвы, кровотечение из расширенных вен пище-

вода) [18].

На основании результатов УЗИ, КТ или МРТ, 

ангиографии в сопоставлении с клиническими 

данными определяют тактику лечения пациента.

При осложненных формах ХП для радикального 

лечения показано выполнение резекционных вме-

шательств на ПЖ [19]. Однако больные с ЛА на 

момент установления диагноза нередко пребыва-

ют в тяжелом состоянии, что связано с рецидиви-

рующими кишечными кровотечениями и анемией. 

В связи с этим на первом этапе лечения необхо-

димо добиться остановки кровотечения либо 

исключения вероятности его рецидива за счет 

эндо васкулярного вмешательства [20].

В Институте хирургии им. А.В. Вишневского 

используют классификацию ЛА при ХП по двум 

типам: 1-й тип – ЛА связана с просветом панкреа-

тического протока, 2-й тип – не имеет связи с пан-

креатическим протоком. Больные с ЛА 1-го типа 

подлежат двухэтапному лечению: эндоваскуляр-

ному устранению кишечного кровотечения за счет 

“выключения” ЛА из кровотока с последующим 

радикальным хирургическим лечением ХП. При ЛА 

2-го типа показано эндоваскулярное лечение [21], 

эффективность которого достигает 100%.

За период с 2010 г. по ноябрь 2016 г. в Институте 

хирургии им. А.В. Вишневского находились на ле-

чении 25 больных c ХП, осложненным ЛА артерий 

бассейна чревного ствола и верхней брыжеечной 

артерии.

На примере клинического наблюдения разбе-

рем основные проблемы в диагностике и верифи-

кации диагноза ХП, осложненного ЛА селезеноч-

ной артерии, с последующим выбором тактики 

хирургического лечения. 
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тельных препаратов до 3 раз в сутки; снижение массы 

тела на 22 кг за 6 мес. Из анамнеза установлено, что ХП 

больная страдает в течение 8–9 лет, с клинической 

картиной  обострения неоднократно госпитализирова-

лась в скоропомощные стационары, где отмечали улуч-

шение на фоне консервативной терапии. В июне 2016 г. 

госпитализирована в экстренном порядке с клиничес кой 

картиной желудочно-кишечного кровотечения, которое 

проявлялось меленой, снижением артериального давле-

ния до 80/40 мм рт.ст., а уровня гемоглобина – до 45 г/л. 

В стационаре выполнена эзофагогастродуоденоскопия, 

колоноскопия, при этом источник кровотечения не был 

обнаружен. Проведена консервативная гемостатиче-

ская терапия, больная выписана с улучшением. 

В октябре 2016 г. в амбулаторном порядке выполне-

на КТ брюшной полости с контрастным усилением, 

снимки консультированы в Институте хирургии: хрони-

ческий калькулезный панкреатит, вирсунголитиаз, пан-

креатическая гипертензия, ЛА селезеночной артерии 

(рис. 1–3).

Больная была госпитализирована в Институт хирур-

гии через 3 дня после первичной консультации. Состо-

яние при поступлении удовлетворительное. Гемодина-

мических и дыхательных нарушений нет. Живот мягкий, 

безболезненный. Уровень гемоглобина 93 г/л.

Учитывая наличие ЛА и высокого риска рецидива 

кровотечения, 17.10.16 первым этапом выполнена верх-

няя мезентерикография, целиакография, рентгено-

эндоваскулярная окклюзия селезеночной артерии. 

Под комбинированной анестезией пунктирована и кате-

теризирована правая общая бедренная артерия, уста-

новлен интродьюсер 5 F, через него введен катетер 

Cobra-2 5 F, который поочередно проведен в чревный 

ствол и селезеночную артерию. Выполнена ангиогра-

фия. На границе проксимальной и средней трети селе-

зеночной артерии отмечается дефект стенки артерии 

с контрастированием полости неправильной формы раз-

мерами до 3 мм (рис. 4). Решено выполнить импланта-

цию спирали дистальнее и проксимальнее аневризмы. 

Дистальнее устья аневризмы имплантированы спирали 

Cook imwce. Выполнена РЭО цилиндрическими эмбола-

ми 0,5 мкм и сферами Contour. Проксимальнее аневриз-

мы имплантированы спирали Cook imwce. Заклю-

чительным этапом выполнена контрольная ангиография 

чревного ствола и селезеночной артерии (рис. 5). 

Аневризма не контрастируется. Отмечается стояние кон-

траста в сегменте селезеночной артерии между спира-

лями. Позиционирование спиралей правильное. 

Контрастирование сегментарных ветвей селезеночной 

артерии и паренхимы селезенки сохранено, происходит 

через коллатерали из бассейна чревного ствола (левую 

желудочную артерию и желудочно-сальниковую).

Послеоперационный период протекал гладко, име-

лись незначительные боли в левом подреберье. По дан-

ным дуплексного сканирования кровоток по селезеноч-

Рис. 1. МСКТ-изображение органов брюшной полости, 
аксиальный срез, артериальная фаза. 1 – головка ПЖ; 
2 – конкременты в просвете панкреатического протока; 
3 – ЛА.

2

3

1

Рис. 2. МСКТ-изображение органов брюшной полости, 
аксиальный срез, венозная фаза. 1 – расширенный до 
11 мм панкреатический проток; 2 – ЛА селезеночной 
артерии.

21

Рис. 3. МСКТ-изображение, 3D-реконструкция. ОПА – 
общая печеночная артерия; СА – селезеночная артерия; 
ЛА – ложная аневризма.
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ЛА

ОПА
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ной артерии на уровне ЛА не определялся, кровоток в 

селезенке был сохранен, признаков инфаркта селезен-

ки не выявили.

Спустя 9 дней после окклюзии селезеночной арте-

рии по принятой в Институте хирургии методике двух-

этапного лечения больная была подготовлена к ради-

кальному хирургическому вмешательству.

26.10.16 выполнены резекция головки ПЖ, проши-

вание устья ЛА, формирование продольного панкреато-

еюноанастомоза по Ру (операция Фрея). Интра-

операционно: тело и хвост ПЖ плотной консистенции, 

шириной до 3 см. Головка железы увеличена в размерах 

до 5 см, также плотной консистенции. Мобилизованы 

верхний и нижний края поджелудочной железы, перед-

няя поверхность головки. На уровне перешейка после 

предварительной пункции вскрыт панкреатический про-

ток, выделился прозрачный панкреатический секрет. 

Проток вскрыт в дистальном направлении на протяже-

нии 5–6 см, вскрыт просвет ЛА на границе тело–хвост 

железы (рис. 6). По верхнему контуру стенки ЛА опреде-

ляется точечный аррозионный дефект селезеночной 

артерии – шейка аневризмы – с выходящим из него 

дис тальным концом эмболизирующей спирали (рис. 7). 

При ревизии пуговчатым зондом панкреатический 

проток  проходим до хвоста. Выполнена резекция голов-

ки ПЖ с оставлением полоски паренхимы 5 мм по меди-

альной стенке двенадцатиперстной кишки. Ветви га-

стродуоденальной артерии по передней поверхности 

железы прошиты. После резекции из просвета панкреа-

тического протока на уровне головки железы извлечены 

множественные конкременты диаметром до 20 мм. 

После удаления конкрементов при ревизии пуговчатый 

зонд попадает в просвет двенадцатиперстной кишки. 

На Ру-петле (длина 60 см) сформирован панкреатоею-

ноанастомоз непрерывным швом на верхнюю и нижнюю 

губы нитью PDS 3/0. Протяженность анастомоза 14 см.

Послеоперационный период протекал гладко. 

Ведение больной осуществлялось в рамках протокола, 

принятого в отделении для больных с резекционными 

вмешательствами на поджелудочной железе. Назо-

Рис. 4. Ангиограмма. ЛА – ложная аневризма; СА – 
селезеночная артерия; стрелка – дефект СА.

САЛА

Рис. 5. Ангиограмма. ОПА – общая печеночная арте-
рия; S – спирали в селезеночной артерии проксималь-
нее и дистальнее ЛА; ЛЖА – левая желудочная артерия, 
кровоснабжающая селезенку.
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Рис. 6. Интраоперационный вид ПЖ после резекции 
головки, вскрытия панкреатического протока и полости 
ЛА. 1 – резецированная головка ПЖ; 2 – вскрытый про-
дольно панкреатический проток. Устье ЛА с фрагмен-
том спирали (стрелка).
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Рис. 7. Интраоперационный вид ПЖ после вскрытия 
панкреатического протока и полости ЛА. 1 – полость ЛА; 
2 – устье ЛА с фрагментом спирали.
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1
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гастральный зонд удален в день хирургического вме-

шательства. Активизация больной начата на 1-е после-

операционные сутки, пероральный прием пищи на 

2-е сутки. Клинических и лабораторных признаков после-

операционного панкреатита отмечено не было. Дренаж 

из брюшной полости удален на 4-е сутки после хирурги-

ческого вмешательства. Лапаротомная рана зажила, 

швы сняты на 7-е сутки после операции. Больная выпи-

сана из стационара на 8-е сутки после хирургического 

вмешательства под наблюдение гастроэнтеролога.

Заключение
Представленное клиническое наблюдение де-

монстрирует, что больные ХП, осложненным ЛА 

висцеральных артерий, представляют собой 

сложную группу как с диагностической, так и с ле-

чебной точки зрения. Источник рецидивирующего 

кишечного кровотечения возможно выявить при 

УЗИ в режиме дуплексного сканирования или при 

КТ брюшной полости с контрастным усилением, 

что не всегда возможно в городских стационарах. 

Лечение представляет собой сочетание эндовас-

кулярного метода с целью остановки кровоте-

чения либо исключения его рецидива, а также 

ради кального резекционного вмешательства, на-

правленного на патогенетическое лечение ослож-

ненной формы ХП. Наблюдение и лечение данной 

категории пациентов должно осуществляться 

в специализированных стационарах.
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В настоящее время в мире накоплен достаточный 
опыт дифференциальной диагностики очаговых обра-
зований почек по данным ультразвукового контрастного 
исследования, однако только собственный опыт приме-
нения данного препарата дает возможность накопления 
соответствующих знаний и навыков.

Цель исследования: оценить возможности приме-
нения контрастного препарата Соновью (SonoVue) для 
дифференциальной ультразвуковой диагностики очаго-
вых образований почек и сопоставить полученные дан-
ные с результатами морфологического исследования.

Материал и методы. В период с марта 2015 г. по 
сентябрь 2016 г. в Институте хирургии были обследова-
ны и прошли хирургическое лечение 47 пациентов с 
очаговыми образованиями почек. В исследование 
вошло 27 (57,4%) мужчин и 20 (42,6%) женщин в возра-
сте от 19 до 66 лет. Всем больным выполняли ультразву-
ковое исследование в В-режиме, в режиме дуплексного 
сканирования, при необходимости выполняли трехмер-
ную реконструкцию ультразвукового изображения, а 
также выполняли исследование с контрастным усилени-
ем препа ратом Соновью (SonoVue). Все образования 
морфологически верифицировали: светлоклеточный рак 
– 34 (72,4%); папиллярный рак – 4 (8,5%); хромофобный 
рак – 1 (2,1%); юкстагломерулярная опухоль – 1 (2,1%); 
онкоцитома – 1 (2,1%); нейрогенная опухоль – 1 (2,1%); 
аденома – 2 (4,3%); хронический воспалительный 
ин фильт рат – 1 (2,1%); киста – 2 (4,3%). Считаем целесо-
образным отдельно осветить вопросы диагностики свет-
локлеточного рака и редких форм почечно-клеточного 
рака.

Результаты. Часть 1. Оценка возможностей кон-
трастного препарата Соновью при дифференциальной 
диагностике светлоклеточного рака почки. Ультра-
звуковое исследование в В-режиме, режимах дуплекс-
ного сканирования и трехмерной реконструкции не 
всегда позволяет получить четкую информацию о лока-
лизации опухоли почки, а также о характере очагового 
образования, поэтому применяли исследование с вве-
дением контрастного препарата Соновью. Чувствитель-
ность, специфичность и точность эхоконтрастного 
исследования при диагностике светлоклеточного рака 
почки составили 92, 100, 92% соответственно.

Заключение. Ультразвуковое исследование с кон-
трастным усилением относительно недорого, не несет 
лучевую нагрузку на пациента и не является нефроток-
сичным, вследствие чего его целесообразно включить 
в протокол обследования пациентов с подозрением 
на рак почки.

Ключевые слова: очаговые образования почек, 
ультразвуковое исследование с контрастным препара-
том, дифференциальная диагностика. 

***

Sufficient experience of differential diagnostics of focal 
renal lesions according to contrast-enhanced ultrasound is 
accumulated in the world now, however, only the own expe-
rience of use of this agent gives the chance of accumulation 
of the corresponding knowledge and skills.

Objective: to estimate the possibilities of SonoVue con-
trast agent for differential ultrasonic diagnostics of focal 
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renal lesions and to compare the obtained data with results 
of morphology.

Materials and methods. During the period from March, 
2015 to September, 2016 at A.V. Vishnevsky Institute of sur-
gery 47 patient with focal renal lesdions have been surveyed 
and were operated on. There were 27 (57.4%) men and 20 
(42.6%) women aged from 19 up to 66 years. All patient car-
ried out ultrasonography in B-mode, duplex scanning, three-
dimensional reconstruction of the ultrasonic image, and 
contrast-enhanced research with SonoVue agent was car-
ried out also. All neoplasms were morphologically verified: 
clear cell carcinoma – 34 (72.4%); papillary cancer – 4 
(8.5%); chromophobe cancer – 1 (2.1%); juxtaglomerular 
cell tumor – 1 (2.1%); oncocytoma – 1 (2.1%); neurogenic 
tumor – 1 (2.1%); adenoma – 2 (4.3%); chronic inflamma-
tory infiltrate – 1 (2.1%); a cyst – 2 (4.3%). We consider to 
take up expedient separately questions of diagnosis of light-
cellular cancer and rare forms of kidney and cellular cancer.

Results. Part 1. Assessment of opportunities of 
SonoVue contrast agent at differential diagnosis of renal 
clear cell carcinoma. Ultrasonography in the B-mode, duplex 
scanning, three-dimensional reconstruction, doesn’t always 
allow to obtain accurate information on localization of renal 
tumor, and the nature of the lesion, therefore contrast-
enhanced ultrasonography with SonoVue agent was applied. 
Sensitivity, specificity and accuracy of сontrast-enhanced 
ultrasonography at diagnosis of renal clear cell carcinoma 
were 92%, 100%, 92%, respectively.

Conclusion. Contrast-enhanced ultrasonography with 
SonoVue agent is rather cheap, doesn't bear beam load of 
the patient and isn't nephrotoxic owing to what it is expedient 
to include it in the protocol of inspection of patients with 
suspicion of renal cancer.

Key words: focal renal lesions, contrast-enhanced 
ultrasound, differential diagnostics. 

Вве де ние 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) является 

составной частью современной лучевой диагно-

стики и в отечественной клинической медицине 

относится к наиболее широко используемым ме-

тодам медицинской визуализации Современная 

лучевая диагностика неразрывно связана с ис-

пользованием контрастных препаратов – йодсо-

держащих в рутинной рентгенодиагностике и ком-

пьютерной томографии (КТ) и препаратов, изме-

няющих магнитные свойства тканей (парамагне-

тиков), – в магнитно-резонансной томографии 

(МРТ). Конт растный препарат, проникая адекват-

но кровотоку в исследуемые органы и ткани, улуч-

шает визуализацию за счет повышения плотности 

тканей  при использовании рентгеноконтрастных 

препаратов или усиления сигнала тканей при ис-

пользовании парамагнетиков [1].

УЗИ не является исключением, и с 1968 г. при 

его проведении стали использоваться эхокон-

трастные препараты (ЭКП) (кардиолог Claude 

Joyner заметил необычное увеличение сигнала 

при проведении исследования аорты в М-режиме 

в ходе ангиографических процедур непосредст-

венно в момент введения рентгеновского кон-

трастного вещества) (цит. по Gramiak R. и соавт. 

[2]). В настоящее время ультразвуковые контраст-

ные вещества, изменяя параметры взаимодейст-

вия ультразвуковых колебаний и ткани (поглоще-

ние, отражение, преломление), влияют на ско-
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рость распространения ультразвука путем увели-

чения числа отражаемых поверхностей, которые 

в свою очередь регистрируются ультра звуковым 

датчиком [2, 3]. За счет этого в исследуемой обла-

сти происходит усиление допплеровского эхосиг-

нала по сравнению с сигналом, отражаемым окру-

жающими тканями. Повышаются эхогенные свой-

ства крови, ее способность к обратному рассея-

нию эхосигнала, в результате повышается и 

качество отношения “сигнал–шум” на записях 

кривой кровотока. Наличие микрочастиц (пузырь-

ки газа) в контрастных препаратах обеспечивает 

эхоусиливающий эффект путем рассеивания энер-

гии ультразвука в разных направлениях. 

Возрастание акустического обратного рассеяния 

ведет к увеличению силы эхосигнала, регистрируе-

мого от кровотока и изображения тканей в режиме 

серой шкалы, что особенно актуально, когда дета-

ли исследуемой структуры не являются достаточ-

но отличимыми от окружающей ткани на ультра-

звуковом изображении [4, 5].

На сегодняшний день в мировой клинической 

практике использование контрастного усиления 

при УЗИ является обязательным условием иссле-

дований больных практически любого клиническо-

го профиля при постоянном совершенствовании 

и разработке новых ЭКП. Однако в Российской 

Федерации применение контрастного препарата 

для УЗИ было разрешено только в июне 2014 г. 

Это препарат Соновью (SonoVue) второго поколе-

ния, появившийся в результате многолетних 

иссле дований Бракко Имаджинг, для применения 

в ультразвуковой диагностике. В процессе иссле-

дований именно SF6 был выбран в качестве газа 

для микропузырьков, поскольку он имеет низкую 

растворимость в крови и формирует вокруг себя 

микропузырьки, стенкой которых является моно-

слой фосфолипидов [6]. При попадании в кровь 

микропузырьки легко диффундируют через мем-

браны альвеол легких и выделяются с выдыхае-

мым воздухом. Именно поэтому обеспечивается 

их высокая стабильность в кровотоке наряду с бы-

стрым выведением через легкие [7]. Соновью 

впервые был разрешен к применению в Европе 

26 марта 2001 г. и сейчас активно применяется 

в более чем 36 странах мира [6].

Одна из первых публикаций по применению 

контраста принадлежит K. Wei и соавт., которые 

оценили способность ультразвукового контраст-

ного исследования количественно оценивать по-

чечный кровоток и тканевую перфузию почки на 

моделях собак в 2001 г. [8]. Затем в 2004 г. 

F. Tranquart и соавт. описали первый опыт приме-

нения Соновью для полной характеристики и об-

наружения почечных поражений [9]. С тех пор 

исполь зование контрастного препарата было вве-

дено в клиническую практику и начиная с 2008 г. 

активно применяется для диагностики заболева-

ний почек. Препарат Соновью не нефротоксичен, 

в связи с чем может быть безопасно использован 

у пациентов с нарушениями почечной функции. 

Это важный момент, так как контрастные препара-

ты, применяемые для КТ/МРТ, являются нефро-

токсичными [10, 11].

В настоящее время в мире накоплен достаточ-

ный опыт дифференциальной диагностики очаго-

вых образований почек по данным ультразвукового 

контрастного исследования [12–19], однако толь-

ко собственный опыт применения данного препа-

рата дает возможность накопления соответству-

ющих знаний и навыков.

Цель исследования
Оценить возможности применения контрастно-

го препарата Соновью (SonoVue) для дифферен-

циальной ультразвуковой диагностики очаговых 

образований почек и сопоставить полученные 

данные с результатами морфологического иссле-

дования.

Материал и методы
В период с марта 2015 г. по сентябрь 2016 г. 

в Институте хирургии были обследованы и прошли 

хирургическое лечение 47 пациентов с очаговыми 

образованиями почек. В исследование вошло 

27 (57,4%) мужчин и 20 (42,6%) женщин в возрасте 

от 19 до 66 лет. Всем больным выполняли УЗИ 

в В-режиме, в режиме дуп лексного сканирования, 

при необходимости выполняли трехмерную ре-

конструкцию ультразвукового изображения, а так-

же выполняли исследование с контрастным уси-

лением препаратом Соновью (SonoVue). Вводили 

2,5 мл контрастного вещества. Введение осу-

ществляли внутривенно (преимущественно в вену 

intermedia cubiti). Для синхронизации показателей 

точкой отсчета считали момент введения кон-

трастного препарата в вену. По команде “три-два-

один” медсестра начинала струйно вводить пре-

парат в вену. Одновременно с началом введения 

включали таймер и видеозапись. Далее вводили 

5,0–10,0 мл NaCl 0,9%.

Все образования морфологически верифици-

ровали:

• светлоклеточный рак – 34 (72,4%);

• папиллярный рак – 4 (8,5%);

• хромофобный рак – 1 (2,1%);

• юкстагломерулярная опухоль – 1 (2,1%);

• онкоцитома – 1 (2,1%);

• нейрогенная опухоль – 1 (2,1%);

• аденома – 2 (4,3%);
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• хронический воспалительный инфильтрат – 

1 (2,1%);

• киста – 2 (4,3%).

Считаем целесообразным отдельно осветить 

вопросы диагностики светлоклеточного рака 

и редких форм почечно-клеточного рака.

Результаты и их обсуждение

Часть 1. Оценка возможностей контрастного 

препарата Соновью при дифференциальной 

диагностике светлоклеточного рака почки

Характеристика образований при морфологи-

чески верифицированном светлоклеточном раке 

почки представлена в табл. 1.

Возможность визуализации опухоли обуслов-

ливается ее размерами, локализацией и эхоплот-

ностью [20]. Следует отметить, что более четко 

дифференцировали от паренхимы почки опухоли, 

локализованные по периферии, так как на себя 

четко обращает внимание деформация внешнего 

контура почки. Наибольшие трудности вызывали 

небольшие изоэхогенные образования с интрапа-

ренхиматозным расположением. В таком случае 

локализация опухоли возможна при использова-

нии дуплексного сканирования, так как за счет 

нарушения сосудистого рисунка почки возможно 

выявление образования. Оценка сосудистого 

рисун ка образования также может помочь в диф-

ференциации образования. Гиперваскулярные 

опухоли достаточно четко визуализировали на 

фоне  сосудистого рисунка почки, особенно при 

локализации опухоли на периферии почки 

(26 (76,5%) наблюдений). Однако следует отме-

тить что 20–25% злокачественных опухолей почек 

гипо- или аваскулярны [21]. В нашем исследова-

нии 6 (17,6%) образований были гипо-, 2 (5,9%) – 

аваскулярны. При незначительных размерах такие 

опухоли могут не нарушать или нарушать незначи-

тельно сосудистый рисунок почки и, таким обра-

зом, цветовое и/или энергетическое картирова-

ние не вносит дополнительную информацию при 

локализации таких образований.

Образования имели достаточно вариабельную 

эхогенность, которая становилась все более не-

однородной по мере увеличения их размеров. 

Характер структуры образований представлен 

в табл. 2.

При этом образования такой структуры и эхо-

генности могли иметь различную морфологичес-

кую природу (рак почки, ангиомиолипома, псевдо-

опухоль). Трудности дифференциальной диаг-

ностики во многом обусловлены сходством эхо-

структуры доброкачественных и злокачественных 

новообразований [22–24].

Таким образом, УЗИ в В-режиме, режимах дуп-

лексного сканирования и, при необходимости, 

трехмерной реконструкции не всегда позволяет 

получить четкую информацию о локализации опу-

холи почки, а также о харак тере очагового образо-

вания, поэтому в 34 случаях применяли исследова-

ние с введением контрастного препарата Соновью. 

Важным аспектом получения диагностической ин-

формации при введении конт растного вещества 

при УЗИ является возможность просмотра видео-

ролика, позволяющая ретроспективно провести 

более подробную оценку полученной информации.

Для светлоклеточного рака почки при контра-

стировании были характерны следующие призна-

ки, соответствующие описанным в зарубежной 

литературе [12–14, 16, 24–27]:

• опухоль накапливала контрастное вещество 

в раннюю артериальную и артериальную фазу ис-

следования (рис. 1, а);

• в венозную фазу начиналось умеренное вы-

мывание контрастного препарата (рис. 1, б);

• вымывание контрастного вещества из опухо-

ли происходило в отсроченную фазу исследова-

ния (рис. 1, в);

• в опухолях до 5,0 см в диаметре более четко 

прослеживали псевдокапсулу, которая определя-

Таблица 1. Характеристика образований при морфоло-
гически верифицированном светлоклеточном раке почки

                Признаки Число пациентов %

 Локализация: 
  периферия 22 64,7
  центр 12 35,3

 Размеры: 
  < 3 см 7 20,6
  от 3 до 5 см 17 50,0
  > 5 см 10 29,4

 Контуры: 
  четкие 23 67,6
  нечеткие 11 32,4

 Васкуляризация: 
  гиперваскулярное 26 76,5
  гиповаскулярное 6 17,6
  аваскулярное 2 5,9

Таблица 2. Характер структуры светлоклеточных опухо-
лей почки

             
Характер структуры

 Число %
   пациентов

 Солидная однородная 5 14,7

 Солидная неоднородная 21 61,8
 с наличием зон пониженного 
 и/или повышенного отражения 
 эхосигнала

 Наличие мелких 8 23,5
 кистозных включений или
 кистозно-солидная солидная
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Рис. 1. УЗ-изображения с контрастным усилением светлоклеточного рака почки. а – артериальная фаза; б – веноз-
ная фаза; в – отсроченная фаза исследования.

а

б

в
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лась в виде ободка повышенного по сравнению 

с остальной структурой контрастирования;

• опухоли меньших размером (от 3,0 до 5,0 см в 

диаметре) накапливали контрастное вещество бо-

лее гомогенно, это объяснялось тем, что при гисто-

логическом исследовании опухоли больших разме-

ров имели участки некрозов в своей структуре.

Следует отметить, что роль псевдокапсулы 

в диагностике почечно-клеточного рака обсужда-

ется в литературе. Рак почки обычно не имеет 

истинной гистологически верифицированной кап-

сулы. Псевдокапсула формируется в результате 

роста опухоли, сдавления ее окружающих тканей 

с явлениями ишемии и некроза. Она состоит из 

фиброзных волокон и сдавленной почечной парен-

химы. Такая псевдокапсула не описана в класси-

фикации TNM, но является патологической осо-

бенностью почечно-клеточного рака, часто выяв-

ляемой на ранней стадии заболевания [24], чем 

объясняется выявление более активного накоп-

ления контрастного препарата в псевдокапсуле 

у образований меньших размеров.

В 3 случаях при дооперационной диагностике 

была ложно заподозрена опухолевая природа 

обра зования. В 1 случае при морфоло гической 

верификации диагностировали хрони ческий вос-

палительный инфильтрат, в 2 – кисту.

В случае с хроническим воспалительным ин-

фильтратом ложноположительный диагноз был 

обусловлен тем, что псевдоопухолевое образова-

ние накапливало контрастное вещество аналогич-

но паренхиме почки, что совпадало с контрастиро-

ванием светлоклеточного рака (рис. 2). Также 

обра зование имело незначительно выраженный 

ободок, по всей видимости, усиление кровотока 

здесь было обусловлено повышенным кровоснаб-

жением вокруг зоны воспаления. Данные лите-

ратуры также свидетельствуют о сложности диф-

ференциальной диагностики псевдоопухолевых 

образований почки [24, 28, 29]. Однако F. Di Vece 

и соавт. считают, что достаточно большое число 

выявляемых в настоящее время таких образова-

ний выводит на передний план УЗИ с эхоконтра-

стированием, которое может быть предложено как 

первый шаг в диаг ностическом алгоритме таких 

изменений из-за его безопасности и рентабель-

ности [30].

В случае с кистой образования имели перего-

родки с эхоплотными солидными элементами по-

чечных структур, которые накапливали контраст-

ное вещество аналогично паренхиме почки (III и IV 

по Bosniak [31]), что было ошибочно принято за 

кис тозную форму светлоклеточного рака почки 

(рис. 3). В нашем исследовании морфологически 

верифицированная кистозная форма светлокле-

точного рака (рис. 4) выявлена в 2 наблюдениях, 

то есть составила половину от ошибочно диагно-

стированных образований. При этом зарубежные 

исследователи, имеющие значительный опыт диаг-

ностики таких образований, публикуют данные 

о том, что эхоконтрастное УЗИ в настоящее время 

является наиболее эффективным в диагностике 

кистозных образований почки. Оно дает дополни-

тельную информацию к данным КТ с контрастным 

усилением [25, 32, 33]. Видимо, необходимо нако-

пление большего опыта диагностики таких обра-

зований для более точной верификации получен-

ных данных.

Таким образом, чувствительность, специфич-

ность и точность эхоконтрастного исследования 

Рис. 2. УЗ-изображение с контрастным усилением кистозной формы очагового образования почки, морфологиче-
ски верифицированного как хронический воспалительный инфильтрат (артериальная фаза исследования).
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Рис. 3. УЗ-изображения кисты почки Bosniak IV. а – В-режим; б – с контрастным усилением (артериальная фаза 
исследования).

а

б

Рис. 4. УЗ-изображение с контрастным усилением кистозной формы светлоклеточного рака почки (артериальная 
фаза исследования).
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при диагностике светлоклеточного рака почки со-

ставили 92, 100, 92% соответственно.

Была сделана попытка оценить степень злока-

чественности опухоли по данным УЗИ с эхоконт-

рас тированием. На основании ретроспективного 

анализа данных о введении контрастного препа-

рата Соновью пациенты с морфологически вери-

фицированным светлоклеточным раком в соответ-

ствии с классификацией S.A. Fuhrman (1982) [34] 

были разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошло 

22 (64,7%) пациента со степенью злокачественно-

сти Grade I–II, во 2-ю – 12 (35,3%) пациентов со 

степенью злокачественности Grade III–IV.

Средний размер образования в наибольшем 

измерении в 1-й группе был 41,51 ± 14,75 мм, 

во 2-й группе – 68,12 ± 25,41 мм.

Контуры образований в 1-й группе преимуще-

ственно были четкие, ровные, прослеживались на 

всем протяжении, во 2-й группе – нечеткие, не-

ровные, местами не прослеживались.

Структура образования при контрастном уси-

лении в 1-й группе была более однородная с не-

значительными участками выпадения контрасти-

рования (некрозы опухоли) (рис. 5); во 2-й группе 

структура была выраженно гетерогенная со значи-

тельными участками выпадения контрастирова-

ния большей или меньшей степени выраженности 

(массивные некрозы в опухоли) (рис. 6).

Характер контрастирования:

• в артериальную фазу исследования у образо-

ваний 1-й группы контрастирование наступало 

раньше (7–7 с) и было более интенсивно, чем 

у образований во 2-й группе (17–28 с);

• в венозную фазу исследования контрастиро-

вание у образований 1-й группы было более ин-

тенсивным по сравнению со 2-й группой;

Рис. 5. УЗ-изображение с контрастным усилением светлоклеточного рака почки, Grade II (артериальная фаза иссле-
дования).

Рис. 6. УЗ-изображение с контрастным усилением светлоклеточного рака почки, Grade III (артериальная фаза 
исследования).
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• в отсроченную фазу исследования у образо-

ваний 1-й группы контрастное вещество вымыва-

лось достаточно равномерно, во 2-й группе вымы-

вание происходило медленно и неравномерно.

В зарубежной литературе мы не нашли попыток 

такой дифференцировки светлоклеточных опухо-

лей почки, однако считаем, что это перспективное 

направление, требующее дальнейшего накопле-

ния материала. 

Таким образом, применение ЭКП Соновью по-

казало в нашем исследовании высокие критерии 

достоверности УЗИ при диагностике светлокле-

точного рака почки, что совпадает и с данными 

других исследователей [22]. Особенно это важно 

при диагностике гипо- и аваскулярных опухолей.

Заключение
Светлоклеточный рак почки является наиболее 

распространенным типом дифференцированной 

почечной онкологии. УЗИ в В-режиме, режимах 

дуплексного сканирования, трехмерной реконст-

рукции не всегда дает четкую информацию о лока-

лизации опухоли почки, а также о характере очаго-

вого образования. Чувствительность, специфич-

ность и точность эхоконтрастного исследования 

при диагностике светлоклеточного рака почки со-

ставили 92, 100, 92% соответственно. УЗИ с кон-

трастным усилением относительно недорого, не 

несет лучевую нагрузку на пациента и не является 

нефротоксичным, вследствие чего его целесо-

образно включить в протокол обследования паци-

ентов с подозрением на рак почки.
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Цель исследования: оценить возможности ком-
пьютерной томографии в диагностике и стадировании 
рака верхних мочевых путей (ВМП).

Материал и методы. Обследовано 23 пациента 
с раком ВМП. Всем пациентам выполняли МСКТ 
с болюсным контрастированием, цитологическое 
исследование мочи (для выявления атипических клеток 
или клеток рака). При обнаружении образования ВМП 
по данным МСКТ пациентам выполняли уретеропиело-
скопию с биопсией опухоли. После хирургического вме-
шательства проводили гистологическое исследование 
операционного материала.

Результаты. Ведущим компьютерно-томографиче-
ским признаком рака ВМП является “дефект контрасти-
рования” в экскреторную фазу в чашечно-лоханочной 
системе (ЧЛС) почки, в мочеточнике. МСКТ позволяет 
однозначно высказаться в пользу опухолевого процесса 
в случае накопления образованием контрастного пре-
парата, выявлять образования даже небольших разме-
ров у пациентов без наличия расширения ЧЛС. Систе-
матизированы и сформулированы компьютерно-томо-
графические признаки стадирования злокачественных 
образований ВМП.

Выводы. МСКТ является наиболее эффективным 
методом лучевой диагностики рака ВМП, позволяющим 
также установить стадию заболевания.

Ключевые слова: уротелиальный рак, рак верхних 
мочевых путей,  компьютерная томография, лучевая 
диагностика.

***

Objective. To evaluate the possibility of computed 
tomography in the diagnostisc and staging of cancer of the 
upper urinary tract (UUT).

Material and methods. The study included 23 patients 
with cancer of the upper urinary tract. All patients underwent 
contrast-enhanced MSCT, urine cytology (to detect atypical 
cells or cancer cells). Upon detection of the tumor of UUT 
according to MSCT, patients underwent ureteropieloscopy 
with a biopsy. After the surgery was performed to verify the 
diagnosis histological examination of surgical material.

Results. The leading computer-tomographic finding of 
UUT cancer is a “defect” in renal pyelocaliceal system, in the 
ureter in the excretory phase. MSCT allows exactly speak 
about cancer in the case of accumulation of contrast mate-
rial, can detect even small-sized neoplasm in patients with-
out an extension renal pyelocaliceal system. Systematized 
and formulated a computer-tomographic signs of staging of 
malignant tumors of the UUT.

Conclusion. MSCT is the most effective diagnostic 
method of upper urinary tract cancer, and the method allows 
to establish the stage of disease. 

Key words: urothelial tumors, upper urinary tract uro-
thelial tumors, computed tomography, X-ray.

***

Вве де ние 
Уротелиальный рак занимает 4-е место по рас-

пространенности злокачественных опухолей по-

сле рака простаты, молочных желез, легкого и ко-

лоректального рака. 90–95% всех случаев уро-

телиального рака приходится на рак мочевого 

пузы ря. Почечную лоханку и мочеточник относят 

к верхним мочевым путям (ВМП). Злокачественные 

опухоли почечной лоханки и мочеточника являют-

ся достаточно редкими. Их частота составляет от 
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1 до 6–8% от всех первичных опухолей почек по 

данным разных авторов [1, 2]. При этом опухоли 

лоханки почки встречаются в 2 раза чаще, чем опу-

холи мочеточника. Опухоли ВМП могут быть как 

однофокусными, так и многофокусными (16–47%). 

Особенно часто многофокусное поражение встре-

чается при раке in situ. Риск появления новообра-

зований ВМП достигает 21% у больных с сохра-

ненным мочевым пузырем, получающих консерва-

тивную терапию по поводу поверхностного рака 

мочевого пузыря. Злокачественные образования 

ВМП в 2–3 раза чаще встречаются у мужчин, чем 

у женщин. Заболевание развивается в основном 

в возрасте 50–70 лет [1, 3].

Более чем 95% рака ВМП развивается из уро-

телия. Эти варианты относятся к опухолям высо-

кого злокачественного потенциала (high-grade): 

микропапиллярный, светлоклеточный, нейроэндо-

кринный и лимфоэпителиальный типы. Наиболее 

частой формой опухоли является переходно-

клеточ ный рак, реже встречаются плоскоклеточ-

ный, железистый и низкодифференцированный. 

Метастазирование опухолей ВМП наблюдается 

достаточно часто. Раннее прорастание опухолью 

тонкой стенки лоханки и мочеточника и инвазия 

почечной паренхимы, окружающей жировой клет-

чатки способствуют распространению опухолевых 

клеток. Опухоли мочеточника характеризуются бо-

лее агрессивным местноинвазивным ростом, чем 

новообразования лоханки, что принято объяснять 

малой толщиной мышечного слоя стенки мочеточ-

ника [4].

Низкодифференцированные опухоли обладают 

большим метастатическим потенциалом. Мета-

стазирование может происходить лимфогенным, 

гематогенным путями, по слизистой мочевых пу-

тей [1, 5, 6].

Наиболее распространенным симптомом при 

злокачественных образованиях ВМП является 

макро -, микрогематурия (70–80%). Боль в боку 

встречается в 20–40% случаев [1].

Злокачественные образования ВМП больших 

размеров не вызывают диагностических проблем, 

их можно неинвазивно диагностировать при уль-

тразвуковом исследовании и экскреторной уро-

графии [5], у таких пациентов опухоль вызывает 

обструкцию мочевых путей, приводя к развитию 

пиелокаликоэктазий, болевому синдрому.

Небольшие опухоли ВМП без расширения ча-

шечно-лоханочной системы (ЧЛС) нередко созда-

ют значительные диагностические проблемы. 

Отмечается низкая эффективность ультразвуково-

го исследования, экскреторной урографии у таких 

пациентов. Проведение МСКТ с болюсным контра-

стированием у пациентов с микро-, макрогемату-

рией позволяет неинвазивно установить наличие 

опухоли ВМП, даже небольших размеров [7]. 

Для принятия решения о тактике лечения пациен-

тов с опухолями ВМП необходимо четко стадиро-

вать заболевание. В связи с этим была сформули-

рована цель нашего исследования.

Цель исследования 
Оценить возможности компьютерной томогра-

фии (КТ) в диагностике и стадировании рака ВМП.

Материал и методы
В исследования вошли результаты обследова-

ния 23 пациентов, которым был установлен диаг-

ноз злокачественных образований ВМП, находив-

шихся на лечении в КБ №1 УДП в 2013–2016 гг. 

Возраст больных варьировал от 49 до 74 лет (сред-

ний возраст 61,3 года). У всех пациентов отмечали 

микро-, макрогематурию, наличие боли в боку – 

только у 13%. Всем пациентам проводили МСКТ 

с болюсным контрастированием, цитологическое 

исследование мочи (для атипических клеток или 

клеток рака). При обнаружении образования ВМП 

по данным МСКТ пациентам выполняли уретеро-

пиелоскопию с биопсией опухоли. После хирур-

гического вмешательства проводили гистологи-

ческое исследование операционного материала.

КТ-исследование с болюсным контрастирова-

нием проводили всем пациентам на аппарате 

General Electric Bright Speed толщиной среза 

0,625 мм. После нативного сканирования выпол-

няли исследование с внутривенным введением 

неионного контрастного препарата с концентра-

цией йода не менее 350 мг/мл (Омнипак, Визипак). 

Введение контрастного вещества осуществляли 
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с помощью автоматического инъектора со скоро-

стью 3–5 мл/с из расчета 2 мл/кг массы тела паци-

ента, но не менее 100 мл. Сканирование в артери-

альную фазу начинали с задержкой 5 с, в веноз-

ную – с задержкой 50 с, в выделительную – с за-

держкой 10 мин.

Стадию опухолевого поражения оценивали со-

гласно классификации TNM Union Internationale 

Contrele Cancer (2013) [1, 8]:

Т – первичная опухоль

Т1 – опухоль вовлекает субэпителиальную сое-

динительную ткань;

Т2 – опухоль поражает мышечный слой;

Т3 – опухоль прорастает за пределы мышечной 

оболочки в перипельвикальную жировую ткань 

(лоханка) или почечную паренхиму или опухоль, 

прорастает за пределы мышечного слоя в пери-

уретеральную жировую клетчатку (мочеточник); 

Т4 – опухоль вовлекает соседние органы или 

прорастает через почку в паранефральную клет-

чатку.

N – регионарные лимфоузлы 

N0 – нет метастазов;

N1 – метастаз в одном лимфоузле 2 см или ме-

нее в наибольшем измерении; 

N2 – метастаз в одном лимфоузле более 2 см, 

но менее 5 см в наибольшем измерении, или не-

сколько метастазов в лимфоузлах не более 5 см 

в наибольшем измерении; 

N3 – метастазы в лимфоузлах более 5 см в наи-

большем измерении.

Результаты
По результатам гистологического исследова-

ния диагноз злокачественных образований ВМП 

был установлен 21 (92%) пациенту, папиллома по-

чечной лоханки была выявлена у 1 (4%), аденома 

почечной лоханки – у 1 (4%). Несмотря на то что 

аденома является доброкачественным образова-

нием, она считается предраковым образованием 

и рекомендуется ее удалять.

Однофокусное поражением ВМП отмечали 

в 86% (n = 20) случаев, 2 или более фокусов опухо-

левого поражения – в 14% (n = 3) (рис. 1).

Опухоль локализовалась в мочеточнике у 34% 

(n = 6) больных, в лоханочно-мочеточниковом 

сегмен те – у 9% (n = 2), в лоханке – у 57% (n = 13), 

при этом у 4 из них отмечали распространение 

образования из лоханки в чашечки. Размеры выяв-

ленных опухолей варьировали от 2 × 2 × 3 мм до 

15 × 32 × 36 мм.

Расширение ЧЛС выявили у 61% (n = 14) паци-

ентов, у остальных 39% (n = 9) пациентов пиело-

каликоэктазий не отмечали. При сопоставлении 

данных КТ с данными ультразвукового исследова-

ния отмечено, что только у 2 (22%) из 9 пациентов 

с опухолями ВМП, не имевших расширения ЧЛС, 

по данным ультразвукового исследования было 

установлено или заподозрено наличие дополни-

тельного образования ВМП. Это свидетельствует 

о более низкой диагностической значимости 

ультра звукового исследования по сравнению с КТ 

у пациентов с опухолями малых размеров данной 

локализации. Отрицательные результаты ультра-

звукового исследования во всех случаях были при 

локализации опухоли в мочеточнике, это объясня-

ется тем, что ультразвуковой доступ к мочеточнику 

на всем протяжении часто затруднен. МСКТ же 

позволяет отчетливо проследить ЧЛС, мочеточ-

ники на всем протяжении.

При МСКТ-исследовании пациентов с подозре-

нием в отношении наличия опухоли ВМП или с на-

личием каликопиелоуретероэктазии, гематурии 

неясного генеза (конкремент не выявлен) обяза-

тельным является болюсное введение контраст-

ного препарата. Ведущим КТ-признаком опухоли 

ВМП было наличие “дефекта контрастирования” 

в ЧЛС или в мочеточнике в выделительную фазу 

контрастирования, обусловленное наличием 

мягко тканного образования. Отчетливо выявляли 

опухоль мягкотканной плотности (+30... +38 ед.Н) 

неправильной формы на фоне контрастированной 

лоханки, мочеточника либо определялся неболь-

шой пристеночный дефект контрастирования 

Рис. 1. МСКТ-изображение уротелиального рака ВМП, 
выделительная фаза, 3D-реконструкция. Отмечается 
мультифокальное опухолевое поражение ВМП единич-
ной чашечки верхней группы, 2 фокуса в средней трети 
мочеточника (стрелки).
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в лоханке, или внутрипросветный участок мягко-

тканной плотности в мочеточнике, чаще вытянутой 

формы. Во всех случаях опухоли имели неровные 

контуры. В большинстве случаев (82%, n = 19) 

опухоли  накапливали контрастный препарат при 

болюсном контрастировании, максимально в ар-

териальную и венозную фазы до +60...+72 ед.Н 

(+65 ± 13 ед.Н) (рис. 2, 3).

В выделительную фазу опухоли имели плот-

ность, сравнимую с их плотностью при нативном 

сканировании. Отсутствие накопления контраст-

ного препарата опухолью (18%, n = 4) не считали 

признаком доброкачественности образования. 

Всех пациентов направляли на цитологическое 

исследование мочи для выявления опухолевых 

клеток, при необходимости, по решению уролога, 

проводилась уретеропиелоскопия.

В таблице представлено распределение паци-

ентов по стадиям T и N со злокачественными обра-

зованиями ВМП в проведенном исследовании.

При стадировании выявленных образований 

ВМП по стадии T нами были сформулированы сле-

дующие КТ-признаки:

При стадии Т1 опухоли визуализируется вну-

трипросветное образование в ВМП. Наружные 

контуры ЧЛС, мочеточника имеют четкие ровные 

контуры, паравезикальная клетчатка интактна. 

При стадии Т2 определяются локальная мини-

мальная неровность наружного контура ВМП, 

утолщение стенки. Стадия Т3 характеризуется 

визуа лизацией опухоли в парапельвикальной 

и периуретеральной клетчатке, тяжистостью пара-

пельвикальной и периуретеральной клетчатки, 

дефор мацией паренхимы почки. Деформацию 

Рис. 2. МСКТ-изображения уротелиального рака ЧЛС левой почки. а – нативное сканирование; б – артериальная 
фаза; в – экскреторная фаза, аксиальный срез; г – экскреторная фаза, коронарная реконструкция. В области чашеч-
ки левой почки визуализируется мягкотканное образование (стрелки) (а), накапливающее контрастный препарат 
в артериальную фазу (б). В экскреторную фазу (в, г) образование определяется в виде “дефекта заполнения” чашеч-
ки (стрелки).

а б

в г



111МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

Рис. 3. МСКТ-изображения уротелиального рака лоханочно-мочеточникового сегмента правой почки. а – артери-
альная фаза; б – экскреторная фаза, 3D-реконструкция; в, г – MIP, экскреторная фаза. В лоханочно-мочеточниковом 
сегменте правой почки мягкотканное образование (стрелки), накапливающее контрастный препарат в артериаль-
ную фазу (а). В экскреторную фазу (б–г) визуализируется дефект контрастирования выделительной системы почки 
(стрелки). Отмечается нерезкое расширение ЧЛС левой почки (г).

в г

а б

Стадии опухолевого поражения ВМП

 N                                         Т
    Т1 Т2 Т3 Т4

 N0 n = 5; 23,5% n = 8; 38,1% n = 1; 4,9% n = 0; 0%

 N1 n = 0; 0% n = 2; 9,5% n = 3; 14,2% n = 0; 0%

 N2 n = 0; 0% n = 0; 0% n = 1; 4,9% n = 1; 4,9%

 N3 n = 0; 0% n = 0; 0% n = 0; 0% n = 0; 0%



112 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

почеч ной паренхимы наиболее отчетливо можно 

оценить в венозную фазу. Стадия Т4 характеризу-

ется деформацией прилежащих органов, сосудов. 

При интимном прилежании опухоли к органу и от-

сутствии его деформации признаком инвазии счи-

тали отсутствие между ними жировой клетчатки. 

Критерием инвазии сосуда считали окружение 

сосуда опухолью более чем на 50% его диаметра 

в сочетании с неровностью стенки или уменьше-

нием калибра артерии. При оценке регионарных 

лимфоузлов, согласно рекомендациям Union Inter-

nationale Contrele Cancer (2013) [7], устанавливали 

их максимальный размер при определении стадии 

заболевания, оценивали их количество. 

Обсуждение
Опухоли почечной лоханки и мочеточника отно-

сительно редки и составляют около 5% всех ново-

образований уротелия [8]. По данным совре-

менной литературы, наиболее эффективным не-

инвазивным методом диагностики опухолей ВМП 

считается КТ, чувствительность метода – 67–100%, 

специфичность – 93–99% [2, 10, 12, 14, 16, 17]. 

МСКТ позволяет выявлять образования даже не-

больших размеров у пациентов без наличия рас-

ширения ЧЛС. Что крайне важно, метод позволяет 

выявлять образования на ранних стадиях. 

Обследование больных с опухолями ВМП должно 

быть направлено на исключение мультифокально-

сти процесса и на поиск отдаленных метастазов.

Сообщается, что при КТ-исследовании количе-

ство ложноотрицательных результатов достигает 

59% [8], что обусловлено невозможностью визуа-

лизации рака in situ посредством КТ. Намного 

выше    эффективность инвазивного эндоскопиче-

ского исследования (диагностическая точность 

до 90%) [8]. Однако уретеропиелоскопию выпол-

няют строго по показаниям, что в итоге снижает 

частоту правильных первичных диагнозов при уро-

телиальном раке ВМП.

Сообщения в литературе об использовании 

МРТ в диагностике опухолей ВМП противоречивы. 

Ряд авторов указывают, что диагностическая ин-

формация контрастной МРТ сопоставима с данны-

ми трехфазного протокола МСКТ, чувствитель-

ность метода достигает 75% для образований 

ВМП размером менее 2 см [15, 16]. Другие же 

авторы  сообщают о значительном диагности-

ческом преимуществе МСКТ, о невозможности 

выявления мелких образований мочеточников по 

данным МРТ [17].

Роль ультразвукового исследования в диагно-

стике опухолей ВМП ограничена. Ультразвуковое 

исследование позволяет обнаружить расширение 

мочевых путей, но далеко не всегда дает возмож-

ность визуализировать опухоль ВМП [9].

КТ-семиотика опухолей ВМП достаточно хоро-

шо изучена в настоящее время. МСКТ практически 

заменила другие методы неинвазивной визуали-

зации патологических изменений мочевых путей. 

Это обусловлено высоким уровнем современных 

компьютерных томографов, которые позволяют 

получить отличное диагностическое изображение 

на короткой задержке дыхания, позволяют созда-

вать трехмерные и 3D-реконструкции мочевых 

путей  высокого качества. Широкое использование 

МСКТ в диагностике патологии ВМП, по нашему 

мнению, требует  оптимизации дозы облучения 

во время исследования. В литературе описаны 

исследования, направленные на оптимизацию 

дозы  облучения у таких пациентов (путем сниже-

ния напряжения на трубке, уменьшения количест-

ва фаз) [10], но в настоящее время не выработаны 

стандартизированные низкодозовые протоколы 

пациентов с подозрением на образование моче-

вых путей. Считаем, что эта тема требует дальней-

шего изучения для получения оптимального соот-

ношения – адекватная визуализация опухоли 

и оценка ее стадии/доза облучения.

Нами было выделено 3 типа КТ-картины опухо-

лей лоханки и мочеточника, все они характери-

зуются наличием “дефекта контрастирования” 

в ВМП в экскреторную фазу:

1) дополнительная мягкотканная структура 

в полости ВМП, накапливающая контрастный 

препа рат в артериальную и венозную фазы;

2) дополнительная мягкотканная структура 

в полости ВМП, не накапливающая контрастный 

препарат при контрастировании;

3) дополнительная мягкотканная структура, 

распространяющаяся за пределы лоханки, моче-

точника, имеющая неровные тяжистые контуры 

(накопление контрастного препарата не имеет 

значения).

В первом случае – при накоплении образовани-

ем ВМП контрастного препарата, МСКТ позволяет 

однозначно высказаться в пользу опухолевого 

процесса. Во втором случае – при отсутствии кон-

трастирования образования, следует проводить 

дифференциальную диагностику со сгустками 

крови, доброкачественными образованиями 

(папил лома, фиброма, аденома и др.) [18]. Таким 

пациентам необходимо проводить цитологиче-

ское исследование мочи, уретеропиелоскопию 

с биопсией. В третьем случае вне зависимости 

от характеристик накопления контрастного препа-

рата образованием можно говорить о злокачест-

венности процесса (Т3–Т4-стадии).
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В отличие от мнения ряда авторов [19] считаем 

недостаточным проведение только нативного 

скани рования у пациентов с гематурией неясного 

генеза. Мы считаем обязательным выполнение 

исследования с трехфазным контрастированием 

для исключения наличия образования ВМП. 

Исследование с контрастированием позволяет, 

помимо оценки характеристик накопления кон-

трастного препарата образованием, определить 

наличие/отсутствие инвазии паренхимы почки 

и других органов, инвазии сосудов, а также оце-

нить наличие отдаленных метастазов.

Как и M. Roupret, S. Tajima и M.P. Hiorns [1, 7, 

12], мы считаем, что, помимо первичной диагно-

стики, принципиальное значение при выборе 

и планировании лечебной тактики имеет адекват-

ное определение степени распространенности, 

стадирование опухолевого поражения. Нами были 

систематизированы и сформулированы КТ-приз-

наки стадий Т1–Т4 опухолевого процесса ВМП. 

При составлении протокола исследования следует 

описывать лимфоузлы согласно современным 

реко мендациям [11] – измерять лимфоузлы по 

“длинной оси”, указывать их количество.

Выводы
1. МСКТ с болюсным контрастированием явля-

ется “золотым стандартом” в выявлении опухоле-

вого поражения ВМП.

2. В протокол обследования пациентов с гема-

турией неустановленного генеза в обязательном 

порядке должна быть включена МСКТ с болюсным 

контрастированием.

3. МСКТ с болюсным контрастированием по-

зволяет оценить стадию опухолевого поражения 

ВМП, что имеет принципиальное значение в выбо-

ре и планировании тактики лечения больного.
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Цель исследования: выявить особенности трофо-
бластического кровотока у беременных с тромбофили-
ей в I триместре беременности по данным допплеро-
метрии.

Материал и методы. Проведено ультразвуковое 
исследование с применением метода допплерометрии 
и определением показателей кровотока в сосудах тро-
фобласта у 80 беременных женщин в возрасте от 18 до 
40 лет на сроке беременности с 7-й по 10-ю неделю. 
По данным ЦДК выделено 4 типа трофобластического 
кровотока у беременных на этом сроке. По данным 
импульсноволновой допплерометрии выделено 2 типа 
трофобластического кровотока. 

Результаты. У беременных с показателями высоко-
резистентного типа кровотока, а также с отсутствием 
локусов трофобластического кровотока отмечали высо-
кую корреляцию показателей индекса резистентности 
в сосудах трофобласта с показателями анализа крови 
системы гемостаза. Проанализировано течение бере-
менностей до конца I триместра. Было определено, что 
высокорезистентный тип, а также отсутствие локусов 
трофобластического кровотока являются прогностиче-
ски неблагоприятным УЗ-признаком, а низкорезистент-
ный кровоток – прогностически благоприятный 
УЗ-признак, процент благополучно протекающих бере-

менностей у беременных с низкорезистентным трофоб-
ластическим кровотоком в 2 раза выше, чем в группе 
с высокорезистентным типом и отсутствием локусов 
трофобластического кровотока. Показана высокая спе-
цифичность и чувствительность допплерометрического 
исследования трофобластического кровотока.

Выводы. Использование предложенного метода 
позволяет выявить группу риска для прогнозирования 
самопроизвольного выкидыша и замершей беременно-
сти в I триместре и своевременно назначить антикоагу-
лянтную терапию.

Ключевые слова: трофобласт, невынашивание, 
тромбофилия, допплерометрия.

***

Objective. To identify the features of trophoblastic 
blood flow in pregnant women with thrombophilia in the first 
trimester of pregnancy, according to doppler velocimetry.

Materials and methods. It was made ultrasound dop-
pler velocimetry and the determination of parameters of 
blood flow in the vessels of the trophoblast in 80 pregnant 
women aged between 18 and 40 years on the stage of preg-
nancy from 7 th to 10 th weeks of gestation. According to the 
doppler velocimetry it was allocated 4 types of trophoblastic 
blood flow in pregnant women in this period. According to 
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the pulse – wave doppler highlighted type 2 trophoblastic 
blood flow.

Results. In pregnant women with indicators of highly 
resistant type of blood flow, as well as a lack of locus tropho-
blastic blood flow there is a high correlation between the 
resistance index in the vessels of the trophoblast with indica-
tors of blood hemostasis analysis system. The course of 
pregnancy until the end of the first trimester. It was deter-
mined that: highly resistant type, as well as the absence of 
loci trophoblastic blood flow is poor prognostic ultrasound 
feature and lowe resistant blood flow – prognostically favor-
able US-sign percentage safely occurring pregnancies in 
women with lowe resistant trophoblastic blood flow in the 
two times higher than in the group with highly resistant type 
loci and absence trophoblastic circulation. It was show the 
high specificity and sensitivity of the doppler velocimetry 
study trophoblastic blood flow.

Conclusions. Using the proposed method allows to 
reveal risk to predict spontaneous abortion and missed 
abortion in the first trimester and assign anticoagulant ther-
apy in a timely manner.

Key words: trophoblast, miscarriage, thrombophilia, 
doppler velocimetry.

Вве де ние 
Число самопроизвольных выкидышей и нераз-

вивающихся беременностей за последнее десяти-

летие увеличилось в 2,5 раза в I триместре у бере-

менных с тромбофилией сложного генеза. Одной 

из главных причин невынашивания беременности 

и фетоплацентарной недостаточности в 40–80% 

являются тромбофилические состояния (мутации 

генов MTHFR, гипергомоцистеинемия, антифос-

фолипидный синдром) [1]. Для выявления наруше-

ний кровотока в сосудах трофобласта использует-

ся допплерометрический метод исследования. 

Основным преимуществом метода допплеромет-

рии является его безопасность, неинвазивность и 

высокая информативность, что сделало его одним 

из ведущих диагностических методов в акушерст-

ве и перинатологии [2]. Отсутствие классифика-

ций и нормативных значений показателей крово-

тока в сосудах трофобласта послужило основани-

ем для выполнения работы.

Цель исследования
Выявить особенности трофобластического кро-

вотока у беременных с тромбофилией в I триместре 

беременности по данным допплеромет рии.

Материал и методы
В исследование было включено 80 беременных 

женщин в возрасте от 18 до 40 лет на сроке бере-

менности с 7-й по 10-ю неделю, находившихся 

в отделении невынашивания беременности.

Пациентки были разделены на 2 клинические 

группы:

I – беременные на сроке с 7-й по 10-ю неделю, 

с установленным диагнозом тромбофилии слож-

ного генеза ( n = 60; 75,0%); 

II – контрольная группа, беременные на сроке 

с 7-й по 10-ю недели без диагноза тромбофилии 

(n = 20; 25,0%).

В I клинической группе у 12 (15,0%) женщин 

беременность была первая, а у 48 (60,0%) бере-

менных– повторная.

Во II клинической группе у 14 (17,5%) женщин 

беременность была первая, а у 6 (7,5%) беремен-

ных – повторная.

Исходы предыдущих беременностей представ-

лены в табл. 1.

Всем беременным было выполнено трансабдо-

минальное и трансвагинальное ультразвуковое 

исследование в В-режиме и в режиме дуплексного 

сканирования, оценено состояние эмбриона 

и экстра эмбриональных структур, проведено доп-

плерометрическое исследование в обеих маточ-

ных артериях, аркуатных, а также в сосудах трофо-

бласта. Идентификацию трофобластических сосу-

дов выполняли с применением цветового 

допплеров ского картирования (ЦДК). В зоне 

расположе ния трофобласта на серошкальном изо-

бражении располагали цветовое окно, максималь-

но адаптированное для конкретного среза разме-

рами и формой. В соответствии с принципами 

Алара провели корректировку для оптимального 

сигнала ЦДК. Контрольный объем в режиме 

импульсноволно вого допплеровского сканирова-

ния размещали в проекции сосудов трофобласта 

и размер контрольного объема был 1,0–1,5 мм. 

Получили 5 равноамплитудных циклов. Правиль-

ность расположения точки измерения контроли-

ровали получением харак терной допплеровской 

кривой сосудов трофобласта. Контуривание трех 

последовательных типичных профилей кривой 

Таблица 1. Исходы предыдущих беременностей в кли нических группах

                      
 Исходы

                                       I клиническая группа                            II клиническая группа
  абс. % абс. %

 Неразвивающаяся беременность 34 42,5 1 1,25
 или самопроизвольный выкидыш

 Преждевременные роды 8 10,0 2 2,5

 Роды срочные в срок 6 7,5 3 3,75

 Всего 48 60,0 6 7,5
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скоростей кровотока проводили вручную с автома-

тическим расчетом индекса резистентности (IR) 

(количественный показатель в данной кривой доп-

плеровского спектра). Измерения выполняли три-

жды, при этом фиксировали как среднее значение 

измерений, так и единственное выбранное измере-

ние. Критерием единственного выбранного изме-

рения являлось получение качественного изобра-

жения кровотока [3–5].

При проведении допплерометрического ис-

следования у беременных выделили типы трофоб-

ластического кровотока: 

1 – адекватный (локусы по всей площади ба-

зальной поверхности трофобласта) (рис. 1);

2 – прерывистый (локусы неравномерно распо-

ложены только в центральной части базальной 

поверхности трофобласта) (рис. 2);

3 – одиночные локусы (рис. 3);

4 – отсутствие кровотока (рис. 4).

Распределение по количеству беременных 

с разными типами трофобластического кровотока 

в клинических группах представлено в табл. 2.

По данным импульсноволновой допплеромет-

рии сосудов трофобласта при адекватном, преры-

вистом типах и одиночных локусах кровотока про-

спективно выделены 2 подгруппы:

1-я подгруппа – беременные с низкорезистент-

ными показателями трофобластического кровото-

ка (рис. 5): IR в сосудах трофобласта 0,4 ± 0,04. 

В I клинической группе – 19 (31,7%) беремен-

ных с низкорезистентными показателями трофо-

бластического кровотока, во II клинической груп-

пе – 14 (70,0%) беременных с низкорезистентны-

ми показателями трофобластического кровотока. 

2-я подгруппа – беременные с высокорезис-

тентными показателями трофобластического кро-

вотока (рис. 6): IR в сосудах трофобласта 0,6 ± 0,03.

В I клинической группе – 29 (48,3%) беремен-

ных с высокорезистентными показателями трофо-

бластического кровотока, во II клинической группе 

– 5 (25,0%) беременных с высокорезистентными 

показателями трофобластического кровотока.

Результаты и их обсуждение
В I клинической группе у 19 (31,7%) из 60 бере-

менных выявлен низкорезистентный показатель 

трофобластического кровотока (IR 0,4 ± 0,04) 

и у 14 (70,0%) из 20 беременных во II клиниче-

ской группе. В I клинической группе у 29 (48,3%) 

из 60 беременных выявлен высокорезистент-

ный пока затель трофобластического кровотока 

(IR 0,6 ± 0,03) и у 5 из 20 (25,0%) беременных 

во II клинической группе. Отсутствие кровотока 

в сосудах трофобласта в I клинический группе 

у 12 (20,0%) из 60 беременных, во II – у 1 (5,0%) из 

20  беременных.

Всем беременным с показателями высокоре-

зистентного типа трофобластического кровотока, 

а также с отсутствием локусов трофобластическо-

го кровотока было проведено дополнительное ис-

следование системы гемостаза, в результате ко-

торого отмечалась высокая корреляция (r = 0,7) 

показателей IR в сосудах трофобласта с показате-

лями анализа крови системы гемостаза (высокие 

значения фибриногена и Д-димера).

Проанализированы особенности течения бере-

менности в I триместре. Исходы настоящей бере-

менности представлены в табл. 3.

Беременность является состоянием физиоло-

гической гиперкоагуляции. Тенденция к стазу кро-

ви в сочетании с гиперкоагуляцией необходима 

для предотвращения коагулопатических кровоте-

чений [6, 8]. При наследственных и приобретен-

ных формах тромбофилии состояние гиперкоагу-

ляции значительно усугубляется, что и было отме-

чено в результате исследования, и проявлялось 

повышением резистентности кровотока в сосудах 

трофобласта или ранней плаценты со значением 

IR > 0,50. Число беременных с высокорезистент-

ным типом и отсутствием локусов трофобластиче-

ского кровотока в группе пациенток с тромбофи-

лией составило 51,3%, а без диагноза тромбофи-

лии – 7,5%. Поддержание уникальных адаптацион-

ных реакций гемостаза при беременности 

осуществляется многокомпонентной системой 

будущей плаценты [7, 8]. Ее важная роль в функцио-

нировании биологической системы мать–плацен-

та–плод, участие в интеграции обменных процес-

сов, обеспечения гомеостаза обусловливает ин-

терес к изучению этого органа при нормально 

протекающей беременности и при патологии. При 

активации процессов гиперкоагуляции, которые 

Таблица 2. Количество беременных с разными типами трофобластического кровотока в клинических группах

                      
 Типы кровотока

                                       I клиническая группа                            II клиническая группа
  абс. % абс. %

 Адекватный 26 32,5 11 13,8

 Прерывистый 13 16,3 6 7,5

 Одиночные локусы 9 11,3 2 2,5

 Отсутствие локусов 12 15,0 1 1,3
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Рис. 1. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-режимы: адекватный тип трофобла-
стического кровотока.

Рис. 2. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-режимы: прерывистый тип трофобла-
стического кровотока.

Рис. 3. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-режимы: одиночные локусы трофобла-
стического кровотока.

Рис. 4. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-режимы: отсутствие локусов трофоб-
ластического кровотока.

Рис. 5. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-PW-режимы: IR в трофобластическом 
кровотоке низкорезистентный (IR = 0,46).

Рис. 6. УЗ-изображение кровотока в сосудах трофо-
бласта, В- и flow-PW-режимы: IR в трофобластического 
кровотока высокорезистентный (IR = 0,86).
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наблюдаются у 51,3% беременных в I группе, от-

мечено резкое уменьшение числа сосудистых ло-

кусов в трофобласте или их полное исчезновение 

при ЦДК. Это связано с дефектом имплантации 

плодного яйца, недостаточной глубиной инвазии 

трофобласта. В дальнейшем происходит  сниже-

ние перфузии плаценты, что приводит к формиро-

ванию первичной плацентарной недостаточности 

и увеличению процента самопроизвольных выки-

дышей и неразвивающихся беременностей, и та-

ким беременным необходима антикоагулянтная 

терапия [9]. Ряд авторов считают нецелесообраз-

ным проведение допплеромет рии в I триместре 

беременности, указывая на ее возможные небла-

гоприятные последствия, другие приводят убеди-

тельные аргументы в пользу оценки кровотока в 

ранние сроки [7–9]. У беременных с диагнозом 

тромбофилии при отсутствии локусов и наличием 

высокорезистентного типа трофобластического 

кровотока количество самопроизвольных выкиды-

шей и неразвивающейся беременности составило 

40,0%, а количество беременностей, закончив-

шихся родами в срок, в данной группе с высокоре-

зистентным типом и отсутствием локусов крово-

тока составило всего 11,3%. Данный благополуч-

ный результат был достигнут благодаря своевре-

менному назначению антикоагулянтной терапии 

после проведения допплерометрии трофоблас-

тического кровотока. В группе беременных с тром-

бофилией и низкорезистентным кровотоком число 

благополучных исходов беременностей составило 

18,7%. Исходя из выполненных при проведенном 

исслдедовании расче тов, высокорезис тентный 

тип, а также отсутствие локусов трофо блас-

тического кровотока явля ется прогностичес ки не-

благоприятным УЗ-приз наком, а низко резистент-

ный кровоток – прогностически благоприятный УЗ-

признак, процент благополучно протекающих бе-

ременностей у беременных с низкорезистентным 

трофобластическим кровотоком в 2 раза выше , чем 

в группе с высокорезистентным типом и отсутстви-

ем локусов трофобластического кровотока.

Для применения в клинической практике доп-

плерометрического исследования трофобласти-

ческого кровотока в сроке с 7-й по 10-ю неделю 

беременности с целью определения риска разви-

тия самопроизвольного выкидыша и неразвиваю-

щейся беременности необходимо определить чув-

ствительность, специфичность и точность данного 

метода (данные расчеты представлены в табл. 4).

Отмечается высокая чувствительность, специ-

фичность и точность метода допплерометрии тро-

фобластического кровотока. Тромбирование со-

судов микроциркуляторного русла в условиях 

тромбофилии (как генетической, так и приобре-

тенной) создает неблагоприятный фон для про-

Таблица 3. Исходы настоящей беременности по клиническим группам

   I клиническая группа   II клиническая группа
   n = 60   n = 20

              Исход низко- высоко- отсутствие  низко- высоко- отсутствие 
  резистентный резистентный кровотока резистентный резистентный кровотока
  кровоток кровоток  кровоток кровоток n = 1
  n = 19 n = 29 n = 12 n = 14 n = 5 

 Самопроизвольный  2 (2,5%) 9 (11,3%) 5 (6,3%) 2 (2,5%) 2 (2,5%) 1 (1,3%)
 выкидыш

 Неразвивающаяся 2 (2,5%) 12 (15,0%) 6 (7,5%) 2 (2,5%) 1 (1,3%) 0 (0%)
 беременность

 Нормально  15 (18,7%) 8 (10,0%) 1 (1,3%) 10 (12,5%) 2 (2,5%) 0 (0%)
 прогрессирующая
 беременность

Таблица 4. Чувствительность, специфичность и точность допплерометрического метода исследования в I триместре 
кровотока в сосудах трофобласта для определения риска развития фетоплацентарной недостаточности, прог нос-
тическая ценность положительного и отрицательного результатов

                   
Критерий Низкорезистентный кровоток

 Высокорезистентный тип
   и отсутствие локусов кровотока

 Чувствительность, % 69,4 81,8

 Специфичность, % 81,8 69,4

 Точность, % 72,5 76,3

 Прогностическая ценность  69,4 81,8
 положительного результата, %

 Прогностическая ценность  81,8 69,4
 отрицательного результата, %
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цесса инвазии и кровоснабжения трофобласта, 

что препятствует дальнейшему нормальному про-

цессу ангиогенеза [7, 10]. Учитывая высокие пока-

затели статистических данных, при своевременно 

назначенном лечении беременным с отсутствием 

трофобластического кровотока и высокорези-

стентным его значением происходит нормализа-

ция вышеописанного процесса ангиогенеза в бу-

дующей системе мать–плацента–плод, что приво-

дит к снижению числа неблагоприятных беремен-

ностей и увеличения рождаемости.

Заключение
При помощи допплерометрического исследо-

вания трофобластического кровотока в I тримес-

тре можно определить риск развития самопроиз-

вольного выкидыша и неразвивающейся беремен-

ности и своевременно начать медикаментозную 

антикоагулянтную терапию.
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Цель исследования: провести анализ мировой 
литературы для оценки характеристики микрокальцина-
тов, их этиологии, классификации, клинического и про-
гностического значения и сравнить полученные данные 
с результатами исследований, проведенных в Рос-
сийском научном центре рентгенорадиологии (РНЦРР).

Материал и методы. На основании анализа данных 
литературы проанализированы 1195 маммограмм, 
выполненных женщинам в возрасте от 32 до 78 лет 
в Маммологическом центре РНЦРР за январь–февраль 
2015 г. Исследования проводили на аппаратах маммо-
графической системы Amulet фирмы Fujifilm. Всем 
пациенткам выполняли снимки в прямой и косой проек-
циях. Полученные данные сравнивали с результатами 
опубликованных исследований.

Результаты. Микрокальцинаты в молочных железах 
широко распространены и являются признаками как 
злокачественных, так и доброкачественных образова-
ний. При этом микрокальцинаты встречаются при зло-
качественных процессах в 40% случаев и в половине 
случаев образования непальпируемые. Кроме того, 
нали чие кальцинатов в опухоли свидетельствует об ухуд-
шении прогноза.

Выводы. Микрокальцинаты являются важным диаг-
ностическим критерием, требующим более глубоко изу-
чения и совершенствования методов их диагностики.

Ключевые слова: микрокальцинаты, рак молочной 
железы, гиперплазии молочных желез, фиброаденома, 
мастэктомия, резекция молочной железы.

***

Objective. To analyze of numerous works devoted to 
the evaluation of microcalcifications, their classification into 
benign and malignant, as well as the prognosis of malignant 
diseases in the presence of calcifications in them. 

Materials and methods. Was analyzed works devoted 
to the evaluation of microcalcifications, as well as was 
evaluated  1195 mammograms, which was performed on the 

AMULET digital mammography system by FUJIFILM in our 
center in January–February of 2015. These data was com-
pared. 

Results. Breast microcalcifications are widespread cri-
teria both benign and malignant lesions of the breast. 
It occurs in about 40% of breast cancers, and a half of them 
are not palpable. Besides, breast cancer with microcalcifi-
cations have worse prognosis.

Conclusion. Microcalcifications are one of the most 
important marker of breast cancer. It needs to be studied 
more carefully.

Key words: microcalcifications, breast cancer, hyper-
plasias of the breast, fibroadenoma, mastectomy, breast 
resection.

***

Вве де ние 
Кальцинаты в молочных железах являются час-

той находкой при маммографии и представляют 

собой отложение солей кальция. Кальцинаты 

могут  встречаться при доброкачественных изме-

нениях, но, что более важно, могут быть началь-

ными признаками злокачественного процесса 

в молочной железе [1–3]. По данным мировой 

литературы, рентгенологически видимые микро-

кальцинаты встречаются в 40% злокачественных 

образований [2]. Известно также, что при этом 

в 55% случаев – это непальпируемые опухоли мо-

лочных желез [1]. Таким образом, правильная 

интерпретация видимых на маммограммах каль-

цинатов позволяет выявлять рак молочной желе-

зы (РМЖ) на доклинической стадии, когда про-

гнозы выживаемости и рецидивирования в разы 

лучше.

Кальцинаты молочной железы: 

дифференциальная диагностика 

и прогностическое значение

Оксанчук Е.А., Меских Е.В., Колесник А.Ю., Нуднов Н.В.

ФГБУ “Российский научный центр рентгенорадиологии” Минздрава России, Москва, Россия

Breast Calcifications: 

Etiology, Classification, Prognosis

Oksanchuk E.А., Meskih Е.V., Kolesnik A.U., Nudnov N.V.

Russian Scientific Center of Roentgenoradiology, Moscow, Russia

Поверхностные органы
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Однако не всегда удается с точностью выявить 

злокачественные микрокальцинаты, иногда резуль-

тат бывает довольно непредсказуем, и с виду 

безобид ные кальцинаты могут оказаться раком 

с метастазами в регионарные лимфоузлы или 

отда ленные органы. В других случаях кальцинаты, 

подозрительные в отношении злокачественного 

процесса, по данным заключительного патогисто-

логического исследования после проведенной 

секторальной резекции могут оказаться участками 

фиброзно-кистозной мастопатии, таким образом, 

приводя к гипердиагностике и выполнению ненуж-

ных хирургических вмешательств на железе.

Изучение микрокальцинатов в молочных желе-

зах еще интересно и потому, что в последнее 

время  появляется ряд работ, в которых указыва-

ется, что при наличии кальцинатов в опухолевом 

узле прогноз выживаемости ухудшается, что мо-

жет повлиять на врача в выборе тактике лечения 

и дальнейшего курирования больного [4, 5].

Несмотря на быстрое развитие технологий 

в последние десятилетия, лучшим методом диаг-

ностики кальцинатов в молочных железах остается 

рентгеновская маммография [6, 7]. Мелкие скоп-

ления кальцинатов не визуализируются ни соногра-

фически, ни на магнитно-резонансной томограмме 

[8]. И хотя МРТ считается лучшим диагностическим 

вариантом для выявления непальпируемых РМЖ, 

чувствительность ее в выявлении микрокальцина-

тов ниже, чем у маммографии [9–11]. И в силу сво-

ей высокой стоимости и большого количества 

усло вий ее использования не является скринин-

говым методом. Перспективным методом для 

раннего выявления злокачественного процесса 

в молочной железе в настоящее время является 

контрастная спектральная маммография CESM 

[12], которая позволяет выявить наличие кальци-

натов, как обычная рентгеновская маммография, 

и оценить васкуляризацию и наличие патологи-

ческих сосудов данной области после введения 

йодсодержащего контраста, как при МРТ, при этом 

чувствительность и специфичность методов раз-

личаются незначительно [13, 14].

Цель исследования
Провести анализ мировой литературы для 

оценки характеристики микрокальцинатов, их 

этио логии, классификации, клинического и про-

гностического значения и сравнить полученные 

данные  с результатами исследований, проведен-

ных в Российском научном центре рентгено-

радиологии (РНЦРР).

Материал и методы
На основании анализа данных литературы про-

анализированы 1195 маммограмм, выполненных 

женщинам в возрасте от 32 до 78 лет в Маммоло-

гическом центре РНЦРР за январь–февраль 2015 г. 

Исследования проводили на аппаратах маммогра-

фической системы Amulet фирмы Fujifilm. Всем 

пациенткам выполняли снимки в прямой и косой 

проекциях. Полученные данные сравнены с ре-

зультатами опубликованных исследований.
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Результаты
Этиология отложения солей кальция в молоч-

ных железах не совсем понятна. Процесс кальци-

фикации широко распространен при различных 

заболеваниях и проявляется при дистрофических 

процессах, в связи с чем длительное время счита-

лось, что кальцинаты откладываются локально 

в участках некроза или продуктах метаболизма 

опухолевых клеток [2, 15]. Другим вариантом 

отложе ния солей кальция в молочных железах счи-

талась гиперкальциемия, возникающая при повы-

шении паратиреоидного гормона, при разрушении 

костной ткани, нарушениях регуляции витамина D 

и при почечной недостаточности [15, 16]. В таком 

случае кальций откладывается диссеминирован-

но, в том числе и в тканях молочной железы.

В настоящее время считается, что отложение 

кальцинатов при злокачественном процессе свя-

зано с генетическими изменениями, в частности 

с мутациями в гене RYR3, который принадлежит 

к семейству риадиновых рецепторов, участвую-

щих в формировании белковых каналов Са2+-

зависимого выброса Са2+ (CICR), локализующихся 

в саркоплазматическом ретикулуме и играющих 

ключевую роль в контролировании уровня цито-

плазматического кальция. В настоящее время про-

водятся работы, доказывающие широкую экспрес-

сию RYR3 при РМЖ и наличие корреляции между 

уровнем экспрессии RYR и стадией опухолевого 

процесса [17, 18].

Большинство кальцинатов в молочных железах 

либо внутрипротоковые, либо дольковые. Долько-

вые кальцинаты локализуются в ацинусах молоч-

ных желез, имеют тенденцию к равномерному 

распределению, они гомогенны, с четкими округ-

лыми контурами. При фиброзно-кистозной масто-

патии, когда ацинусы увеличиваются, соли каль-

ция могут оседать в концентрированной жидкости, 

содержащейся в ацинусе, формируется так назы-

ваемый milk of calcium, который на маммограммах 

имеет характерный вид “кофейной чашки”. При 

развитии фиброзно-кистозной мастопатии по ти-

пу склерозирующего аденоза, когда в железе пре-

обладает фиброзный компонент, соли кальция 

откла дываются обычно рассеяно, они меньших 

размеров и менее равномерны, что может затруд-

нять дифференциальную диагностику [2, 15].

Внутрипротоковые кальцинаты могут являться 

следствием кальцификации продуктов распада 

клеток или секрета в протоках молочной железы. 

Они могут иметь самую разнообразную форму, 

быть различными по размеру и положению. 

Кальцинаты могут занимать весь проток или иметь 

линейную или ветвящуюся форму, могут быть фраг-

ментарными и расположенными беспорядочно 

и быть крайне подозрительны в отношении РМЖ 

[2, 19, 20].

Несмотря на множественные классификации 

кальцинатов в молочных железах, самым главным 

остается выявить наличие злокачественного про-

цесса на ранней стадии.

По данным многочисленных работ доброкаче-

ственные кальцинаты характеризуются обычно 

большими размерами, являются единичными или 

множественными, диффузно расположенными, 

округлыми или сегментированными, с довольно 

ровными контурами. Также к доброкачественным 

относятся кальцинаты по типу “яичной скорлупы” 

или “попкорна” [15]. По химическому составу 

добро качественные кальцинаты представлены 

обычно оксалатом кальция [21].

Злокачественные кальцинаты обычно имеют 

микроразмер (менее 0,5 мм), неровные, “осколь-

чатые” контуры, склонны к группированию (по 

крайней мере 5 кальцинатов на 1 см3 ткани молоч-

ной железы). Злокачественные кальцинаты также 

могут иметь линейную и сегментарную форму, 

соот ветствуя ходу протоков и их разветвлений 

[14, 20]. По химическому составу злокачествен-

ные кальцинаты представлены преимущественно 

кристаллами гидроксиапатита кальция [22].

Особую группу составляют кальцинаты, зани-

мающие промежуточное положение, диагностика 

в таких случаях затруднена, обычно требуется 

выпол нение core-биопсии, а зачастую и диаг-

ностической резекции молочной железы. Такие 

кальцинаты могут быть относительно равномерны-

ми, располагаться локализованно или на довольно 

большом объеме [15, 23].

Таким образом, дифференциальную диагно-

стику между кальцинатами следует проводить при 

следующих образованиях [19]:

1. Доброкачественные кальцинаты:

– артефакты;

– кальцинаты кожи;

– фиброзно-кистозная мастопатия;

– склерозирующий аденоз; 

– фиброаденома;

– жировой некроз;

– мастит;

– послеоперационный рубцовый процесс;

– лучевая терапия;

– кальцинаты в сосудах (9%).

2. Злокачественные кальцинаты:

– протоковый рак in situ;

– инвазивный протоковый рак;

– инвазивный дольковый рак.
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3. Кальцинаты, подозрительные в отношении 

злокачественности: 

– атипическая протоковая гиперплазия;

– атипическая дольковая гиперплазия;

– дольковый рак in situ.

Существует множество классификаций кальци-

натов в молочных железах, позволяющих иденти-

фицировать злокачественность процесса. Основ-

ной классификацией на данный момент считается 

классификация BI-RADS (Breast Imaging Reporting 

And Dated System), разработанная Американской 

коллегией радиологов (ACR) как система скри-

нинга РМЖ, используемая с 1995 г., изначально 

созданная для оценки гомогенности и качества 

маммографических отчетов в США [24–27] 

(см. таб лицу).

Согласно данной классификации, кальцинаты, 

не подозрительные в отношении РМЖ, относятся 

по системе BI-RADS ко 2-й категории и не требуют 

выполнения биопсии. К данной группе относятся 

следующие типы кальцинатов:

1) кальцинаты по типу “яичной скорлупы” – тон-

кие округлые кальцинаты, часто встречаемые 

в стенках кист и при жировом некрозе (рис. 1, а);

2) крупнозернистые кальцинаты по типу 

“попкорна” – крупные массы кальция, определяю-

щиеся обычно в старых фиброаденомах при деге-

неративных процессах в них (рис. 1, б);

3) кальцинаты по типу “железнодорожных пу-

тей” – тонкие линейно расположенные кальцина-

ты, расположенные параллельно, встречаются 

при обызвествлениях сосудов в молочных железах 

(рис. 1, в);

4) кальцинаты по типу “кофейной чашки” “milk 

of calcium” – тонкие кальцинаты, соответствую-

щие маленьким кистам, определяющиеся преи-

мущественно в косой и боковой проекциях 

(рис. 1, г);

 Классификация по системе BI-RADS

Категория 0 Незаконченное обследование Невозможно прийти к однозначному выводу 
по результатам визуализации, необходимо 
дообследование. Эта категория правомерна 
при скрининговых обследованиях

Категория 1 Норма Нормальные результаты маммографии, нет 
образований, нарушений архитектоники или 
подозрительных кальцинатов

Категория 2 Доброкачественные изменения Интервал наблюдения как при норме

Категория 3 Наиболее вероятно 
доброкачественное образование

До 98% вероятности того, что процесс 
доброкачественный, контрольная визуализация 
через 3 мес для образования, 6 мес для 
микрокальцинатов

Категория 4 Образование, подозрительное на 
злокачественный процесс

Необходима морфологическая верификация

4а Пальпируемое солидное образование частично округой формы с сонографическими 
признаками фиброаденомы, пальпируемой кисты или абсцесса молочной железы. 
Вероятность озлокачествления низкая (до 10%) и после выполнения биопсии возможно 
наблюдение

4б Образование и скопление микрокальцинатов с промежуточной вероятностью 
злокачественности. Рекомендовано выполнение тонкоигольной аспирационной биопсии 
или core-биопсии. Для определения дальнейшей тактики оценивается сочетание 
клинических характеристик образования и заключений патогистологии. Округлой формы 
образование с нечеткими контурами может наблюдаться в случае фиброаденомы или 
должно быть хирургически удалено в случае папиллярного образования. Вероятность 
озлокачествления 11–50%

4с Включает образования солидного характера с нечеткими контурами и/или наличием 
сгруппированных плеоморфных кальцинатов. Вероятность озлокачествления 51–95%

Категория 5 Высокоподозрительный на 
злокачественный процесс

Все выявленные признаки указывают на наличие 
РМЖ, необходимо проведение биопсии или 
операции

Категория 6 Гистологически 
верифицированный 
злокачественный процесс 
в молочной железе

Решение вопроса о выборе лечения
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5) кальцинаты со “светящимся” центром – округ-

лые кальцинаты со светлым центром, обычно выяв-

ляются в коже. Крупные кальцинаты такого рода 

могут встречаться при кистах или жировом некрозе 

и быть следствием травмы или операции (рис. 1, д).

Кальцинаты, подозрительные на наличие зло-

качественного процесса:

1) аморфные кальцинаты – очень мелкие, смут-

но определяющиеся кальцинаты, часто трудно 

отли чаемые от злокачественных образований 

(рис. 2).

Злокачественные микрокальцинаты: 

1) игольчатые, линейные или ветвящиеся каль-

цинаты – удлиненные кальцинаты, часто встречаю-

щиеся при злокачественных заболеваниях молоч-

ных желез;

2) плеоморфные микрокальцинаты – кальцина-

ты различной формы и величины (рис. 3, 4). 

Плеоморфные и линейные кальцинаты относятся 

к 5-й категории по BI-RADS и в таком случае необ-

ходимо выполнение core-биопсии.

Анализ 1195 маммограмм показал, что данные, 

полученные в нашем центре, совпадают с миро-

вой статистикой [1–3]. Кальцинаты определялись 

на 463 снимках, что составляет порядка 38% ис-

следований. При этом по данным маммографии 

найдено 55 случаев злокачественных образований 

(4,6%), а из них в 88% рак был представлен опухо-

Рис. 1. Доброкачественные кальцинаты 
молочных желез. а – микрокальцинаты по 
типу “яичной скорлупы” у женщины 43 лет 
с фиброзно-кистозной мастопатией; б – 
макрокальцинаты по типу “попкорна” у жен-
щины 59 лет с фиброаденомой, период 
наблюдения более 30 лет; в – микрокальци-
наты по типу “железнодорожных путей” 
у женщины 74 лет на фоне фиброзно-жиро-
вой инволюции; г – микрокальцинаты со 
“светящимся” центром у женщины 48 лет 
с фиброзно-кистозной мастопатией; д – 
микрокальцинаты по типу “milk of calcium” 
у женщины 44 лет с фиброзно-кистозной 
мастопатией.

а б

в г

д



125МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

Рис. 2. Пациентка М., 56 лет. На фоне фиброзно-кистозной мастопатии средней степени выраженности справа 
в верхненаружном квадранте определяется участок смутно определяющихся кальцинатов. При контрольном обсле-
довании через 3 мес отмечена отрицательная динамика. Выполнена core-биопсия под контролем стереотакси-
ческой приставки, по результатам гистологического исследования диагностирована атипическая протоковая гипер-
плазия. Маммограммы, кальцинаты, подозрительные в отношении злокачественности. а – в прямой проекции; 
б – в прямой проекции, кальцинаты в увеличении; в – в косой проекции; г – в косой проекции, кальцинаты в увеличе-
нии.

а

б

в

г

в

Рис. 3. Пациентка З., 34 года. На фоне плотного железистого компонента справа на границе верхних квадрантов 
определяются множественные скопления микрокальцинатов, различных по форме и размерам. Выполнена core-
биопсия под контролем стереотаксической приставки, по результатам гистологического исследования диагности-
рован инвазивный протоковый рак, очаги протокового рака in situ. Маммограммы, линейные и ветвящиеся злокаче-
ственные микрокальцинаты. а – маммограмма в прямой проекции; б – маммограмма в косой проекции; в – кальци-
наты в увеличении.

а б
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левым узлом (41 случай), в 34% которых встреча-

лись микрокальцинаты. РМЖ, представленный 

только микрокальцинатами, без формирования 

узла встречался в 5 (9%) случаях, при этом в 1 слу-

чае диагноз оказался случайной находкой при 

срочном гистологическом исследовании после 

секторальной резекции по поводу фибросклеро-

за. Классификация по TNM в таком случае соот-

ветствовала стадиям TisN0M0 или T1N0M0.

Кальцинаты при РМЖ преимущественно были 

плеоморфными (55,5%), реже имели игольчатый 

или линейный характер – 27,7%. В 3 (16,7%) случа-

ях кальцинаты имели аморфный характер, опре-

делялись на фоне выраженной перестройки струк-

туры. Диагноз в 2 случаях был подтвержден при 

core-биоп сии и в 1 случае после секторальной 

резек ции по данным срочного гистологического 

исследования.

Заключение
Кальцинаты являются распространенными на-

ходками при маммографии и играют значимую 

роль в раннем выявлении злокачественных про-

цессов, поэтому их оценка требует опыта и внима-

ния от рентгенолога, тщательного контроля за 

кальци натами промежуточной степени злокачест-

венности и своевременного назначения core-би-

опсии. Важными также являются работы в отно-

шении изменений в генах рецептора кальциевых 

каналов, свидетельствующих о том, что опухоле-

вые клетки, возможно, способны продуцировать 

минеральные соли в определенных состояниях. 

В будущем это, возможно, приведет к лучшему 

пониманию процессов канцерогенеза в молочных 

железах, а также поспособствует созданию новой 

группы таргетных препаратов и более персонали-

зированному подходу к лечению больного.
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Индекс Хирша (ИХ) в последние годы стал одним из 
важнейших критериев оценки творческой и публикаци-
онной активности научного сотрудника. Однако он не 
универсален и вызывает много нареканий. 

Цель исследования: показать широкому кругу 
читателей ту роль, которая отводится  ИХ в современ-
ном научном процессе и дать ей критическую оценку. 

Материал и методы. Поиск в научной электронной 
библиотеке (http://elibrary.ru/) по запросу “индекс 
Хирша” дал следующий результат – 2074 публикации. 
Сузив критерии поиска по “ индекс Хирша медицина” 
мы получили следующие результаты – опубликовано 
и хранится в библиотеке 458 статей на эту тему. 
Анализировать такое количество публикаций смысла 
нет, тем более что доминирующее их количество – это 
не цитированные публикации. Из общего списка были 
отобраны работы, которые процитированы 10 раз 
и более (они представлены в списке литературы). Не все 
из них представлены полными бесплатными версиями. 
Версии, доступные для прочтения, использованы в дис-
куссии. Кроме того, в работе осуществлен критический 
анализ рекомендаций по повышению ИХ, представлен-
ных на сайте http://elibrary.pro/rinc-i-indeksy.html

Результаты и их обсуждение. В статье приведены 
представления автора о роли ИХ, дана критическая 
оценка публикаций на эту тему.

Заключение. ИХ хорош как отличный научный ката-
лизатор, но он плох как критерий истины. Нельзя не 
согласиться с мнением большинства российских про-
фессионалов, что ИХ больше похож на некое псевдона-
учное недоразумение, нежели на реальный объектив-
ный инструмент, используемый в процессе познания. 
Но в то же время его историческая роль колоссальна. 
Появление ИХ в нашем, отечественном, поле зрения 
всколыхнуло российский научный процесс, заставило 

искать более справедливые критерии при оценке науко-
емкости работы научного работника.

Ключевые слова: индекс Хирша, научные публика-
ции, библиометрические показатели.

***

In recent years, Hirsch index (HI) has become one of the 
most important criteria for evaluating creative and publica-
tion activity of the researcher. However, it is not universal, 
and causes a lot of complaints.

Purpose: to show a wide audience the role of Hirsch 
index in the modern scientific process and give it a critical 
evaluation.

Materials and methods. Search in the scientific elec-
tronic library (http://elibrary.ru/) for “h-index” gave the 
following result – 2074 publication. Narrowing this search 
for “HI medicine”, we got the following results – published 
and stored in a library 458 articles on the subject. Analyze 
a number of publications is not washed away, especially 
since their number dominant – it is not cited publication. 
From the general list work, which cited more than 10 times 
were selected (they are presented in the bibliography). 
Not all of them presented as free full version. Texts which 
are available for reading, used in the discussion. Besides 
the work done in the critical analysis of the recommenda-
tions to improve the Hirsch index, presented on the site 
http://elibrary.pro/rinc-i-indeksy.html.

Results and discussion. The article presents the 
author's views on the role of HI and were gave critical point 
of view on the subject.

Conclusion. The Hirsch index is good as an excellent 
researcher catalyst, but it is bad as the criterion of truth. One 
can not but agree with the majority of Russian professionals, 
that HI is more like a kind of pseudo-confusion, rather than 
the real objective tool used in the process of cognition. 
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But, at the same time, its historical role is enormous. 
Appearance of HI on our domestic scientific field roused 
the Russian scientific process, forced to seek more equita-
ble criteria for the assessment of high-tech research.

Key words: Hirsch index, scientific publications, biblio-
metric indicators.

***

Вве де ние 
С советских времен критерием эффективности 

и научной активности ученого было количество его 

публикаций в целом и за определенный временнGой 

период в частности. Цитирование в отечественных 

научных печатных работах предусматривало ссыл-

ку в тексте на фамилию первого автора и год пуб-

ликации. Поскольку соавторы “прятались” за со-

кращением “соавт.”, те, кто не мог претендовать 

на первое место в статье, часто отказывались от 

соавторства, в основном из-за чувства уязвлен-

ного самолюбия. Многие интересные работы и на-

учные исследования не получили своего дальней-

шего развития и не были опубликованы только 

лишь поэтому. В дальнейшем стали использовать 

цифровую кодировку литературных источников. 

По мере продвижения по тексту собственной ста-

тьи, автор делал ссылки  на ранее опубликованные 

работы. Последовательность цитирования не за-

висела от алфавита. В списке литературы всегда 

всеми издателями рекомендовалось упоминать 

лишь троих (иногда четверых) первых соавторов, 

остальные по-прежнему были безымянным сокра-

щением “др.” – другие. Фамилии первых соавто-

ров читатели видели и могли даже запомнить. 

Фамилии остальных соавторов, о которых писа-

лось, что они “др.”, можно было узнать лишь при 

чтении первоисточника.

Электронные базы данных существенно расши-

рили познавательную сторону. Статью на элект-

ронном носителе стало возможным переносить 

на персональный компьютер, архивировать статьи 

по тематикам и использовать их по мере надобно-

сти. В последние годы ссылки на научные работы 

и список использованной литературы стало делать 

легко, копируя электронное название статьи и 

весь авторский коллектив полностью.

Научная электронная библиотека (http://elibrary.

ru/) стала удачным отечественным научным про-

ектом и информационным ресурсом, примирив-

шим научные интересы всех соавторов, ведь ин-

дикатор научной активности ученого, его индекс 

Хирша (ИХ), не зависит от порядкового номера 

соавтора в авторском коллективе. Впервые за 

многие годы авторы стали уделять внимание науч-

ному процессу и его результату, а не делить “паль-

му первенства” [1–7].

Однако такая оптимистичная перспектива ом-

рачается фактами. Так, известно, что в России не 

наблюдается роста числа публикаций с 1981 г., 

тогда как Индия, Китай и Бразилия (наши страны-

партнеры по объединению БРИКС) отличаются 

стремительным ростом “научной продукции” [8].

В Стратегии инновационного развития РФ до 

2020 г. подчеркивается необходимость повышения 

доли российских исследований до 5% (в 2008 г. – 

их было 2,48%), средняя цитируемость научных 

работ российских ученых должна повыситься до 

5 ссылок в 2020 г. (в 2009 г. – 2,4 ссылки на статью) 

[9].

Ученые во всем мире всегда стремились объ-

ективизировать процесс научной работы, вводя 

в практику различные наукоемкие характеристи-

ки, показатели и т.д. [10]. Для объективизации 

работы ученого предложены различные индексы, 

достаточно сложные для расчета, в частности 

g-индекс и f-индекс [11]. Некоторые ученые пред-

лагают универсальные методы формирования 

мони торинговых показателей, интегрирующих 

коли чество и качество [12]. Ранее в нашем журна-

ле мы уже затрагивали вопросы наукоемкой оцен-

ки научных публикаций [13].

Цель исследования
Показать широкому кругу читателей ту роль, 

которая отводится ИХ в современном научном 

процессе и дать ей критическую оценку.
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Материал и методы
Для изучения роли ИХ использованы информа-

ция из научной электронной библиотеки http://

elibrary.ru/, список собственных работ автора и 

список их цитирований в этой библиотеке, а также 

рекомендации по повышению ИХ, представлен-

ные на сайте http://elibrary.pro/rinc-i-indeksy.html. 

Эти рекомендации даны в статье в виде прямых 

цитат из текса на сайте: “Индекс Хирша рассчи-

тывается автоматически, исходя из числа всех 

пуб ликаций ученого, представленных в РИНЦ, 

и числа их цитирований”, “Индекс Хирша был раз-

работан, чтобы получить более адекватную оценку 

научной продуктивности исследователя, чем мо-

гут дать такие простые характеристики, как общее 

число публикаций или общее число цитирований”, 

“К недостаткам индекса можно отнести следую-

щие – H-индекс рассчитан на активного серед-

няка. Короткая карьера ученого приводит к недо-

оценке его работ”, “Чем старше ученый, тем в луч-

шем положении он оказывается”, “Совершенно не 

учитывается вклад ученого в работу, выполненную 

в соавторстве”, “Можно быть рядовым соисполни-

телем в серии совместных работ и заработать се-

бе этим очень высокий индекс Хирша”, “Авторы, 

как правило, широко цитируемой статьи, оказыва-

ются в более “выгодном” положении, чем диссер-

тант, в одиночку выполнивший оригинальную ис-

следовательскую работу”, “Индекс хорошо “рабо-

тает” лишь при сравнении ученых, работающих 

в одной области исследований, поскольку тра-

диции, связанные с цитированием, отличаются 

в разных отраслях науки, “по данным РИНЦ, у уче-

ных, работающих в области биологии и медицины, 

H-индекс в среднем намного ниже, чем у физиков 

или химиков”, “повышение индекса Хирша по 

РИНЦ для автора научных публикаций – сложная 

задача, решение которой на практике затруднено 

рядом проблем. Основные из них: не все публика-

ции автора есть в РИНЦ. Не все цитаты на публи-

кации автора учтены. Ссылки на работы автора 

привязаны к другому ученому”, “Какой уровень 

цитируемости должен быть у авторов? Одно-

значного ответа нет, но примерные ориентиры 

сущест вуют: ИХ от 0–2 по РИНЦ – соответствует 

научной активности начинающего ученого (соис-

кателя ученой степени, аспиранта); индекс Хирша 

от 3 до 6 по РИНЦ – соответствует научной актив-

ности кандидата наук; индекс Хирша от 7 до 10 по 

РИНЦ – соответствует научной активности док-

тора наук; индекс Хирша от 11 до 15 – соответст-

вует научной активности известного ученого (чле-

на диссертационного совета, основателя научной 

школы); индекс Хирша от 16 и выше – соответству-

ет научной активности ученого с мировым именем 

(руководителя научной организации, председа-

теля диссертационного совета)”, “Как повысить 

индекс Хирша и как повысить индекс цитируемо-

сти РИНЦ. Для этого необходимо: стремиться пуб-

ликовать оригинальные статьи высокого научного 

и практического уровня, на которые охотно бы 

ссылались другие авторы. Публиковаться в соав-

торстве с коллегой, имеющим высокие наукомет-

рические показатели. При направлении публика-

ции в англоязычные издания давать ссылки на 

собственные статьи, опубликованные в перевод-

ной литературе. Направлять статьи в журналы, 

поддерживаемые экспертным советом ВАК, где 

публикуемые материалы проходят тщательную 

науч ную экспертизу и доступны в сети Интернет. 

Увеличить обмен ссылками с коллегами, а также 

самоцитируемость. Составлять качественные ре-

фераты. Для повышения импакт-фактора “своего” 

журнала – давать ссылки на статьи “своего жур-

нала”, а также активно информировать коллег 

о статьях данного авторского коллектива, опубли-

кованных в журнале. Внимательнее относиться 

к пра вильному библиографическому оформлению 

своих статей и пристатейных списков литературы, 

к написанию фамилии и инициалов, названию 

орга низации. При составлении списков литерату-

ры необходимо соблюдать требования ГОСТ”.

В разделе “Результаты и их обсуждение” осу-

ществлен критический их анализ. Поиск в научной 

электронной библиотеке (http://elibrary.ru/) по за-

просу “индекс Хирша” дал следующий результат – 

2074 публикации. Сужение критерия поиска до 

“индекс Хирша медицина” показало – опубликова-

но и хранится в библиотеке 458 статей на эту тему. 

Анализировать такое количество публикаций 

смыс ла нет, тем более что доминирующее их коли-

чество – это не цитированные (хочется надеяться, 

что всего лишь пока) публикации. Из общего спи-

ска были отобраны работы, которые процитирова-

ны 10 раз и более и доступны для прочтения.

Результаты и их обсуждение
С осознанием и пониманием определения 

“индекс  Хирша” все достаточно просто. И надо ска-

зать спасибо Х. Хиршу, который, как физик, в оче-

редной раз (после физика В.К. Рентгена) оказал 

влияние на развитие медицины. Однако, в отличие 

от физика Рентгена, всемирная любовь к имени 

которого с годами лишь крепнет, “детище” Х. Хирша 

с каждым годом подвергается все большей крити-

ке, которая становится все жестче, вплоть до тре-

бований исключить этот показатель из наукоемких 

характеристик научной деятельности [11].

Узнать свой российский ИХ для ученого, заре-

гистрированного в российской научной электрон-



131МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

ной библиотеке, просто. Достаточно расположить 

собственные работы из списка, сортируя их по 

числу цитирований, в порядке убывания. Слева 

в списке будет порядковый номер статьи, справа – 

число, указывающее на частоту ее цитирований. 

Цитирований может быть много. Более нескольких 

десятков цитирований, как правило, имеют ста-

тьи, опубликованных более 5 лет назад. С каждым 

порядковым номером число цитирований стано-

вится меньше. Наконец, появляется номер статьи, 

который идентичен числу ее цитирований. Номер 

статьи и частота ее цитирования совпали – это 

и есть ИХ.

Ниже по порядку в авторском списке идут ста-

тьи, число цитирований которых не “дотягивает” 

(на 1 и более цитирований) до их порядкового но-

мера. Это и есть “зона интереса” ученого на бли-

жайшие год-полтора. Именно эти статьи следует 

отслеживать в списках работ других исследовате-

лей, “намекать” им о возможности обратиться 

к первоисточнику, если им это потребуется по ра-

боте, и даже выразить готовность предоставить 

первоисточники, лишь бы научная истина другого 

ученого получила разностороннее подтвержде-

ние, в том числе базируясь на результатах, опуб-

ликованных вами ранее.

Нельзя не согласиться с тезисом, что ИХ дал 

более объективный инструмент для критической 

оценки работы ученого, чем количество работ, 

опуб ликованных в центральной печати, которым 

любили соревноваться ученые в прошлом (чем 

больше опубликовал, тем более значимую научную 

работу и осуществляет).

С определением “активный середняк” не согла-

сен категорически, а вот с “короткой карьерой 

ученого” согласен. Анализируя собственный спи-

сок работ по убыванию числа цитирований, могу 

сказать, что даже при “длинной карьере” ученого 

наблюдается все та же закономерность – статьи 

начинают цитироваться на третий, в лучшем слу-

чае, на второй год после их публикации. Пара-

доксальный факт “мертвого пространства проти-

вогаза” нивелирует творческие усилия и усилива-

ет разочарование, особенно молодых соавторов, 

в целесообразности научного труда вообще. 

Можно предположить, что цитируя собственные 

работы и тем самым повышая собственный ИХ, 

можно добиться какого-то научного успеха. 

Но посмотрим на научную картину объективно. 

Чтобы добиться ИХ = 7, как приведено в одной из 

цитат выше в качестве показателя активности док-

тора наук, нужно написать 7 статей, каждую из 

кото рых цитировали бы не менее 7 раз, или сово-

купно должно быть 49 цитирований, очевидно, не-

плохих научных работ.

С учетом собственного опыта, если написать 

в течение 1–2 лет 7 выдающихся работ по различ-

ным актуальнейшим задачам докторской диссер-

тации и спустя 3 года получить первые данные из 

электронной библиотеки о цитированиях (хотя бы 

по одному) каждой из них, то общественное при-

знание научной работы соискателя докторской 

степени наступает гораздо позже экспертной 

науч ной оценки ВАК РФ. Если представить, что 

49 научных коллективов в стране занимаются науч-

ной тематикой, аналогичной или близкой ва шей , 

и что все они оценили ваши результаты и сосла-

лись на них в собственных работах (опять же,  хотя 

бы по одному разу), то в стране должно быть опуб-

ликовано 49 научных работ на заданную тему 

в узко профильных журналах, соответствующих 

профилю вашего научного направления.

Согласитесь, что в стране нет 49 журналов ка-

кой-либо узкой направленности. Соответственно, 

в течение года в электронную научную библиотеку 

49 статей, цитирующих вашу статью, не попадут. 

По опыту, в лучшем случае это будет 5 ежегодных 

цитирований, и в течение 10 лет автора(ов) пре-

красной публикации процитируют 49 раз (возмож-

но чаще). С учетом времени написания первичной 

статьи, ее подготовки к публикации в научном 

журнале и времени поступления “свежей” научной 

информации к “пользователям”, готовым вас 

цити ровать, проходит не менее 11 лет для получе-

ния долго ожидаемого результата – самого низ-

шего уровня ИХ, соответствующего активности 

доктора медицинских наук. 

Правда, есть еще одна “хитрость”, такой “не-

винный” подводный камень, как рекомендация 

многих редакционных коллегий не использовать 

для цитирования литературу, старше 5 лет. Иными 

словами, вожделенного ИХ со счастливым числом 

7 вы можете и не дождаться (конфликт интересов 

передовой редколлегии научного журнала и заин-

тересованного автора (научного сотрудника, воз-

можно, даже члена редколлегии журнала, реко-

мендующего ограничения) налицо).

Приведенный пример не частный случай, к со-

жалению – это наша отечественная объективная 

реальность. И если не будет изменена политика на 

использование “старых” источников цитирования, 

ИХ в стране будет высоким лишь у избранных – 

тех, кто может себе позволить игнорировать пра-

вила, и соавторов единичных сверхцитируемых 

работ (рекомендаций, руководств и т.д.). Однако 

с учетом приведенной выше схемы осуществле-

ния цитирования таких руководств надо написать 

много и добиться, чтобы все они при цитировании 

дополняли, а не исключали друг друга. Таким 

образом, доктора наук, стремящегося к скромно-
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му ИХ = 7, на протяжении 11 долгих лет ну никак 

нельзя назвать середняком. Думаю, читателю по-

нятно, что короткая, что длинная научная карье-

ра – все равно лежат в основе недооценки творче-

ской активности научного сотрудника.

Миф о лучшем положении более возрастных 

ученых также следует развеять. Например, чтобы 

поднять свой ИХ всего лишь на очередную единицу, 

приходится ждать, что кто-нибудь вспомнит и про-

цитирует работу, опубликованную в 2000 г. (!!!) 

(о “старых” работах смотрим выше), или “нескром-

но” процитировать себя самому же в более “све-

жей” работе, сославшись на то, какими умными 

мы были когда-то и уже в то время … и т.п. Одной 

из рекомендаций сайта является самоцитирова-

ние. С одной стороны, хвалить себя не принято, 

с другой – всем знакома отечественная поговор-

ка – “сам себя не похвалишь….”, и еще – в мои 

молодые годы я узнал высказывание академика 

А.Н. Краковского, что на любую научную мысль 

обратят внимание лишь после того, как вы ее не 

менее трех раз опубликуете в печати. А в целом 

самоцитирование и искусственное повышение 

ИХ – это вечный спор об уместности и неуместно-

сти упоминания собственных более ранних работ. 

Могу согласиться лишь в одном – если самоци-

тирование притянуто к сути статьи за уши – это 

плохо. Если оно органично показывает динамику 

процесса познания сути проблемы автором или 

целым коллективом – это трудно признать искус-

ственным самоцитированием. Это где-то близко 

по сути к тому, чтобы признать, что говорить о се-

бе хорошо – неприлично. Грань тонкая, думаю ее 

нужно чувствовать и не становиться на однозначно 

жесткую позицию – нет и все тут.

Вклад каждого из авторов в научную работу 

в соавторстве сейчас во многих международных 

журналах нужно не только объяснить редакции, 

но подробный отчет о таком вкладе публикуется 

в журнале наряду с выходными данными статьи.

Быть “рядовым исполнителем” в статье, конеч-

но, можно, но при этом у такого соавтора возмож-

но высокое цитирование лишь 2–3 работ. Очень 

сомнительно, что коллектив “пахарей от науки” 

будет упорно включать рядового исполнителя 

в свои ряды для повышения его индивидуального 

индекса цитирования. Таким образом, если будет 

совместная борьба научных редакций журналов со 

случайными “рядовыми исполнителями”, ИХ каж-

дого соавтора статьи станет более объективным.

И еще несколько слов об объективности ИХ. 

Всем известно, что в нашей стране (впрочем, как и 

во всем мире) живет множество людей не только 

с одинаковыми фамилиями и инициалами, но и 

с одинаковыми именами и отчествами. (Медикам 

хорошо известно, что очень часто в одной палате, 

в одно и то же время могут лежать полные однофа-

мильцы.) Судя по анализу публикационной актив-

ности ученых с распространенными фамилиями, 

спектр их научных интересов очень разнообра-

зен – от работ в горнорудной промышленности, 

до медицинских исследований в гинекологии, 

урологии, других отраслях медицины. Большин-

ство таких работ принадлежат “фантомам” учено-

го – реальным людям, но из других сфер деятель-

ности, однако такие “казусы” никто не устраняет, 

а индивидуальные научные показатели таких счаст-

ливцев (ИХ больше 15–17) восхищают. Очевидно, 

что это одна из важнейших проблем фильтрации 

и индивидуализации оценки научных публикаций.

Про невыгодное положение “несчастного” дис-

сертанта-одиночки – это миф. Есть, безусловно, 

суперталантливые люди со своими идеями, кото-

рых на каких-то временнGых отрезках можно счи-

тать одиночками в науке. Но современная наука – 

не наука одиночек. Почти все современные иссле-

дования – это комплексированные исследования. 

И не потому, что ученые обленились делать работу 

в одиночку. Просто все узкие направления, моно-

темы, уже изучены. Наука ушла вглубь, в фунда-

ментальные основы, и в одиночку изучить что-

либо  нереально. Нужны соавторы, глубоко образо-

ванные специалисты, знающие очень широко 

и глубоко узкие вопросы, интересующие автора-

инициатора исследования.

Сравнение ИХ ученых, работающих в одной 

области  исследований, не в пользу медиков, 

что естественно. В отечественной традиции – 

мы всегда печатались в отечественных медицин-

ских журналах. Физики и химики уже многие годы, 

традиционно, печатаются в международных англо-

язычных журналах. Отсюда и их естественное 

цити рование в системе Scopus и большие пробле-

мы с внедрением наших медицинских журналов 

в эту систему (там своих более чем достаточно, 

и чужих, уж точно, не ждут).

И еще, нужно определиться с понятием “одна 

область исследований”. Очевидно, что даже в сре-

де медицинских исследований ученые, стоящие 

ближе к фундаментальным исследованиям или за-

нимающиеся ими, имеют большие шансы на более 

широкое цитирование, чем специалисты, зани-

мающиеся узконаправленными исследованиями, 

например хирургией органов и тканей какой-либо 

анатомической зоны. Чем шире спектр интересов, 

тем больше возможностей для “маневра” и веро-

ятности внимания к вашим исследованиям со сто-

роны “смежников” и “пользователей” (например, 

если вы специалист лучевой диагност в многопро-

фильной больнице). Очевидно, что работы, выпол-
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ненные со сравнительным рассмотрением аспек-

тов лучевой диагностики, хирургии и патологиче-

ской анатомии, имеют шансов на успех гораздо 

больше, чем просто работы по лучевой диагности-

ке, а комплексные работы по лучевой диагностике, 

рассматривающие семиотику заболеваний в срав-

нении комплексного ультразвукового исследова-

ния, динамического сканирования при МСК и ком-

плексной МРТ, имеют шансов на успех гораздо 

больше, чем моноисследования, в которых ста-

вится в заключении статьи больше вопросов, чем 

дается перечень конкретных на них ответов.

“Не все работы ученого могут быть учтены 

в РИНЦ”. Это правда. Реальный список научных 

публикаций автора статьи, включающий моногра-

фии, книги, публикации в англоязычных изданиях 

и в электронных базах данных, в которых публика-

циям присваиваются индивидуальные индексы 

(DOI), более чем на 200 работ обширнее списка, 

представленного в РИНЦ. Судя по периодичес-

кому добавлению цитирований работ автора 

статьи , они все же появляются после обработки 

данных, поступающих в библиотеку. Следует наде-

яться, что к моменту максимального охвата всех 

систем архивирования публикационной активно-

сти и источников цитирования, фактические 

резуль таты цитирования на настоящее время ока-

жутся значительно выше, чем те данные, которы-

ми располагает электронная библиотека в настоя-

щее время. Причина для такого оптимизма – резкие 

различия частоты цитирования одной и той же 

пуб ликации по данным PubMed, Google Schoolar, 

других систем и РИНЦ в настоящее время.

Одной из причин “странностей” международ-

ного цитирования можно считать вольный алго-

ритм транслитерации кириллических фамилий на 

английский язык. Например, чтобы посмотреть 

собственные работы в базе данных PubMed автор 

статьи прибегает к анализу списков с окончания-

ми собственной фамилии на -sky, -skii, -skiy.

По этому поводу очень перспективной выгля-

дит позиция китайцев и корейцев – как себя оха-

рактеризовал в первой публикации, под таким 

именем и проживешь свою научную жизнь. И никто 

не имеет права искажать “англоязычное ФИО”. 

А у нас с английской версией фамилии ученого 

обращаются весьма фривольно. Отправляешь 

в отечественный журнал статью в одном автор-

ском коллективе, а выходит она в другом – ведь 

даже формально, разные буквы в ФИО – это раз-

ные ФИО.

Странным также является нежелание ряда на-

учных баз данных анализировать любые научные 

источники, в которых цитирован автор. Это пагуб-

ная тенденция, потому что, помимо других причин 

ограничить траты собственного времени и здоро-

вья при написании монографий, руководств 

и учебников, которые, по сути, не учитываются 

нигде и не идут в зачет творческой (именно так) 

активности ученого, это еще больше ограничивает 

возможности формирования “пула” соавторов. 

Ведь чтобы вырастить “соавтора”, его сначала 

нужно научить по книгам и учебникам, а учить по 

статьям, даже самым лучшим, не всегда возмож-

но. Для каждой цели познания существует собст-

венный алгоритм изложения мыслей.

Если для западного или юго-восточного азиат-

ского (китайца, корейца, японца) ученого основ-

ной целью является международное признание 

на основе широкой известности, обеспечиваемой 

англоязычными публикациями в американских, 

английских и международных журналах с высоким 

импакт-фактором, то для большинства россий-

ских ученых приоритетной по-прежнему остается 

публикация в отечественном научном журнале, 

особенно из Списка журналов, рекомендованных 

ВАК РФ, если речь идет о публикациях, отражаю-

щих результаты диссертационных исследований.

В итоге, все мы имеем два ИХ – из англоязыч-

ных журналов и ИХ по версии РИНЦ. Следует при-

знать, что это далеко не одно и то же. Высокий ИХ 

по данным русскоязычной научной активности ис-

следователя вообще не отражает его роли и места 

в мировом научном процессе. Парадоксально, 

но многие российские научные сотрудники вооб-

ще мало обеспокоены отсутствием собственного 

ИХ на основе англоязычных публикаций, очевид-

но, руководствуясь логикой Кота Матроскина из 

известного детского мультфильма.

Стремление включить как можно большее чис-

ло российских журналов в международные индек-

сы цитирования – отличная идея, но, вероятно, 

мало реализуемая.  И не по вине научных редкол-

легий журналов. Система издания печатной науч-

ной продукции зависима от многих внешних фак-

торов, в частности, на нее давит договорными 

обязательствами “Роспечать”, а издатели, в свою 

очередь, оказывают давление на творческие науч-

ные коллективы (редакционные коллегии). Налицо 

конфликт интересов, который может быть устра-

нен лишь одним способом – нужно вообще отка-

заться от бумажных версий журналов или смяг-

чить условия поступления твердых копий журнала 

подписчикам, а в электронных версиях формиро-

вать очередные номера журнала с какой угодно 

временной задержкой, руководствуясь лишь од-

ним принципом – “качество прежде всего”. 

Готовя рукопись этой статьи, автор пользовал-

ся первоисточниками, научными статьями из элек-

тронной научной библиотеки, доступ к которым 
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открытый и свободный. Закрытые статьи не анали-

зируются, а значит, вероятность их цитирования 

здесь – крайне мала. Отсюда еще один вывод: 

чтобы поднять престижность журнала (фактически 

его импакт-фактор), нужно обеспечить макси-

мальный доступ к оригинальным электронным 

версиям статей максимальному числу потенци-

альных авторов, зарегистрированных в научной 

электронной библиотеке. Без этого и ИХ, и им-

пакт-фактор из-за политики издателя журнала 

страдают существенно. 

Издатели и редколлегии англоязычных журна-

лов настоятельно требуют озвучить факт, что при-

сланная им статья оригинальна и никогда ранее не 

публиковалась. По сути, речь идет о расстановке 

приоритетов. Или мы за национальный престиж 

в мировой науке и печатаемся первично в англо-

язычных журналах, или мы повышаем российский 

ИХ, который практически не влияет ни на что при 

оценке международного научного статуса россий-

ского ученого.

Число российских и англоязычных журналов 

неуклонно растет. Вместе с ними падает наукоем-

кость публикаций (и не только русскоязычных). 

Темы исследований тоже объект конечный. 

Прорывы в технологиях начинают отставать от ско-

рости публикационной активности ученых. Когда 

темы научных публикаций практически исчерпаны, 

а наполняемость журналов сохранять необхо димо, 

особенно востребованными становятся обширные 

аналитические обзоры, метаанализы, описания 

редких и очень редких заболеваний (клинических 

случаев). 

Диапазон творческих возможностей, например 

у врача лучевого диагноста многопрофильной 

клиники, существенно выше, чем у специалиста, 

занимающегося оказанием медицинской помощи 

одного-двух профилей. Но так ли хорошо писать 

много статей на заданную тему? Опыт показывает, 

что если по одному принципиальному вопросу 

напи сать 3–4 статьи, то осознание значимости под-

нимаемой автором проблемы читающим сообще-

ством наступит существенно раньше, чем в обыч-

ных условиях. Однако и цитирование по проблеме 

будет также произвольным, и фактически путем 

“случайной выборки” можно добиться суммарного 

цитирования трех статей, которое будет сущест-

венно выше цитирования одной, но фундамен-

тальной статьи, которая должна быть дополнена 

“очередным шедевром” в будущем, но не ранее 

чем через 5 лет.

Таким образом, можно констатировать следую-

щее: не всегда благо, если вас, без вашего согла-

сия включили в “футбольную команду”, подписав-

шуюся под статьей. 

Крепко подумайте и обдумайте название ста-

тьи (которое читают примерно 95% читателей), 

содержание и фактические данные статистиче-

ской обработки результатов исследования (резю-

ме читают 30–40% заинтересованных лиц) и, нако-

нец, вводную часть статьи, дискуссию и выводы, 

которые читают чуть более 10% узкопрофильных 

специалистов, от которых и зависит прогресс 

в данном научном направлении и ваша персональ-

ная судьба как автора потенциально цитируемой 

статьи.

Парадоксально, но у нас в стране до сих не раз-

вита культура цитирования, в том числе культура 

цитирования оппонента. Наши люди предпочита-

ют обходить молчанием “неудобные” публикации, 

прекрасно зная, что за это “им ничего не будет”. 

Если внимательно посмотреть тексты статей по-

следнего времени, то примерно 90% ссылок – это 

ссылки на автора и его работу как на сам факт 

наличия публикации на заданную тему. И очень-

очень редко по тексту статьи, в разделе 

“Обсуждение” красной канвой проходят не только 

название пуб ликации, но и фактические результа-

ты из нее.

Пока существует подобная “безнаказанность”, 

цитироваться могут не только значимые и знако-

вые работы, но и случайные работы, оказавшиеся 

“под рукой” в нужном месте и в нужное время.

Как было сказано выше, в списках публикаций 

высокая цитируемость характеризует в основном 

“старые” статьи. Если рекомендовать авторам, 

особенно начинающим авторам, цитировать са-

мые высокоцитируемые статьи их предшествен-

ников, мы получим парадоксальный результат – 

прекрасные, наукоемкие статьи последнего вре-

мени могут так и остаться невостребованными, 

с 0 уровнем цитирования. Значит, цитирование, 

все же, должно быть прерогативой автора. Он обя-

зан прочесть все, что до него было опубликовано 

по “его” теме. И честно, добросовестно, объектив-

но упомянуть всех и подискутировать с явными 

оппонентами и доказать ошибочность их позиции 

или доказать право на жизнь альтернативной, соб-

ственной, точки зрения.

Можно согласиться с А.Д. Поляниным, 2014 [11], 

что ИХ не учитывает цитируемость наиболее важ-

ных работ. Такие работы “проскакивают” по списку 

ИХ и как бы становятся не интересными в дальней-

шем. И на самом деле, можно иметь 3–4 статьи 

с десятками цитирований каждой и иметь всего 

лишь ИХ = 3–4, что абсурдно по сути.

Следуя логике ИХ, можно отказаться от написа-

ния книг, учебников и монографий, так как они 

не учитываются при подсчете этого индекса и как 

бы находятся за рамками научного процесса. 



135МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №5 2016

Не будет в данный момент учебной базы, исчезнет 

научная база в будущем. Согласен, что ИХ учиты-

вает все, даже “научный мусор”. Важно лишь цити-

рование  работ, не важен повод, по которому это 

цитирование осуществлено. Например, в литера-

туре имеется статья из одной американской кли-

ники, где описываются 2 случая выживания паци-

ентов при воздушной эмболии после внутривен-

ного введения по 100 мл воздуха (пустые колбы, 

без контрастного вещества были использованы 

для инъекции). Казалось бы, надо “посыпать голо-

ву пеплом”, а авторы извлекают научные дивиден-

ды, ибо их цитируют при написании статей про 

воздушную эмболию без смертельных исходов.

Исходя из классического деления типов рос-

сийских публикаций – обзорная статья, ориги-

нальная научная статья, описание клинического 

случая, можно рекомендовать молодым ученым 

побольше тренироваться в написании научных ра-

бот начиная с публикации редких клинических 

случаев. Ни один случай редкого заболевания не 

должен остаться незамеченным. Следующим ша-

гом будет публикация этого автора или иного, ко-

торый объединит 7–8 редких случаев и попытает-

ся выявить какую-то закономерность. Это уже бу-

дет оригинальная статья на “чужом, коллектив-

ном” материале. Несколько таких статей лягут 

в основу метаанализа (статьи, жанр которой прак-

тически отсутствует на отечественном информа-

ционном поле). Чем больше метаанализов будут 

печатать отечественные исследователи на основе 

отечественных публикаций, тем больший интерес 

к их результатам будут проявлять за рубежом. 

(Вспомните из собственной практики участия 

в международных научных форумах – любая демо-

графическая карта заболеваемости в мире харак-

теризуется, как правило, белой зоной в границах 

РФ. Мы сами создаем такую ситуацию. Никто кро-

ме нас ее не исправит.)

Оригинальные научные публикации лучше 

делать  на общие темы – их чаще цитируют. 

Например, из двух работ, скажем, “Лучевая диаг-

ностика заболеваний желчных путей” и “Лучевая 

диагностика обтурационной желтухи, обусловлен-

ной холедохолитиазом” вероятность цитирования 

первой работы будет намного выше.

Из опыта также известно, что читатели (не по-

тенциальные цитирующие авторы) любят статьи 

методического плана, чтобы “всё-всё по полоч-

кам…”.

К интересным результатам пришли О.В. Тре-

тьякова и Е.А. Кабакова [14]. Базируясь на цити-

ровании, они выявили ядро журнального фонда, 

абсолютно необходимого для обеспечения ин-

формацией научных исследований – 66% всех 

ссылок в области биологии и медицины пришлось 

на 16 отечественных и 100 зарубежных журналов. 

Другими словами, все зависит от импакт-фактора 

этих журналов, который в свою очередь зависим 

от цитирований статей из этих журналов. Таким 

образом, печатаясь в разных журналах, мы, как 

авторы, распыляем возможности потенциального 

журнала “А” повысить свой импакт-фактор и раз-

даем его частички журналам “Б”, “В”, “Г” и т.д. 

Затем наступает момент “Ч”, когда сформировано 

ядро журналов с определенным импакт-фактором 

и в журналах с более низким показателем публи-

кации становятся непрестижными или не учитыва-

ются в ряде отчетов. 

Какой вывод напрашивается? Если печатать 

множество статей на конкретную тему – это только 

распылять собственный индекс цитирования, 

а печататься во множестве журналов с низким им-

пакт-фактором – прямой риск оказаться без цити-

рования вообще (у нас пока эта норма не действу-

ет, а на Западе цитирования из статей в журналах, 

которые вышли из “благоприятной зоны”, пере-

стают учитываться, и получается, что автор дол-

жен все время “холить свой журнал”, другими 

словами – автора “привязывают” к журналу, и он 

печатается в нем как можно чаще).

Согласно литературным данным, например, 

сотрудник факультета фундаментальной медици-

ны Московского государственного университета 

им. М.В. Ломоносова считается высокоцитируе-

мым, если все цитирования всех его работ превы-

шают 1000, а на работы последних 10 лет ссыла-

ются 200 раз [15].

Международное сотрудничество – путь к повы-

шению индекса цитирования [16, 17]. Высоко-

цитируемой в России является каждая 241-я опу-

бликованная научная работа. Но если ее опубли-

ковать в соавторстве с американским или немец-

ким ученым, шанс повышается до 1 : 40 и 1 : 54 

соответственно [18]. Просто пригласить иностран-

ного ученого к сотрудничеству практически невоз-

можно. Они все политкорректны, но “вслепую” 

никогда не пойдут на научный контакт. А вот если 

молодой ученый поедет в западную клинику 

и “пролопатит” научный архив местного отделе-

ния, его обязательно возьмут в соавторы и даже 

поставят первым автором (вот только какое это 

имеет отношение к совместному исследованию – 

сказать сложно). Единственным утешением будут 

выходные данные автора – место его основной 

работы (в России). Возможно, частые случаи по-

добного сотрудничества и могут стать основой 

для полноценного комплексированного междуна-

родного сотрудничества и результирующей науч-

ной публикации.  
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Заключение
ИХ хорош как отличный научный катализатор, 

но он плох как критерий истины. Нельзя не согла-

ситься с мнением большинства российских про-

фессионалов, что ИХ больше похож на некое псев-

донаучное недоразумение, нежели на реальный 

объективный инструмент, используемый в процес-

се познания. Но в то же время его историческая 

роль колоссальна. Появление ИХ в нашем, отече-

ственном, поле зрения всколыхнуло российский 

научный процесс, заставило искать более спра-

ведливые критерии при оценке наукоемкости 

работы  научного работника. Весьма вероятно, что 

в недалеком будущем ИХ станет всего лишь исто-

рическим архаизмом, но для многих из нас он оста-

нется в памяти важным критерием авторитетности 

ученого и направлений его научной активности.

Действительно, ИХ не учитывает высокоцити-

руемые научные работы, но у него есть одна очень 

важная функция – он все время побуждает, стиму-

лирует публикационную активность, в том числе 

направленную на поиск критериев объективиза-

ции эффективности научного процесса. 

Согласен с А.Д. Поляниным, 2014 [11], что ИХ 

может быть равным у двоих, а суммарная цити-

руемость выше у одного, но она не включается 

в характеристики научной деятельности. Дейст-

ви тельно, так. Но возьмем другой вариант – 

1 – ИХ = 8 + 500 суммарных цитирований, 

а 2  ИХ = 10 + 110 суммарных цитирований. 

По жесткой логике ИХ, 1 < 2, по здравому смыслу – 

1 > 2. Можно сказать, что ИХ побуждает писать все 

новые  и новые статьи – ведь закономерность 

жесткая (число цитирований каждой из предшест-

вующих статей в списке не должно быть ниже 

числа  цитирований статьи, которая все дальше 

и дальше от начала списка, у которой ее номер 

и число цитирований совпали). 

Российский ИХ – это отдельная категория, к не-

му нужно относиться серьезно, но не фанатично. 

Маловероятно, что когда-нибудь мы достигнем 

равновесия “российский ИХ = международный 

ИХ”. О российском ИХ можно спорить, и уже оче-

видно, что он абсолютно неоднозначен, но он дал 

импульс развития целого направления исследова-

ний – “исследования об исследованиях”. 

Однако следует помнить, что ИХ придуман фи-

зиком. В среде физиков физические статьи чита-

ют физики, они же и ученые. Медицинские статьи 

читают не только ученые. Медиков-практиков го-

раздо больше. Они чутко улавливают, что хорошо, 

а что плохо, но это вовсе не значит, что они бросят-

ся писать свои впечатления и цитировать понра-

вившиеся научные публикации. 

Научная публикация может быть нарасхват, 

восхищать читателей, ее результатами могут поль-

зоваться все, но это вовсе не значит, что такой 

успех в среде специалистов-практиков  эквива-

лентен научному признанию, чаще – наоборот. 

Поэтому можно сказать так, ИХ характеризует по-

пулярность автора в “среде пишущих”, и мы вовсе 

ничего не знаем об истинном  авторитете автора 

в “среде читающих”. Важно понимать, что научная 

статья может быть очень интересной, актуальной 

и важной (в некоторых международных англоязыч-

ных журналах даже используют специальные 

критерии  оценки – количество прочтений абстрак-

та, количество прочтений полного текста и число 

скачиваний текста статьи), но совершенно не 

цити руемой, так как не всем читателям она нужна 

как источник потенциального цитирования (ведь 

они и не собираются  писать научные статьи). 

Отсюда возникает еще один аспект – статья долж-

на быть интересной многим, специалистам-прак-

тикам и ученым-исследователям. При таком под-

ходе даже обучающие публикации могут стать 

источником научного цитирования.

Отказаться от соавторов в наше время невоз-

можно. Но собрать соавторов из различных науч-

ных направлений, за каждым из которых потянутся 

читатели и потенциальные цитирующие, разумно  

и необходимо.

Писать нужно интересно, доходчиво и обяза-

тельно с видимым, осязаемым, научным результа-

том (если статья оригинальная и посвящена кон-

кретному научному направлению). Чем больше 

вас знают как интересного, честного и объектив-

ного автора, тем выше шанс, что к вашим работам 

обратятся как первоисточнику-предшественнику. 
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Заболевания легких воспалительного и опухо-

левого характера занимают одно из первых мест 

среди причины смертности человека, в диагно-

стике которых ведущее место занимает компью-

терная томография (КТ). На смену пошаговой КТ 

пришла спиральная, а затем мультислайсовая 

компьютерная томография (МСКТ). С внедрени-

ем в клиническую практику МСКТ стало возмож-

ным получение большого массива информации 

за короткий промежуток времени. Основными 

достижениями МСКТ стали возможность высоко-

качественной мультипланарной реконструкции 

структур грудной клетки в любой проекции, по 

качеству не уступающей нативным аксиальным 

срезам, создание виртуального изображения 

трахеобронхиального дерева. В связи с появле-

нием при МСКТ целого ряда новых методик в ис-

следовании легких и, в частности, виртуальной 

бронхоскопии (ВБ) продолжаются исследования 

в уточнении клинико-диагностического значения 

данной методики, определение показаний к ее 

применению и сочетанного анализа данных ВБ 

с данными постпроцессинговой обработки 

и 3D-изображений. Книга П.М. Котлярова (из-

дана на русском языке) посвящена вопросам 

исполь зования новых технологий МСКТ и ВБ 

в диагностике заболеваний трахеобронхиальной 

системы (ТБС) легких.

Книга состоит из введения, обзора литерату-

ры, семи глав и заключения. В каждой главе име-

ются список литературы по изучаемой тематике, 

обсуждение полученных данных, заключение. 

По ходу изложения приводятся клинические при-

меры из практики. Книга содержит более 90 ри-

сунков и 5 таблиц. Данные МСКТ сопоставляются 

с результатами фибробронхоскопии (ФБС).

Во введении автор анонсирует цель: изучить 

значение ВБ в уточненной диагностике заболева-

ний легких. В соответствии с целью определены 

задачи проводимого исследования:

Реценция на книгу 

Котляров П.М.

Виртуальная бронхоскопия мультиспиральной 

компьютерной томографии 

(мультиспиральная компьютерная томография 

в диагностике заболеваний легких 

и трахеобронхиальной системы)
Palmarium Academic Publishing, Germany, 2016, 127 C. ISBN: 978-3-659-77275-2

Book Review

Kotlyarov P.M.

Virtual Bronchoscopy Computed Tomography 

(Multislice Computed Tomography 

in the Diagnosis of Diseases of the Lungs 

and Tracheobronchial System)
Palmarium Academic Publishing; Germany, 2016, P. 127. ISBN: 978-3-659-77275-2

Информация
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1) уточнить значение сочетанного анализа дан-

ных нативной МСКТ, методик постпроцессинговой 

обработки, 3D-изображений и ВБ в макроскопиче-

ской оценке ТБС;

2) определить роль ВБ в повышении диагности-

ческой информативности нативной МСКТ в диагно-

стике рака легких, его распространенности;

3) оценить роль ВБ в дифференциальной диаг-

ностике рака и некоторых воспалительных заболе-

ваний легких;

4) изучить возможности методик ВБ при брон-

хоэктатической болезни;

5) изучить возможности методик ВБ при опухо-

левых и травматических поражениях трахеи и 

бронхов.

Как показал анализ литературы (81 источник), 

внедрение в клиническую практику МСКТ дало 

возможность получать трехмерный массив дан-

ных, позволяющий выполнить любые реконструк-

ции изображений с сохранением разрешающей 

способности, аналогичной таковой при нативных 

аксиальных срезах. В результате 3D-реконструкции 

и объемного рендеринга моделируется ВБ с воз-

можностью исследования внутренней поверхно-

сти ТБС, дополнение которой различными метода-

ми реконструкции (MPR, MIP и MinIP) позволяет 

существенно повысить информативность получен-

ных данных, в том числе за счет наглядности про-

странственного расположения исследуемых тка-

ней. Все это дает возможность выявления и диф-

ференциальной диагностики бронхолегочных за-

болеваний, помогает оценивать масштабы 

поражения и планировать дальнейшее лечение. 

Однако во многих работах, посвященных ВБ, ана-

лиз полученных результатов проводится в отрыве 

от данных нативной МСКТ, результатов мультипла-

нарного переформатирования, постпроцессинго-

вой обработки изображений (MinIP, MIP, VB, SSD). 

Комплексный анализ данных ВБ с результатами 

перечисленных выше методик МСКТ является ско-

рее исключением, чем правилом, и нуждается 

в дальнейших исследованиях при различных забо-

леваниях бронхолегочной системы и трахеи.

Во 2-й главе “Методики виртуальной бронхо-

скопии мультиспиральной компьютерной томогра-

фии” автор на основании проведенных исследова-

ний приходит к выводу, что только сочетанный ана-

лиз мультипланарных реконструкций, пост-

процессинговых, 3D-изображений и ВБ fly through 

позволяет наиболее полно оценить макрострукту-

ру ТБС при патологических изменениях в легких, 

трахее и бронхах. Для лучшего понимания целей 

и задач сочетанного анализа данных МСКТ ТБС 

автором предлагается термин “виртуальная брон-

хоскопия мультислайсовой компьютерной томо-

графии” (МСКТ ВБ). Метод в отличие от ВБ fly 

through и ФБС позволяет оценить макроструктуру 

не только внутреннего просвета трахеи и бронхов, 

но и состояние прилежащей легочной ткани, 

структур средостения, процессы в котором нере-

дко явля ются причиной патологических измене-

ний ТБС.

3-я глава посвящена роли МСКТ ВБ в диагно-

стике опухолевых поражений бронхов. Как пока-

зал сочетанный анализ нативных данных МСКТ 

и методик ВБ, данный подход обладает высокой 

эффективностью в предсказательном тесте при-

роды первичного и вторичного поражения брон-

хов. Для доброкачественных образований (аде-

нома, полип и др.) характерно наличие ножки, 

связывающей образование и слизистую трахеи, 

стенка которой не утолщена и не инфильтрирова-

на. Доброкачественное образование пролабирует 

в просвет органа, имеет правильную форму, глад-

кую поверхность, однородную структуру. Для зло-

качественного поражения характерно наличие 

в просвете бугристых опухолевых масс, исчезно-

вение кольцевидной структуры за счет разруше-

ния хрящей. При перибронхиальном росте опре-

деляется сужение просвета с исчезновением 

кольцевидных хрящевых структур. ВБ МСКТ с воз-

можностями мультипланарных и объемных рекон-

струкций, постпроцессинговой обработки изобра-

жений являет собой, по мнению автора, оптималь-

ный метод уточнения опухолевого поражения 

бронхов, трахеи, его распространенности при 

раке  легкого, проведения дифференциальной 

диаг ностики внешнего давления на бронх от его 

опухолевого поражения.

4-я глава озаглавлена “Виртуальная бронхоско-

пия мультиспиральной компьютерной томографии 

в диагностике опухолевых поражений трахеи”.

Как показало исследование, МСКТ ВБ с воз-

можностями мультипланарных и объемных рекон-

струкций позволяет выявить опухоль и определить 

вероятностную природу опухолевых поражений 

трахеи, распространенность процесса за пределы 

органа и вторичные инвазии. В ряде случаев при 

стенотических поражениях трахеи ВБ становится 

определяющим методом в оценке распространен-

ности процесса. Виртуальное моделирование вну-

трипросветной опухоли трахеи наряду с данными 

ее распространения на окружающие ткани дает 

ценную информацию для планирования радикаль-

ного лечения.

Следует отметить важность материала, изло-

женного в главе 5, посвященной роли ВБ в диффе-

ренциальной диагностике рака легкого с воспали-

тельными, фиброзными изменениями. Проведен-

ное исследование показало, что использование 
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методик ВБ дополняет данные нативной МСКТ 

в оценке макроструктуры бронхов, в том числе 

зоны  патологических изменений. Это позволяет 

провести дифференциальную диагностику воспа-

лительных изменений с раком легкого, повысить 

точность предсказательного теста. Ключевыми 

симптомами для воспалительных изменений явля-

ются:

1) визуализация воздухоносных просветов 

бронхов в зоне поражения;

2) их проходимость, несмотря на возможное 

наличие слизи или секрета;

3) отсутствие симптома обструкции сегмен-

тарного бронха;

4) связь бронха с полостным образованием 

в легком.

Выявление вышеперечисленных симптомов 

позволяет исключить злокачественный характер 

изменений в легком, что подтверждается ФБС 

и при динамическом мониторинге.

Автор впервые исследовал роль МСКТ ВБ при 

бронхоэктатической болезни и ее осложнениях 

(глава 6). На большой группе больных использова-

ны методики ВБ, что позволило разработать 

семио тику изменений бронхов и легочной ткани 

при бронхоэктатической болезни, остеохондро-

пластической трахеобронхопатии. Кроме того, 

МСКТ ВБ – единственно возможный метод диаг-

ностики в период обострения болезни. Данные 

МСКТ ВБ в оценке внутренней макроструктуры ТБС 

пол ностью совпадали с результатами ФБС, однако 

первая позволяла оценить состояние бронха дис-

тальнее воспалительного стеноза, а методика 

MinIP – оценить наружную стенку и прилежащую 

легочную ткань, дать целостное представление 

о степени распространенности болезни. Методики 

ВБ существенно повышают информативность МСКТ 

при бронхоэктатической болезни, определении 

распространенности поражения, ее осложнений.

Уникальные данные приведены в главе 7 “Вир-

туальная бронхоскопия при травматических по-

вреждениях главных бронхов”, ранее не описан-

ные в мировой литературе. При травматических 

повреждениях ТБС методики ВБ МСКТ позволяют 

с высокой точностью определить повреждения 

главных бронхов, провести мониторинг эффектив-

ности реконструктивных операций. Сочетанный 

анализ мультипланарных реконструкций, постпро-

цессинговых, 3D-изображений и ВБ fly through 

позволяет избежать ложных заключений по ре-

зультатам исследования.

Заключение в краткой форме содержит оценку 

проведенных исследований и их результатов.

Монографии, посвященные ВБ, немногочи-

сленны в мировой литературе. Книга П.М. Котля-

рова, единственная в России, основана на боль-

шом и разнообразном клиническом материале, 

чем отличается от зарубежных аналогов. Роль 

МСКТ ВБ при бронхоэктатической болезни, трав-

матических повреждениях бронхов ранее не была 

определена в мировой практике. Монография 

представляет интерес для врачей-рентгенологов, 

специалистов по КТ, пульмонологов, торакальных 

хирургов.

В настоящее время основным показателем ре-

зультативности труда научного сотрудника счита-

ется его публикационная активность. Данная мо-

нография, изданная в зарубежном издательстве, 

является ярким примером творческого труда про-

фессора Петра Михайловича Котлярова.

Заведующий кафедрой лучевой диагностики и терапии 

ФГБОУ ВО “Российский научно-исследовательский 

медицинский университет им. Н.И. Пирогова” Минздрава России, профессор               А.Л. Юдин




