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Владимир Юрьевич Усов – доктор медицинских 

наук, профессор, заведующий отделением рент-

геновских и томографических методов исследова-

ний НИИ кардиологии Томского национального 

исследовательского медицинского центра Рос-

сий ской академии наук (ранее – Томский научный 

центр Сибирского отделения РАМН).

В.Ю. Усов в 1986 г. закончил Томский медицин-

ский институт, с 1984 г. работает в НИИ кардиоло-

гии, до 1996 г. – в лаборатории радионуклидных 

методов исследований, с 1996 г. и по настоящее 

время – в лаборатории магнитно-резонансной 

томо графии. Защитил в 1990 г. кандидатскую 

и в 2004 г. – докторскую диссертации. Он автор 

более  200 статей, 3 монографий, 9 патентов. 

Под руководством В.Ю. Усова защищено 11 кан-

дидатских диссертаций. Сотрудничал и сотруд-

ничает с НИИ онкологии ТНЦ СО РАМН (1995–

1999 гг.), Сибирским медицинским университетом 

(1999–2006 гг.), Национальным исследователь-

ским Томским политехническим универ си тетом. 

В 1992–1994 гг. работал в Коро левском институте 

усовершенствования врачей (Лондон).

Основные научные разработки и резуль-

таты: разработка и применение методов радио-

нуклидной функциональной оценки тяжести недо-

статочности кровообращения, в том числе при 

электро кардиостимуляции; функциональной оцен-

ки мозгового кровообращения (проба на реактив-

ность мозгового кровотока с аденозином); коли-

чественных методов расчета кровотока миокарда 

с 99mTc-Технетрилом; радионуклидной визуали-

зации и количественного расчета кровотока 

злока чественных опухолей молочной железы 

(метод  маммосцинтиграфии с 99mTc-Технетрилом, 
99mTc-ГМПАО, другими радиофармпрепаратами), 

рака легкого, опухолей и метастатических пора-

жений костного скелета. Разработка и экспери-

ментальная апробация  контрастных парамагнит-

ных препаратов на основе комплексов марганца 

(II и III). Разработка и клиническое применение 

методов ранней диагностики атеросклеротиче-

ских поражений аорты и ее ветвей, расстройств 

кровообращения и повреждений жизненно важ-

ных органов по данным МРТ с парамагнитным 

контрастиро ванием; методов отбора пациентов 

и оценки эффек тивности реваскуляризирующих 

операций в кардиохирургии. Применение радио-

нуклидных методов и методов МРТ в эксперимен-

тальной медицине и при исследованиях экспери-

ментальной патологии у животных.

Владимир Юрьевич является членом Россий-

ского общества рентгенологов и радиологов 

(РОРР), Российского общества сердечно-сосу-

дистых хирургов, European Society of Radiology 

(ECR), European Society of Magnetic Resonance 

in Medicine and Biology (ESMRMB).

Владимир Юрьевич 
Усов – 
редактор раздела

Vladimir Yu. Usov –
Editor of the Issue
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Дорогие и уважаемые коллеги!

Достаточно общепринято, что основными за-

дачами лучевой диагностики в кардиологии сегод-

ня являются:

– во-первых, максимально раннее неинвазив-

ное выявление патологии сердца и сосудов, как 

широко распространенных (обусловленных атеро-

склерозом, артериальной гипертензией, диабе-

том, их комбинациями), так и редких, в том числе 

врожденных;

– во-вторых, как можно более детальная, и ана-

томически, и функционально, характеристика вы-

явленного кардиоангиологического заболевания 

не только для формального уточнения предвари-

тельного клинического диагноза, но и для точного 

планирования тактики лечения, в первую очередь 

кардиохирургической и рентгенохирургической. 

Контроль эффективности лечения сердечно-сосу-

дистых заболеваний сегодня также немыслим без 

средств лучевой диагностики. Особое место зани-

мает использование средств лучевой диагностики 

для исследований клинической патофизиологии 

сердечно-сосудистых заболеваний.

На пути решения этих важнейших задач сего д-

ня интенсивно развиваются все технологии 

лучевой  диагностики – магнитно-резонансная 

томо графия (МРТ), спиральная рентгеновская 

компьютерная томография (СРКТ), технологии 

внутрисосудистой томографической визуализа-

ции – оптической когерентной и ультразвуковой. 

Журнал “Медицинская визуализация” традицион-

но уделяет кардиологическим направлениям едва 

ли не ведущее место в спектре своих публикаций, 

и предлагаемый здесь Вашему вниманию специа-

лизированный номер продолжает и усиливает 

эту традицию комплексной лучевой визуализации 

заболеваний системы кровообращения. Впрочем, 

в этом выпуске, носящем пробный пилотный 

харак тер, мы сознательно избегаем вопросов сов-

ременной ультразвуковой диагностики в кардио-

логии, которая крайне интенсивно развивается, 

исторически стоит несколько особняком от рент-

геновских и МРТ-технологий, и одна легко может 

занять весь объем журнала.

Все, даже самые современные направления 

и технологии лучевой диагностики в кардиологии 

сегодня не только известны, но и развиваются 

научно и доступны для практического применения 

почти во всей России, в первую очередь благо-

даря программам технического оснащения об-

ластных, республиканских и краевых больниц, 

осуществленным и продолжаемым Правитель ст-

вом и Министерством здравоохранений России. 

Доступность лучевой и томографической техники 

для кардиологических исследований заметно 

улучшилась. Достаточно сказать, что в таком ти-

пичном, небольшом (520 тыс. жителей) областном 

центре, как Томск, количество МР-томографов 

и СРК-томографов, пригодных для кардиоангио-

логических исследований, составляет 11 и 5 соот-

ветственно, далеко превышая обеспеченность на-

селения, например Лондона или Неаполя. Поэтому 

предельно детальное знакомство с современны-

ми возможностями и разработками крайне важно 

как для лучевых диагностов, так и кардиологов-

клиницистов. Более того, отечественной кардио-

логической лучевой диагностике сегодня по силам 

стремиться к самым ведущим позициям и по каче-

ству практической лучевой диагностики, и по мас-

совому научному уровню. Предлагаемый Вашему 

вниманию номер “Медицинской визуализации” 

замыслен как один из шагов на этом пути. В ста-

тьях сегодняшнего тематического номера пред-

ставлены несколько важных направлений.

В первую очередь – это методы современной 

сверхбыстрой одно- и двухэнергетической СРКТ 

и СРКТ-ангиографии аорты, коронарных сосудов, 

крупных периферических артерий, которым по-

священа логически связанная группа статей из 

ведущих кардиологических и кардиохирургиче-

ских институтов России.

Традиционный технологически ведущий в кар-

диологической лучевой диагностике междисци-

плинарный коллектив Лечебно-реабилитаци он ного 

центра Минздрава России и МГУ им. М.В. Ло мо-

носова под руководством проф. В.Е. Синицына 

в статье Е.С.Першиной и соавт. “Оценка диагно-

стической значимости статической перфузии 

в ангио графическую фазу (КТА) и отсроченного 

От редактора раздела

From Editor of the Issue

Медицинская визуализация в кардиоангиологии
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контрастирования миокарда (DECT) при двухэнер-

гетической компьютерной томографии (ДЭКТ) 

в визуализации рубцовых изменений миокарда. 

Сравнение с отсроченным контрастированием при 

МРТ” отстаивает то положение, что двухэнергети-

ческое СРКТ-сканирование с контрастным усиле-

нием представляет собой в кардиологии “метод-

за-все” и в состоянии за одно исследование коли-

чественно охарактеризовать и состояние коронар-

ных артерий, и перфузию миокарда по бассейнам 

и сегментам, и тяжесть рубцового поражения.

В статье И.С. Федотенкова и акад. С.К. Тер-

нового “Скрининг кальциноза коронарных арте-

рий методом мультиспиральной компьютерной 

томографии” из Института клиничской кардиоло-

гии им. А.Л. Мясникова, где этот скрининг в свое 

время как популяционный метод исследования 

был реализован впервые в России и Европе, 

деталь но и исчерпывающе показана огромная 

роль этой технологически современнейшей, но 

практически совершенно общедоступной мето-

дики в ран нем выявлении коронарной болезни 

сердца. Недалек тот день, когда кальциметрия 

коро нарных артерий будет в угрожаемых возраст-

ных группах  проводиться обязательно при каждом 

СРКТ-исследовании грудной клетки.

Проф. В.В. Ховрин и соавт. из Российского 

научного центра хирургии им. акад. Б.В. Петров-

ского в статье «“Сверхбыстрая” МСКТ-аорто-

графия: реальность и перспектива» достоверно 

доказали, что двухэнергетическая СРКТ, даже без 

ЭКГ-синхронизации, позволяет обеспечить исчер-

пывающую характеристику состояния аорты, 

в первую очередь для целей хирургической кор-

рекции (проф. Э.Р. Чарчян).

В свою очередь более доступная технологиче-

ски моноэнергетическая СРКТ используется для 

количественной оценки параметров кровообра-

щения при сосудистой патологии головного мозга, 

и вопросам количественных исследований в этом 

случае посвящена статья Ю.М. Портнова и соавт. 

“Морфологические и функциональные изменения 

головного мозга в отдаленном периоде после опе-

рации коронарного шунтирования в ус ловиях 

искусственного кровообращения”. Выяв ление ла-

тентных нарушений мозгового кровообращения 

на основе их количественного анализа в высшей 

степени важно для наилучшего послеоперацион-

ного ведения пациентов, перенесших вмешатель-

ства с искусственным кровообращением.

МРТ сегодня – метод, наиболее оптимально 

сочетающий и глубокое проникновение в вопросы 

патофизиологии кардиологических заболеваний, 

и возможности высокого пространственного раз-

решения диагностических изображений. Именно 

поэтому МРТ обеспечивает сегодня улучшение 

диагностики предсердных нарушений ритма – 

области , в которой гигантские усилия электрофи-

зиологов и клиницистов пока так и не привели 

к достижению длительной стойкой ремиссии при 

фибрилляции предсердий и пароксизмальных 

наджелудочковых тахикардиях. Вероятно, только 

детальная характеристика предсердного фиброза 

позволит сдвинуться в этом направлении и здесь 

невозможно переоценить роль работ О.В. Стука-

ловой и ее коллег из Института клинической 

кардио логии им. А.Л. Мясникова в последнее де-

сятилетие. Статья О.П. Апариной, О.В. Сту ка-

ловой и их учителя, основателя кардиологической 

томографической диагностики в России – акад. 

С.К. Тернового “Магнитно-резонансная томогра-

фия с отсроченным контрастированием при фиб-

рилляции предсердий: первые достижения и пер-

спективы” суммирует основные достижения 

послед них пяти лет в этом направлении. Крайне 

важно, что они в главном основаны на оригиналь-

ных программных разработках математиков 

и программистов МГУ по высокоразрешающей 

компьютерной обработке изображений малых 

объектов в медицине.

МРТ выступает в первую очередь как патофи-

зиологически ориентированный метод исследо-

вания сердечно-сосудистой системы в работе 

Н.И. Рюмшиной и соавт. “Использование антро-

пометрической оценки почек и надпочечников 

методами МР-томографии для прогнозирования 

эффективности ренальной симпатической денер-

вации почечных артерий у пациентов с медика-

ментозно резистентной артериальной гипертони-

ей”, посвященной аппаратно-патофизиологиче-

ским критериям прогнозирования эффективности 

ренальной денервации как метода лечения арте-

риальной гипертензии, а также у Т.А. Шелков-

никовой и соавт. “Структурные изменения мио-

кар да у пациентов с хронической сердечной недо-

статочностью по данным МРТ с контрастным 

усиле нием в динамике наблюдения”, сконцент-

рированной на исследовании воспалительного 

компонента повреждения миокарда при тяжелых 

кардиомиопатиях. Обе из НИИ кардиологии 

Томского национального исследовательского ме-

дицинского центра РАН.

Современная радионуклидная диагностика 

представлена материалом А.В. Мочулы и соавт. 

“Сцинтиграфическая оценка резерва миокарди-

ального кровотока у больных ишемической болез-

нью сердца с различной выраженностью атеро-

склеротического поражения коронарных артерий”, 

посвященным возможностям функциональной 

ОФЭКТ миокардиального кровотока с 99mTc-Техне-
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трилом в оценке критического характера коро-

нарного стеноза. Фактически в работе уже выра-

ботаны новые показания к коронарной реваску-

ляризации, ориентирующиеся не на чисто гео-

мет рический характер стеноза, а на степень 

исчерпанности функционального резерва. 

Важнейшим перспективным направлением 

развития диагностической томографии является 

создание катетерных технологий внутрисосуди-

стой функциональной визуализации, в частности 

оптической когерентной и ультразвуковой томогра-

фии. Сегодня одним из ведущих в нашей стране 

в этом направлении является Кемеровский НИИ 

комплексных проблем сердечно-сосудистых забо-

леваний, и работа Н.А. Кочергина и А.М. Ко чер-

гиной “Внутрисосудистый ультразвук как метод  

выявления нестабильных атеросклероти ческих 

бляшек коронарных артерий” суммирует уже имею-

щиеся результаты и формулирует пути развития. 

Внутрисосудистые методы высокоразрешающей 

визуализации должны быть доведены до массового 

использования в клинике экстренной эндоваску-

лярной реваскуляризации как можно скорее.

Конечно же, охватить все аспекты современной 

лучевой диагностики в кардиологии в одном номе-

ре журнала невозможно. Остались неосвещенны-

ми также важнейшие направления, такие как пози-

тронная эмиссионная томография в кардиологии, 

вопросы повседневной организации исследова-

ний, роль среднего медицинского персонала и ме-

дицинской инженерии, вопросы использования 

комбинированных и совмещенных изображений 

(ПЭТ-КТ, ПЭТ-МРТ, ОФЭКТ-МРТ). И в этих аспек-

тах отечественная лучевая диагностика имеет 

все шансы выйти на устойчиво ведущие позиции 

в мире, и журнал “Медицинская визуализация” 

будет осознанно и упорно прилагать все усилия 

для этого. 

Очевидно, что необходимо широкое обсужде-

ние обеспечения медицинских и медико-исследо-

вательских учреждений современным спектром 

визуализирующей техники, контрастных препара-

тов для МРТ и рентгеновских технологий и радио-

фармпрепаратов с позиций клиники – полного 

по всем потребностям и в то же время экономиче-

ски приемлемого.

Поэтому в дальнейшем есть надежда продол-

жать традицию тематических номеров “Меди-

цинской визуализации”, посвященных всему спект-

ру направлений развития нашей специальности, 

безусловно, сегодня важнейшей в практической 

медицине, если эта традиция окажется практиче-

ски полезна и встретит заинтересованный отклик 

лучевой и кардиологической аудитории врачей, 

научных работников, среднего медицинского 

и тех нического персонала.

Надеемся, что сегодняшний почин окажется 

полезным и найдет свое продолжение и развитие.

Усов Владимир Юрьевич – доктор медицинских наук, профессор, 

заведующий отделением рентгеновских и томографических методов исследований 

НИИ кардиологии Томского национального исследовательского 

медицинского центра Российской академии наук
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Цель исследования: оценить диагностическую 
значимость статической перфузии при КТА и DECT при 
ДЭКТ в оценке рубцовых изменений миокарда в сравне-
нии с отсроченным контрастированием при МРТ. 

Материал и методы. В проспективное исследова-
ние было включено 29 пациентов (м/ж – 16/13, средний 
возраст 57,6 ± 2,1 годы) с хроническими инфарктами 
миокарда в анамнезе. Протокол КТ состоял из ангиогра-
фической (20 с) фазы и отсроченных последовательно-
стей на 8-й минуте после введения контрастного препа-
рата. Все исследования проводились на однотрубоч-
ном двухэнергетическом 64-рядном компьютерном 
томографе (Discovery 850, GE, США) в двухэнергетиче-
ском режиме (GSI). КТ-изобра жения были визуально 
проанализированы на наличие дефектов перфузии 
и отсроченного контрастирования миокарда двумя 
независимыми исследователями в сравнении с МРТ. 

Чувствительность, специфичность, диагностическая 
точность, нормализованное соотношение концентра-
ции йода в нормальном и рубцово-измененном миокар-
де были рассчитаны для обоих методов. 

Результаты. Чувствительность, специфичность, 
диагностическая точность при сравнении с отсроченны-
ми последовательностями МРТ в определении рубцово-
измененных сегментов для ДЭКТ в артериальную фазу 
составила 95, 90, 95%, для ДЭКТ в отсроченную фазу 
96, 88, 99% соответственно. Значимой разницы между 
показателями чувствительности, специфичности, диаг-
ностической точности ДЭКТ в артериальную и отсро-
ченную фазы выявлено не было (p = 0,32). Однако каче-
ство изображений и соотношение нормализованной 
концентрации йода в нормальном и рубцово-изменен-
ном миокарде были значимо выше для отсроченной 
фазы (p < 0,0001). 

DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-10-18

Оценка диагностической значимости 

статической перфузии в ангиографическую 

фазу (КТА) и отсроченного контрастирования 

миокарда (DECT) при двухэнергетической 

компьютерной томографии (ДЭКТ) 

в визуализации рубцовых изменений миокарда. 

Cравнение с отсроченным контрастированием 

при МРТ

Першина Е.С.1*, Синицын В.Е.1, Мершина Е.А.1, Комарова М.А.1, Чабан А.С.2

1 ФГАУ “Лечебно-реабилитационный центр” Минздрава России, Москва, Россия

2 ФГАОУ ВО Московский государственный университет им. М.В. Ломоносова, Москва, Россия

Static Myocardial Dual-Energy (DE) Perfusion 

and Delayed Enhancement in Detection 

of Chronic Myocardial Scar Tissue. 

Comparison with Late Gadolinium Ebhancement MRI

Pershina E.S.1*, Sinitsin V.E.1, Mershina E.A.1, Komarova M.A.1, Chaban A.S.2

1 Federal State autonomous institution “Center of Treatment and Rehabilitation”, Moscow, Russia

2 M.V. Lomonosov Moscow State university, Moscow, Russia

Медицинская визуализация в кардиоангиологии



11MEDICAL VISUALIZATION 2017, V. 21 , N4

Выводы. ДЭКТ в артериальную и отсроченную фазы 
контрастирования имеет высокую диагностическую точ-
ность в сравнении с отсроченным контрастированием 
при МРТ. Диагностическая значимость ДЭКТ при отсро-
ченном контрастировании была несколько выше, чем 
при ДЭКТ в артериальную фазу. 

Ключевые слова: двухэнергетическая КТ (ДЭКТ), 
рубцы миокарда, статическая ДЭКТ-перфузия, отсро-
ченное контрастирование.
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Purpose. To compare the performance of static myo-
cardial DECT perfusion imaging (CTA) with DECT delayed 
enhancement for detection of ischemic myocardial scars 
using LGE MRI as a diagnostic standard.

Materials and Methods. 29 patients (m/f –16/13 mean 
age 57.6 ± 2.1) with chronic myocardial infarction were pro-
spectively enrolled in the study. The CCTA protocol consist-
ed of prospectively gated static myocardial DECT perfusion 
imaging (angiographic phase) and DECT delayed enhance-
ment with 8 min delay after contrast media injection. Study 
was performed with 64-row single-source dual energy CT 
with fast kilovoltage switching. DECT images were visually 
assessed for first-pass arterial enhancement deficit and 
delayed enhancement using iodine distribution maps by 2 
observers in comparison with LGE MRI. Sensitivity and 
specificity, the normalized iodine concentration ratio of nor-
mal myocardium and scar tissue were calculated both for 
both methods. 

Results. For scar detection static myocardial DECT per-
fusion had accuracy, sensitivity and specificity 95%, 90%, 
95%, resp. vs. delayed DECT – 96%, 88%, 99%, resp. There 
was no significant difference between accuracy, sensitivity 
and specificity for DECT perfusion and delayed DECT 
(p = 0.32). However diagnostic confidence and normalized 
iodine concentration ratio of normal myocardium and scar 

for static myocardial DECT perfusion were significantly 
lower than for delayed DECT (p < 0.0001).

Conclusion. DECT CTA and DECT delayed enhance-
ment have a good accuracy for detection of post-infarction 
scars in comparison with LGE MRI. The overall diagnostic 
performance of DECT delayed enhancement was better 
then of static myocardial DECT perfusion imaging. Thus, 
delayed sequences should not be omitted from CTA stan-
dard protocol if the aim is myocardial scar detection. 

Key words: Dual-Energy CT, myocardial scar, DECT-
perfusion, DECT delayed enhancement. 

Recommended citation: Pershina E.S., Sinitsin V.E., 
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Введение
В настоящее время “золотым стандартом” 

в визуализации рубцов миокарда является магнит-

но-резонансная томография (МРТ) с отсроченным 

контрастированием [1, 2]. Для определения отсро-

ченного контрастирования как признака рубцового 

изменения миокарда компьютерная томография 

(КТ) имеет достаточно низкое отношение сигнал-

шум в сравнении с МРТ, учитывая отсутствие воз-

можности обнуления миокарда при КТ. Однако 

с развитием двухэнергетической компьютерной 

томографии (ДЭКТ) визуализация руб цово-

измененного миокарда при КТ стала эффективнее.

По данным литературы, ДЭКТ имеет сравни-

тельное преимущество перед моноэнергетиче-

ской  КТ, так как ДЭКТ позволяет визуализировать 

участки накопления более очевидно, особенно 

при реконструкции йодных карт [3]. С появлением 

ДЭКТ стал возможным анализ дифференцировки 

тканей, основанный на поглощении излучения тка-

нями на разных энергетических уровнях [4–6]. 

В настоящее время существуют ДЭКТ с двумя 
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источниками излучения (две рентгеновские труб-

ки и два набора детекторов), смонтированными 

в одной гентри и настроенными на работу при раз-

ных показателях напряжения трубки, ДЭКТ с од-

ним источником излучения (одной трубки с уль-

трабыстрым переключением энергий) или же од-

нотрубочная ДЭКТ с двумя рядами детекторов, 

воспринимающих дифференцированно высокую 

и низкую энергию излучения. Дифференциация 

йода в тканях имеет высокое диагностическое 

значение в клинической прак тике, в том числе 

в оценке дефектов перфузии или участков нако-

пления контрастного препарата в миокарде. 

Кроме уровня поглощения рентге новского излуче-

ния, выраженного в единицах Хаунсфилда, ДЭКТ 

предоставляет информацию о специфическом по-

глощении излучения йодом на высоком и низком 

энергетических уровнях, что облегчает характери-

стику тканей и позволяет создавать карты распре-

деления йода.

Построение йодных карт с помощью комбина-

ции данных от низкого и высокого энергетическо-

го уровней помогает оценить распределение кон-

трастного препарата в миокарде. Так как концент-

рация йода является ключевой в оценке перфузии 

миокарда, кровоснабжение миокарда может быть 

оценено через измерение концентрации йода в 

вокселе [7]. Специальное программное обеспече-

ние генерирует цветовые карты распределения 

йода, наложенные на виртуальные бесконтраст-

ные изображения (рис. 1). Концентрация йода 

в пораженном участке миокарда может быть нор-

мализована относительно концентрации йода 

в здоровом миокарде или в аорте [8]. Данные 

карты отображают объем крови в миокарде при 

прохождении контрастного препарата (статиче-

ская или динамическая перфузия) или количество 

йода в рубцово-измененной ткани миокарда при 

отсроченном контрастировании. Таким образом, 

при постобработке данных ДЭКТ возможно оце-

нить не только состояние коронарных артерий 

(определить степень сужения просвета артерии) 

[2], но и одновременно получить данные о состоя-

нии миокарда (нарушении перфузии или рубцовых 

изменениях) в рамках одного протокола [9, 10].

КТ-оценка кровоснабжения миокарда и инфар-

кта заимствована с МРТ: контрастные препараты 

КТ и МРТ имеют схожую кинетику как для оценки 

кровоснабжения, так и для оценки жизнеспособ-

ности миокарда [11]. Визуализация постишемиче-

ских рубцовых изменений миокарда возможна в 

артериальную фазу (статическая или динамиче-

ская перфузия), а также в отсроченную фазу кон-

трастирования. При контраст-усиленной КТ мио-

карда в артериальную фазу хронический инфаркт 

миокарда визуализируется как участок гипопер-

фузии (уменьшение единиц Хаунсфилда более 

чем на 50% в сравнении с окружающим миокар-

дом [12]), которой коррелирует с бассейном пора-

женной коронарной артерии [13]. Иногда этот 

подход условно называют “перфузией” миокарда, 

хотя, по факту, данный метод предоставляет ста-

тическое изображение распределения  контраст-

ного вещества по миокарду, отражая кровяной 

бассейн миокарда в определенный момент скани-

рования [14, 15], тогда как истинная (динамиче-

ская) подразумевает сканирование с временн|ым 

разрешением в различные моменты времени при 

прохождении болюса контрастного вещества че-

рез миокард.

Второй подход основан на определении рубцо-

во-измененного миокарда при отсроченном кон-

трастировании. Для визуализации постишемиче-

ских рубцовых изменений в отсроченную фазу 

контрастирования сканирование осуществляется 

на 7-й минуте после артериальной фазы при 

довве дении дополнительного количества кон-

трастного препарата капельно. На изображениях, 

полученных в отсроченную фазу после введения 

контрастного препарата, зона инфаркта опреде-

ляется как участок контрастирования. По данным 

публикаций, ДЭКТ в отсроченную фазу контрасти-

рования зарекомендовала себя как высокоин-

формативный метод оценки рубцовых изменений 

миокарда. Во многих работах показана высокая 

корреляция этого метода с данными МРТ и ОФЭКТ 

[16, 17]. Таким образом, ДЭКТ является перспек-

тивным методом комплексной диагностики ише-

мической болезни сердца (ИБС) путем оценки 

состояния коронарного русла, а также одновре-

менной оценки состояния миокарда (нарушения 

перфузии или рубцовые изменения) в рамках 

одного  протокола исследования [9, 10]. Однако 

повышает ли включение ДЭКТ в протокол скани-

рования диаг ностическую ценность метода, оста-

ется не до конца ясным. Результаты применения 

данного метода на практике в России недостаточ-

но изучены.

Цель исследования
Оценить диагностическую значимость статиче-

ской КТ-перфузии в ангиографическую (20 с) фазу 

и отсроченного контрастирования при ДЭКТ для 

определения постишемических рубцовых измене-

ний миокарда в сравнении с отсроченным контра-

стированием при МРТ. Проанализировать допол-

нительную диагностическую значимость отсро-

ченных КТ-последовательностей как части стан-

дартного протокола КТ-ангиографии в диагностике 

рубцовых изменений миокарда.
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Материал и методы
Общая характеристика пациентов. В про-

спективное исследование с 2013 по 2016 г. было 

включено 29 пациентов (м/ж – 16/13, средний воз-

раст – 57,6 ± 2,1 года) с инфарктами миокарда 

левого желудочка (ЛЖ) давностью от 1 года до 

6 лет.

Протокол КТ. Протокол КТ состоял из про-

спективного сбора данных во время статической 

перфузии, то есть в момент прохождения 60–80 мл 

контрастного препарата (Сканлюкс, 370 мг/мл) 

со скоростью 5 мл/с в раннюю артериальную (20 с) 

фазу (КТА), и отсроченных последовательностей. 

DECT-последовательности проводились на 7–8-й 

минуте после КТА при дополнительном капельном 

введении 30 мл контрастного препарата. Все ис-

следования проводили на однотрубочном двух-

энергетическом 64-рядном компьютерном томо-

графе (Discovery 850, GE) в двухэнергетическом 

режиме (GSI). 

МРТ с отсроченным контрастированием. 

Через 1–2 дня после КТ-исследования была про-

ведена МРТ (Avanta, Siemens 1,5 Т). Стандартный 

протокол исследования включал кинопоследова-

тельности и отсроченные последовательности по 

короткой оси, четырех- и двухкамерные позиции 

толщиной среза 6 мм на 15–20-й минуте после 

введения контрастного препарата (Гадовист, 0,1 

ммоль/кг).

Постпроцессинг. Анализ ДЭКТ-данных прово-

дили при помощи постобработки изображений 

путем построения йодных карт, отражающих 

истинное распределение йода в миокарде. 

Йодные карты были построены путем комбинации 

данных от низкого и высокого энергетического 

уровней. С помощью специального программного 

обеспечения были сгенерированы цветовые карты 

распределения йода, наложенные на виртуальные 

бесконтрастные изображения (см. рис. 1). Оценка 

дефектов перфузии и участков отсроченного кон-

трастирования была произведена при помощи 

построения трехмерных реконструкций толщиной 

среза 6 мм.

Качественный анализ изображений. КТ-

изо бражения были визуально проанализированы 

по сег ментно на наличие дефектов перфузии и с 

Рис. 1. Серошкальные и цветовые карты распределения йода при КТА (А, а) и DECT (Б, б) при сопоставлении с дан-
ными МРТ с отсроченным контрастированием.

А а Б б В
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помощью отсроченного контрастирования мио-

карда двумя независимыми исследователями 

(7 и 4 года опыта работы в КТ-ангиографии соот-

ветственно). Данные КТ сравнивали с результата-

ми МРТ с контрастированием с использованием 

17-сегментой модели миокарда (AHA), четырех-

балльной шкалы трансмуральности (1 балл – 

0–25% толщины миокарда, 2 балла – 25–50%, 

3 балла – 50–75%, 4 балла – 75–100%), четырех-

балльной шкалы качества визуализации (1 – низ-

кое, 2 – среднее, 3 – хорошее, 4 – отличное).

Количественный анализ данных ДЭКТ. 

Концентрация йода в пораженном и здоровом 

участке миокарда была измерена и нормализова-

на относительно концентрации йода в аорте. 

Далее рассчитывалось соотношение контраст-

шум (CNR) между нормальным миокардом и руб-

цом как для изображений при КТА (CNRКТА), так и 

для DECT (CNRDECT) по формулам:

CNR = [100% – (нормализованная концентра-

ция йода в миокарде – нормализованная концент-

рация йода в рубце)] • 100% / [нормализованная 

концентрация йода в миокарде].

Кроме того, были оценены спектральные кри-

вые распределения йода в нормальном и рубцово-

измененном миокарде (рис. 2).Спектральные кри-

вые были получены из виртуальных монохромных 

изображений на 40–100 кэВ – энергетических 

уровнях. Для КТА и DECT был рассчитан наклон 

спектральных кривых распределения йода для 

нормального и рубцово-измененного миокарда 

[18]. Также было рассчитано соотношение на-

клонов спектральных кривых между нормальным 

и рубцово-измененным миокардом при КТА 

и DECT.

Статистический анализ. Для статической 

ДЭКТ-перфузии и отсроченной ДЭКТ посегмент-

но были рассчитаны такие показатели информа-

тивности метода, как чувствительность, специ-

фичность, диагностическая точность, при срав-

нении с данными МРТ с отсроченным контрасти-

рованием.

Корреляция данных по числу рубцово-изме-

ненных сегментов и степени трансмуральности 

поражения при ДЭКТ (КТА и DECT) и отсроченном 

контрастировании при МРТ была вычислена с по-

мощью коэффициента корреляции Спирмана.

Согласованность между исследователями от-

носительно концентрации йода и значений накло-

на кривой была оценена с помощью интраклассо-

вого коэффициента корреляции (ICC).

Статистическая значимость различий концент-

рации йода, наклонов спектральных кривых рас-

пределения йода в неизмененном и измененном 

миокарде была оценена с помощью t-теста после 

определения нормального распределения с помо-

щью теста Колмогорова–Смирнова. Статисти-

ческая значимость различий соотношения накло-

нов спектральных кривых распределения йода 

в неизмененном и рубцово-измененном миокарде 

для артериальной и отсроченной фаз ДЭКТ, а так-

же средних значений баллов визуальной оценки 

качества изображений в артериальную и отсро-

ченную фазы была оценена с помощью U-теста 

Манна–Уитни.

Весь статистический анализ был проведен при 

помощи программного обеспечения (IBM SPSS 

Statistics, version 21).

Результаты
Интраклассовый коэффициент корреляции 

между двумя исследователями относительно 

концент рации йода и значений наклонов спект-

ральных кривых составил r = 0,859 и r = 0,996 

соответ ственно (p < 0,0001).

Коэффициент корреляции Спирмана в опреде-

лении пораженных сегментов миокарда ЛЖ и сте-

пени трансмуральности между КТА и МРТ соста-

вил r = 0,84, между DECT и МРТ r = 0,87 (p < 0,05).

Чувствительность, специфичность, диагности-

ческая точность при сравнении с отсроченными 

последовательностями МРТ в определении руб-

цово-измененных сегментов для КТА фазы соста-

вила 95, 90, 95%, для DECT 96, 88, 99% соответст-

Рис. 2. Построение спектральных кривых путем обработки виртуальных монохромных изображений, полученных на 
40–100 кэВ – энергетических уровнях при перфузии (а) и отсроченном контрастировании (б). 1, 3 – рубец, 2, 4 – нор-
мальный миокард.

а б
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венно. Значимой разницы между показателями 

чувствительности, специфичности, диагностичес-

кой точности ДЭКТ в артериальную и отсроченную 

фазы выявлено не было (p = 0,32). Однако качест-

во изображений и соотношение нормали зованной 

концентрации йода в нормальном и рубцово-из-

мененном миокарде было значимо выше для DECT 

(p < 0,0001).

Недооценка степени трансмуральности пора-

жения миокарда при посегментном анализе в срав-

нении с МРТ выявлялась как при КТА, так и при 

отсро ченной DECT (рис. 3, 4).

Была выявлена статистически значимая разни-

ца значений наклонов спектральных кривых нор-

мального и рубцово-измененного миокарда как для 

КТА (p < 0,0001), так и для DECT (p < 0,0001) (табл. 1).

При сравнении значений соотношений накло-

нов спектральных кривых между неизмененным 

и рубцово-измененным миокардом для КТА и DECT 

статистически значимой разницы значений выяв-

лено не было (р = 0,32) (табл. 2).

Средний балл визуальной оценки качества изо-

бражений был значимо выше для DECT, чем для 

КТА (3,61 ± 0,05 против 0,89 ± 0,07; p < 0,005) 

(рис. 5). Соотношение нормализованной концент-

рации йода  в нормальном и рубцово-измененном 

миокарде были значимо выше для DECT, чем для КТА 

(51,1 ± 11,2 против 23,7 ± 12,8; p = 0,008) (рис. 6).

Рис. 4. Сравнение данных по оценке степени трансмуральности по четырехбалльной шкале трансмуральности при 
DECT-перфузии и постконтрастной МРТ. По оси ординат – балл трансмуральности.

Рис. 3. Сравнение данных по оценке степени трансмуральности по четырехбалльной шкале трансмуральности при 
DECT с отсроченным контрастированием и постконтрастной МРТ. По оси ординат – балл трансмуральности.

Манна−Уитни U-тест:

Mediana [Interquartile range]

МРТ

ДЭКТ-перфузия

Отсроченная ДЭКТ

3 [2-4]

2 [1-4]

2 [1-4]

Таблица 1. Сравнение значений наклонов спектральных кривых нормального и рубцово-измененного миокарда для 
КТА и DECT

  Среднее значение   Среднее значение
                     

 Методика
 наклона  

SD
 наклона  

SD P
  спектральной кривой  спектральной кривой
  (нормальный миокард)  (рубец)

 Статическая перфузия 1,73 0,82 4,03 0,97 <0,0001

 Отсроченное контрастирование 4,05 0,9 2,02 0,9 <0,0001
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Рис. 6. Сравнение возможности диагностики рубцовых изменений миокарда количественно путем расчета норма-
лизованной концентрации йода в рубце и здоровом миокарде для DECT (а) и КТ-перфузии (б).

а б

CNR = 55,7

0,73 0,16

1,31

0,02

CNR = 12,5
Нормальный миокард,

нормализованная концентрация 

йода

Рубец,

нормализованная концентрация 

йода

Рис. 5. Средний балл качества визуализации (по четырехбалльной шкале) для DECT в отсроченную фазу (а) 
и КТ-перфузии (б).

а

б

Таблица 2. Сравнение значений соотношений наклонов спектральных кривых между неизмененным и рубцово-
измененным миокардом для КТА и DECT

                 Методика Среднее соотношение наклонов спектральных кривых SD p

 Статическая перфузия 0,44 0,21 
0,32

 Отсроченное контрастирование 0,49 0,18



17MEDICAL VISUALIZATION 2017, V. 21 , N4

Обсуждение
Безусловно, главная и первоочередная роль КТ 

в диагностике ИБС – это уникальная возможность 

неинвазивной оценки стеноза коронарных арте-

рий. Однако в последнее время с развитием ДЭКТ 

становится возможным дифференцировать жизне-

способный миокард с рубцово-измененным или 

ишемизированным миокардом, что было затруд-

нительно при моноэнергетической КТ. 

В настоящее время доказана высокая диаг-

ностическая точность ДЭКТ при определении 

хрони ческих инфарктов миокарда в сопоставле-

нии с данными МРТ с контрастированием [12, 14, 

15, 19, 20]. Результаты нашего исследования пол-

ностью согласовываются с данным литературы, 

показывая высокую чувствительность, специфич-

ность, диагностическую точность ДЭКТ как в арте-

риальную фазу, так и при отсроченном контрасти-

ровании. Оба метода, КТА и DECT, имели высокую 

корреляцию с данными МРТ при посегментном 

анализе. Таким образом, ДЭКТ является перспек-

тивным методом комплексной диагностики ИБС 

путем оценки состояния коронарного русла, 

а также  одновременной оценки состояния миокар-

да (нарушения перфузии или рубцовые измене-

ния) в рамках одного исследования [9, 10]. Однако 

необходимо проводить дополнительные клиниче-

ские исследования для определения оптимально-

го протокола сканирования, учитывая его стои-

мость и влияние на ведение пациента и прогноз.

В ряде последующих публикаций по ДЭКТ об-

суждался вопрос, имеют ли отсроченные последо-

вательности дополнительную диагностическую 

значимость при определении рубцово-изменен-

ного миокарда при включении их в протокол ска-

нирования после стресс-перфузии и перфузии 

покоя [16, 17]. По результатам некоторых иссле-

дований включение отсроченных последователь-

ностей в протокол МСКТ (нативная фаза для 

оценки коронарного кальция, стресс-перфузия 

и перфузия покоя) не повысило чувствительно-

сти, специфичности и диагностической точности 

метода. В связи с этим долгое время обсуждался 

вопрос об исключении отсроченных последова-

тельностей из протокола МСКТ с целью уменьше-

ния лучевой нагрузки на пациента. 

Нами было проведено исследование, целью 

которого стала попытка определить оптимальный 

протокол сканирования при диагностике рубцовых 

изменений миокарда с помощью ДЭКТ путем 

сопо ставления результатов КТА (статическая пер-

фузия в покое) и DECT. Согласно нашим данным, 

обе методики оказались весьма эффективными. 

Показатели чувствительности, специфичности 

и диагностической точности данных двух методов 

значимо не отличалась. Кроме того, нами был 

предложен метод количественной, а не качествен-

ной, как ранее, дифференцировки рубцово-изме-

ненного и нормального миокарда путем построе-

ния спектральных кривых и расчет их наклона. 

Показатель соотношения наклонов спектральных 

кривых может стать объективным критерием раз-

ницы содержания йодного контраста в нормаль-

ном и рубцово-измененном миокарде, например 

в случае затруднительной или сомнительной каче-

ственной и визуальной оценки. 

Таким образом, становится возможным разра-

ботать качественный критерий оценки рубцов мио-

карда, что снижает субъективность и операторо-

зависимость методики. При этом важно отметить, 

что, по нашим данным, значение соотношения 

наклонов кривых между рубцом и неизмененным 

миокардом для КТА значимо не отличалось от та-

кового при DECT. Иными словами, согласно объек-

тивным количественным критериям, DECT не 

обладает более высокой диагностической ценно-

стью в сравнении с КТА. Однако в настоящее вре-

мя рутинно в практике все же более широко ис-

пользуется метод визуальной качественной оцен-

ки дефектов перфузии или участков накопления 

контрастного препарата. Следовательно, диагно-

стическая значимость DECT, согласно анализу 

среднего балла качества получаемых изображе-

ний, а также такому показателю, как соотношение 

концентрации йода в рубце и неизменном миокар-

де, оказывается выше, чем КТА.

Выводы
ДЭКТ может стать комплексным методом диаг-

ностики ИБС за счет оценки степени стеноза коро-

нарных артерий и состояния миокарда в рамках 

одного исследования. Статическая ДЭКТ-

перфузия при КТА и DECT с контрастированием 

обладают высокой диагностической точностью 

в диагностике рубцовых изменений миокарда 

в сравнении с МРТ с отсроченным контрастирова-

нием. Тем не менее диагностическая ценность 

DECT оказалась выше, чем статической ДЭКТ-

перфузии при КТА. Анализ данных виртуальных 

монохромных спектральных изображений путем 

построения спектральных кривых может быть 

эффек тивно использован для количественной 

оценки концентрации йода в нормальном и рубцо-

во-измененном миокарде как в случае статиче-

ской ДЭКТ-перфузии в ангиографическую фазу, 

так и при DECT.
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Атеросклероз коронарных артерий и ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) являются наиболее распростра-
ненными причинами смерти и инвалидизации в боль-
шинстве индустриально развитых стран мира. Проблема 
ранней своевременной диагностики ИБС крайне акту-
альна во всем мире. Доклиническое выявление пациен-
тов с факторами риска развития ИБС является одной из 
важнейших задач в рутинной клинической практике. 
Неинвазивным скрининговым методом обследования 
коронарных артерий является мультиспиральная ком-
пьютерная томография (МСКТ) сердца с определением 
кальциевого индекса. По данным многочисленных 
исследований выраженность кальциноза коронарных 
артерий имеет тесную связь с тяжестью атеросклероза 
коронарных артерий и риском развития коронарных 
событий. Первоначально исследования по оценке каль-
циноза коронарных артерий и определению норматив-
ных показателей были выполнены с использованием 
электронно-лучевых томографов. Позже МСКТ замени-
ла электронно-лучевую томографию. Результаты иссле-
дований, выполненных с помощью электронно-лучевых 
томографов, стали основой для разработки методики 
оценки кальциноза коронарных артерий с использова-
нием МСКТ. Воспроизводимость результатов подсчета 
коронарного кальциевого индекса важна для оценки 
течения атеросклероза. При использовании МСКТ 
межоператорская и внутриоператорская воспроизво-
димость достаточно высоки, при повторных исследова-
ниях у одного и того же пациента воспроизводимость 
метода ниже. В последние годы в клиническую практику 
было внедрено новое поколение широкодетекторных 
объемных компьютерных томографов. Снижение луче-
вой нагрузки до минимальных значений при проведении 
скрининга кальциноза коронарных артерий является 
одним из важных преимуществ объемных компьютер-

ных томографов. В настоящее время необходимо про-
ведение исследований по оценке воспроизводимости 
подсчета коронарного кальциевого индекса при исполь-
зовании нового поколения компьютерных томографов. 

Ключевые слова: коронарный атеросклероз, каль-
циноз коронарных артерий, мультиспиральная компью-
терная томография, скрининг, электронно-лучевая 
томография.
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графии. Медицинская визуализация. 2017; 21 (4): 
19–32. DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-19-32.
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Coronary atherosclerosis and coronary artery disease 
(CAD) are the most common causes of death and disability in 
the most of industrialized countries. The problem of early 
diagnosis of CAD detection is extremely relevant all over the 
world. Preclinical identification of patients with risk factors of 
CAD is one of the most important goal in routine clinical prac-
tice. Multislice computed tomography (MSCT) of the heart 
with the determination of the calcium index (CI) is a non-
invasive screening of coronary arteries assessment. The 
severity of coronary calcification has a close relationship with 
the severity of coronary atherosclerosis and the risk of acute 
coronary events according to numerous studies. Initially, 
studies targeted on assessment of coronary calcification and 
determination of normative parameters were performed 
using electron-beam scanners (EBS). Subsequently mul-
tislice computed tomography (MSCT) replaced the elec-
tronic beam tomography (EBCT). The results of studies that 
performed with EBS have become the basis for a methodol-
ogy of coronary calcification assessment with MSCT. The 
reproducibility of coronary calcium score is important for 
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assessment of atherosclerosis for dynamic monitoring. 
The inter-observer and intra-observer reproducibility of this 
method is quite high, the reproducibility according to repeat-
ed studies of the same patient is lower. In recent years, a new 
generation of volumetric CT-scanners has been introduced 
into clinical practice. Reducing the radiation dose for coro-
nary calcium screening to the minimum values (less than 1 
mSv) is one of the important advantages of volumetric com-
puted tomography. Currently, new studies are needed to 
assess the reproducibility of coronary calcium index calcula-
tion using a new generation of volumetric CT-scanners.

Key words: coronary atherosclerosis, coronary artery 
calcification, multislice computed tomography, screening, 
electron beam computed tomography.
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Введение
Атеросклероз коронарных артерий и ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС) являются самыми рас-

пространенными причинами смертности и инва-

лидизации в большинстве индустриально разви-

тых стран мира [1].

В 1998 г. в США и странах Европы было зафик-

сировано более 600 000 смертей, вызванных пора-

жением коронарных сосудов. Более чем в полови-

не указанных случаев предшествующих эпизодов 

ИБС не наблюдали. По данным доклада Амери-

канской ассоциации кардиологов, в 2000 г. около 

62 млн американцев страдали различными фор-

мами сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 

а ежегодная смертность от ССЗ в США приближа-

лась к 1 млн человек. В последние 10 лет в США 

отмечается снижение уровня смертности от ССЗ, 

что, без сомнения, связано с ранней диагностикой 

ССЗ, адекватностью проводимой терапии и интер-

венционных мероприятий, а также приобщением 

людей к здоровому образу жизни [2].

В России до 2005 г. от ССЗ ежегодно умирало 

1,3 млн человек, из них около 600 тыс. человек – 

от осложнений ИБС. При этом в отличие от тенден-

ций, наблюдающихся в развитых странах мира, 

в России смертность от ССЗ увеличивалась [3]. 

Однако в течение последние 14 лет наметилась 

положительная тенденция – в 2000 г. от ССЗ 

в России умерло 1,23 млн человек, в 2003 г. – 

1,33 млн. В 2005 г. смертность от ССЗ составила 

1,29 млн человек, в 2008 г. – 1,18 млн, а в 2013 г. 

показатель смертности впервые за 13 лет не 

достиг  миллионной отметки – 990 тыс. человек. 

Таким образом, ССЗ лидируют среди причин 

смертности россиян [4].

Раннее, доклиническое, выявление пациентов, 

у которых имеются факторы риска (ФР) развития 

ИБС, остается по сей день одной из важнейших 

задач в общей врачебной практике. 

Неинвазивным и эффективным скрининговым 

методом обследования коронарного русла явля-

ется мультиспиральная компьютерная томогра-

фия (МСКТ) сердца с определением кальциевого 

индекса (КИ) [5]. Существует большое количество 

работ, демонстрирующих, что высокий уровень КИ 

имеет тесную взаимосвязь с выраженностью ате-

росклероза и степенью обструктивного пораже-

ния коронарных артерий [6–8].

Скрининг коронарного кальция используется 

в практике здравоохранения большинства инду-

стриально развитых стран мира. Этот неинвазив-

ный тест прост и необременителен для пациента 

и способен независимо от наличия традиционных 

ФР достоверно выявлять возможность развития 

ИБС. Это особенно важно для асимптомных паци-

ентов и лиц, профессия которых связана с повы-

шенной ответственностью (пилоты самолетов, 

машинисты поездов, водители общественного 

транспорта и др.) [9, 10].

Исторические аспекты исследования коро-

нарной кальцификации. Впервые кальциноз ко-

ронарных артерий был описан в XVIII веке (1761) 

итальянским анатомом G.B. Morgagni (цит. по 

Bing R., 1964 [11]) непосредственно после обна-

ружения такой патологии, как атеросклеротиче-

ское поражение коронарных артерий. Немецкий 

анатом Thebesius cчитал, что коронарная кальци-

фикация является наиболее значимым этапом 

в развитии атеросклероза [12]. Эта точка зрения 

главенствовала в научном мире более 200 лет. 

В 1863 г. R. Virchow выявил, что обызвествление 
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атеросклеротических бляшек в коронарных арте-

риях повторяет процесс оссификации, то есть 

формирования костной ткани [13].

В XX веке внимание ученых, занимавшихся про-

блемой коронарного атеросклероза, было сосре-

доточено на метаболизме холестерина и иных 

факторах, влияющих на развитие атеросклероти-

ческого процесса. Присутствие депозитов каль-

ция в атеросклеротических бляшках считалось 

следствием развития атеросклероза и их наличию 

не предавалось большого значения [12, 14, 15]. 

На настоящий момент считается, что коронарная 

кальцификация является не пассивным дегенера-

тивным процессом, а напротив, хорошо органи-

зованным, активным, регулируемым и обратимым 

процессом, сходным с механизмами костеобра-

зования [16].

Этиология и патогенез коронарной кальци-

фикации. Кальцификация коронарных артерий 

всегда ассоциируется с наличием атеросклероти-

ческого процесса [7]. Данные гистологических 

исследований свидетельствуют, что атеросклеро-

тическая кальцификация развивается, начиная со 

второй декады жизни, практически сразу после 

образования жировых пятен. C возрастом частота 

выявления и степень выраженности кальциноза 

коронарных артерий возрастают [17]. 

Кальциноз коронарных артерий и сердеч-

но-сосудистые заболевания. Большинство ин-

фарктов миокарда (ИМ) происходит вследствие 

тромбоза коронарных артерий, вызванного раз-

рывом атеросклеротической бляшки. Поэтому 

важной задачей является определение той бляш-

ки, которая склонна к разрыву. Именно состав 

бляшки, а не степень стенозирования просвета 

артерии на данный момент рассматривается как 

основной фактор развития ИМ [18]. Основными 

предпосылками нестабильности бляшки являют-

ся: размер бляшки, структура фиброзного ядра, 

толщина фиброзной покрышки и наличие воспа-

лительных явлений как непосредственно в фиб-

розной покрышке, так и рядом с ней [19]. В том 

случае, если липидное ядро большое и мягкое, 

высока вероятность разрыва бляшки [20]. Истон-

чение фиброзной покрышки и уменьшение ее кол-

лагеновой составляющей также повышает риск 

разрыва бляшки [20]. К разрыву бляшки может 

привести и утолщение покрышки бляшки с воз-

можным включением кальцинатов, в этом случае 

может произойти перераспределение давления 

в местах соприкосновения кальцинированных 

участков с некальцинированными, что и приводит 

к разрыву бляшки. 

Роль кальциноза в развитии острых коронар-

ных синдромов не до конца изучена. Однако выяв-

ление кальциноза коронарных артерий может спо-

собствовать определению групп риска развития 

ИМ и внезапной смерти.

Первая МСКТ-система была установлена 

в 1998 г. На данный момент существуют МСКТ-сис-

темы с 4, 8, 16, 32, 64, 256–640 рядами детек-

торов. Основной чертой МСКТ является наличие 

нескольких параллельных рядов детекторов. 

В нас тоящий момент существуют системы так на-

зываемой объемной томографии с наличием де-

тектора шириной до 16 см, позволяющего полу-

чать одновременно до 640 томограмм и проводить 

скрининг кальциноза коронарных артерий за один 

сердечный цикл с лучевой нагрузкой менее 1 мЗв.

МСКТ-системы обладают двумя принципиаль-

но разными режимами томографии– спиральным 

и пошаговым. При спиральном режиме стол нахо-

дится в постоянном движении с фиксированной 

скоростью при одновременном постоянном вра-

щении гентри. При пошаговом режиме движения 

стола поступательны. 

Рис. 1. Схемы кардиосинхронизации по M.F. Reiser 
и соавт. [22]. а – проспективная  кардиосинхронизация; 
б – ретроспективная кардиосинхронизация. В нижней 
части схем показан синхронизирующий сигнал ЭКГ 
(TD – время задержки, TQ – время получения изобра-
жения).

а

б
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При использовании пошагового режима воз-

можно использование проспективной синхрони-

зации с ЭКГ. Пошаговый режим наиболее часто 

применяется для измерения уровня КИ, так как 

позволяет снизить лучевую нагрузку [21]. При 

МСКТ сердца возможны две методики кардиосин-

хронизации: проспективная и ретроспективная 

[22] (рис. 1).

При проспективной синхронизации последова-

тельные срезы выполняют в определенную фазу 

сердечного цикла, триггером включения трубки 

служит сигнал ЭКГ (зубец R). Важным моментом 

является тот факт, что лучевая нагрузка при про-

спективной синхронизации низкая.

При ретроспективной кардиосинхронизации 

исследование выполняется в мультиспиральном 

или объемном режиме одновременно с регистра-

цией ЭКГ. Затем из всего объема данных отбира-

ются изображения, соответствующие заданной 

фазе сердечного цикла.

МСКТ-системы на данный момент являются 

“золотым стандартом” в неинвазивной оценке 

состо яния коронарного русла.

Описание метода МСКТ для скрининга 

кальциноза коронарных артерий. Специальной 

подготовки пациента к исследованию не требует-

ся. Используется стандартная укладка пациента – 

такая же, как для КТ легких (лежа на спине, руки 

за головой). На грудную клетку пациента наклады-

ваются электроды ЭКГ и соединяются с блоком 

кардиосинхронизации томографа. Необходимо 

высокое качество регистрации ЭКГ на мониторе. 

Требуется задержка дыхания от 1 с при исполь-

зовании широкодетекторных систем до 15–40 с 

при использованием систем МСКТ с числом детек-

торов до 64, соответственно нужно проинструк-

тировать пациента и провести, если необходимо, 

тренировку. 

После предварительного выполнения топо-

граммы (в двух проекциях) для разметки области 

исследования выполняют серию последователь-

ных поперечных срезов, начиная от корня аорты 

(выше отхождения коронарных артерий) до ниж-

ней поверхности сердца, при использовании 

широко детекторных систем используется метод 

объемной томографии с одновременным получе-

нием до 640 томограмм, толщина томографиче-

ского среза может варьировать от 0,5 до 3 мм. 

Поскольку известно, что движение миокарда 

и коронарных артерий меньше в фазу систолы, 

то обычно срезы получают при синхронизации 

с ЭКГ в систолу (задержка триггера 40% от интер-

вала R–R).

Коронарные артерии хорошо видны на томо-

граммах на фоне жировой клетчатки. 

Нормальная анатомия камер сердца и коро-

нарных артерий без внутривенного введения 

контраст ного препарата представлена на рис. 2. 

Каль ци наты визуализируются из-за их высокой 

плотности по отношению к крови. Разная степень 

кальциноза коронарных артерий, определяемая 

с помощью метода МСКТ, представлена на рис. 3.

Алгоритмы подсчета КИ. В настоящее время 

проведение количественной оценки кальциноза 

коронарных артерий возможно при использова-

нии нескольких принципиально разных алгорит-

мов, таких как алгоритм по методике A.S. Agatson, 

объемный КИ, масса фосфата кальция, количест-

во кальцинатов коронарных артерий.

Алгоритм подсчета КИ по методике A.S. Agat-

son. В 1990 г. был предложен первый стандарти-

зованный алгоритм подсчета КИ [23]. В течение 

более чем десятилетия этот алгоритм был единст-

венным во всем мире. При использовании данного 

метода кальцинированные участки определяются 

как участки кальциноза площадью более трех 

смежных пикселей (1,03 мм2), плотностью, равной 

или превышающей 130 ед.H, находящиеся в про-

екции коронарных артерий. КИ вычисляется путем 

умножения плотности кальцинированного пора-

жения на фактор плотности. Фактор плотности 

вычисляется по пиковой плотности в зоне кальци-

ноза и составляет:

1 – для кальцинатов плотностью 130–199 ед.H;

2 – для кальцинатов плотностью 200–299 ед.H;

3 – для кальцинатов плотностью 300–399 ед.H;

4 – для кальцинатов плотностью >400 ед.H.

Суммарный КИ вычисляют как сумма индексов 

на всех томографических срезах.

В большинстве современных исследований ис-

пользуют именно КИ по A.S. Agatson [23] (рис. 4).

Алгоритм подсчета объемного КИ. Алгоритм 

подсчета объемного КИ был впервые использован 

в 1998 г. T.Q. Callister и соавт. и быстро зарекомен-

довал себя как надежный метод [24]. 

При использовании объемного КИ система 

рабо тает полуавтоматически, используя метод 

изотропной интерполяции, автоматически выде-

ляя на каждом срезе все воксели с плотностью 

более 130 ед.H и умножая их количество на объем 

одного воксела (рис. 5).

Суммарный КИ подсчитывают путем сложения 

объемов всех кальцинатов. Формула для опреде-

ления объемного КИ:

V = Nvoxel • Vvoxel             Vtot = ΣV,

где V – объем кальцинатов; Nvoxel – число воксе-

лей с плотностью более 130 ед.H; Vvoxel – объем 

одного вокселя; Vtot – суммарный объем всех вок-

селей (суммарный КИ).
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Рис. 2. Нормальная КТ-анатомия камер сердца и коронарных артерий при нативном исследовании. Поперечные 
томограммы на уровне: а –ствола ЛКА (стрелка); б – устья ПКА (стрелка), видны выносящий тракт ПЖ, полость ЛП; 
в –средних сегментов ПНА, ОА и ПКА (стрелки), видно устье левой верхней легочной вены; г – средних сегментов 
ПНА, ОА и ПКА (стрелки), видны полости ЛП, ПП, ПЖ, ЛЖ, устье правой нижней легочной вены; д – среднего сегмен-
та ПКА, дистальных сегментов ПНА и ОА (стрелки); е – дистального сегмента ПКА (стрелка).

ед

гв

ба
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Рис. 3. Различная степень кальциноза коронарных 
артерий, поперечные томограммы. а – на уровне прок-
симального и среднего сегментов ПНА. Видна кальци-
нированная бляшка, расположенная в среднем сегмен-
те ПНА (стрелка) – минимальный кальциноз коронарных 
артерий. Суммарный КИ = 12 ед.; б, в – коронарные 
артерии пациента с  умеренным кальцинозом коронар-
ных артерий на разных уровнях. Кальцинаты в проекции 
стенок ПНА (б) и ПКА (в)  (стрелки). Суммарный КИ = 
109 ед.; г, д – коронарные артерии пациента с выражен-
ным кальцинозом коронарных артерий на разных уров-
нях, бляшки определяются в средних сегментах ПНА (г) 
и ПКА (д) (стрелки). Суммарный КИ = 340 ед.

д

вб

а

г
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Рис. 4. Пример использования рабочей станции томографа для подсчета КИ. Вручную выделяются участки обыз-
вествления коронарных артерий, расположенные в стволе ЛКА, проксимальном и среднем сегментах ПНА (стрелки).

Рис. 3 (окончание). е–и – коронарные артерии пациента со “сливным” кальцинозом коронарных артерий на разных 
уровнях, кальцинаты определяются во всех сегментах ПНА, ОА и ПКА (стрелки). Суммарный КИ = 3780 ед.

е ж

з и
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Этот алгоритм имеет свои ограничения: во-пер-

вых, возможность преувеличения размера кальци-

ната, так как при подсчете объекты менее одного 

вокселя будут подсчитываться как целый воксел, 

а во-вторых, возможность отображения не истин-

ного объема кальция в зависимости от выбранно-

го порога плотности.

Алгоритм подсчета массы фосфата каль-

ция. В 1997 г. H.C. Yoon и соавт. был разработан 

алгоритм подсчета массы фосфата кальция [25]. 

Суммарная масса фосфата кальция исчисляется в 

миллиграммах, то есть в отличие от вышеописан-

ных алгоритмов в реальной физической ве ли чине.

Для использования алгоритма подсчета массы 

фосфата кальция необходимо проведение кали-

бровки томографа с вычислением определенного 

калибровочного фактора. На данный момент су-

щест вуют работы, демонстрирующие, что данный 

алгоритм обладает большей воспроизводимостью 

результатов в сравнении с КИ по A.S. Agatson 

[26, 27], однако необходимо проведение дальней-

ших исследований в этом направлении.

Показания и противопоказания 

к применению метода МСКТ 

для скрининга кальциноза 

коронарных артерий

На сегодняшний день использование МСКТ 

для количественного определения коронарного 

кальция может быть рекомендовано в следующих 

случаях:

– для проведения дифференциальной диагно-

стики у пациентов с неясным болевым синдромом 

в грудной клетке и решения вопроса о необхо-

димости проведения дальнейшего углубленного 

обследования;

Рис. 5. Пример использования рабочей станции для автоматического определения объемного КИ, одновременно 
возможно вычислять КИ по методу Agatson и массу фосфата кальция.
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– для профилактических осмотров (скрининга) 

пациентов без симптомов ИБС с целью определе-

ния лиц с признаками кальциноза (атеросклероза) 

коронарных артерий;

– для контроля за прогрессированием коро-

нарного атеросклероза, сравнения результатов 

обследования через определенные интервалы 

времени с целью определения тактики лечения 

для предотвращения прогрессирования атеро-

склероза и для определения эффективности про-

водимой терапии.

Пациентам с болью в грудной клетке неуста-

новленной природы, особенно если у них нет 

коро нарного анамнеза (нет предшествующих ИМ, 

данных ангиографии или других диагностических 

результатов), часто необходимы дальнейшие 

иссле дования перед принятием правильного 

реше ния о тактике лечения. Исследования показа-

ли, что оценка коронарного кальция с помощью 

МСКТ является чувствительной для предсказания 

риска наличия значимых ангиографических стено-

зов. Чувствительность МСКТ сравнима с чувстви-

тельностью тестов с дозированной физической 

нагрузкой у пациентов с симптомами ИБС [28].

На основании данных собственных исследова-

ний [29, 30] и данных литературы [31, 32] разра-

ботаны практические рекомендации для исполь-

зования МСКТ для выявления и количественной 

оценки коронарного кальция.

Можно считать, что проведение МСКТ с целью 

выявления кальциноза коронарных артерий оправ-

дано в следующих ситуациях. Ниже рассмотрены 

3 основные группы показаний к определению КИ.

1. Обследование пациентов с неясным боле-

вым синдромом в грудной клетке, для определе-

ния даль нейшей тактики обследования (рекомен-

дации представлены в табл. 1).

2. Обследование асимптомных пациентов без 

клинических проявлений ИБС, то есть использова-

ние методики как скрининговой, для выявления 

пациентов с высоким риском развития коронарных 

событий (рекомендации представлены в табл. 2).

3. Использование КИ для наблюдения за про-

грессией атеросклероза у пациентов с доказан-

ными атеросклеротическими изменениями коро-

нарного русла.

Воспроизводимость результатов подсчета 

коронарного КИ. Несмотря на широкое примене-

ние в клинической практике скрининга коронарно-

го кальция, имеются данные о некоторых ограни-

чениях этой методики. Для оценки течения атеро-

склероза при динамическом наблюдении пациен-

тов важна воспроизводимость результатов 

подсчета коронарного КИ [10]. Так как данная ме-

Таблица 1. Рекомендации, разработанные Обществом по лучевой диагностике атеросклероза (Hecht H.S. и соавт. [32])

Класс Показания Применение метода

Класс 1 Показания, в отношении 
которых существует 
единогласное мнение, 
что метод полезен и 
эффективен

1. Начальный диагностический тест в амбулаторных условиях 
у пациентов до 65 лет с атипичными болями в грудной клетке 
при отсутствии установленного диагноза ИБС.

2. Дополнительный диагностический тест у пациентов до 65 лет 
с сомнительными результатами стресс-тестов при отсутствии 
установленного диагноза ИБС.

3. Обследование в условиях отделений интенсивной терапии мужчин 
до 50 лет и женщин до 60 лет с болью в грудной клетке и нормальной 
или недиагностической (для ИМ) ЭКГ при отсутствии установленного 
диагноза ИБС

Класс 2 Спорные показания – 
показания, относительно 
полезности которых 
существуют разногласия

2А. Данные в пользу полезности и эффективности метода преобладают:

1) мужчины 45–65 лет, женщины 55–75 лет без установленных ССЗ;

2) больные сахарным диабетом (мужчины 35–65 лет, женщины 
35–75 лет) без установленных ССЗ;

3) в качестве дополнительного теста при решении вопроса о начале 
или изменении лекарственной терапии нарушений липидного 
обмена у пациентов с установленной ИБС

2В. Полезность и эффективность метода более сомнительны:

1) мониторинг прогрессии и эффективности липидопонижающей 
терапии в интервале более года;

2) установление этиологии сердечной недостаточности;

3) наблюдение за пациентами после трансплантации сердца

Класс 3 Показания отсутствуют 1. Беременность

2. Аортокоронарное шунтирование и стентирование в анамнезе

3. Подтвержденная ИБС без планирования наблюдения за 
прогрессированием кальциноза и эффективностью терапии
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тодика была разработана для электронно-лучевых 

томографов, первые работы, в которых оценива-

лась межоператорская и внутриоператорская вос-

производимость метода, выполнялись на них. 

Было доказано, что при повторных исследованиях 

у одного и того же пациента отмечается вариа-

бельность результатов – от 6,6 до 16% при оценке 

разными исследователями [10]. Когда эта методи-

ка была адаптирована для МСКТ, M. Budoff и соавт. 

показали, что чувствительность и специфичность 

(74 и 70% соответственно) выявления кальцинатов 

коронарных артерий методом МСКТ ниже по срав-

нению с результатами электронно-лучевой томо-

графии [33].

Расхождение значений КИ при повторных ис-

следованиях может быть связано с частичным 

объемным эффектом, количеством рядов детек-

торов, различными типами томографов, фазой 

сердечного цикла, спиральным и пошаговым ре-

жимом томографирования, толщиной среза, ско-

ростью вращения рентгеновской трубки [34–36]. 

Например, в работе S. Mao и соавт. показано, что 

при использовании специальной методики задер-

жки триггера в отличие от стандартной задержки 

триггера – 80% интервала R-R вариабельность 

результатов при повторных исследованиях была 

меньше [35]. Напротив, в работе S. Achenbach 

и соавт. значимого влияния выполнения исследо-

вания при различных интервалах R-R на воспроиз-

водимость результатов получено не было [37]. 

По данным M.J. Budoff и соавт., “объемный” метод 

имеет более высокую воспроизводимость на раз-

личных типах томографов (электронно-лучевые, 

МСК-томографы с 4, 16, 64 рядами детектеров) 

из-за уменьшения зависимости от толщины 

изобра жения по сравнению с подсчетом КИ по 

A.S. Agatson [38]. По данным работы M. Weininger 

и cоавт., результаты измерений КИ “объемным” 

методом и по A.S. Agatson на различных рабочих 

станциях отличаются по абсолютным величинам, 

но статистически значимых различий нет [39].

Большая вариабельность повторных измере-

ний КИ отмечается у пациентов с небольшими 

значениями КИ по сравнению с больными, у кото-

рых выявляется выраженный кальциноз коронар-

ных артерий. В работе A. Knez и соавт. вариабель-

ность при низких значениях КИ (менее 100 ед.) 

составила 32% [5, 40]. В исследовании W. Stanford 

Таблица 2. Рекомендации по интерпретации полученных результатов исследования КИ у асимптомных пациентов 
(Rumberger J.A. и соавт. [31])

КИ, ед.
Типы выявляемых 

атеросклеротических 
бляшек

Степень изменения 
коронарного русла

Риск развития 
коронарных 

событий

Клинические 
рекомендации

0 Нет 
атеросклеротических 
бляшек

Отрицательная 
предсказательная 
ценность >95%. 
Наиболее вероятно – 
интактные артерии

Очень низкий Ознакомление пациента 
с профилактикой риска 
ССЗ. Ведение здорового 
образа жизни

1–10 Минимальное 
количество 
атеросклеротических 
бляшек

Отрицательная 
предсказательная 
ценность >90%.

Маловероятно 
наличие изменений

Низкий Первичная профилактика 
ССЗ

11–100 Атеросклеротические 
бляшки присутствуют 
в незначительном 
количестве

Возможно наличие 
незначимых стенозов

Умеренный Модификация ФР, 
контроль уровня 
холестерина, ежедневный 
прием антиагрегантов

101–400 Атеросклеротические 
бляшки присутствуют, 
степень их 
выраженности 
умеренная

Наличие 
гемодинамически 
незначимых стенозов 
очень вероятно, 
возможны 
гемодинамически 
значимые стенозы

Умеренно высокий Активная модификация ФР, 
проведение нагрузочных 
тестов

>400 Выраженный 
атеросклероз 
коронарных артерий

Высоковероятно 
(>90%) наличие 
хотя бы одного 
гемодинамически 
значимого стеноза

Высокий Очень активная 
модификация ФР. 
Проведение нагрузочных 
и стресс-тестов 
для выявления 
ишемии миокарда
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и соавт. для группы больных с КИ менее 11 ед. рас-

хождение результатов отмечались в 65–67,9% 

случаев, для группы пациентов, в которой КИ со-

ставил от 12 до 400 ед., вариабельность была 

меньше – от 15 до 30 ед. [5, 41]. S. Ulzheimer и со-

авт. для достижения максимальной воспроизво-

димости результатов рекомендуют выполнять 

повтор ные исследования у больных с низким зна-

чением КИ через небольшие промежутки времени 

на одном и том же томографе и одним и тем же 

врачом-диагностом [42]. Однако эти данные тре-

буют дальнейшего анализа. S. Ulzheimer и соавт. 

также отмечают, что при проведении МСКТ с ре-

троспективной ЭКГ-синхронизацией и выполне-

нии измерений на более тонких срезах повышает-

ся точность подсчета КИ, однако при этом в 4 раза 

повышается лучевая нагрузка [42].

В последние годы в клиническую практику было 

внедрено новое поколение широкодетекторных 

объемных компьютерных томографов. Снижение 

лучевой нагрузки до минимальных значений при 

проведении скрининга кальциноза коронарных 

артерий является одним из важных преимуществ 

объемных компьютерных томографов. В настоя-

щее время необходимо проведение исследований 

по оценке воспроизводимости подсчета коронар-

ного КИ при использовании нового поколения 

компьютерных томографов.

Заключение
Атеросклероз коронарных артерий и ИБС явля-

ются самыми распространенными причинами 

смертности и инвалидизации в большинстве ин-

дустриально развитых стран мира. Кальцификация 

коронарных артерий практически всегда ассо ци-

ируется с наличием атеросклеротического про-

цесса. 

Патоморфологические исследования доказа-

ли, что высокий уровень КИ практически всегда 

ассоциируется со значительно большим риском 

развития обструктивного поражения коронарного 

русла, хотя большинство исследователей и счи-

тают, что пороговым значением является величина 

400 ед., существуют, однако, альтернативные мне-

ния, какой уровень КИ считать пороговым. Во мно-

гих исследованиях было доказано, что КИ незави-

симо от наличия традиционных ФР способен 

досто верно выявлять возможность развития ИБС. 

Существуют рекомендации по клинической ин-

терпретации результатов КИ, которые активно 

применяются как для группы асимптомных паци-

ентов, так и для наблюдения за прогрессией 

атеро склероза.

МСКТ стала новым эффективным методом 

выяв ления атеросклероза коронарных артерий 

на ранней стадии болезни, до развития ее клини-

ческих проявлений. Метод выявления коронарно-

го атеросклероза с помощью компьютерной томо-

графии основывается на обнаружении кальциноза 

атеросклеротических бляшек и его количест-

венной оценке по стандартизованной шкале. 

Выявление кальциноза коронарных артерий одно-

значно указывает на наличие у пациента коронар-

ного атеросклероза. Количественная оценка сте-

пени коронарного кальциноза позволяет оценить 

локализацию и выраженность атеросклеротиче-

ского поражения венечных артерий, а также риск 

наличия гемодинамически значимых стенозов. 

Наличие кальциноза коронарных артерий не явля-

ется обязательным показанием к коронарографии. 

Данные относительно наличия и выраженности 

кальциноза коронарных артерий должны соотно-

ситься с результатами клинического обследова-

ния, лабораторных методов и других методов 

диаг ностики. При повторном определении вели-

чины КИ через относительно короткий промежуток 

времени, в особенности при небольших исходных 

значениях этого показателя, необходимо учиты-

вать вариабельность измерений.

Метод выявления кальциноза коронарных арте-

рий с помощью широкодетекторных систем ком-

пьютерной томографии с минимальной лучевой 

нагрузкой должен шире использоваться в клини-

ческой практике. 
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Цель исследования: сравнение данных мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ) аорты 
у пациентов, проходивших обследование по стандарт-
ному протоколу МСКТ-аортографии и протоколу “быст-
рого” FLASH-сканирования.

Материал и методы. Проанализированы исследо-
вания аорты у 101 пациента (69 (68%) мужчин и 32 (32%) 
женщины; средний возраст ± стандартное отклонение 
– 56,34 ± 11,5 года), которые выполнены на МСК-
томографе с двумя источниками рентгеновского излу-
чения; 48 пациентам исследование проведено по про-
токолу “быстрого” FLASH-сканирования. Выполнено 
сравнение времени сканирования, протяженности зоны 
исследования и лучевой нагрузки, рассчитанных для 
групп со стандартным и “быстрым” протоколом МСКТ- 
аортографии.

Результаты. Значения CDTIvol и DLP были статисти-
чески достоверно (p < 0,001) ниже в группе исследова-
ний, проведенных у пациентов с использованием “быст-
рого” протокола сканирования “FLASH”. Средняя 
эффективная доза в этой же группе пациентов была 
значительно ниже, чем у обследуемых по стандартному 
протоколу МСКТ аорты (4,36 ± 1,69 мЗв и 15,12 ± 
4,62 мЗв, р < 0,001). При отсутствии достоверной раз-
ницы по протяженности зоны исследования в группах 
(42,91 ± 3,23 см и 43,68 ± 2,66 см, p = 0,55) время прове-
дения исследования МСКТ торакоабдоминальной аорты 
было значительно ниже в группе с “быстрым” протоко-
лом МСКТ- аортографии (9,29 ± 0,85 с и 1,93 ± 0,12 с, 
p < 0,001). 

Заключение. Метод “сверхбыстрой” МСКТ аорты 
позволяет при большом покрытии исследуемой области 
снизить лучевую нагрузку и объем вводимого контраст-
ного вещества. При этом качественный и количествен-
ный анализ МСКТ аорты остается на высоком уровне. 

Ключевые слова: мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ), ангиография, аорта, лучевая наг-
рузка.

Ссылка для цитирования: Ховрин В.В., Галян Т.Н., 
Малахова М.В., Хачатрян З.Р., Чарчян Э.Р. “Сверх быст-
рая” МСКТ-аортография: реальность и перспектива. 
Медицинская визуализация. 2017; 21 (4): 33–40. 
DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-33-40.
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Objective: to carried out the comparison of the data 
of MDCT of the patients, undergoing screening using the 
standard protocol MDCT aortography and FLASH “fast” pro-
tocol of scanning. It is discussed the possibility of the reduc-
tion of the injected amount of the contrast agent for “fast” 
aortography.

Materials and methods. The aorta examinations of 
101 patients (69 men (68%) and 32 women (32%); the aver-
age age ± the standard deviation – 56.34 ± 11.5 years) were 
analyzed. The examinations  have been carried out on 
MDCT with two sources of Х-ray (DSCT); 48 patients have 
been undergone the examination using “fast” FLASH scan-
ning. It has been compared the scanning time, the length of 
the examination zone and ED (Effective Dose) load calcu-
lated for the groups for the standard and “fast” MDCT aor-
tography.

Results. CDTIvol and DLP values were statistically 
proved lower (p < 0.001) at the examination of the patients 
that had been undergone “fast” protocol of scanning FLASH. 
The average ED was considerably lower in this group of the 
patients in comparison with the patients that had been 
examined using standard protocol (4.36 ± 1.69 mSv and 
15.12 ± 4.62 mSv, р < 0.001). Without the reliable difference 
in the length of the examination zone in groups (42.91 ± 3.23 
cm and 43.68 ± 2.66 cm, p = 0.55), the duration of the 
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examination of MDCT aorta was considerably lower in the 
second group (9.29 ± 0.85s and 1.93 ± 0.12 s, p < 0.001).

Conclusion. The method of the superfast aorta МDCT 
make it possible to reduce ED and the amount of the injected 
contrast agent at the examination of the vast zone. At the 
same time, qualitative and quantitative analysis of the MDCT 
remains high. 

Key words: MDCT angiography, aorta, high-pitch CT 
angiography, radiation dose.

Recommended citation: Khovrin V.V., Galyan T.N., 
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Введение
За последние годы развития компьютерной то-

мографии (КТ) аппаратное расширение возмож-

ностей КТ-ангиографии достигло своего макси-

мального уровня. Современный компьютерный 

томограф может быть оснащен двумя источни-

ками рентгеновского излучения, достигая высо-

кого временн_ого разрешения менее 0,25 с. [1, 2]. 

Это позволяет проводить большие по протяжен-

ности КТ-исследования с изотропным вокселем 

0,5 мм за несколько секунд. Объем применяемых 

контрастных веществ значительно сокращается 

при сохранении высокого разрешения реконструк-

ции сосудистых структур [3, 4].

Минимальное время подготовки больного к ис-

следованию, большая скорость исследования и 

широкий спектр показаний к МСКТ-ангиографии 

предоставляют методу большие диагностические 

возможности [5, 6].

Особенно востребованы МСКТ-исследования, 

проводимые при заболеваниях аорты, так как 

острый аортальный синдром требует немедлен-

ной диагностики и быстрого принятия решения 

тактики лечения [7]. Это объясняет современный 

взгляд на аортографию как диагностическую про-

цедуру, выполняемую в первую очередь с помо-

щью МСКТ [8, 9].

Повторные МСКТ-исследования у больных 

с заболеваниями аорты (рис. 1) являются необхо-

димыми при динамическом наблюдении хирурги-

ческого лечения, а также при контроле за состоя-

нием эндографта после эндоваскулярных и ги-

бридных операций [10–12].

Все это способствует значительному увеличе-

нию количества МСКТ-аортографии из-за высо-

кой точности этого метода диагностики [13, 14].

В основе использования современных компью-

терных томографов, оснащенных режимом скани-

рования с одномоментным включением двух 

источников рентгеновского излучения, лежит со-

четание высокой временн_ой разрешающей спо-

собности и большого значения питч. В результате 

становится возможным большое покрытие зоны 

исследования (вся аорта на протяжении от дуги 

аорты до бифуркации общих подвздошных арте-

рий) за очень короткое время сканирования с не-

большой лучевой нагрузкой и меньшим количест-

вом введенного контрастного вещества.

Цель исследования
Сравнение МСКТ-данных аорты у пациентов, 

проходивших обследование по стандартному про-

токолу МСКТ-аортографии и протоколу “быстро-

го” FLASH-сканирования.

Материал и методы
В ретроспективном анализе были использова-

ны данные МСКТ торакоабдоминальной аорты 

у 101 пациента (69 (68%) мужчин и 32 (32%) 

женщи ны; средний возраст ± стандартное откло-

нение – 56,34 ± 11,5 года), которым выполнены 
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исследования в ФГБНУ “РНЦХ им. акад. Б.В. Пет-

ровского” с июля 2012 г. по август 2016 г. В течение 

периода наблюдения 53 больным 1-й группы 

(32 мужчины и 21 женщина, возраст 55,64 ± 12,3 

года (47–66 лет)) МСКТ-аортографию проводили 

по стандартному протоколу исследования, 

остальным 48 пациентам 2-й группы (37 мужчин 

и 11 жен щин, возраст 57,1 ± 10,77 года (51–

65,5 года)) была выполнена МСКТ-ангиография 

торакоабдоминальной аорты по протоколу “быст-

рого” сканирования “FLASH”. Подозрение на 

острый аортальный синдром (n = 43), аневризма 

восходящей аорты (n = 5), торакоабдоминальная 

аневризма аорты (n = 9) были показаниями к про-

ведению исследования торакоабдоминальной 

аорты. В исследование вошли данные МСКТ аорты, 

выполненные пациентам после хирургического 

лечения торакоабдоминальной аневризмы (n = 6), 

а также после эндоваскулярного и гибридного 

лече ния расслоения и аневризмы грудной аорты 

(n = 32). Индекс массы тела (ИМТ) был зареги-

стрирован только в группе пациентов с “быстрым” 

протоколом МСКТ аорты (n = 40) и составил 25,4 ±

± 3,06 кг/м2 (18,6–34 кг/м2). Для исключения риска 

нефропатии у обследуемых больных на использо-

вание йодсодержащих контрастных средств ис-

пользовались общие критерии исключения по 

предельной концентрации креатинина сыворотки 

крови не более 150 мкмоль/л, а также наличию в 

анамнезе аллергических реакций на контрастные 

вещества.

Все исследования были выполнены на компью-

терном томографе с двумя источниками рентге-

новского излучения (Somatom Definition Flash, 

Siemens Healthcare). В обеих группах пациентов 

сканирование выполнялось на инспираторной 

задер жке дыхания в краниокаудальном направле-

нии с покрытием всей торакоабдоминальной аор-

ты и общих подвздошных артерий (выше яремной 

вырезки грудины до лонного сочленения). Конт-

растное вещество Йодиксанол (Iodixanol, GE Health-

care) с концентрацией 320 мг/мл введено автома-

тически внутривенно со скоростью 4 мл/с в обеих 

группах пациентов. Объем Йодиксанола в 1-й 

группе определяли из расчета не более 1,5 мл/кг и 

составил 90–100 мл, во 2-й группе пациентов вве-

дено только 60 мл Йодиксанола. Болюс физиоло-

гического раствора – 60 мл в обеих группах. 

Для начала сканирования применяли протокол 

Care-Bolus (Siemens Healthcare) c триггером ска-

нирования на грудной нисходящей аорте по зна-

чению 100 ед.H и задержкой 6 с. 

Автоматический контроль модуляции напряже-

ния на рентгеновской трубке проводился с помо-

щью протокола Care-Dose 4D (Siemens Healthcare) 

в обеих группах обследованных больных. Пара-

метры сканирования в 1-й группе исследований: 

коллимация среза 128 × 0,6 мм, время вращения 

500 мс, напряжение на рентгеновской трубке 

100 кВ, питч 0,6. Во 2-й группе исследования про-

водились по протоколу “FLASH” с питч 1,7 при 

коллимации среза 2 × 128 × 0,6 мм, временем вра-

щения 280 мс, напряжением на рентгеновской 

трубке 100 кВ. ЭКГ-синхронизацию не применяли 

ни в одной группе обследованных больных.

Показатели значений CTDIvol (Volume CT dose 

index) и DLP (Dose Length Product) были зареги-

стрированы из индивидуальных протоколов доз 

пациентов в пакете Syngo (Siemens Healthcare). 

Индивидуальная доза пациентов (E) была рассчи-

тана исходя из значений DLP с учетом коэффици-

ента перерасчета E (DLP) для исследований тора-

коабдоминальной области исследования, равного 

0,017 мЗв/мГр • см, в соответствии с “Европейским 

руководством по критериям качества для компью-

терной томографии” [15–17].

Параметры сканирования, денситометриче-

ской плотности и дозы облучения были сравнены 

в обеих группах обследуемых пациентов. Статис-

тическое различие значений переменных было 

оценено с помощью критерия t Стьюдента для 

парных выборок. Влияние площади поверхности 

тела на уровень лучевой нагрузки пациентов во 

2-й группе было оценено анализом линейной рег-

рессии. Все значения при p < 0,05 считали досто-

верными. Статистические расчеты выполнялись 

с помощью коммерчески доступного программ-

ного обеспечения (Statistica v. 10).

Результаты
Большинство обследуемых (69; 68%) пациен-

тов были мужчины. Средний возраст в группах 

иссле дований (55,64 ± 12,3 года (47–66 лет) 

и 57,1 ± 10,77 года (51–65,5 года)) достоверно не 

отличался (p > 0,05). Оптимальность контрастиро-

вания аорты (выше 200 ед.H) на всем протяжении 

была достигнутоа в 100% (n = 101) случаев. 

Значения показаний денситометрической плот-

ности в просветах нисходящей грудной и брюш-

ной аорте, регистрируемые на одинаковых уров-

нях (таблица) в 1-й группе (медиана [межквар-

тильный размах] – 316 ед.H [254–375]; 338,5 ед.H 

[263–371]) и 2-й группе (302,3 ед.H [218–370]; 

300 ед.H [238–365]) исследований статистиче-

ски не отличались (p = 0,8 и p = 0,6), при этом 

качество реконструкций сосудистых структур 

висцеральных ветвей (рис. 1) и коронарных ана-

стомозов (рис. 2) оставалось высоким во 2-й 

группе исследований, а йодная нагрузка была 

сокращена на 37%.
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Анализ полученных данных показал, что при 

отсутствии достоверной разницы по протяженно-

сти зоны исследования в группах (42,91 ± 3,23 

(35,9–50,7) см и 43,68 ± 2,66 (38,36–48,37) см, 

p = 0,55) время проведения исследования МСКТ 

торакоабдоминальной аорты было значительно 

ниже во 2-й группе (9,29 ± 0,85 (6,5–11) с и 1,93 ± 

0,12 (1,67–2,24) с, p < 0,001) (см. таб лицу). 

Значения CDTIvol, DLP и эффективной дозы (Е) 

были статистически достоверно (p < 0,001) ниже 

в группе исследований, проведенных у пациентов 

с использованием “быстрого” протокола скани-

рования “FLASH”. Так, значение эффективной 

дозы (E) в группе стандартного протокола МСКТ 

аорты составляло 15,12 ± 4,62 (8,13–23,8) мЗв 

и отличалось на 72% от эффективной дозы в груп-

пе исследований 4,36 ± 1,69 (1,31–7,95) мЗв, 

где применялся “FLASH”-протокол МСКТ-аорто-

гра фии.

При анализе данных МСКТ-аортографии про-

токолом “FLASH”-сканирования построена модель 

линейной регрессии значений ИМТ и эффектив-

Рис. 1. МСКТ-аортограммы в режиме “FLASH” после 
“гибридной” операции с дебранчингом висцеральных 
ветвей аорты, 3D-реконструкция в прямой (а) и косой 
(б) проекциях. Протез восходящей и дуги аорты (звез-
дочка); белыми стрелками выделен многобраншевый 
сосудистый кондуит с анастомозами висцеральных вет-
вей аорты. 

а б

Рис. 2. МСКТ-аортограмма в режиме “FLASH” без ЭКГ-
синхронизации у пациента 48 лет с расслоением аорты 
типа А. Состояние после операции Бенталла Де Боно 
с протезированием дуги аорты и протезокоронарным 
шунтированием. а – аксиальный срез на уровне устья 
левой коронарной артерии. Просвет кондуита (звездоч-
ка) без деформации, в грудной нисходящей аорте при-
знаки тромбоза “ложного канала” (черная стрелка); 
б – 3D-реконструкция, задняя проекция. Остаточное 
контрастирование “ложного канала” аорты (черные 
стрелки); в – кондуит восходящей и дуги аорты (зве-
здочка) на 3D-реконструкции с анастомозами протезо-
коронарных шунтов (белые стрелки).

а в

б

Параметры данных 101 пациента, обследованного по стандартному протоколу МСКТ-аортографии и протоколу 
“FLASH”

                      Параметры 1-я группа (n = 53) 2-я группа (n = 48) p

 Время, с  9,29 ± 0,85 (6,5–11) 1,93 ± 0,12 (1,67–2,24) <0,001

 Протяженность, см  42,91 ± 3,23 (35,9–50,7) 43,68 ± 2,66 (38,36–48,37) 0,55

 CDTIvol, мГр  20,91 ± 6,49 (11,3–30,3) 5,82 ± 2,14 (1,89–10,1) <0,001

 DLP, мГр • см  915,86 ± 291,26 (478,5–1402) 259,5 ± 103,1 (77,5–437) <0,001

 Е, мЗв  15,12 ± 4,62 (8,13–23,8) 4,36 ± 1,69 (1,31–7,95) <0,001

 Плотность в нисходящей  316 [254–375] 302,3 [218–370] 0,8
 грудной аорте, ед.H

 Плотность в инфраренальной 338,5 [263–371] 300 [238–365] 0,6
 аорте, ед.H
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ной дозы в соответствующей группе исследова-

ний, где согласно таблице Чеддока выявленный 

коэффициент корреляции Пирсона r = 0,67, р < 0,05 

определяет заметную зависимость переменных 

этих значений (рис. 3).

Обсуждение
Согласно мнению ряда авторов, использова-

ние методики “сверхбыстрой” КТ с еще большим 

значением питч (до 3,4) оправдывает себя значи-

мым снижением лучевой нагрузки на пациента при 

сохранении высокой скорости исследования и 

оптимального качества изображения [18, 19]. 

Подчеркивается возможность использования ме-

тодики “FLASH”-сканирования без применения 

ЭКГ-синхронизации у большинства обследуемых 

пациентов с заболеваниями аорты, даже если па-

тологический процесс затрагивает анатомиче-

скую область корня аорты. Высокая скорость ска-

нирования без ЭКГ-синхронизации и применение 

постпроцессорной интеративной реконструкции 

изображений позволяют получать достаточно объ-

ективное представление o состоянии коронарных 

артерий, что является одним из важных моментов 

в составлении полного заключения o наличии со-

путствующей патологии у больных с заболевания-

ми аорты [20, 21].

Мы согласны с мнением ряда исследователей 

[22–24], что отсутствие синхронизации с ЭКГ при 

“быстром” протоколе исследования аорты не мо-

жет быть препятствием к получению изображений 

без артефактов от сокращений сердца и стенки 

аорты. Примером может быть исследование паци-

енту Х., 43 лет (рис. 4), которому была выполнена 

Рис. 3. Корреляционный анализ (n = 40, r = 0,67, p < 0,05) ИМТ и значений эффективной дозы (Е) во 2-й группе 
исследований (а). “Коробчатая диаграмма” (б) демонстрирует достоверное отличие (p < 0,001) значений эффектив-
ной дозы (Е1 и Е2) в 1-й и 2-й группах.

а б

Рис. 4. МСКТ-аортография в режиме сканирования “FLASH” без ЭКГ-синхронизации: питч – 1,7, область исследо-
вания – 664 мм, время – 3,2 с, E – 3,8 мЗв, объем контрастного вещества – 60 мл. а – аневризма восходящего отде-
ла аорты с визуализацией устья левой коронарной артерии (черная стрелка); б – дивертикул левого предсердия 
с частичным тромбозом (белая стрелка); в – 3D-реконструкция торакоабдоминальной аорты.

а б в
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МСКТ-аортография по протоколу “FLASH”. У боль-

ного выявлена аневризма восходящего отдела 

аорты (52 мм) с сопутствующей дилатацией лево-

го желудочка (КСР ЛЖ – 95 мм) и дивертикулом 

левого предсердия. Поражения коронарных арте-

рий выявлено не было.

Ограничением к применению метода “сверх-

быстрой” МСКТ-аортографии могут быть случаи 

обследования пациентов с большой массой тела 

(более 130 кг). Установлено, что при одновремен-

ном сочетании модуляции напряжения на рентге-

новских трубках и режима “сверхбыстрого” скани-

рования может изменяться соотношение сигнал-

шум с последующим затруднением анализа этих 

МСКТ-изображений [25, 26].

С введением технологий следующего поколе-

ния томографов с двумя рентгеновскими трубка-

ми прогресс в отношении безопасности МСКТ-

исследований сводится не только к турбобыстрым 

исследованиям на минимальных параметрах на-

пряжения до 70–90 кВ, но и к предельно малым 

объемам (30–40 мл) вводимого контрастного ве-

щества за исследование [27].

Заключение
Основной клинической задачей МСКТ-аорто-

графии является точная и детализированная диаг-

ностика степени и протяженности поражения аор-

ты. Возможности метода позволяют проведение 

не только качественного анализа на дооперацион-

ном этапе, но и поиска необходимых количествен-

ных результатов для эндоваскулярного и гибрид-

ного лечения заболеваний аорты.

Таким образом, внедрение методики “сверхбы-

строго” исследования аорты позволит увеличить 

число необходимых МСКТ-исследований на до- 

и послеоперационном этапе без критического 

увеличения лучевой нагрузки и объемов вводимых 

контрастных веществ.
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Цель исследования: сравнительная оценка мор-
фологического состояния вещества мозга и динамики 
показателей церебральной тканевой перфузии у паци-
ентов, перенесших операцию коронарного шунтирова-
ния (КШ) в условиях искусственного кровообращения 
(ИК), на дооперационном этапе и в отдаленном после-
операционном периоде.

Материал и методы. В исследование включено 
14 пациентов мужского пола, перенесших операцию КШ 
в условиях ИК. Всем пациентам на предоперационном 
этапе проводилась нативная мультиспиральная компью-
терная томография (МСКТ) головного мозга и перфузи-
онная компьютерная томография (ПКТ) с внутривенным 
болюсным введением рентгеноконтрастного препарата в 
кубитальную вену. Измеряли краниовентрикулярный 
индекс, ширину III желудочка, регистрировали наличие и 
степень лейкоарайозиса, лакунарные кисты, участки гли-
оза, CBF, CBV, TTP в симметричных корковых и субкорти-
кальных зонах. Повторные МСКТ головного мозга и ПКТ 
выполнялись через 5 лет.

Результаты. В предоперационный период ширина 
III желудочка составляла 6,8±1,4 мм; краниовентрику-
лярный индекс был равен 4,9 ± 1,3. У 2 (14%) пациентов 
были обнаружены кисты на уровне базальных ядер. 
Лейкоарайозис определяли у 4 (28%) пациентов. При 
выполнении ПКТ в дооперационном периоде отмечали 
отсутствие асимметрии кровотока. Определяли сниже-
ние перфузии в лобных долях, в области стыка темен-
ной, височной и затылочной долей, TTP в таламусах 
составлял 9,2 ± 1,6 с. В отдаленном послеоперацион-
ном периоде отмечалось достоверное расширение 

III желудочка до 8,5 ± 2,5 мм, уменьшение краниовент-
рикулярного индекса до 3,6 ± 0,5, увеличение количест-
ва кист и глиозных изменений у 6 (43%) пациентов, 
лейкоарайозиса у 8 (57%) пациентов, достоверное уве-
личение показателя TTP в таламусах до 11,5 ± 2,1 с.

Заключение. Выявлено прогрессирование про-
явлений хронической ишемии головного мозга в отда-
ленном послеоперационном периоде у пациентов, 
перенесших КШ в условиях ИК. Однако выявленные 
изменения не являются прямым следствием КШ или 
ИК, так как сходные изменения наблюдаются при ате-
росклеротическом поражении микроциркуляторного 
русла и повреж дении гематоэнцефалического барьера 
и у пациентов без кардиохирургических вмешательств. 

Ключевые слова: головной мозг, церебральная 
тканевая перфузия, коронарное шунтирование, искус-
ственное кровообращение, КТ.
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Materials and methods. The study included 14 male 
patients who underwent on-pump CABG surgery. CT and 
PCT with intravenous bolus radiopaque drug in the cubital 
vein conducted to all patients in the preoperative period. 
Cranio-ventricular index, width III ventricle was measured. 
The presence and degree leukoaraiosis,  the presence of 
cysts, areas of gliosis, CBF, CBV, TTP in symmetric cortical 
and subcortical regions was recorded. CT and PCT repeat 
after 5 years.

Results. In preoperative period III ventricle width was 
6.8 ± 1.4 mm; cranio-ventricular index = 4.9 ± 1.3. It were 
found cysts on the level of the basal ganglia in two cases 
(14%). Leukoaraiosis detected in four patients (28%). PCT 
in the preoperative period noted the absence of blood flow 
asymmetry, reducing blood flow to the frontal lobes, in the 
area of the junction of the parietal, temporal and occipital 
lobes. Significant expansion of the III ventricle 8.5 ± 2.5 mm, 
reducing cranio-ventricular index 3.6 ± 0.5, increasing the 
number of cysts and glial changes in 6 (43%) cases, leuko-
araiosis in 8 (57%) cases, a significant increase in TTP in the 
index of the thalamus (11.5 ± 2.1 sec) was determined after 
the operation.

Conclusions. Сhronic cerebral ischemia revealed pro-
gression of manifestations in the late postoperative period in 
patients undergoing on-pump CABG. The identified chang-
es are not a direct result of on-pump CABG, because similar 
changes observed in patients with atherosclerotic lesions of 
the microvasculature and damage the blood-brain barrier 
and also in patients without cardiac surgery. 

Key words: brain, cerebral tissue perfusion, on-pump 
CABG, CT. 
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Введение
Значение операции коронарного шунтирования 

(КШ) для пациента с ишемической болезнью серд-

ца (ИБС) трудно переоценить. На сегодняшний 

день КШ является наиболее эффективной хирур-

гической процедурой кардинального решения 

проблемы реваскуляризации миокарда. Но, поми-

мо объективных плюсов, КШ имеет и ряд отрица-

тельных последствий, проявляющихся как в ран-

ний, так и в поздний послеоперационный период. 

Также вред наносит и методика искусственного 

кровообращения (ИК), в условиях которой наибо-

лее часто выполняется операция [1, 2]. В литера-

туре все больше внимания уделяют неврологиче-

ским осложнениям КШ, выделенным в отдельный 

термин – кардиоцеребральные взаимоотноше-

ния [3]. Литературные данные свидетельствуют 

о том, что КШ, проводимое на открытом сердце 

с использованием аппарата ИК, приводит 

к гипоксической  энцефалопатии у пациентов, что 

имеет место не только в период реабилитации, 

но сохраняется и в более отдаленном периоде [4]. 

В то же время довольно скудно освещены состоя-

ние церебрального кровотока и структурные из-

менения вещества головного мозга в отдаленном 

послеоперационном периоде. 

Цель исследования
Сравнительная оценка морфологического со-

стояния вещества мозга и динамики показателей 

церебральной тканевой перфузии у пациентов, 

перенесших операцию КШ в условиях ИК, на до-

операционном этапе и в отдаленном послеопера-

ционном периоде.

Материал и методы
В исследование включено 14 пациентов муж-

ского пола (средний возраст 55,9 ± 5,5 года), 

пере несших операцию КШ в условиях ИК. Всем 

пациентам на предоперационном этапе выполня-

ли нативную мультиспиральную компьютерную 
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томо графию (МСКТ) головного мозга и перфузи-

онную компьютерную томографию (ПКТ) голов-

ного мозга на мультиспиральном (64 среза) ком-

пьютерном томографе с внутривенным болюсным 

введением (8 мл/с) рентгеноконтрастного препа-

рата (неионный рентгеноконтрастный препарат 

с низкой осмолярностью и содержанием йода 

350 мг/мл) в кубитальную вену [5]. При проведе-

нии исследований каких-либо осложнений отме-

чено не было. 

На нативной МСК-томограмме головного мозга 

измеряли краниовентрикулярный индекс (КВИ) 

с измерениями желудочков на уровне монроевых 

отверстий, ширину III желудочка, регистрировали 

наличие и степень лейкоарайозиса, наличие кист, 

участков глиоза.

Оценку показателей перфузии проводили с по-

мощью специализированного приложения, входя-

щего в пакет программного обеспечения незави-

симой рабочей станции. Определяли следующие 

параметры церебральной перфузии:

• церебральный кровоток (CBF, мл/100 г/мин);

• церебральный объем крови (CBV, мл/100 г);

• время до достижения максимальной (пиковой) 

концентрации контрастного вещества (TTP, с).

Выбранные показатели измеряли в следую-

щих симметричных корковых и субкортикальных 

зонах (рис. 1).

Пациенты оперированы в условиях общей ане-

стезии, включая вводный наркоз и искусственную 

вентиляцию легких, нормотермии. ИК проводи-

лось с использованием непульсирующего режи-

ма. Интраоперационно проводился мониторинг 

артериального давления и оксигенации коры го-

ловного мозга. Признаков гипоксии и гипотонии 

не отмечали. На стационарном этапе признаков 

церебральных осложнений выявлено не было. 

Повторные МСКТ головного мозга и ПКТ выполня-

ли через 5 лет на том же рентгеновском компью-

терном томографе с соблюдением методики вве-

дения контрастного препарата, методик оценки 

нативных МСК-томограмм и измерения показате-

лей перфузии.

Результаты
На нативной МСК-томограмме головного мозга 

у всех пациентов признаков острого нарушения 

мозгового кровообращения выявлено не было, 

признаков опухолевого и воспалительного про-

цессов не определялось. Ширина III желудочка 

составляла 6,8 ± 1,4 мм; КВИ = 4,9 ± 1,3. У 2 (14%) 

пациентов были обнаружены кисты на уровне 

базаль ных ядер. Лейкоарайозис I степени опреде-

ляли у 4 (28%) пациентов, II степени – в 1 случае 

(табл. 1).

При выполнении ПКТ в дооперационном пери-

оде получены показатели перфузии (CBF, CBV, 

TTP), измеренные в зонах кровоснабжения перед-

ней мозговой артерии – ПМА (А), зонах кровоснаб-

жения средней мозговой артерии – СМА (M1, M2, 

M3, I, L, частично в Т), в зонах кровоснабжения 

задней мозговой артерии – ЗМА (Р, частично Т) 

в двух полушариях. Были вычислены средние зна-

чения и стандартные отклонения (табл. 2).

Отмечено отсутствие асимметрии кровотока 

у данной выборки пациентов. Зоны мозга, крово-

снабжаемые крупными “магистральными” ветвя-

ми, имели высокие показатели CBF, CBV и низкие 

показатели TTP (M1, M2, I); зоны А и М3 имели 

менее высокие показатели CBF и CBV, более высо-

кие показатели TTP. Это свидетельствует о сниже-

нии кровотока в лобных долях в бассейне ПМА и 

зоне кровоснабжения дистальными ветвями СМА 

– области стыка теменной, височной и затылочной 

долей у пациентов с ИБС. 

Через 5 лет после оперативного вмешательст-

ва нами выполнено повторное исследование, 

включавшее нативную МСКТ головного мозга и 

ПКТ. Кисты, участки глиозных изменений обнару-

жены теперь у 6 (43%) пациентов. Локализация 

изменений была преимущественно на уровне под-

корковых ядер и в зонах водораздела бассейнов 

кровоснабжения. Лейкоарайозис определялся 

Рис. 1. Зоны измерения показателей тканевого крово-
тока по данным ПКТ головного мозга (А – бассейн ПМА; 
М1 – задние отделы нижней лобной извилины; М2 – зад-
ние отделы верхней височной извилины; М3 – задний 
стык; Р – бассейн ЗМА; L – лентикулярные ядра; I – 
островок; T – таламус).
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Таблица 2. Показатели перфузии головного мозга во всех зонах измерения в предоперационный период

  CBF  CBV  TTP  CBF  CBV  TTP 
 Зона (левое  (левое  (левое  (правое  (правое  (правое 
 измерения полушарие), полушарие), полушарие), полушарие), полушарие), полушарие),
  мл/100 г/мин мл/100 г c мл/100 г/мин мл/100 г с

 А 45,7 ± 9,9 2,7 ± 0,4 9,5 ± 1,2 44,8 ± 7,6 2,7 ± 0,3 9,9 ± 1,2

 M1 60,6 ± 15,9 3,5 ± 0,8 8,8 ± 1,4 58,3 ± 16,1 3,2 ± 0,4 9 ± 1,4

 M2 63,7 ± 12,9 3,6 ± 0,5 8,9 ± 1,3 61,6 ± 12,2 3,5 ± 0,4 9,1 ± 1,3

 M3 50,5 ± 13,7 2,9 ± 0,5 9,6 ± 1,2 51 ± 13 2,9 ± 0,4 10,1 ± 1,3

 P 49,7 ± 10 3 ± 0,4 10,3 ± 1,3 52,8 ± 12,6 3 ± 0,4 10,3 ± 1,4

 L 62,5 ± 7,6 3,5 ± 0,3 8,8 ± 1,4 59,2 ± 7,2 3,4 ± 0,2 8,9 ± 1,3

 I 61,9 ± 13 3,5 ± 0,6 8,8 ± 1,2 63,4 ± 12,9 3,6 ± 0,5 8,9 ± 1,2

 T 62,5 ± 7 3,4 ± 0,4 9,2 ± 1,6 63,4 ± 11,8 3,5 ± 0,6 9,3 ± 1,5

Таблица 4. Показатели перфузии головного мозга во всех зонах измерения в послеоперационный период

  CBF  CBV  TTP  CBF  CBV  TTP 
 Зона (левое  (левое  (левое  (правое  (правое  (правое 
 измерения полушарие), полушарие), полушарие), полушарие), полушарие), полушарие),
  мл/100 г/мин мл/100 г С мл/100 г/мин мл/100 г с

 А 47,2 ± 8,5 2,9 ± 0,4 11,5 ± 2,2 44,4 ± 13,4 2,9 ± 0,4 11,7 ± 2,3

 M1 54,7 ± 7,3 3,3 ± 0,5 10,1 ± 2 52,6 ± 8,2 3,2 ± 0,5 11 ± 2,1

 M2 62,2 ± 9,2 3,7 ± 0,3 10,7 ± 1,9 56,5 ± 8,7 3,6 ± 0,7 11,1 ± 2

 M3 50,4 ± 7,2 2,9 ± 0,4 11,8 ± 2,4 51,1 ± 7,6 3 ± 0,5 12 ± 2,3

 P 53,2 ± 7,6 3,1 ± 0,3 12,2 ± 2,1 54,4 ± 5,5 3,3 ± 0,3 12 ± 2

 L 59,3 ± 7,7 3,5 ± 0,31 10,8 ± 2,1 60,8 ± 6,7 3,5 ± 0,3 11,1 ± 2,1

 I 56,7 ± 6,6 3,4 ± 0,3 10,9 ± 2 57,7 ± 8,7 3,5 ± 0,5 10,8 ± 2,1

 T 60,4 ± 8,1 3,4 ± 0,3 11,5 ± 2,1 60,9 ± 10,2 3,4 ± 0,5 11,5 ± 2

Таблица 1. Характеристики состояния вещества головного мозга по данным  нативной МСКТ

 КВИ Ширина III желудочка, мм Лейкоарайозис (степень) Кисты / глиоз

 4,9 ± 1,3 6,8 ± 1,4 (0) 10 (72%) пациентов 2 (14%) пациента

   (I) 3 (21%) пациента

   (II) 1 (7%) пациента

Таблица 3. Характеристики долгосрочного послеоперационного состояния вещества головного мозга по данным 
нативной МСКТ

 КВИ Ширина III желудочка, мм Лейкоарайозис (степень) Кисты / глиоз

 3,6 ± 0,5 8,2 ± 2,5 (0) 6 (43%) пациентов 6 (43%) пациентов

    (I) 5 (36%) пациентов

   (II) 3 (21%) пациента

Рис. 2. Динамика показателя 
TTP в таламусах с двух сторон 
до и после операции.
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у 8 (57%) пациентов, причем II степень определяли 

уже у 3 человек. Ширина III желудочка увеличилась 

в среднем до 8,5 ± 2,5 мм (p = 0,004); КВИ при этом 

достоверно уменьшился до 3,6 ± 0,5 (p = 0,013) 

(табл. 3).

При проведении ПКТ через 5 лет после опера-

ции показатели перфузии (CBF, CBV, TTP) измеря-

ли в тех же зонах с вычислением средних значений 

и стандартных отклонений (табл. 4). Асимметрии 

показателей перфузии не выявлено.

При сравнении показателей перфузии до и по-

сле операции определяется достоверное увеличе-

ние показателя TTP в таламусах с двух сторон 

(слева p = 0,015; справа p = 0,026) (рис. 2). В дру-

гих зонах измерения достоверных изменений по-

казателей перфузии не произошло.

Обсуждение
Таким образом, через 5 лет после операции 

КШ, выполненной в условиях ИК, со стороны ве-

щества мозга определяется достоверное расши-

рение полостной системы мозга в виде уменьше-

ния КВИ до 3,6 и расширения III желудочка до 

8,5 мм, что свидетельствует о развитии нормотен-

зивной заместительной гидроцефалии. Ранее 

нормотензивная гидроцефалия оценивалась как 

состояние, во многом зависящее от изменений 

в мозге, связанных со старением, в частности с 

заболеванием сосудов головного мозга [6]. По 

всей видимости, расширение полостной системы 

не явля ется прямым последствием КШ, выполнен-

ной в условиях ИК, а является следствием сочета-

ния предрасполагающих факторов. Увеличение 

количества пациентов с наличием лейкоарайо-

зиса и увеличение степени его выраженности сви-

детельствует о хроническом ишемическом повреж-

дении вещества головного мозга, а появление 

кист и участков глиоза указывает на перенесенные 

эпизоды нарушения мозгового кровообращения 

в течение послеоперационного периода. В лите-

ратуре имеются данные о том, что большинство 

ишемических инсультов происходит в 1-е сутки 

после операции КШ [7], но у указанных пациентов 

признаков острого нарушения мозгового крово-

обращения в раннем послеоперационном перио-

де выявлено не было. На сегодняшний день в раз-

витии лейкоарайозиса и лакунарных инфарктов 

большое внимание уделяется состоянию гемато-

энцефалического барьера, чья проницаемость 

увеличивается за счет атеросклеротического по-

ражения мелких церебральных артерий [8] и нару-

шения кровотока происходят на микроциркуля-

торном уровне. 

Со стороны микроциркуляторного кровотока 

после операции определяется симметричное удли-

нение времени до пика контраста (TTP) в таламу-

сах, что свидетельствует об ухудшении временных 

характеристик перфузии головного мозга. Но, 

учи тывая, что достоверного снижения CBV, CBF 

выявлено не было, можно говорить о сохранности 

интракраниальной ауторегуляции. Параметр TTP 

показывает время до пика контраста в выбранном 

участке мозга от момента его поступления в ку-

битальную вену, значит, по состоянию этого 

парамет ра более правильно судить о состоянии 

и функционировании всей сердечно-сосудистой 

сис темы (от кубитальной вены до интракраниаль-

ного капилляра), а атеросклероз, являясь заболе-

ванием, склонным к прогрессированию, имеет 

также тенденцию к мультифокальности [9–11].

Заключение
По результатам проведенного исследования 

можно судить о МСКТ- и ПКТ-критериях прогрес-

сирования проявлений хронической ишемии ве-

щества головного мозга в отдаленном послеопе-

рационном периоде у пациентов, перенесших опе-

рацию КШ в условиях ИК. Но, по нашему мнению 

и мнению ряда других авторов, выявленные изме-

нения не являются прямым следствием КШ или 

ИК, так как сходные изменения наблюдаются при 

атеросклеротическом поражении микроциркуля-

торного русла и повреждении гематоэнцефали-

ческого барьера также и у пациентов без кардио-

хирургических вмешательств.  
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В статье рассмотрены возможности неинвазивной 
оценки фиброза левого предсердия при фибрилляции 
предсердий при помощи магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) с отсроченным контрастированием и пер-
вый опыт применения этой технологии в клинической 
практике.

В ряде проспективных исследований показано, что 
выраженность поражения предсердного миокарда 
может влиять на клиническое течение аритмии и резуль-
таты ее лечения. Ряд отечественных и европейских экс-
пертов-морфологов и специалистов МРТ в совместном 
консенсусе предлагают ввести термин “фиброзная 
кардио миопатия предсердий”, отражающий структур-
но-функциональную патологию предсердий, имеющую 
клиническую значимость при фибрилляции предсер-
дий. Эти данные обосновывают потребность в неинва-
зивном обследовании широкого круга кардиологиче-
ских пациентов с целью оценки структуры предсердного 
миокарда.

Совершенствование технологии МРТ сердца с кон-
трастированием позволяет визуализировать тонкий 
предсердный миокард как у пациентов с впервые выяв-
ленной мерцательной аритмией, так и у лиц, перенес-
ших интервенционные вмешательства.

В настоящее время есть все основания полагать, что 
МРТ-данные о структуре предсердий при фибрилляции 

предсердий в ближайшей перспективе обеспечат 
совершенствование тактики ведения таких пациентов.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, струк-
турное ремоделирование, артериальная гипертензия, 
фиброз левого предсердия, магнитно-резонансная 
томография сердца с отсроченным контрастированием, 
моделирование сердца. 
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О.В., Терновой С.К. Магнитно-резонансная томография 
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Current paper reviews new opportunities in none invasive 
evaluation of the left atrial fibrosis in atrial fibrillation using 
late gadolinium enhancement magnetic resonance imaging. 
The first use of this technology in clinical practice is dis-
cussed.

In a group of prospective studies it has been shown that 
structural atrial remodeling can influence the clinical course 
of atrial fibrillation and the efficiency of arrhythmia treatment. 
Several groups of national and European experts in morphol-
ogy and MRI studies in a consensus suggest introduction 
of a new term fibrous atrial cardiomyopathy or fibrous car-
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diomyopathy of atrii, representing the structural and func-
tional pathology of atrii, of clinical value in atrial fibrillation. 
These data make evidence for possibly wide noninvasive MRI 
studies of cardiovascular out-patients in order to make obvi-
ous the structure of atrial myocardium and atrial anatomy as 
a whole.

Progress in MRI technologies of heart studies pro-
vides the possibility of imaging of thin atrial myocardium 
both in patients with primarily documented atrial fibrilla-
tion and in persons after interventional treatment of the 
arrhythmia.

There are reasons to expect that LGE MRI data regarding 
atrial structure in atrial fibrillation are in a position to provide 
in a nearest future the improvement of management of such 
patients.

Key words: atrial fibrillation, hypertension, structural 
remodeling, left atrial fibrosis, late gadolinium enhancement 
magnetic resonance imaging, heart modeling. 
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***

Введение
В современной диагностике болезней сердца 

широко используют неинвазивные исследования 

сердца и сосудов. Согласно отечественным и меж-

дународным рекомендациям, при выборе тактики 

ведения кардиологических пациентов специали-

сты все чаще опираются на данные томографиче-

ских исследований сердца [1]. В связи с необходи-

мостью точной оценки анатомии камер сердца 

и внедрением технологий обработки и реконст-

рукции изображений томографические методики 

совершенствуются в направлении увеличения раз-

решающей способности исследования [2]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

серд ца с отсроченным контрастированием явля-

ется “золотым стандартом” диагностики рубцово-

го поражения миокарда левого желудочка ишеми-

ческой и неишемической этиологии [3]. Высокую 

диагностическую ценность данный метод при-

обрел вследствие убедительных доказательств 

соответствия зон накопления гадолинийсодер-

жащего контрастного препарата (отсроченного 

контрастирования через 15–20 мин после его 

внутривенного введения) на МР-томограммах 

зонам  некроза, рубца и диффузного фиброза, 

подтвержденным патоморфологически [4]. 

В 1990–2000 гг. ряд патоморфологических 

и экспериментальных работ убедительно проде-

монстрировали наличие очагов воспаления и ин-

терстициального фиброза в предсердном мио-

карде при такой распространенной сердечной 

аритмии, как фибрилляция предсердий [5, 6]. 

Выявленные морфологические феномены наряду 

с истончением стенок предсердий и расширени-

ем объема его полости получили название “струк-

турное ремоделирование предсердий” [7]. В ряде 

проспективных исследований было показано, что 

выраженность поражения предсердного миокар-

да может влиять на клиническое течение аритмии 

и результаты ее лечения [8]. В связи с этим ряд 

европейских экспертов в совместном консенсусе 

предлагают ввести термин “фиброзная кардио-

миопатия предсердий”, отражающий структурно-

функциональную патологию предсердий, имею-

щую клиническую значимость при фибрилляции 

предсердий [8, 9]. Эти данные обосновывают 

потреб ность в неинвазивном обследовании ши-

рокого круга кардиологических пациентов с целью 

оценки структуры предсердного миокарда.
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Визуализация миокарда предсердий стала 

возможна в последние годы благодаря разработке 

новых МР-импульсных последовательностей вы-

сокого разрешения. Усовершенствованные гради-

ентные МР-последовательности обладают рядом 

свойств, позволяющих успешно получить изобра-

жения тонкого предсердного миокарда [10, 11]. 

Этими свойствами являются высокое временн^ое 

и пространственное разрешение, возможность 

коррекции артефактов движения предсердий 

в сердечном и дыхательном циклах и артефактов 

тока крови в легочных венах. Неинвазивность 

и удовлетворительная переносимость больными 

в совокупности с возможностью оценить структур-

ные изменения во всем объеме предсердного 

миокарда придают методу МРТ с отсроченным 

контрастированием статус одной из наиболее 

перспективных методик оценки структурного ре-

моделирования предсердий.

Пилотное исследование в этом направлении 

было проведено группой исследователей под 

руко водством D. Peters [12]. Данная работа про-

демонстрировала возможность визуализации 

предсердного миокарда у пациентов с фибрилля-

цией предсердий, которым проводилась катетер-

ная абляция устьев легочных вен. При сравнении 

МР-изображений до и после абляции на послед-

них в области устьев легочных вен были выявлены 

регионы, интенсивно накопившие контрастный 

препарат. Эти регионы топографически соответ-

ствовали местам нанесения абляционных воздей-

ствий. Появление зон отсроченного контрастиро-

вания соответствовало накоплению контрастного 

препарата в зонах некроза и воспаления, которые 

явились следствием повреждения предсердного 

миокарда радиочастотной энергией (рис. 1).

Особенности формирования картины пост-

абля ционных повреждений и их ассоциации с ги-

стологической структурой миокарда подробно 

описаны рядом авторов [13–15]. Было установле-

но, что повреждения миокарда предсердий в тече-

ние первых суток после абляции, отраженные на 

МР-томограммах зонами интенсивного отсрочен-

ного контрастирования, представлены очагами 

отека, воспаления и некроза. Часть из этих зон, 

по-видимому, за счет отека и воспаления, регрес-

сирует [15], а часть трансформируется в рубцовую 

ткань, которую можно выявлять при помощи МРТ 

[16] и в более поздние сроки. По результатам ис-

следований было предложено изучать постабля-

ционные повреждения не в первые 24 ч, а сформи-

ровавшиеся постабляционные рубцы через 3 мес 

после абляции. Именно с этими данными о рубцо-

вой изоляции легочных вен проводится сопостав-

ление клинической эффективности вмешательст-

ва в опуб ликованных исследованиях.

Таким образом, в настоящее время есть все 

основания заключить, что МРТ высокого разре-

шения с отсроченным контрастированием позво-

ляет оценивать постабляционные рубцы после 

катетерной изоляции легочных вен. Имеются 

данные проспективных одноцентровых исследо-

Рис. 1. МР-изображения миокарда левого предсердия высокого разрешения с отсроченным контрастированием. 
Область устьев правой и левой верхних легочных вен до (а) и после (б) абляции. Область устьев правой и левой ниж-
них легочных вены до (в) и после (г) абляции (желтыми стрелками обозначен миокард левого предсердия, красными 
стрелками указаны появившиеся участки отсроченного контрастирования, соответствующие постабляционным 
повреждениям).

а б

г

в
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ваний, демон стрирующих, что большее количест-

во изолированных легочных вен независимо ас-

социировано с успешностью вмешательства [17]. 

В то же время взаимосвязи рубцовой изоляции 

легочной вены с клиническими и электрофизио-

логическими критериями успешности интервен-

ционного лечения противоречивы и требуют 

дальнейшего изучения. 

Необходимо отдельно подчеркнуть, что оценка 

постабляцинных повреждений предсердного мио-

карда на МР-изображениях высокого разрешения 

является задачей, решение которой с высокой 

воспроизводимостью и точностью может быть 

осуществлено опытными экспертами-радиолога-

ми [11, 18]. Постабляционные рубцы, накопившие 

контрастный препарат, хорошо визуализируются 

на МР-изображениях, что позволяет в двух- и 

трехмерном режимах оценивать их форму (зам к-

нутость) и топографию. Изучение структуры по-

стабляционных рубцов, выполненное независи-

мыми группами исследователей, легло в основу 

следующей существенно более сложной задачи – 

оценки “естественно” сформировавшихся очагов 

фиброза в структурно измененных предсердиях 

при фибрилляции предсердий. 

Следует отметить, что зоны отсроченного кон-

трастирования в предсердном миокарде могут 

отражать не только зоны фиброза и некроза, но 

и воспаления и отека, то есть широкий спектр 

структурных изменений миокарда [15, 19]. Однако 

участки накопления контрастного препарата 

в мио карде левого предсердия по данным МРТ 

в литературе называют условно зонами фиброза 

[8, 20], поэтому в настоящей статье мы также при-

держивались данной терминологии, которая уже 

стала общепринятой. 

Известно, что даже здоровый предсердный 

миокард отличается большим содержанием сое-

динительнотканных волокон по сравнению с мио-

кардом желудочков [21]. Данная гистологическая 

особенность в совокупности с малой толщиной 

миокарда (1,5–3 мм) обусловливает малую кон-

трастность между интенсивностью сигнала нор-

мального предсердного миокарда и мелкоочаго-

во-мозаичных или диффузных зон фиброза. 

Приведенные обстоятельства значительно затруд-

няют достоверное и воспроизводимое определе-

ние экспертом патологически измененного мио-

карда предсердий на МР-изображениях [11]. Кроме 

того, крайне ограничено количество работ, анали-

зирующих соответствие данных МРТ и гистологи-

ческих изменений миокарда предсердий. Только в 

двух исследованиях, включивших небольшое коли-

чество больных, перенесших кардиохирургические 

вмешательства, было продемонст рировано соот-

ветствие зон накопления контрастного препарата 

миокардом левого предсердия интерстициально-

му фиброзу в биоптатах из этих зон [22, 23]. 

Одним из решений проблемы операторской 

погрешности при выявлении фиброза предсер-

дий явилось применение объективных автомати-

ческих методик для выделения этих участков [11]. 

Преимуществами автоматического определения 

зон фиброза перед простой визуальной оценкой 

экспертом являются стандартизация методики 

и воспроизводимость результатов. Авторы настоя-

щего исследования, являющиеся первой научной 

группой в России, успешно получившей МР-изо-

бражения предсердий высокого разрешения, на 

основании собственного опыта считают, что вклад 

в выявление фиброза предсердий как эксперта, 

так и автоматического алгоритма имеет равную 

значимость [24]. Во-первых, эксперт-ради олог 

определяет качество МР-изображений, степень 

выраженности на них артефактов, их общую при-

годность для анализа. Во-вторых, работа экспер-

та-радиолога включает точное выделение конту-

ров предсердного миокарда, что требует единого 

алгоритма [25]. В-третьих, важным аспектом 

явля ется настройка оптимальной яркости и кон-

трастности миокарда и крови. Без тщательного 

проведения этого подготовительного этапа обра-

ботки МР-изображений точное выявление зон 

фиброза в предсердном миокарде невозможно. 

Вместе с тем важно подчеркнуть, что в опублико-

ванных исследованиях практически отсутствуют 

подробные описания этой части работы.

Первые попытки сегментирования зон фиб-

роза зарубежными и отечественными исследова-

телями продемонстрировали, что сегментирова-

ние предсердного фиброза при помощи стандарт-

ного программного обеспечения рабочих станций 

МР-томографов, рассчитанного для работы с мио-

кардом левого  желудочка, не обладает достаточ-

ной точностью [10, 11]. Выявленное ограничение 

послужило предпосылкой для разработки незави-

симыми группами ученых специализированных 

методик, адаптированных для исследования пред-

сердного миокарда.

Все предложенные методики основаны на 

определении характеристик интенсивности сигна-

ла миокарда предсердий на МР-изображениях. 

Зоны фиброза, наиболее выраженно накопившие 

контрастный препарат, выявляют как регионы, 

обладающие наиболее интенсивным сигналом. 

В предложенных методиках применяется оценка 

сигнала миокарда предсердия при помощи харак-

теристической кривой (гистограммы интенсивно-

сти вокселей) или на основании сравнения с ин-

тенсивностью сигнала крови [10, 11, 26, 27]. 
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Среди ряда предложенных методов детекции 

пред сердного фиброза наиболее оптимальный 

способ в настоящее время не определен. Имеются 

данные небольшого исследования, показавшего, 

что существующие современные методики имеют 

сопоставимые характеристики точности при пои-

ске и количественной оценке зон фиброза в левом 

предсердии [11]. Кроме того, крайне ограничены 

данные о соответствии зон фиброза в левом пред-

сердии по данным МРТ зонам фиброза, опреде-

ленным патоморфологически.

Представленные выше предпосылки привели 

рентгенологов и кардиологов ФГБУ “РКНПК” в тес-

ном сотрудничестве с кибернетиками из МГУ 

им. М.В. Ломоносова к разработке оригинальной 

методики выявления предсердного фиброза. В ос-

нове работы лежит обработка МР-изображений 

сердца с отсроченным контрастированием, кото-

рые были получены первоначально у здоровых 

добровольцев. На основании количественной 

оценки характеристик сигнала миокарда разра-

ботаны и внедрены показатели: индекс диффуз-

ного контрастирования (отношение средней ин-

тенсивности сигнала миокарда к средней интен-

сивности сигнала крови) и индекс максимального 

контрастирования (отношение максимальной ин-

тенсивности сигнала миокарда к средней интен-

сивности сигнала крови) [28].

Трудоемкость интегрального расчета данных 

параметров при необходимости их высокой точно-

сти явилась предпосылкой для создания нами 

специализированной программы LGE Heart Ana-

lyzer [29] (рис. 2).

Данная программа автоматически рассчиты-

вает выраженность поражения миокарда пред-

сердий, а также строит вращающиеся трехмер-

ные модели левого предсердия с картированны-

ми зона ми фиброза [29]. Количественная оценка 

разработанных показателей у здоровых лиц по-

зволила установить критерии для выявления зон 

фиброза в миокарде предсердий и провести их 

количественную оценку [28].

Необходимо отметить, что в большинстве зару-

бежных методик в качестве референсных данных 

для детекции фиброза использовали их топогра-

фическое сопоставление с зонами снижения 

ампли туды электрического эндокардиального 

потен циала левого предсердия при его внутри-

сердечном картировании (лишь косвенно отража-

ющими зоны миокардиального фиброза) [10, 26, 

27]. Тем не менее эти данные еще раз подтверди-

ли возможность детекции фиброза левого пред-

сердия при помощи МРТ и легли в основу изучения 

связанных с ним клинических закономерностей 

течения фибрилляции.

В ряде работ было показано [10, 20, 30, 31], что 

у пациентов с фибрилляцией предсердий выра-

женность фиброза левого предсердия может 

коле баться от 0 до 70%. Для оценки степени фиб-

розного поражения левого предсердия группа 

ученых под руководством N. Marrouche разработа-

ла шкалу, получившую название Utah [30]. В ее 

основу легли результаты МРТ с отсроченным 

контрас тированием 333 больных фибрилляцией 

предсердий. В данной шкале был введен показа-

тель объемной доли фиброза в миокарде левого 

предсердия, выраженной в процентах. Шкала 

Utah включает 4 степени: I – менее 5% фиброза, 

II – 5–20% фиброза, III – 20–35% фиброза и IV – 

более  35% зон фиброза в предсердном миокарде. 

В исследовании О.В. Стукаловой и соавт. выра-

женность фиброзного поражения также варьи-

Рис. 2. Начальное окно ввода данных оригинальной программы LGE Heart Analyzer (а) и процесс выявления зон 
фиброза в программе LGE HEART Analyzer (б).

а б
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ровала от 0 до 70% от объема предсердного мио-

карда, составляя в среднем 9% [31] (рис. 3).

В дальнейших зарубежных и отечественных ра-

ботах было установлено, что большая выражен-

ность фиб роза левого предсердия ассоциирована 

с рас ширением полости левого предсердия и сни-

жением его сократимости [24, 31–33]. Так, было 

показано, что у пациентов с фибрилляцией пред-

сердий выраженность предсердного фиброза 

коррелировала с расширением полости левого 

предсердия и ухудшением его сократимости, что 

может отражать влияние замещения здорового 

миокарда фиб розной тканью на механическую 

функцию предсердий.

Эти данные могут объяснять результаты рабо-

ты N. Akoum и соавт. [34], в которой было про-

демонстрировано, что у пациентов с более выра-

женным предсердным фиброзом в полостях пред-

сердий чаще выявляли тромбы и отмечали более 

высокую градацию эффекта спонтанного контра-

стирования. Другими факторами, влияющими на 

выраженность предсердного фиброза у больных 

фиб рилляцией предсердий, были артериальная 

гипертензия, сердечная недостаточность или ги-

пертрофия левого желудочка [20, 31, 35–37].

Значительный интерес представляет вопрос 

о взаимосвязи между степенью фиброзного пора-

жения предсердий и особенностями клинического 

течения фибрилляции предсердий. Следует под-

черкнуть, что такие особенности клинического 

тече ния аритмии, как частота развития и длитель-

ность приступов, значительно варьируют не только 

у различных пациентов, но даже у одного пациента. 

К настоящему времени данные о связи выражен-

ности фиброза в левом предсердии с клиническим 

течением фибрилляции предсердий остаются про-

тиворечивыми [10, 20, 24, 30, 31, 33]. Надежды 

клиницистов на возможность прогнозирования 

тече ния фибрилляции предсердий при помощи 

данных о выраженности предсердного фиброза 

в настоящее время не реализованы. Решение этой 

непростой задачи, по-видимому, требует тщатель-

но спланированных проспективных наблюдений.

Несмотря на отсутствие прямых связей между 

фиброзным поражением предсердий и клиниче-

ской картиной фибрилляции предсердий, изуче-

ние фиброза левого предсердия продолжает 

представлять актуальную задачу для клиницистов 

[8, 9]. Это обосновано данными о влиянии выра-

женности и топографии фиброза на эффектив-

ность интервенционного лечения больных фиб-

рилляцией предсердий. В настоящее время 

эффек тивность операции катетерной изоляции 

устьев легочных вен составляет около 50% [8, 9]. 

В связи с этим имеется серьезная потребность 

в поиске факторов, которые могут повысить эф-

фективность вмешательства. Среди этих факто-

ров немаловажная роль отводится структурному 

ремоделированию предсердий. 

В пилотных работах R.S. Oakes и соавт. [10] 

и С. Mankopf и соавт. [30] было установлено, что 

у пациентов с выраженностью поражения пред-

сердия, превышающей 35% (Utah IV), абляция 

устьев легочных вен сопро вождается почти 100% 

рецидивов аритмии, несмотря на хорошую технику 

выполнения вмешательства. У пациентов с мень-

шей выраженностью фиброза (0–35%) катетерные 

вмешательства были существенно более эффек-

тивны с отсутствием рецидивов аритмии более 

чем в 50% случаев. Эти данные были подтвержде-

ны в дальнейшем в многоцентровом исследовании 

DECAAF, включившем 329 пациентов [38]. 

Полученные результаты позволили авторам пред-

ложить при выборе тактики ведения пациента с 

фибрилляцией предсердий руководствоваться 

данными МРТ предсердий в качестве независимо-

го фактора. Пациентов с выраженным предсерд-

ным фиброзом (более 35%) авторы предлагают 

лечить консервативно, так как польза от вмеша-

тельства не превышает потенциальные риски.

Другим направлением исследований в области 

МРТ предсердий является оценка специфичности 

предсердного фиброза для фибрилляции пред-

сердий. 

На основании обследования 23 здоровых до-

бровольцев нами было показано, что у здоровых 

лиц со средним возрастом 50 лет может быть 

выяв лен предсердный фиброз малой выраженно-

сти (в среднем не более 3,5%) [39]. Примечательно, 

что немногочисленные зоны фиброза у здоровых 

лиц располагались преимущественно по задней 

стенке левого предсердия, примыкающей к коль-

цу митрального клапана, причем выраженность 

фиброза левого предсердия у здоровых лиц кор-

релировала с возрастом. Таким образом, выявле-

ние предсердного фиброза у лиц без сердечно-

Рис. 3. Трехмерная модель левого предсердия с карти-
рованными зонами фиброза (красным) по задней стен-
ке и области устьев легочных вен. Синим обозначен 
здоровый миокард.
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сосудистых заболеваний может отражать естест-

венное старение сердца. В то же время у больных 

фибрилляцией предсердий, сопоставимых по 

возрасту со здоровыми лицами, фиброз левого 

предсердия  был достоверно более выражен 

и расположен преимущественно в зонах устьев 

легочных вен и задней стенки левого предсердия. 

Топографические особенности зон фиброза лево-

го предсердия у больных фибрилляцией предсер-

дий могут быть объяснены результатами работ 

R.J. Hunter и соавт. [41] и E.S. Di Martino и соавт. 

[40]. Авторы установили, что растяжение левого 

предсердия при фибрилляции предсердий при-

водит к развитию значительного напряжения 

предсердной ткани именно в области устьев ле-

гочных вен и задней стенки, что может служить 

пусковым механизмом для развития структурных 

изменений в этой области предсердия.

В независимых исследованиях было показано, 

что предсердный фиброз может быть выявлен при 

артериальной гипертензии и хронической сердеч-

ной недостаточности даже в отсутствие приступов 

фибрилляции предсердий [31, 37, 39]. Таким 

образом, по-видимому, у здоровых лиц развитие 

предсердного фиброза может быть проявлением 

возрастных изменений сердца, тогда как у боль-

ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями он 

может  формироваться в условиях механической 

перегрузки предсердий при фибрилляции пред-

сердий, систолической или диастолической дис-

функции левого желудочка. Характеристические 

особенности топографии и выраженности пред-

сердного фиброза при фибрилляции предсердий, 

несомненно, требуют дальнейшего изучения. 

Заключение
Совершенствование технологии МРТ сердца 

с контрастированием позволяет визуализировать 

тонкий предсердный миокард. Крупные сердечно-

сосудистые центры, имеющие в своем штате 

опытных радиологов, электрофизиологов, а также 

возможности привлечения специалистов по ком-

пьютерному анализу и моделированию, обладают 

возможностями для визуализации постабляци-

онных рубцов и фиброза левого предсердия. 

В настоящее время имеются данные первых 

иссле дований, которые продемонстрировали, 

что данные о структуре предсердий при фибрил-

ляции предсердий в перспективе могут помочь 

совершенствованию тактики ведения таких паци-

ентов. В то же время ввиду новизны данной техно-

логии остается нерешенным ряд вопросов по тех-

нологии получения и обработки МР-изо бражений 

высокого разрешения, изучению особенностей 

фиброза предсердий у больных с дру гими сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями. Есть все 

основания полагать, что результаты дальнейших 

исследований будут давать новые ответы на во-

просы.
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Цель исследования: оценить влияние антропомет-
рических данных почек и надпочечников, полученных 
при магнитно-резонансной томографии (МРТ), у пациен-
тов с резистентной артериальной гипертонией на эффек-
тивность лечения методом ренальной денервации.

Материал и методы. Обследовано 24 пациента 
с резистентной артериальной гипертонией в возрасте 
39–73 лет (средний – 57,8 ± 8,75 года). Артериальное 
давление (АД) офисное – 140–230/74–162 мм рт.ст.; 
по СМАД – 137–210/57–148 мм рт.ст. МРТ-исследование 
почек проводили исходно до проведения ренальной 
денервации и по достижению контрольных точек в 6, 
12 мес. МРТ проводилась в лаборатории МРТ НИИ кар-
диологии Томского НИМЦ на магнитно-резонансном 
томографе Titan Vantage фирмы Toshiba со сверхпрово-
дящим магнитом с индукцией магнитного поля 1,5 Т. 
Протокол МРТ-исследования включал Т2ВИ, Т1ВИ, 
FatSat режимы в коронарных и аксиальных проекциях, 
режим МР-ангиографии. Аналогичный протокол исполь-
зовался после проведения контрастного усиления. 
В качестве контрастного препарата – парамагнетика 

использовались 0,5 М Омнискан (Гадодиамид) и 0,5 М 
Оптимарк (Гадоверсетамид) внутривенно 0,2 мл на 1 кг 
массы тела.

Результаты. Анализ данных дооперационного 
МРТ-исследования показал, что определяющими для 
степени снижения АД параметрами являются объем 
левой почки и объем правого надпочечника. При этом 
корреляция между величиной снижения АД и объемом 
левой почки составляла в частности: снижение 
АД = 42,7–0,35•(V почки левой) (r = −0,45, p = 0,08). 
У пациентов с объемом почки более 220 см3 (объемом 
коркового вещества более 90 см3) снижения АД 
в результате проведения ренальной денервации не про-
исходило. При сравнении снижения АД и объема надпо-
чечника также оказалось, что имеется достоверная кор-
реляция между ними, составляющая АД = 16,5–6,78•
• (V правого надпочечника) (r = −0,350, p = 0,04934).

Заключение. Антропометрические данные пред-
операционных МРТ-исследований почек и надпочечни-
ков целесообразно использовать в качестве прогности-
ческого инструмента у пациентов с резистентной арте-
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риальной гипертонией, направляемых на ренальную 
денервацию.

Ключевые слова: МР-томография почек и надпо-
чечников, резистентная артериальная гипертония, 
ренальная денервация.
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***

Aim: to evaluate the possible role of contrast-enhanced 
MRI studies of the kidneys in prognosis of clinical effect of 
the renal denervation treatment of the resistant hyperten-
sion. 

Material and methods. 24 patients (57.8 ± 8.75 years) 
with resistant hypertension were included, in everybody 
the radiofrequency ablation (RFA) of the sympathetic nerves 
of renal arteries was carried out. The average 24-h monitor 
of the arterial pressure was as 137–210/57–148 mm Hg. 
The MRI studies were performed using MRI scanner 
“Titan Vantage” (by “Toshiba Medical Ltd”, with the field 
induction 1.5 Т). After this the intravenous contrast enhance-
ment has been carried out (with 0.5 М solution, 0.2 ml/Kg), 
with repeat acquisition of Т1-weighted spin-echo images in 
3–5 min after contrast injection.

Results. MRI was employed for quantitative calculation 
of renal volumes of cortex, medulla and of kidney as total, as 
well as of suprarenal’s volume. Significant negative correla-
tion of postoperation decrease of arterial pressure has been 
detected with both volume of renal cortex, as {Decrease 
in AP = 42.7–0.35 • (V left kidney)}, and also with mass of the 
right suprarenal gland as {Decrease in SAP = 16.5–6.78 •
• (V right suprarenal)}. 

Conclusion. The anatomic quantitative data of the pre-
operative MRI studies of the kidneys can be employed 
as prognostic tool in patients referred to the renal denerva-
tion treatment of the resistant hypertension.

Key words: MR imaging of renal and adrenal glands, 
resistant hypertension, renal sympathetic denervation.
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***

Введение
Согласно современным представлениям, под 

резистентной артериальной гипертонией (или 

рефрактерной к терапии) (РАГ) понимается такое 

состояние, когда лечение пациента включает из-

менение образа жизни и назначение не менее 

трех антигипертензивных препаратов в макси-

мально переносимых дозах, но при этом систоли-

ческое и/или диастолическое артериальное дав-

ление (АД) не снижается должным образом [1, 2]. 

В литературе встречаются различные данные по 

распространенности РАГ – 1–11%, 10–13% в спе-

циализированных отделениях [3], не более чем 

5% среди всей популяции больных АГ [4]. Одним 

из методов лечения таких пациентов была пред-

ложена методика радиочастотной абляции (РЧА) 

симпатических сплетений почечных артерий (ПА), 

или ренальная денервация (РД). Методика хоро-

шо зарекомендовала себя во всем мире, о чем 

свидетельствуют многочисленные публикации с 

результатами проведенных операций [5–9]. Кроме 

того, была доказана безопасность РД на основа-

нии исследования функций почек после процеду-

ры через 6 и 12 мес. Для этого проводили иссле-

дование биохимических показателей (оценивали 

скорость клубочковой фильтрации, уровень сыво-

роточного креатинина, с-цистеина), а также по-

средством радионуклидных методик [2, 8, 10].

Однако известные международные исследова-

ния Simplisity 1, 2, 3 дали неожиданные результа-

ты. После проведения РД у части пациентов АД 
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оставалось на исходном уровне и даже станови-

лось более высоким. В настоящее время обсужда-

ются возможные причины данных результатов, 

среди которых несовершенство методики выпол-

нения РД, некорректные критерии отбора пациен-

тов и неправильная постановка диагноза (истин-

ная РАГ) и др. [11]. 

Учитывая этиопатогенетическую связь между 

АГ и почками, АГ и надпочечниками, мы попыта-

лись выяснить, существует ли зависимость между 

исходными анатомическими размерами почек 

и надпочечников у лиц с РАГ и результатом лече-

ния РД, а именно – уровнем снижения АД. 

Цель исследования
Оценить влияние антропометрических данных 

почек и надпочечников, полученных при магнитно-

резонансной томографии (МРТ), у пациентов с РАГ 

на эффективность лечения методом РД.

Материал и методы
Было обследовано 24 пациента с РАГ, находив-

шихся на лечении в отделении артериальных гипер-

тоний НИИ кардиологии Томского НИМЦ. На осно-

вании диагноза и показаний к операции была про-

ведена РД симпатических сплетений арте рий по-

чек. Возраст пациентов варьировал от 39 до 73 лет, 

средний возраст – 57,8 ± 8,75 года. Показатели 

АД – офисное 140–230/74–162 мм рт.ст.; по данным 

СМАД – 137–210/57–148 мм рт.ст.

МРТ-исследование проводили исходно до РД, 

контроль через 6 и 12 мес. Два пациента умерли 

до срока 12 мес. МРТ проводилась в лаборатории 

магнитно-резонансной томографии НИИ кардио-

логии Томского НИМЦ на магнитно-резонансном 

томографе Titan Vantage фирмы Toshiba со сверх-

проводящим магнитом с индукцией магнитного 

поля 1,5 Т. МРТ проводили в положении пациента 

лежа на спине с использованием встроенных 

и наружных 4- и 8-канальных квадратурных кату-

шек для всего тела. Протокол МРТ-исследования 

включал Т2ВИ и Т1ВИ (TR = 91 мс, TE = 7500 мс 

и TR = 4 мс, TE = 155 мс соответственно, толщина 

среза 3–5 мм, запись в матрицу 392 х 256 вок-

селов) и в режиме подавления сигнала от жира 

в коронарных проекциях; Т2ВИ, Т1ВИ в акси-

альных проекциях, T-SLIP-режим в аксиальной 

проекции с возможностью построения 3D-изоб-

ражения для визуализации ПА (МР-ангиография). 

Также использовали режим контрастного усиле-

ния с записью Т1ВИ в аксиальной и коронарной 

проекциях после введения контрастного вещест-

ва. В качестве контрастного препарата – парамаг-

нетика использовался 0,5 М Омнискан и Оптимарк, 

внутривенное введение выполняли в дозе 0,2 мл 

на 1 кг массы тела (0,1 мМ/кг массы).

Измерения проводили по общепринятым пара-

метрам – во фронтальной проекции Т1ВИ опреде-

лялись размеры: длина и ширина почек, толщина 

коркового и мозгового слоев почек, размеры 

чашеч но-лоханочной системы, в аксиальной про-

екции Т1ВИ определяли толщину почек (рис. 1). 

На основании полученных значений вычисляли 

Рис. 1. Схематическое изображение методики определения размеров почек по данным МРТ у пациента с рези-
стентной артериальной гипертензией, исходная томограмма до РЧА. Т1ВИ во фронтальной проекции на уровне 
синусов почек (а), в аксиальной проекции на уровне LIII-позвонка (б). Толщина среза 6 мм. На схеме: Н – длина почки, 
линия, проведенная от верхнего полюса почки к нижнему, W – ширина почки, линия, проведенная от наиболее высту-
пающей точки латерального края почки до медиального края (а), L – толщина почек, линия, проведенная между 
наиболее выступающими точками краев почки в сагиттальном сечении (б). На основании полученных значений были 
вычислены объемы каждой из почек по формуле объема усеченного эллипса: V= h • w • l • 0,53, где h – длина, w – 
ширина, l – толщина, 0,53 – коэффициент.

а б
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объем каждой из почек по формуле объема усе-

ченного эллипса:

V= h • w • l • 0,53,

где h – длина, w – ширина, l – толщина, 0,53 – эм-

пирически рассчитанный коэффициент.

Были рассчитаны объем коркового и объем 

мозгового вещества почки в отдельности (рис. 2). 

Для этого использовали приведенную выше фор-

мулу с изменениями: из длины, ширины и толщи-

ны почки вычитали максимальный размер корко-

вого вещества и по приведенной выше формуле 

рассчитывался объем мозгового вещества почки. 

Затем из общего объема почки вычитали объем 

мозгового вещества, так что полученное значение 

соответствовало объему коркового вещества по-

чки (в см3).

Кроме того, в аксиальных проекциях Т1ВИ 

определялись объемы надпочечников (рис. 3), 

так как на МРТ-срезе надпочечник в большинстве 

случаев представляет собой “3 треугольника”, 

то и вычислять объем надпочечника мы предла-

гаем, суммируя объем каждого отдельного тре-

угольника. Учитывали все срезы, на которых досто-

верно можно было измерить размеры надпочеч-

ников. Использовали следующую предложенную 

нами формулу:

V = S1 • w + S2 • w + S3 • w,

где S – площадь треугольника (тело или ножки), 

w – толщина среза, включая расстояние между 

срезами.

Статистический анализ данных проводили с ис-

пользованием Statistica 10.0 (StatSoft). Для про-

верки закона распределения был использован кри-

терий согласия Шапиро–Уилка, корреляция оцени-

валась при помощи коэффициента r Спирмена. 

Результаты представлены в виде M ± m, где M – 

среднее значение, m – стандартное отклонение.

Результаты и их обсуждение
Полученные величины анатомических разме-

ров и рассчитанных объемов (см. таблицу) практи-

чески соответствуют литературным патоморфоло-

гическим данным и данным о размерах почек 

Рис. 2. Схематическое изображение методики анато-
мического определения размеров коркового и мозго-
вого слоев почки по данным МРТ у пациента с рези-
стентной артериальной гипертензией после проведе-
ния РЧА, контроль через 6 мес. Т1ВИ во фронтальной 
проекции на уровне почечного синуса левой почки, 
толщина среза 6 мм. На схеме отмечены линии, соот-
ветствующие толщине коркового вещества почки – 1, 
толщине мозгового вещества почки – 2.

2

1

Рис. 3. Схематическое изображение методики определения объема надпочечников по данным МРТ почек (надпо-
чечников) пациента после проведения РЧА почечных артерий, контроль через 6 мес. Т1ВИ в аксиальной проекции на 
уровне ThXI–ThXII, увеличенное изображение надпочечников. Схематическое изображение определения площади 
левого надпочечника (а). Для вычислений была использована формула площади треугольника (S= 1/2 l • h). На схеме 
видны линии, соответствующие длине и высоте тела левого надпочечника (б). Объем надпочечников вычислялся по 
формуле: V = S1 • w + S2 • w + S3 • w, см3, где S – площадь треугольника (тело или ножки), w – толщина среза, включая 
расстояние между срезами.

а б
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и надпочечников, полученным с помощью других 

методов исследования [12, 13]. 

Анализ результатов дооперационного МРТ-

исследования показал, что статистическую значи-

мость в определении степени снижения АД играют 

величины объема левой почки и правого надпо-

чечника. При этом корреляция между величиной 

снижения АД и объемом левой почки составляла 

в частности: снижение АД = 42,7–0,35 • (V почки 

левой) (r = −0,45, p = 0,08) (рис. 4). У пациентов 

с объемом почки более 220 см3 (объемом кор-

кового вещества более 90 см3) снижения АД в ре-

зультате проведения РД не происходило. При 

сравнении величины снижения АД и объема пра-

вого надпочечника также оказалось, что имеется 

статистически значимая корреляция между ними, 

составляющая АД = 16,5–6,78 • (V правого над-

почечника) (r = −0,35, p = 0,049) (рис. 5). В то же 

время другие антропометрические и функциональ-

ные парамет ры не показали достоверной корреля-

ции и не позволяли по данным дооперационного 

исследования прогнозировать эффективность РД. 

Ни в одном случае не было визуализировано 

осложнений основного вмешательства в виде ло-

кальных аневризм, стенозирования, расслоения 

стенки ПА и др. Общеизвестна ведущая роль почек 

в регулирования уровня АД [14]. Денервация по-

чек как метод обоснована ведущей ролью симпа-

тической регуляции почечного сосудистого со-

противления, высвобождения ренина и реабсорб-

ции натрия, повышенным симпатическим тонусом 

почки и других органов, характерным для больных 

АГ, а также прессорным эффектом афферентных 

почечных нервов, подтвержденным в эксперимен-

те на животных. Процедура РД ведет к выраженно-

му снижению офисного АД, сохраняющемуся не 

только через год, а даже через 2–3 года после 

проведения операции. Описано уменьшение по-

требности в антигипертензивных препаратах по-

сле РД [15]. Опубликованы данные о регрессе ги-

пертрофии левого желудочка [16]. Наше предпо-

ложение об отрицательном влиянии увеличенных 

размеров почечной паренхимы на лечение АГ под-

твердилось на практике.

В исследовании K.A. Gillis и соавт. используют-

ся и сравниваются между собой два метода вычи-

Рис. 5. Зависимость уровня АД от объема правого над-
почечника. 

Рис. 4. Зависимость уровня АД от объема коркового 
вещества левой почки.

Анатомические размеры почек и надпочечников по данным МРТ у здоровых добровольцев

                             Параметр Правая почка Левая почка

 Длинник, мм 106,6 ± 12,1 110,4 ± 12,9

 Поперечник, мм    54,7 ± 7,3 × 56,1 ± 8,3      55 ± 7,4 × 59,4 ± 7,2

 Кортекс, мм 9,3 ± 1,8 8,9 ± 1,7

 Медулла, мм 14,4 ± 1,8 14,6 ± 1,9

 Почечная артерия, мм  6,8 ± 1,4 7 ± 1,5

 Объем почки, см3 171,8 ± 49,5 194,1 ± 62,2

 Объем коркового вещества, см3 63,2 ± 18,4 66 ± 21,8

 Объем мозгового вещества, см3 108,5 ± 36,6 124,9 ± 42,5

 Объем надпочечника, см3 1,8 ± 1,4 2,6 ± 1,9
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сления объема почек у здоровых добровольцев – 

по формуле эллипсоида и воксельный метод [17]. 

Причем значения, полученные по формуле эллип-

соида, оказались наиболее достоверными (123,5 ±

± 25,5 см3). Полученные нами результаты показа-

ли, что чем крупнее почка, тем активнее себя ве-

дет ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

в целом и снижения АД должным образом трудно 

добиться. В рамках дальнейшего исследования 

и значительно большей выборке пациентов мы, 

вероятно, сможем статистически еще более досто-

верно обосновать критерий исключения для РД, 

такой как объем почечной ткани более 220 см3 

(объемом коркового вещества более 90 см3). 

Что касается влияния гормонов надпочечников, 

то данная группа пациентов относится к вторич-

ной гипертонии [1]. При МРТ надпочечников явная 

узловая форма гиперплазии, феохромоцитомы 

проста для диагностики [13]. Однако при диффуз-

ной гиперплазии диагноз зачастую затрудните-

лен. Очевидно, целесообразно вычислять объем 

надпочечников и считать увеличение более 2 см3 

за критерий исключения для РД. У таких пациентов 

скорее обоснован подход с частичной резекцией 

надпочечника либо их портализацией. 

Заключение
Исследование, в первую очередь, было наце-

лено на изучение взаимосвязей между анатоми-

ческими параметрами почек и надпочечников, 

рассчитанных при МРТ, и эффективностью лече-

ния больных РАГ методом РД, то есть фактической 

оценке целесообразности проведения количест-

венных оценок дополнительно к клиническому опи-

санию и оценке МРТ почек у пациентов, направляе-

мых на РД ПА. В результате оказалось, что значе-

ния объема почки 220 см3 и объема надпочечника 

2 см3 являются пограничными для оценки улучше-

ния состояния пациентов, а именно степени 

уменьшения АД. Если они превышены, то сниже-

ние АД невелико или вовсе отсутствует. 

МРТ почек и надпочечников у пациентов с РАГ 

следует проводить не только как диагностическую 

процедуру, но и использовать для расчетов объе-

ма почек и надпочечников и полученные антропо-

метрические данные расценивать в качестве до-

полнительных критериев отбора пациентов для РД.

Мы вполне осознаем, что для уточнения крите-

риев отбора пациентов для РД по результатам МРТ 

почек, вероятно, потребуется более значительная 

выборка обследуемых. Однако уже полученные ре-

зультаты позволяют обоснованно считать, что ана-

томические размеры и объемы почек, по сути, 

предопределяют успешность РД как метода лече-

ния РАГ.
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Цель исследования: оценка патологических изме-
нений в сердечной мышце методом МРТ у больных с 
хронической сердечной недостаточностью на фоне 
дилатационной кардиомиопатии в сравнении с данны-
ми эндомиокардиальной биопсии в динамике проспек-
тивного наблюдения. 

Материал и методы. Обследовано 29 пациентов 
среднего возраста 51,1 ± 11,0  года. Всем была прове-
дена МРТ сердца с контрастным усилением исходно 
и через 6 мес наблюдения, эндомиокардиальная биоп-
сия миокарда выполнена 19 пациентам.

Результаты. В 14 случаях по результатам гистоло-
гического исследования сердечной мышцы был выяв-
лен миокардит разной степени активности. В зависимо-
сти от выраженности воспалительных изменений паци-
енты были разделены на группы, данные сопоставлены 
с результатами эндомиокардиальной биопсии. В группе 
пациентов с умеренной степенью активности воспали-
тельного процесса преобладали явления фибротизации 
миокарда, в группе пациентов с выраженной активно-
стью – явления отека при меньшем объеме фиброза 
миокарда. Через 6 мес наблюдения в целом по группе 
увеличились количество патологически измененных 
сегментов миокарда у пациента (с 2,7 ± 1,7 до 3,05 ± 
1,7), а также толщина включения в сердечную мышцу 
парамагнетика (с 4,4 ± 1,4 до 4,8 ± 1,9 мм), несмотря на 
проводимую специфическую терапию. 

Заключение. Развитие кардиомиопатии, трактуе-
мой как дилатационная, и хронической сердечной 
недостаточности в значительном числе случаев имело 

причиной воспалительные изменения миокарда 
с последующей манифестацией как дилатационной 
кардиомиопатии, а прогрессирование фибротических 
изменений в миокарде наблюдалось даже после эли-
минации возбудителя. 

Ключевые слова: воспалительная кардиомиопа-
тия, магнитно-резонансная томография миокарда, 
парамагнитное контрастное усиление.
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The purpose: to follow-up the pathological changes 
in the cardiac muscle using contrast-enhanced MRI (in com-
parison with endomyocardial biopsy), in patients with chron-
ic heart failure due to dilated cardiomyopathy.

Materials and methods. This study comprised 
29 pa tients (as 51.1 ± 11.03 years old). Everybody under-
went cardiac contrast-enhanced MRI, at admission and 
in 6 month, the endomyocardial biopsy was carried out in 
19 patients.

Results. Myocarditis with different degrees of activity 
was revealed in 14 patients, from the results of a histological 
examination of the cardiac muscle. The patients were 
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assembled to two groups, depending on the severity of the 
inflammatory changes; the data were compared with the 
results of the endomyocardial biopsy.

In the group of patients with a moderate degree of activ-
ity of the inflammatory process, myocardial fibrosis pre-
vailed, in the group of patients with pronounced activity it 
was oedema, with a relatively smaller volume of myocardial 
fibrosis.

In six months of monitoring, the number of pathologi-
cally altered segments of the myocardium increased (from 
2.7 ± 1.7 to 3.05 ± 1.7) and the thickness of the paramag-
netic contrast  uptake to the cardiac muscle also increased 
(from 4.4 ± 1.4 to 4.8 ± 1.9 mm), despite the specific therapy 
kept carried out this time.

Conclusion. The development of dilated cardiomyopa-
thy and chronic heart failure, in a significant number of cases 
causes of inflammatory changes in the myocardium, fol-
lowed by manifestation of dilated cardiomyopathy, and the 
progression of fibrotic changes in the myocardium was 
observed even after elimination of the causative agent. 

Key words: inflammatory cardiomyopathy, cardiac 
magnetic resonance imaging, contrast enhanced MRI.

Recommended citation: Shelkovnikova T.A., Rogov-
skaya Y.V, Aptekar V.D., Maksimova A.S., Usov V.Y. Follow-
Up of Changes in Myocardial Structure in Patients with 
Chronic Heart Failure, Assessed with Contrast-Enhanced 
MRI . Medical visualization. 2017; 21 (4): 65–71. 
DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-65-71.

***

Введение
В настоящее время в структуре заболеваемо-

сти и смертности населения болезни системы 

кровообращения по-прежнему занимают одно из 

первых мест [1, 2]. Клиническое течение заболева-

ния, развитие осложнений и прогноз у пациентов 

данной группы зависят, прежде всего, от структур-

но-функционального состояния миокарда. 

Детальное изучение структуры миокарда необхо-

димо для определения своевременной и правиль-

ной тактики ведения пациентов с сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями.

Известно, что при воздействии на миокард лю-

бого повреждающего фактора (будь то ишемия, 

нагрузка повышенным артериальным давлением, 

химические факторы, бактериальная или вирусная 

инфекция) происходит прогрессирующая диффуз-

ная перестройка клеток сердца с активацией им-

муновоспалительных механизмов с последующей 

фибротизацией миокарда [3, 4]. Развитие реак-

тивного фиброза способствует электрической не-

стабильности миокарда, ухудшению диффузии 

кислорода и дальнейшей гипоксии кардиомиоци-

тов [3–5] с формированием тех или иных форм 

кардиомиопатий. МРТ с парамагнитным конт-

растным усилением имеет особое значение в ди-

агностике поражений сердечной мышцы, однако 

требует усовершенствования в виде разработки 

точных критериев диагностики. Наиболее гетеро-

генной формой кардиомиопатии является дилата-

ционная [1, 4].

МРТ с введением контрастного вещества явля-

ется одним из наиболее информативных и без-

опасных методов регистрации признаков повреж-

дения сердца при коронарогенных и некоронаро-

генных заболеваниях [6]. Однако так и не опреде-

лены однозначные критерии, позволяющие 

диагностировать обострение воспалительного 

процесса в сердечной мышце при его хроничес-

ком течении [5, 6]. Сложности вызывает и диф-

ференциальная диагностика воспалительных из-

менений у пациентов с сопутствующей артериаль-

ной гипертензией, ишемической болезнью сердца 

(ИБС) [7].
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Цель исследования
Оценка патологических изменений в сердеч-

ной мышце методом МРТ у больных с хронической 

сердечной недостаточностью на фоне дилатаци-

онной кардиомиопатии в сравнении с данными 

эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ), в том числе 

в динамике наблюдения.

Материал и методы
Обследовано 29 пациентов среднего возраста 

51,1 ± 11,03 года с клиническими признаками сер-

дечной недостаточности при неизмененных коро-

нарных артериях по данным чрескожной селектив-

ной коронарографии. Среди жалоб пациентов 

преобладала одышка и общая слабость (у 87% 

пациентов), в 17% случаев пациентов беспокоили 

давящие боли за грудиной. У подавляющего числа 

пациентов выявлены различные виды нарушений 

ритма сердца: частая желудочковая экстрасисто-

лия – у 6 (20%) больных, фибрилляция предсер-

дий – у 18 (62%). Повышенное артериальное дав-

ление регистрировали у 38% пациентов, стаж 

гипер тонической болезни в среднем составил 

10 ± 4,2 года. У 62% пациентов ухудшение общего 

самочувствия и появление нарушений ритма серд-

ца было связано с перенесенной вирусной инфек-

цией.

Пациентам была проведена МРТ сердца с па-

рамагнитным контрастным усилением исходно 

и через 6 мес наблюдения. Большинству пациен-

тов (n = 19) дополнительно была выполнена ЭМБ.

Исследования сердца у данных пациентов про-

ведены на магнитно-резонансном томографе Van-

tage Titan (Toshiba) 1,5 Тл с ЭКГ-синхронизацией 

и получением изображений миокарда по короткой 

и длинной осям до и после введения контрастного 

препарата (Гадовист из расчета 0,1 мл на 1 кг мас-

сы тела пациента). Срезы выполнялись от верхуш-

ки до основания сердца толщиной 8 мм. Протокол 

МРТ-исследования включал использование Т1-, 

Т2-взвешенных последовательностей и последо-

вательности с подавлением сигнала от жировой 

ткани для визуальной оценки состояния миокарда 

(наличие области отека, жировой перестройки 

и т.д.), динамических SSFP-последовательностей 

с задержкой дыхания для функционального иссле-

дования сердца, оценки его региональной и об-

щей сократимости. Для определения характера 

контрастирования миокарда использовали гра-

диентную последовательность инверсия – восста-

новление (GR-IR) c получением изображений серд-

ца в 2-, 4-камерных проекциях через 8–20 мин 

после внутривенного введения контрастного пре-

парата. В Т2-взвешенном режиме использовались 

следующие параметры: TR = 1700–3000 мс, 

TE = 80 мс; при Т1-взвешенном исследовании 

TR = 700–1000 мс, TE = 24 мс; при Т1-взвешенном 

исследовании с подавлением сигнала от жира: 

TR = 2000 мс, TE = 24 мс; при исследовании в ре-

жиме обратное время восстановления (T1-IR): 

TR = 9,1 мс, TE = 3,6 мс; время инверсии при этом 

каждый раз подбиралось врачом МРТ индивиду-

ально и оказалось в среднем: TI = 300 ± 10 мс. 

Срезы составляли в толщину 5–7 мм при отсутст-

вии промежутков между ними, с записью в матри-

цу 256 × 256. Протяженность и локализацию изме-

ненных участков в миокарде определяли с учетом 

16-сегментной системы топической характери-

стики миокарда левого желудочка (ЛЖ) [5].

ЭМБ с последующим иммуногистохимическим 

исследованием проведена 19 пациентам. Для ве-

рификации изменений в миокарде  использова-

лись критерии диагностики Всемирной организа-

ции здравоохранения и Международного общест-

ва и Федерации кардиологии, классификация 

С. Basso и F. Calabrese, позволяющие оценить ин-

тенсивность некротической и воспалительной ак-

тивности, а также выраженность фиброзных изме-

нений [8].

Статистический анализ материалов был прове-

ден с использованием пакета прикладных про-

грамм Statistica for Windows 8.0 фирмы Stat Soft, 

Inc. При создании базы данных использовался 

редактор баз данных MS Access 97. Данные пред-

ставлены в виде M ± SD; n (%); Me [25%; 75%]. Для 

сравнения количественных показателей в динами-

ке использовали непараметрический критерий 

Манна–Уитни (с учетом малого объема сравнива-

емых групп и данных, не подчиняющихся нормаль-

ному закону распределения), для сравнения каче-

ственных признаков – точный критерий Фишера. 

Статистически значимым считалось различие при 

р < 0,05.

Результаты
По данным МРТ сердца расширение полости 

ЛЖ выявлено у 78% пациентов, полости левого 

предсердия – у 26 (89%) пациентов. Средние по-

казатели конечного диастолического объема 

(КДО) ЛЖ составили 185 [140; 247] мл, конечного 

систолического объема (КСО) – 120 [56; 189] мл, 

фракция выброса (ФВ) ЛЖ – 41 [26; 54]%. 

Скопление жидкости в полости перикарда, превы-

шающее физиологические значения (расхожде-

ние листов перикарда по задней стенке ЛЖ более 

5 мм), отмечено у 31% (n = 9) пациентов.

Поскольку у 38% пациентов регистрировалось 

повышенное артериальное давление, нами оце-

нивалась и толщина стенок ЛЖ (толщина межже-

лудочковой перегородки (МЖП) в данной группе 
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пациентов не превышала 14 мм, а средние показа-

тели составили 10,7 [10; 12] мм). Участки слабого 

патологического повышения МР-сигнала от мио-

карда в режиме Fatsat Black Blood (соответствую-

щие отеку) обнаружены только у 4 (13%) пациен-

тов, выявленные изменения определялись в пре-

делах 1–2 сегментов. Участки патологического 

отсроченного контрастирования миокарда нами 

были обнаружены у 100% пациентов. Чаще всего 

изменения визуализировались в перегородоч-

ных, нижних и нижнебоковых сегментах ЛЖ ин-

трамуральной и субэпикардиальной локализации 

(рис. 1), толщина включения контрастного препа-

рата в сердечную мышцу в среднем по группе 

составила 4,4 ± 2,4 мм, количество пораженных 

сегментов – 2,7 ± 1,7 мм.

С учетом клинической картины, данных анам-

неза, расширения полостей сердца и снижения 

сократительной функции ЛЖ, локализации участ-

ков патологического накопления контрастного 

препарата в миокарде в 72% случаев выявленные 

изменения по данным МРТ были расценены как 

воспалительные.

ЭМБ с последующим иммуногистохимическим 

исследованием проведена 19 (65%) пациентам 

данной группы. В 14 случаях по результатам гисто-

логического исследования сердечной мышцы был 

выявлен миокардит разной степени активности, 

в 5 случаях участки фиброзно-жирового замеще-

ния и дистрофические изменения кардиомиоци-

тов без признаков воспалительной инфильтрации.

В зависимости от выраженности воспалитель-

ных изменений мы разделили пациентов на груп-

пы и сопоставили данные ЭМБ с результатами 

МРТ сердца (результаты представлены в таблице).

У пациентов с выраженной и умеренной степе-

нью активности миокардита отмечены более 

значи мые изменения нарушения ритма сердца 

(фиб рил ляция предсердий и частая желудочковая 

экст расистолия).

По результатам МРТ только у пациентов с ак-

тивным миокардитом выявлены участки слабовы-

раженного отека миокарда в пределах 1–2 сег-

ментов и раннего включения контрастного веще-

ства на Т1ВИ. Показатели КДО, КСО, ФВ ЛЖ, коли-

чество пораженных сегментов и толщина 

включения парамагнетика в миокард у пациентов 

с разной степенью активности воспалительных 

изменений в миокарде представлены в таблице.

Как видно из данных таблицы, у пациентов 

с выраженной степенью активности миокардита 

отмечены большие размеры полости ЛЖ, мень-

шие значения ФВ, большая толщина включения 

контрастного препарата в миокард при меньшем 

количестве вовлеченных в патологический про-

цесс сегментов. Обращал на себя внимание 

и больший объем жидкости в полости перикарда 

у пациентов с активным миокардитом. В группе 

пациентов с умеренной степенью активности вос-

палительного процесса выявлено большее коли-

чество пораженных сегментов ЛЖ (см. таблицу, 

Рис. 1. Очаги раннего постконтрастного усиления 
МР-сигнала в межжелудочковой перегородке и нижней 
стенке левого желудочка на Т1-взвешенном спин-эхо 
изображении (стрелки). 

Показатели МРТ у пациентов с разной степенью активности воспалительных изменений в миокарде

  Воспалительная  
Умеренная  Выраженная

 
                               Показатель инфильтрация 

степень активности степень активности
  не выявлена 

(n = 6) (n = 8)
  (n = 5)  

 КДО, мл 179 [129; 260] 150 [116; 183] 230 [176; 281]

 КСО, мл 89 [52; 138] 77 [45; 109] 148 [98; 191]

 ФВ, % 45 [31; 59] 48 [39; 57] 38 [26; 44]

 Толщина включения парамагнетика, мм 1,3 [0; 2] 2,3 [1; 4] 5,4 [4; 7]

 Количество сегментов c  включением 2,3 [1; 4] 4,8 [2; 6] 2,6 [2; 3]
 парамагнетика

 Жидкость в полости перикарда, мм 2,3 [2; 3] 2 [1; 2] 5,3 [3; 7]

 Поперечный максимальный 58 [46; 77] 57 [56; 60] 63,4 [53; 69]
 размер полости ЛЖ, мм
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рис. 2). Возможно, выявленные изменения обус-

ловлены тем, что в группе пациентов с миокарди-

том выраженной активности преобладали явления 

отека миокарда, тогда как при умеренной степени 

активности – фибротические изменения. 

В динамике наблюдения (через 6 мес на фоне 

лечения хронической сердечной недостаточности 

и миокардита) обследовано 14 пациентов. В це-

лом по группе на фоне проводимой терапии отме-

чено уменьшение размеров полостей сердца, по-

вышение ФВ ЛЖ. Через 6 мес наблюдения опре-

делялось и меньшее количество жидкости в поло-

сти перикарда (расхождение листков перикарда 

уменьшилось с 3,9 ± 1,7 мм до 2,9 ± 1,6 мм). 

Обращает на себя внимание, что в целом по груп-

пе увеличились количество сегментов миокарда, 

накапливающих контрастный препарат (с 2,7 ± 1,7 

до 3,05 ± 1,7) и толщина включения в сердечную 

мышцу парамагнетика (с 4,4 ± 1,4 до 4,8 ± 1,9 мм). 

У 36% пациентов (n = 5) динамики объема пора-

женного миокарда и локализации участков пато-

логического контрастирования миокарда не обна-

ружено, у 3 (21%) пациентов выявлена положи-

тельная динамика в виде регресса явлений отека, 

уменьшения камер сердца. Однако у большин-

ства пациентов (43%, n = 6) отмечено увеличение 

объема накопления контрастного препарата 

в сердечной мышце (рис. 3, а, б), что также обус-

ловлено дальнейшей фибротизацией миокарда, 

несмотря на проводимую специфическую тера-

пию. При этом увеличение количества вовлечен-

ных сегментов (с 2,3 [1;4] до 4 [4; 4]) и толщина 

включения парамагнетика (с 1,3 [0; 2] до 3 [0; 2] 

мм) в миокард были наиболее значимы у паци-

ентов без признаков активности воспалитель-

ных изменений. Объяснить это можно запуском 

патологических процессов в сердечной мышце, 

приведшей к дальнейшей фибротизации мио-

карда, даже после элиминации возбудителя мио-

кардита. 

У пациентов, у которых по результатам ЭМБ 

не выявлено данных о наличии воспалительных 

изменений, картина МРТ как таковая все же укла-

дывалась в критерии миокардита. Возможно, 

выяв ленные изменения соответствовали пост-

воспалительным (так как по данным биопсии 

выяв лены участки фиброза, дистрофии и дегене-

рации кардиомиоцитов). Так, участки патологи-

ческого накопления контрастного препарата ли-

нейной формы в интрамуральных отделах МЖП 

Рис. 2. Протяженные участки отсроченного накопления 
контрастного препарата (указаны стрелками) у пациен-
та с миокардитом умеренно выраженной активности на 
срезах по короткой оси в режиме инверсия – восста-
новление (с “черным” миокардом). 

Рис. 3. Увеличение объема включения контрастного препарата в миокард (указано стрелкой) в динамике наблюде-
ния при визуализации по короткой оси на срезах в режиме инверсия – восстановление (с “черным” миокардом). 
МР-томограммы (а, б) получены с интервалом 4 мес. 

а б
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(базальные и средние отделы) были обнаружены 

у всех пациентов с сопутствующей гипертониче-

ской болезнью (рис. 4).

Обсуждение
По представленным здесь данным обоснован-

но считать, что у подавляющего числа обследо-

ванных нами пациентов причиной развития хрони-

ческой сердечной недостаточности, классифици-

рованной как дилатационная кардиомиопатия, 

исходно явились воспалительные изменения мио-

карда с последующим расширением полостей, 

а прогрессирование фибротических изменений 

в миокарде наблюдалось даже после элиминации 

возбудителя.

Феномен позднего накопления контрастного 

препарата в сердечной мышце связан с повреж-

дением мембраны кардиомиоцитов, увеличением 

внеклеточного пространства и не является специ-

фичным для ишемического или иного по генезу 

повреждения [7, 9, 10]. Однако cуществуют при-

вычные особенности распределения контраста 

в сердечной мышце при основных патологиях, со-

провождающихся формированием фиброза [11]. 

Так, например, зоны постинфарктного кардио-

склероза по своему анатомическому расположе-

нию связаны с бассейнами коронарных артерий, 

чаще бывают субэндокардиальными или трансму-

ральными и “распространяются” от эндокарда 

к эпикарду, хотя и у пациентов с ИБС обнаружива-

ются интрамиокардиальные очаги фиброза, сход-

ные с таковыми при воспалительной кардиомио-

патии [7, 11]. Высокой ценностью МРТ обладает 

у больных с острым миокардитом: чувствитель-

ность, специфичность и диагностическая точность 

метода при данной патологии в целом достигают 

81, 71 и 79 % соответственно, однако при хрони-

ческой воспалительной кардиомиопатии не пре-

вышают 63, 40 и 52% соответственно [9–13].

В нашем частном случае у пациентов с выра-

женной степенью активности миокардита преоб-

ладают, по данным Т2-взвешенных томограмм, 

явления отека миокарда, что определило более 

низкую сократительную способность ЛЖ, но при 

этом у них было обнаружено меньшее количество 

очагов патологического контрастирования в мио-

карде. У пациентов с миокардитом умеренной 

степени активности, напротив, преобладали про-

цессы фибротизации миокарда, захватывающие 

относительно большее количество сегментов 

мио карда ЛЖ. Такой переход от отека к фиброзу 

в процессе прогрессирования распространенных 

воспалительных поражений миокарда соответст-

вует отмеченной в литературе рядом отечествен-

ных авторов симптоматике прогредиентного тече-

ния кардиомиопатий [7, 13]. Процесс развития 

фиброзной ткани в сердечной мышце продолжал-

ся и на фоне проводимого специфического лече-

ния пациентов. Признаком активности воспали-

тельного процесса явилось, в частности, наличие  

жидкости в полости перикарда, даже при отсутст-

вии очаговых изменений в сердечной мышце, 

что имеет очевидное практические значение, 

посколь ку жидкость в перикардиальной полости 

легко обнаруживается при самых различных про-

токолах МРТ-обследований, даже и без ЭКГ-син-

хро низации.

Заключение
Развитие кардиомиопатии, трактуемой как ди-

латационная, и хронической сердечной недоста-

точности в значительной доле случаев имеет при-

чиной воспалительные изменения миокарда с по-

следующей манифестацией как дилатационной 

кардиомиопатии, а прогрессирование фиброти-

ческих изменений в миокарде наблюдалось даже 

после элиминации возбудителя. Дальнейшее 

наблю дение за пациентами с хронической сердеч-

ной недостаточностью средствами МРТ с парамаг-

нитным контрастным усилением позволит уточнить 

МРТ-диагностику кардиомиопатий на основе  попу-

ляционных данных, а также диаг ностические кри-

терии для как можно более ранней терапии и, 

возможно, улучшить прогноз у данной категории 

пациентов.

Рис. 4. Включение контрастного препарата в интраму-
ральные отделы межжелудочковой перегородки у паци-
ента с гипертонической болезнью (стрелка).
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Цель исследования: оценить диагностическую 
информативность показателя резерва миокардиально-
го кровотока у больных ишемической болезнью сердца 
с различной выраженностью атеросклеротического 
поражения коронарных артерий. 

Материал и методы. Обследованы 42 больных 
ишемической болезнью сердца. По данным инвазивной 
коронарной ангиографии (КАГ) все пациенты были 
подразделены на 2 группы. В 1-ю группу было включено 
12 (28,6%) пациентов (8 мужчин, 4 женщины) со ста-
бильной ишемической болезнью сердца (стенокардия 
напряжения, функциональный класс I–II) и наличием 
стенозов 50–70% в одном или двух коронарных артери-
ях. 2-ю группу составили 30 (71,4%) больных (22 мужчи-
ны, 8 женщин) с многососудистым (наличие стенозов 
>70% в двух и более коронарных артериях) атероскле-
ротическим поражением сосудов сердца: ишемическая 
болезнь сердца (стенокардия напряжения, функцио-
нальный класс II–III). Средний возраст пациентов 
в обеих группах достоверно не отличался: 61,5 ± 3,8 и 
60,1 ± 4,3 года соответственно. Всем пациентам была 
проведена динамическая однофотонная эмиссионная 

компьютерная томография (ОФЭКТ) сердца с опреде-
лением резерва миокардиального кровотока и перфу-
зионная сцинтиграфия миокарда (ПСМ). В группе паци-
ентов с одно- и двухсосудистым поражением коронар-
ных артерий была выполнена инвазивная оценка фрак-
ционного коронарного резерва (ФКР).

Результаты. При сравнении результатов ПСМ 
между исследуемыми группами не было выявлено 
достоверных различий. По данным ROC-анализа уста-
новлено, что при значении глобального резерва мио-
кардиального кровотока <1,42 чувствительность и спе-
цифичность динамической ОФЭКТ в идентификации 
многососудистого атеросклероза коронарных артерий 
составляет 68 и 86,4% (AUC = 0,808; p < 0,05), тогда как 
у ПСМ данные значения составляют: 39,1 и 86,4% 
(AUC = 0,655; p < 0,05) соответственно (“золотой стан-
дарт” – стенозы >50% по инвазивной КАГ). Чувст-
вительность и специфичность показателя резерва мио-
кардиального кровотока в оценке гемодинамической 
значимости стенозов коронарных артерий при его 
значе нии <1,33 составили 100% (“золотой стандарт” 
ФКР < 0,8). Более вероятно такие высокие значения 
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чувствительности и специфичности в данном случае 
связаны с малым количеством пациентов с истинно 
значи мыми стенозами коронарных артерий. 

Заключение. Выполнение стандартной ПСМ в соче-
тании с методикой определения резерва миокардиаль-
ного кровотока позволяет повысить диагностическую 
значимость сцинтиграфического подхода в оценке 
нарушений миокардиальной микроциркуляции при 
много сосудистом поражении коронарных артерий. 
Определение резерва миокардиального кровотока 
с помощью динамической ОФЭКТ является перспектив-
ным методом неинвазивной оценки гемодинамической 
значимости стенозов коронарных артерий.

Ключевые слова: динамическая однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография, резерв мио-
кардиального кровотока, гемодинамическая значимость 
стенозов коронарных артерий, фракционный резерв 
кровотока.

Ссылка для цитирования: Мочула А.В., Зава дов-
ский К.В., Андреев С.Л., Крылов А.Л., Лишманов Ю.Б. 
Сцинтиграфическая оценка резерва миокардиального 
кровотока у больных ишемической болезнью сердца 
с различной выраженностью атеросклеротического 
поражения коронарных артерий. Медицинская визуали-
зация. 2017; 21 (4): 72–81.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-72-81.

***

Purpose: to assess the coronary flow reserve in patients 
with one, two and multi-vessel  coronary artery diseases by 
dynamic SPECT using semiconductor (cadmium-zinc-
telluride)-based gamma camera. 

Material and methods. This work included 42 patients 
with stable coronary artery diseases. The first group con-
sisted of 12 (28.6%) patients with single and two-vessel 
coronary artery disease (STCAD) (8 males and 4 females; 
mean age 61.5 ± 3.8 years) with intermediate (50–70%) and 
significant (>70%) coronary artery stenosis. Second group 
included 30 (71.4%) patients with multi-vessel coronary 
artery diseases (MVCAD) (22 males and 8 females; mean 
age 60.1 ± 4.3 years) with a lesion >70% in at least 2 major 
epicardial vessels according to invasive coronary angiogra-
phy. All patients underwent rest-stress dynamic SPECT as 
well as conventional myocardial perfusion imaging with 
99mTc-MIBI as a radiopharmaceutical. All scintigraphic 
images were acquired on the hybrid SPECT/CT unit 

(GE Discovery NM/CT 570C). Patient with STCAD underwent 
invasive FFR detection.

Results. When comparing the results of MPI between 
the study groups, there were no significant differences. ROC 
analysis showed that the global MFR ≤ 1,42 allows to identify 
MVCAD with a sensitivity and specificity 68% and 86,4%, 
for PSM, these values are: 39.1% and 86.4% (AUC = 0.655, 
p < 0.05), respectively (“gold” standard CAG).

The sensitivity and specificity of the regional MFR to 
identify the hemodynamic significance of coronary artery 
stenoses at a value of <1.33 was 100% (the “gold” standard 
of FFR). Most likely, high sensitivity and specificity in this 
case are associated with a small number of patients with true 
stenoses of FFR.

Conclusion. The performance of standard MPI in com-
bination with dynamic single-photon emission computed 
tomography allows to increase the diagnostic significance of 
the scintigraphic approach in the evaluation of myocardial 
microcirculation disorders in multivessel coronary artery 
disease. Dynamic SPECT is a promising method of noninva-
sive assessment of hemodynamic significance of coronary 
artery stenoses.

Key words: dynamic single-photon emission computer 
tomography, myocardial flow reserve, hemodynamic signifi-
cance of stenoses of the coronary arteries, fractional flow 
reserve.

Recommended citation: Mochula A.V., Zavadovsky K.V., 
Andreev S.L., Krylov A.L., Boshenko A.A., Lishmanov Yu.B. 
Coronary Flow Reserve Assessment in Patients with Cad by 
Dynamic Single-Photon Emission Computed Tomography. 
Medical visualization. 2017; 21 (4): 72–81.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-72-81.
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Введение
По оценкам Всемирной организации здраво-

охранения, ишемическая болезнь сердца (ИБС) 

является ведущей причиной инвалидизации 

и смертности среди всех заболеваний сердечно-

сосудистой системы [1]. 

Эффективным методом лечения данной пато-

логии на сегодняшний день считается процедура 

реваскуляризации. Под этим термином понимают 
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восстановление коронарного кровотока, которое 

осуществляется путем проведения аортокоро-

нарного шунтирования или установки стентов 

в артерии сердца [2]. Согласно рекомендациям 

Европейского общества кардиологов, данная 

проце дура показана только при доказанной гемо-

динамической значимости стенозов коронарных 

артерий. На сегодняшний день для этого исполь-

зуют инвазивное определение фракционного 

коро нарного резерва (ФКР) и неинвазинвые мето-

ды, позволяющие определять как абсолютные 

значения миокардиального кровотока, так и вели-

чины коронарного резерва [2].

Показатель ФКР определяют в процессе вы-

полнения инвазивной коронарной ангиографии 

(КАГ) с помощью специализированного датчика. 

На фоне максимальной (фармакологически инду-

цированной) гиперемии измеряют давление дис-

тальнее и проксимальнее места сужения. В даль-

нейшем ФКР рассчитывают как отношения данных 

величин (стеноз просвета коронарной артерии 

считают гемодинамически значимым при значе-

нии <0,8) [2].

Эталонным методом неинвазивного определе-

ния резерва миокардиального кровотока (РМК) 

является позитронная эмиссионная томография 

(ПЭТ) с меченной кислородом-15 водой ([15O]H2O) 

[3, 4]. Однако существующие ограничения выше-

перечисленных методов (сложность процедур, 

высокая их стоимость) оказывают сильное сдер-

живающее влияние на их распространение в по-

вседневной клинической практике.

Возможным решением данной проблемы мо-

жет быть внедрение гамма-камер, оснащенных 

полупроводниковыми (кадмий-цинк-теллуро-

выми) детекторами, которые обладают рядом 

преимуществ: сверхбыстрый сбор данных, лучшее 

пространственное и энергетическое разрешение, 

а главное – возможность оценки динамических 

процессов в томографическом режиме. 

Группой авторов из Оттавы под руководством 

T.R. Ruddy был проведен ряд экспериментов на 

крупных лабораторных животных по определению 

показателей коронарного кровотока и РМК с по-

мощью препаратов на основе 99mTc и 201Tl при раз-

личной степени стеноза коронарных артерий. 

В качестве эталонного метода была использована 

сцинтиграфия сердца с мечеными микросферами 

альбумина. Все три исследуемых радиофарм-

препарата (РФП): 201Tl, 99mTc-Tetrofosmin, 99mTc-

Sestamibi показали хорошую корреляцию с “золо-

тым стандартом”, взаимосвязь большей силы про-

демонстрировал последний РФП (r = 0,89) [5].

В то же время в современной литературе недо-

статочно работ, посвященных клиническому ис-

пользованию метода динамической одно фотонной 

эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ) 

у пациентов с различной степенью выраженности 

поражения коронарного русла [4, 5].

Цель исследования
Определение диагностической информативно-

сти показателя РМК у пациентов с одно-, двух- 

и трехсосудистым коронарным атеросклерозом.

Материал и методы
На базе НИИ кардиологии Томского НИМЦ 

(Томск) были обследованы 42 больных ИБС. 

По данным инвазивной КАГ все пациенты были 

подразделены на 2 группы. В 1-ю группу были 

включены 12 (28,6%) пациентов (8 мужчин, 4 жен-

щины) со стабильной ИБС (стенокардия напря-

жения, функциональный класс I–III) и наличием 

стенозов 50–70% в одном или двух коронарных 

сосудах. 2-ю группу составили 30 (71,4%) больных 

(22 мужчины, 8 женщин) с многососудистым (на-

личие стенозов >70% в двух и более коронарных 

артериях) атеросклеротическим поражением со-

судов сердца: ИБС (стенокардия напряжения, 

функциональный класс II–III). Средний возраст 

пациентов в обеих группах достоверно не отличал-

ся и составил 61,5 ± 3,8 и 60,1 ± 4,3 года соответ-

ственно.

Критериями исключения для пациентов обеих 

групп являлись: 1) сахарный диабет 1 и 2 типов; 

2) инфаркт миокарда в анамнезе; 3) острый коро-

нарный синдром; 4) нестабильная стенокардия; 

5) желудочковые нарушении ритма сердца высо-

ких градаций; 6) наличие атриовентрикулярных 

блокад II и III степеней. 

Всем пациентам была проведена динамичес-

кая ОФЭКТ сердца с определением РМК и перфу-

зионная сцинтиграфия миокарда. В группе паци-

ентов с одно- и двухсосудистым поражением 

коро нарных артерий во время проведения инва-

зивной ангиографии была выполнена оценка 

ФКР.

Все исследования были одобрены этическим 

комитетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ. 

Пациенты были письменно проинформированы 

о цели и возможных рисках исследования и дали 

согласие на его проведение.

Инвазивная КАГ. Для оценки степени атеро-

склеротического поражения коронарного русла 

всем пациентами с ИБС по стандартной методике 

[6] была выполнена инвазивная КАГ с использо-

ванием установки Axiom Artis Interventional Lab 

(фирма Siemens). Показатель ФКР определялся 

с использованием установки ILUMIEN PCI Optimi-

zation System (St. Jude Medical Inc, США). 
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Радионуклидные исследования. Подготовка. 

За 12 ч до проведения процедуры пациентам ре-

комендовали исключить употребление метилксан-

тина и его производных, а также бета-блокаторов, 

антагонистов кальция и нитратов. Последний при-

ем пищи осуществлялся не менее чем за 2 ч до 

исследования. Непосредственно перед началом 

исследования в локтевую вену обследуемого уста-

навливали внутривенный катетер. 

Динамическая ОФЭКТ. Все сцинтиграфиче-

ские исследования были выполнены на гамма-

каме ре с твердотельными кадмий-цинк-теллуро-

выми детекторами GE Discovery NM/CT 570C 

(GE Healthcare, Milwaukee, WI, США). Изображения 

были записаны с использованием низкоэнергети-

ческого мультипинхол коллиматора (Multi-Pinhole 

collimator) в 19 проекций в матрицу 32 × 32 пикселя 

(размер пикселя 4 мм). Центр энергетического 

окна был установлен на фотопик 99mTc – 140 кэВ; 

ширина окна была симметрична и составила 20%.

Для определения РМК выполняли динамиче-

скую ОФЭКТ сердца с 99mТс-МИБИ (99mТс-метокси-

изобутилизонитрил) в состоянии функционально-

го покоя и на фоне нагрузочной фармакологиче-

ской пробы [7–9].

Для правильного позиционирования пациента 

относительно детекторов гамма-камеры проводи-

ли низкодозную (80 кэВ; 10 мА/с) компьютерную 

томографию органов грудной клетки. Детекторы 

гамма-камеры позиционировали в соответствии 

с полученными результатами на область центра 

левого желудочка.

Во время записи данных пациент располагался 

на диагностическом столе гамма-камеры в гори-

зонтальном положении лежа на спине, левая рука 

была отведена за голову. Сцинтиграфическое 

иссле дование выполняли в два этапа (рис. 1). 

На первом этапе проводили запись прохождения 

болюса РФП в состоянии функционального покоя. 

Для этого через внутривенный периферический 

катетер болюсно вводили 99mTc-МИБИ в объеме 

1 мл и дозе 185 МБк. Запись начинали за 5 с до 

введения РФП. Регистрацию сцинтиграфических 

изображений проводили в динамическом томо-

графическом режиме “List Mode” (который позво-

ляет реконструировать серии динамических и ста-

тических томосцинтиграмм из массива нативных 

данных) в течение 360 с. Данное время являлось 

достаточным для регистрации прохождения 

радио активного индикатора по камерам сердца 

и накопления его в миокарде левого желудочка. 

Непосредственно после окончания сбора данных 

начинали второй этап исследования – запись про-

хождения болюса РФП в условиях нагрузочной 

пробы.

Нагрузочную пробу проводили с аденозинтри-

фосфатом (АТФ) по стандартному протоколу [10]. 

На пике фармакологической нагрузки, в конце 2-й 

минуты инфузии АТФ, пациенту через внутри-

венный катетер вводили РФП 99mTc-Технетрил 

в объеме 1 мл и дозе 740 МБк. Далее исследо-

вание продолжали по протоколу, аналогичному 

указанному выше. Четырехкратное увеличение 

дозы введения индикатора на втором этапе иссле-

дования необходимо для нивелирования радио-

активности кровяного пула после предыдущего 

исследования.

Обработку полученных данных проводили с по-

мощью специализированного программного 

обеспечения Corridor 4DM CFR (University of 

Рис. 1. Схема проведения динамической ОФЭКТ сердца для определения РМК. 
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Michigan, Ann Arbor, MI, США). На первом этапе 

весь массив данных был разделен на последова-

тельности: 18 фреймов (временн�ых интервалов) 

по 10 с и 4 фрейма по 45 с. Далее строили карты 

коррекции поглощения гамма-квантов, а для ис-

следования на фоне нагрузочного стресс-теста 

дополнительно рассчитывали поправку на четы-

рехкратно завышенную дозу. Следующим шагом 

являлась реконструкция полученных последова-

тельностей по короткой оси сердца. На итоговом 

этапе строили кривые “активность–время” для 

исследований в условиях покоя и фармакологиче-

ского стресс-теста. Значения коронарного крово-

тока и РМК вычислялись автоматически на основе 

односоставной модели движения жидкости. РМК 

определяли для левого желудочка в целом – гло-

бальный РМК, а также в отдельности для бассейна 

каждого магистрального сосуда сердца (передней 

нисходящей артерии, огибающей артерии и пра-

вой коронарной артерии – региональный РМК.

Перфузионная сцинтиграфия миокарда. 

Запись сцинтиграфического изображения выпол-

няли в ЭКГ-синхронизированном режиме (16 фрей-

мов на сердечный цикл) через 90 мин после инъек-

ции РФП. Во время записи пациент располагался 

в положении лежа на спине с закинутыми за голо-

ву руками. Продолжительность записи составляла 

6 мин.

Нативные данные, полученные в ходе исследо-

вания миокардиальной перфузии, обрабатывали в 

специализированной программе Corridor 4DM 

(University of Michigan, Ann Arbor, MI, США) с ис-

пользованием срезов по короткой и длинной осям 

сердца, а также 17-сегментарной полярной карты 

левого желудочка, нормализованной к пикселю 

с максимальным счетом импульсов, который счи-

тают за 100% аккумуляции РФП в миокарде левого 

желудочка [11, 12]. 

Полуколичественный расчет локальных нару-

шений перфузии левого желудочка представляли 

в баллах, которые рассчитывали следующим обра-

зом: 0 – аккумуляция РФП в миокард ≥70% от мак-

симального; 1 – незначительно (50–69%) выра-

женные, 2 – умеренно (30–49%) выраженные, 3 – 

выраженные (10–29%) и 4 – резко выраженные 

(<10%) дефекты накопления индикатора. Нару-

шение перфузии определяли как сумму баллов 

во всех 17 сегментах. При этом значение <4 бал-

лов расценивали как норму; 4–8 – как легкое; 

9–13 – как умеренное; >13 – как тяжелое наруше-

ние миокардиальной перфузии. Таким образом, 

рассчитывали нарушение перфузии на нагрузке 

(SSS – Summed Stress Score), в покое (SRS – 

Summed Rest Score), а также их разницу (SDS – 

Summed Difference Score [SDS=SSS–SRS]). 

Все указанные показатели были рассчитаны 

как для всего левого желудочка в целом, так и от-

дельно для бассейна левой передней нисходя-

щей, огибающей и правой коронарных артерий 

[13, 14].

Статистическую обработку результатов выпол-

няли при помощи программ SPSS 18.0 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, США) и MedCalc 12.1.14.0 (MedCalc 

Software, Mariakerke, Бельгия). Полученные дан-

ные не подчинялись нормальному закону распре-

деления (по критерию Шапиро–Уилка), в связи 

с чем были представлены в виде медианы и кван-

тилей Ме (Q25;Q75). Статистическую значимость 

межгрупповых различий оценивали в соответст-

вии с непараметрическими критерием Mann–

Whitney. Для нахождения дифференциальной гра-

ницы (Cut-off Value) между исследуемыми величи-

нами в независимых выборках проводили ROC-

анализ с построением ROC-кривых. Сравнение 

площадей под ROC-кривыми было выполнено ме-

тодом DeLong. Статистически значимыми разли-

чия считались при р < 0,05.

Результаты
В результате проведенного анализа установле-

но, что значения глобального РМК были значимо 

ниже у пациентов с многососудистым атероскле-

розом коронарных артерий, чем в группе с одно- 

и двухсосудистым поражением коронарных арте-

рий. Статистически значимых различий РМК по 

бассейнам магистральных сосудов сердца между 

группами выявлено не было (см. таблицу).

При сравнении результатов перфузионной 

сцинтиграфии миокарда между исследуемыми 

группами не было выявлено достоверных разли-

чий ни по одному показателю (см. таблицу). 

Проведенный ROC-анализ показал, что при 

значении глобального РМК <1,42 чувствитель-

ность и специфичность динамической ОФЭКТ 

(отно сительно инвазивной КАГ) в идентификации 

многососудистого атеросклероза коронарных 

арте рий составляют 68 и 86,4% (AUC = 0,808; 

p < 0,05), тогда как у перфузионной сцинтигра-

фии миокарда данные значения составляют 

39,1 и 86,4% (AUC = 0,655; p < 0,05) соответст-

венно. При проведении сравнения площадей 

под ROC-кривыми между SSS и глобальным РМК 

были выявлены значимые различия между ними 

(рис. 2). 

Чувствительность и специфичность показателя 

РМК (относительно ФКР), определенного с помо-

щью динамической ОФЭКТ миокарда, в оценке 

гемодинамической значимости стенозов коронар-

ных артерий при его значении <1,33 составили 

100% (рис. 3). 
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Рис. 2. ROC-кривая, отражающая диагностические 
возможности РМК в определении многососудистого 
поражения коронарных артерий. 

Рис. 3. ROC-кривая, отражающая диагностические 
возможности РМК в оценке гемодинамической значи-
мости стенозов коронарных артерий. 

Значения глобального и регионального резерва миокардиального кровотока у пациентов с различной степенью 
выраженности атеросклероза коронарных артерий

   Группа пациентов Группа пациентов Уровень
           

Показатель
 с многососудистым с одно- и двухсосудистым статистической

   поражением КА поражением КА значимости
   (n = 30) (n = 12) (p < 0,05)

 Глобальный РМК 1,28 (1,01; 1,52) 1,67 (1,36; 2,14) 0,03

Региональный РМК

 ПНА  1,20 (1,07; 1,40) 1,65 (1,34; 1,99) 0,06

 ОА  1,34 (0,98; 1,63) 1,56 (1,28; 2,72) 0,06

 ПКА  1,24 (0,98; 1,76) 1,71 (1,21; 2,26) 0,07

Перфузионная сцинтиграфия миокарда

 Общее SSS 5,0 (3,0; 9,0) 5,0 (2,5; 7,5) 0,45
  SRS 2,5(1; 4) 5 (3,25; 6,75) 0,15
  SDS 3 (2;4) 1 (1;1) 0,08

 ПНА SSS 1,5 (0,0; 3,0) 1,0 (0,5; 3,0) 0,69
  SRS 0 (0; 1,25) 2,5 (2; 3) 0,06
  SDS 1(0; 2) 0,5 (0; 1) 0,75

 ОА SSS 1,0 (0,0; 2,0) 0,5 (0,0; 3,0) 0,67
  SRS 0(0; 1) 0,5 (0; 2,5) 0,75
  SDS 0,5 (0; 1,25) 0,5 (0; 1) 0,68

 ПКА SSS 2,0 (2,0; 3,0) 1,5 (0,5; 4,0) 0,78
  SRS 1,5 (0; 2) 1 (1; 1,75) 0,62
  SDS 1 (0; 1,25) 1 (1; 1,75) 0,62

Примечание. SSS  – Summed Stress Score, отражает нарушение перфузии на фоне нагрузки, SRS – Summed Rest 
Score – в покое, SDS – Summed Difference Score, разницу нарушения перфузии на фоне нагрузки и в условиях покоя. 
ПНА – передняя нисходящая артерия; ОА – огибающая артерия; ПКА – правая коронарная артерия.
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Обсуждение
В результате проведенного исследования было  

установлено, что сниженные значения глобально-

го РМК у пациентов с многососудистым атеро-

склеротическим поражением коронарного русла 

свидетельствуют о наличии гемодинамически 

значи мых стенозов в бассейнах трех коронарных 

артерий. При этом перфузионная картина у па-

циентов данной группы была не сопоставима 

с тяжес тью поражения сосудов сердца. Этот факт, 

наиболее вероятно, связан с так называемым фе-

номеном “сбалансированной ишемии”, который 

наблюдается при многососудистом поражении 

коро нарных артерий и является следствием 

глобаль ного равномерного снижения перфузии 

миокарда левого желудочка (рис. 4) [11].

В идентификации многососудистого пораже-

ния коронарных артерий чувствительность пока-

зателя РМК, определенного с помощью динами-

ческой ОФЭКТ, оказалась в 2 раза выше по срав-

нению со стандартной перфузионной сцинтигра-

фией миокарда.

Равномерное снижение перфузии миокарда 

левого желудочка при многососудистом пораже-

нии является источником ложноотрицательных 

результатов визуального и полуколичественного 

анализа не только стандартной перфузионной 

сцинтиграфии миокарда, но и ПЭТ. Для преодоле-

ния данного ограничения в ПЭТ определяют зна-

чения миокардиального кровотока и коронарного 

резерва. Данный подход позволил повысить ин-

формативность ПЭТ в идентификации многососу-

дистого поражения коронарных артерий до 88% 

при использовании 82Rb в качестве перфузи онного 

агента [15]. В нашем исследовании диагности-

ческая точность динамической ОФЭКТ миокарда 

с 99mTc-Технетрилом составила 78%, что прибли-

жает ее по инофрмативности к ПЭТ-исследованию.

Вторым фрагментом работы является сопо-

ставление результатов перфузионной сцинтигра-

фии миокарда и показателя РМК со значениями 

ФКР, определенного прямым путем у пациентов 

с одно- и двухсосудистым поражением артерий 

сердца (рис. 5). Проведенный ROC-анализ пока-

зал, что чувствительность и специфичность дина-

мической ОФЭКТ миокарда в оценке гемодинами-

ческой значимости пограничных стенозов коро-

нарных артерий имели максимальные значения 

(100 и 100% соответственно). Это обусловлено от-

сутствием как ложноположительных, так и ложно-

отрицательных результатов. Мы полагаем, что 

с увеличением количества пациентов в этой группе 

данные показатели могут снизиться. Тем не менее 

хорошая сопоставимость показателей РМК и ФКР в 

определении гемодинамической значимости сте-

Рис. 4. Результаты перфузионной сцинтиграфии и 
динамической ОФЭКТ миокарда на фоне нагрузочной 
пробы и в условиях покоя пациента с трехсосудистым 
поражением коронарных артерий (по данным инвазив-
ной КАГ: ПНА – 75%; ОА – 70%; ПКА – 75%). Сниженные 
значения как регионального РМК (по бассейнам коро-
нарных сосудов), так и глобального РМК. 
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Рис. 5. Результаты перфузионной сцинтиграфии и 
динамической ОФЭКТ миокарда на фоне нагрузочной 
пробы и в условиях покоя пациента с двухсосудистым 
поражением коронарных артерий (по данным инвазив-
ной КАГ: ПНА – 70%; ПКА – 40%). Показатель ФКР для 
передней нисходящей артерии 0,88 (норма). Глобальный 
и региональные значения РМК в пределах нормы. 
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нозов коронарных артерий свидетельствует о вы-

соких диагностических возможностях динамиче-

ской ОФЭКТ в уточнении показаний к реваскуляри-

зации миокарда левого желудочка.

Поиск более простого и менее дорогостоящего 

метода оценки миокардиального резерва на се-

годняшний день считается одним из основных 

направ лений современной кардиологии. Полу-

ченные нами данные согласуются с результатами 

работ других исследовательских групп, в которых 

показана принципиальная возможность оценки 

миокардиального резерва методом динамической 

ОФЭКТ [16–18] или планарной сцинтиграфии 

[19] с высокими значениями диагностической 

точности. Несмотря на то что указанные научно-

исследовательские группы использовали ориги-

нальные протоколы проведения сцинтиграфиче-

ского исследования, результаты и выводы имеют 

сходный характер. Так, группой ученых из 

Великобритании под руководством S. Ben-Haim 

[18] было проведено исследование по оценке гло-

бального и регионального РМК у пациентов с раз-

личной степенью атеросклеротического пораже-

ния. В 1-ю группу включались больные ИБС с на-

личием стенозов ≥ 50%, 2-ю группу – составили 

пациенты с сужениями коронарных артерий <50%. 

В результате проведенного авторами анализа по-

казатель РМК в бассейнах коронарных артерий 

с наличием ангиографически значимымых стено-

зов был значимо ниже и составил 1,11 (1,01–1,21) 

в сравнении с интактными участками миокарда – 

1,3 (1,12–1,67). Эти результаты согласуются с по-

лученными нами данными, однако с некоторой 

недооценкой значений РМК. Похожее исследова-

ние было проведено группой  исследователей 

из США [17], в котором использовался идентич-

ный дизайн исследования и были получены сход-

ные с нашими научные результаты. 

В Российской Федерации проблемой оценки 

коронарного кровотока и РМК занимаются не-

сколько исследовательских коллективов. Так, 

в работах Д.В. Рыжковой и И.В. Шуруповой пока-

зано клинической значение ПЭТ в комплексной 

диагностике ИБС, в том числе и оценке РМК у па-

циентов с ИБС с различной степенью поражения 

коронарных артерий [16, 20, 21].

Заключение
Выполнение стандартной перфузионной сцин-

тиграфии миокарда в сочетании с методикой 

опре деления РМК позволяет повысить диагности-

ческую значимость сцинтиграфического подхода 

в оценке нарушений миокардиальной микроцир-

куляции при многососудистом поражении коро-

нарных артерий. Определение РМК с помощью 

динамической ОФЭКТ является перспективным 

методом неинвазивной оценки гемодинамической 

значимости пограничных стенозов коронарных 

арте рий. 

Внедрение рассматриваемой методики в прак-

тику клинических исследований будет способст-

вовать углубленному изучению процессов миокар-

диальной микроциркуляции и позволит более 

адекватно определять тактику лечения коронар-

ной недостаточности.

Список литературы
1. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S. et al. Executive 

Summary: Heart Disease and Stroke Statistics–2016 

Update. Circulation. 2016; 133 (4): 447–454.  

DOI: 10.1161/CIR.0000000000000366.

2. Windecker S., Kolh P., Alfonso F. et al. 2014 ESC/EACTS 

Guidelines on myocardial revascularization. Eur. Heart J. 

2014; 35 (37): 2544–2644.  

DOI: 10.1093/eurheartj/ehu278.

3. Ito Y., Katoh C., Noriyasu K. et al. Estimation of myocardial 

blood flow and myocardial flow reserve by 99mTc-

sestamibi imaging: comparison with the results of [15O]

H2O PET. EJNMMI. 2003; 2: 281–287.

4. Tsukamoto T., Ito Y., Noriyasu K. et al. Quantitative 

Assessment of Regional Myocardial Flow Reserve Using 

Tc-99m-Sestamibi Imaging Comparison With Results of 

O-15 Water PET. Circulation J. 2005; 69: 188–193.

5. Wells R.G., Timmins R., Klein R. et al. Dynamic  SPECT 

measurement of absolute myocardial blood flow in a 

porcine. J. Nucl. Med. 2014; 55: 1685–1691. 

DOI: 10.2967/jnumed.114.139782.

6. Scanlon P.J., Faxon D.P., Audet A.M. et al. ACC/AHA 

Guidelines for Coronary Angiography: Executive Summary 

and Recommendations. Circulation. 1999; 99: 2345–2357.

7. Мочула А.В., Завадовский К.В., Лишманов Ю.Б. 

Методика определения резерва миокардиального 

кровотока с использованием нагрузочной динами-

ческой однофотонной эмиссионной компьютерной 

томографии. Бюллетень экспериментальной биоло-

гии и медицины. 2015; 12: 845–848.

8. Мочула А.В., Завадовский К.В., Андреев С.Л., 

Лишманов Ю.Б. Динамическая однофотонная эмисси-

онная компьютерная томография миокарда как мето-

да идентификации многососудистого поражения ко-

ронарного русла. Вестник рентгенологии и радиоло-

гии. 2016; 97 (5): 289–295. DOI: http://dx.doi.org/

10.20862/0042-4676-2016-97-5-289-295.

9. Mochula A., Zavadovskyi K., Andreev S., Lishmanov Y.U. 

Dynamic single-photon emission computed tomography 

data analysis: Capabilities for determining functional 

significance of coronary artery atherosclerosis. MATEC 

Web of Conferences. 2016; 79: 1–6. 

DOI:  https://doi.org/10.1051/matecconf/20167901080.

10. Henzlova M.J., Duvall W.L., Einstein A.J. et al. Stress 

protocols and tracers. J. Nucl. Cardiol. 2006; 6: 80–90. 

DOI: 10.1016/j.nuclcard.2006.08.011

11. Лишманов Ю.Б., Чернов В.И. Национальное руковод-

ство по радионуклидной диагностике. Томск: STT, 

2010; т. 1. 219 с.

12. Лишманов Ю.Б., Завадовский К.В., Ефимова Н.Ю. и 

др. Возможности ядерной медицины в диагностике 



80 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2017, том 21, №4

сердечно-сосудистых заболеваний. Сибирский меди-

цинский журнал. 2015; 2: 21–29.

13. Underwood S.R., Anagnostopoulos C., Cerqueira M. et al. 

Myocardial perfusion scintigraphy: the evidence. Eur. J. 

Nucl. Med. Mol. Imaging. 2004; 31 (2): 261–291. 

DOI: 10.1007/s00259-003-1344-5

14. Сергиенко В.Б., Аншелес А.А. Руководство по кардио-

логии В 4-х томах; Под ред. Е.И. Чазова. М.: Практика, 

2014; т. 2: 571–612.

15. Parkash R., deKemp R.A., Ruddy T.D. et al. Potential 

utility of Rubidium 82 PET quantification in patients with 

3-vessel coronary artery disease. J. Nucl. Cardiol. 

2004; 11: 440–449. DOI: 10.1016/j.nuclcard.2004.04.005.

16. Рыжкова Д.В., Нифонтов Е.М., Тютин Л.А. Позитронная 

эмиссионная томография как метод неинвазивной 

оценки миокардиального кровотока и коронарного 

резерва у пациентов с сердечно-сосудистой патоло-

гией. Артериальная гипертензия. 2006: 3: 200–211.

17. Storto G., Sorrentino A.R., Pellegrino T. et al. Assessment 

of coronary flow reserve by sestamibi imaging in patients 

with typical chest pain and normal coronary arteries. Eur. 

J. Nucl. Med. Mol. Imaging. 2007: 35 (9): 1156–1161.

DOI 10.1007/s00259-006-0333-x.

18. Ben-Haim S., Murthy V.L., Breault C. et al. Quantification 

of myocardial perfusion reserve using dynamic SPECT 

imaging in humans: a feasibility study. J. Nuclear Med. 

2013: 54 (5): 873–879.  DOI: 10.2967/jnumed.112.109652.

19. Hsu B., Chen F.C., Wu T.C. et al. Quantitation of 

myocardial blood flow and myocardial flow reserve with 
99mTc-sestamibi dynamic SPECT/CT to enhance 

detection of coronary artery disease. Eur. J. Nucl. Med. 

Mol. Imaging. 2014: 41 (12): 2294–2306.  

DOI: 10.1007/s00259-014-2881-9.
20. Чернова А.А., Бокерия Л.А., Асланиди И.П., и др. 

Анализ перфузионных нарушений по данным ПЭТ-КТ 
миокарда с 13n-аммонием у пациентов с максималь-
ными и промежуточными стенозами коронарных арте-
рий. Бюллетень НЦССХ им. А.Н. Бакулева РАМН 
Сердечно-сосудистые заболевания. 2016: 6: 200–201.

21. Шавман М.Г., Асланиди И.П., Бокерия Л.А. и др. 
Оценка функциональной значимости стенозов коро-
нарных артерий у больных ИБС методом динамичес-
кой стресс-ПЭТ/КТ с 13n- аммонием с применением 
абсолютных величин миокардиального кровотока 
с коронарного резерва. Бюллетень НЦССХ 
им. А.Н. Ба  ку лева РАМН Сердечно-сосудистые за-
болевания. 2017: 3: 152–153.

References

1. Mozaffarian D., Benjamin E.J., Go A.S. et al. Executive 

Summary: Heart Disease and Stroke Statistics–2016 

Update. Circulation. 2016; 133 (4): 447–454.  

DOI: 10.1161/CIR.0000000000000366.

2. Windecker S., Kolh P., Alfonso F. et al. 2014 ESC/EACTS 

Guidelines on myocardial revascularization. Eur. Heart J. 

2014; 35 (37): 2544–2644.  

DOI: 10.1093/eurheartj/ehu278.

3. Ito Y., Katoh C., Noriyasu K. et al. Estimation of myocardial 

blood flow and myocardial flow reserve by 99mTc-

sestamibi imaging: comparison with the results of [15O]

H2O PET. EJNMMI. 2003; 2: 281–287.

4. Tsukamoto T., Ito Y., Noriyasu K. et al. Quantitative 

Assessment of Regional Myocardial Flow Reserve Using 

Контакты:
 +7-495-768-0434;  +7-495-589-8660  

Интернет-магазин Издательства «Видар» 
предлагает своим покупателям 
профессиональную медицинскую 
литературу по издательским ценам! 

Мы предлагаем вам несколько вариантов 
доставки: самовывоз, доставка курьером 
по Москве, доставка почтой в другие 
регионы. 

Ждем Вас на нашем интернет-ресурсе.
Также вы сможете оформить подписку
на еще не вышедшие издания и купить их 
по более выгодной цене!

ИНТЕРНЕТ-МАГАЗИНИНТЕРНЕТ-МАГАЗИН

http://vidar.ru/



81MEDICAL VISUALIZATION 2017, V. 21 , N4

Tc-99m-Sestamibi Imaging Comparison With Results of 

O-15 Water PET. Circulation J. 2005; 69: 188–193.

5. Wells R.G., Timmins R., Klein R. et al. Dynamic  SPECT 

measurement of absolute myocardial blood flow in a 

porcine. J. Nucl. Med. 2014; 55: 1685–1691.  

DOI: 10.2967/jnumed.114.139782.

6. Scanlon P.J., Faxon D.P., Audet A.M. et al. ACC/AHA 

Guidelines for Coronary Angiography: Executive Summary 

and Recommendations. Circulation. 1999; 99: 2345–2357.

7. Mochula A.V., Zavadovskij K.V., Lishmanov YU.B. 

A technique for determining the reserve of myocardial 

blood flow using dynamic dynamic single-photon emission 

computed tomography. Byulleten eksperimentalnoy 

biologii i meditsini. 2015; 12: 845–848. (In Russian)

8. Mochula A.V., Zavadovskij K.V., Andreev S.L., 

Lishmanov Yu.B. Dynamic single-photon emission 

computer tomography of the myocardium as a method of 

identification of multivessel lesion of the coronary artery. 

Vestnik rentgenologii i radiologii. 2016; 97 (5): 289–295.

DOI: http://dx.doi.org/10.20862/0042-4676-2016-97-5-

289-295. (In Russian)

9. Mochula A., Zavadovskyi K., Andreev S., Lishmanov Y.U. 

Dynamic single-photon emission computed tomography 

data analysis: Capabilities for determining functional 

significance of coronary artery atherosclerosis. MATEC 

Web of Conferences. 2016; 79: 1–6.   

DOI:  https://doi.org/10.1051/matecconf/20167901080.

10. Henzlova M.J., Duvall W.L., Einstein A.J. et al. Stress 

protocols and tracers. J. Nucl. Cardiol. 2006; 6: 80–90. 

DOI: 10.1016/j.nuclcard.2006.08.011.

11. Lishmanov Yu. B, Chernov V.I.. National guidelines for 

radionuclide diagnostics. Tomsk: STT, 2010; Vol. 1. 219 p. 

(In Russian)

12. Lishmanov Yu.B., Zavadovsky K.V., Efimova N.Yu. et al. 

Prospects of nuclear medicine for the diagnosis of 

cardiovascular diseases. Sibirskiy medicinskiy zhurnal. 

2015; 2: 21–29. (In Russian)

13. Underwood S.R., Anagnostopoulos C., Cerqueira M. et al. 

Myocardial perfusion scintigraphy: the evidence. Eur. J. 

Nucl. Med. Mol. Imaging. 2004; 31 (2): 261–291.  

DOI: 10.1007/s00259-003-1344-5

14. Sergienko V.B., Ansheles A.A. Guide to Cardiology in 4 

volumes. In 4 vol. Ed. E.I. Chazov. Moscow: Praktika, 

2014; Vol 2: 571–612. (In Russian)

15. Parkash R., deKemp R.A., Ruddy T.D. et al. Potential 

utility of Rubidium 82 PET quantification in patients with 

3-vessel coronary artery disease. J. Nucl. Cardiol. 2004; 

11: 440–449. DOI: 10.1016/j.nuclcard.2004.04.005.

16. Ryzhkova D.V., Nifontov E.M., Tjutin L.A. Positron emission 

tomography as a method of noninvasive assessment of 

myocardial blood flow and coronary reserve in patients 

with cardiovascular pathology. Arterialnaya gipertenziya. 

2006: 3: 200–211. (In Russian)

17. Storto G., Sorrentino A.R., Pellegrino T. et al. Assessment 

of coronary flow reserve by sestamibi imaging in patients 

with typical chest pain and normal coronary arteries. 

Eur. J. Nucl. Med. Mol. Imaging. 2007: 35 (9): 1156–1161.

DOI 10.1007/s00259-006-0333-x.

18. Ben-Haim S., Murthy V.L., Breault C. et al. Quantification 

of myocardial perfusion reserve using dynamic SPECT 

imaging in humans: a feasibility study. J. Nuclear Med. 

2013: 54 (5): 873–879.  DOI: 10.2967/jnumed.112.109652.

19. Hsu B., Chen F.C., Wu T.C. et al. Quantitation of 

myocardial blood flow and myocardial flow reserve with 
99mTc-sestamibi dynamic SPECT/CT to enhance 

detection of coronary artery disease. Eur. J. Nucl. Med. 

Mol. Imaging. 2014: 41 (12): 2294–2306.  

DOI: 10.1007/s00259-014-2881-9.

20. Chernova A.A., Bokerija L.A., Aslanidi I.P. et al. Analysis of 

perfusion disorders from data of PET-CT of myocardium 

with 13n-ammonium in patients with maximal and 

intermediate stenoses of coronary arteries. Bjulleten 

NCSSH im. A.N. Bakuleva RAMN Serdechno-sosudistye 

zabolevaniya. 2016: 6: 200–201. (In Russian)

21. Shavman M.G., Aslanidi I.P., Bokerija L.A. et al. Assessment 

of the functional significance of coronary artery stenoses 

in patients with IHD using dynamic stress PET / CT with 

13n-ammonium with the use of absolute values of 

myocardial blood flow from the coronary reserve. Bjulleten 

NCSSH im. A.N. Bakuleva RAMN Serdechno-sosudistye 

zabolevaniya. 2017: 3: 152–153. (In Russian)

 Поступила в редакцию 1.06.2017. Received on 1.06.2017.
 Принята к печати 19.06.2017. Accepted for publication on 19.06.2017.



82 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2017, том 21, №4

Под нестабильной подразумевается бляшка, склон-
ная к разрыву, которая может привести к тромбозу 
коронарной артерии с развитием острого коронарного 
синдрома. Инфаркт миокарда часто происходит у паци-
ентов, которые имеют средний риск неблагоприятных 
кардиоваскулярных событий, причем тромбоз часто 
происходит в поражениях коронарных артерий с уме-
ренно выраженной степенью стеноза. Таким образом, 
в большинстве случаев такие бляшки клинически себя 
никак не проявляют до развития острого события, 
а также не подлежат реваскуляризации согласно акту-
альным рекомендациям. Одним из важных вопросов 
является выявление нестабильных бляшек с целью раз-
работки мер профилактики. Внутрисосудистый ультра-
звук с виртуальной гистологией – полезный и эффектив-
ный метод выявления нестабильных бляшек, который 
позволяет определить категорию пациентов с высоким 
риском неблагоприятных коронарных событий. 

Ключевые слова: атеросклероз, нестабильная 
бляшка, ВСУЗИ. 
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The vulnerable plaque is an atherosclerotic plaque which 
can lead to thrombosis of a coronary artery with develop-
ment of an acute coronary syndrome. Most myocardial 
infarctions occur in people with average levels of risk factors 
and thrombosis mostly originate from lesions that are less 

severely narrowed. Thus, in most cases, these plaques are 
clinically silent before the “unheralded” acute event and 
would not be considered eligible for preventive treatment 
based on current guidelines. The main question is to identify 
thrombosis-prone “vulnerable” plaques before they rupture 
or become destabilized. IVUS is a useful tool in identifying 
high risk plaque features and vulnerable lesions in patients.

Key words: atherosclerosis, vulnerable plaque IVUS.
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Введение
Термин “нестабильная бляшка” был впервые 

использован 20 лет назад в контексте описания 

пусковых механизмов острого коронарного синд-

рома (ОКС). Основная гипотеза заключалась в том, 

что острая окклюзия коронарной артерии была 

следствием атеротромбоза, возникшего в месте 

развития нестабильной атеросклеротической 

бляшки (АСБ) [1]. Под нестабильной (уязвимой) 

подразумевается бляшка, склонная к разрыву, 

кото рая может привести к тромбозу коронарной 

артерии с развитием ОКС [2].

Одним из важных вопросов является выявле-

ние нестабильных бляшек с целью разработки мер 
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профилактики развития неблагоприятного кардио-

васкулярного события. Предпосылками к этому 

являются: во-первых, тот факт, что инфаркт мио-

карда часто происходит у пациентов, которые 

имеют средний риск неблагоприятных кардиова-

скулярных событий [3]; во-вторых, тромбоз часто 

происходит в поражениях коронарных артерий 

с умеренно выраженной степенью стеноза [4]. 

Ряд исследований продемонстрировали, что около 
2/3 пациентов с ОКС имели пограничные пораже-

ния коронарного русла от 50 до 70%, выявленные 

при коронарографии накануне неблагоприятного 

события [4–7]. Кроме того, нестабильные бляшки, 

склонные к разрыву, часто имеют эксцентричный 

рост и не приводят к выраженному сужению про-

света артерии [8–11]. Таким образом, в большин-

стве случаев такие бляшки клинически себя никак 

не проявляют до развития острого события, а так-

же не подлежат реваскуляризации согласно акту-

альным рекомендациям.

Стандартная коронарография выявляет только 

окклюзионно-стенотические поражения коронар-

ного русла, тем самым возникает необходимость 

поиска альтернативных методов выявления неста-

бильных бляшек. За последние 20 лет широкое 

развитие получили внутрисосудистые методы ви-

зуализации (внутрисосудистый ультразвук, опти-

ческая когерентная томография – ОКТ), которые 

позволяют провести морфологический анализ 

АСБ, соответствующий гистологическим данным 

при аутопсии [12]. К основным гистологическим 

критериям уязвимости бляшки относят большое 

липидное ядро (более 40% от общего объема), 

тонкую фиброзную покрышку (менее 65 мкм) и на-

личие инфильтрации макрофагов в фиброзной 

капсуле [13]. На основе ретроспективных иссле-

дований были предложены несколько критериев 

нестабильной бляшки, которая с высоким риском 

может привести к острому коронарному событию. 

Большие критерии включают тонкую покрышку 

(менее 100 мкм) с большим липидным ядром 

(более  40% от общего объема), изъязвление по-

крышки, выраженную степень стенозирования. 

Наличие хотя бы одного большого критерия может 

указывать на высокий риск неблагоприятных со-

бытий. К малым критериям относят включения 

кальциноза, эндотелиальную дисфункцию и поло-

жительное ремоделирование, которое представ-

ляет компенсаторный механизм эксцентричного 

роста бляшки без компрометации просвета [2]. 

Однако валидность этих критериев и их прогно-

стическая значимость не были доказаны.

Внутрисосудистые 
методы визуализации 
нестабильных бляшек
Внутрисосудистое ультразвуковое исследова-

ние (ВСУЗИ) с виртуальной гистологией является 

“золотым стандартом” визуализации нестабиль-

ных бляшек, доступным на протяжении более 

10 лет. Этот метод доказал свою эффективность 

во многих клинических исследованиях. Эволюция 

датчиков и высокая разрешающая способность 

ВСУЗИ делают этот метод практически незамени-

мым в определении качественного состава АСБ. 

Основным ограничением его является невозмож-

ность точного определения толщины фиброзной 

покрышки менее 65 мкм. Кроме того, ВСУЗИ 

имеет  ограничения при визуализации тромба, ко-

торый может быть распознан как фиброзная 

бляшка. Также визуализация ограничена при диа-

метре артерии менее 1,5 мм, при выраженном 

кальцинозе, который образует акустическую тень. 

Еще одним немаловажным ограничением являет-

ся невозможность рутинного применения в клини-

ческой практике [14]. Выполнение ВСУЗИ с вирту-

альной гистологией – трудоемкий и относительно 

долгий процесс, который должен выполняться 

опытным оператором.

На основании виртуальной гистологии ВСУЗИ 

разработана классификация морфологических 

типов АСБ (см. таблицу) [15].

ОКТ имеет большую разрешающую способ-

ность, чем ВСУЗИ (10–40 мкм), но меньшую глуби-
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Классификация морфологических типов АСБ [15]

Тип бляшки Описание Рисунки*

Патологическое 
утолщение интимы

АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; преобладает фиброзный компонент (>15%); 
некротическое ядро и скопления кальция составляют 
менее 10% от объема АСБ

Фиброзная АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; липидный компонент менее 15%; 
некротическое ядро и скопления кальция составляют 
менее 10% от объема АСБ

Фиброзно-
кальцинированная

АСБ занимает более 40% от площади просвета 
артерии; преобладает фиброзный компонент; объем 
некротического ядра составляет менее 10%, 
а скопления кальция – более 10% от объема АСБ

Фиброатерома АСБ покрыта толстой, хорошо визуализируемой 
фиброзной покрышкой; некротическое ядро составляет 
более 10% от объема АСБ

Кальцинированная 
фиброатерома

АСБ с содержанием некротического ядра более 10% 
от общего объема АСБ, покрыта толстой, 
визуализируемой фиброзной покрышкой с 
содержанием кальция более 10% от объема АСБ

Фиброатерома 
с тонкой капсулой

Отсутствует видимая фиброзной покрышка, 
отделяющая просвет сосуда от некротического ядра 
на протяжении не менее 36°; большое некротическое 
ядро составляет более 10%

* На изображениях представлен спектральный анализ виртуальной гистологии ВСУЗИ: красный – некротический 
компонент, зеленый – фиброз, желтый – липидный компонент, белый – кальциноз.
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ну проникновения сигнала (2,5 мм для ОКТ против 

10-12 мм для ВСУЗИ). Таким образом, ОКТ не 

способна определить объем бляшки относительно 

просвета сосуда (один из важных предикторов 

неблагоприятного прогноза), размер некротиче-

ского ядра [16, 17]. Два исследования, сравнива-

ющие ВСУЗИ с виртуальной гистологией и ОКТ, 

показали, что ВСУЗИ имеет более низкую прогно-

стическую ценность в выявлении нестабильных 

бляшек по сравнению с ОКТ (46 и 59% соответст-

венно) [18, 19]. Однако низкая проникающая спо-

собность ОКТ не позволяет этому методу стать 

“золотым стандартом” в визуализации уязвимых 

поражений. 

Инфракрасная спектроскопия предоставляет 

информацию о липидном составе бляшки (наличие 

липидного ядра), однако не позволяет измерить 

толщину фиброзной покрышки [17]. Иссле дования 

показали, что соответствие некротического ядра, 

выявленного при виртуальной гистологии ВСУЗИ, 

и липидного ядра, визуализированного инфракрас-

ной спектроскопией, имеет место только в 14,2% 

случаев [20]. Основная причина этого несо-

ответствия заключается в том, что некротическое 

ядро по ВСУЗИ специфично позднему развитию 

бляшки с микрокальцинатами, тогда как инфра-

красная спектроскопия определяет липиды по хи-

мическому составу, которые могут быть представ-

лены как при раннем, так и позднем развитии 

бляшки. Тем не менее кальциноз не является огра-

ничением для спектроскопии, поэтому этот метод 

более информативен в отношении липидной 

структуры бляшки при кальцинированных пораже-

ниях по сравнению с ВСУЗИ [21, 22].

Исследования нестабильных бляшек. За по-

следние 10 лет было проведено множество иссле-

дований, целью которых было подтверждение 

связи  нестабильных бляшек с неблагоприятными 

кардиоваскулярными событиями. Однако эти ис-

следования имели ряд ограничений: ретроспек-

тивность, включение в анализ пациентов только 

после развития индексного события, малая выбор-

ка [12]. Все это приводило к неполному раскры-

тию проблемы нестабильности АСБ и противоре-

чивым результатам.

В исследование CULPLAC включено 189 боль-

ных с ОКС, которым было выполнено ВСУЗИ с вир-

туальной гистологией. Нестабильные АСБ были 

выявлены в 55,1% случаев симптом-связанных 

и в 36,6% симптом-несвязанных поражений [23].

В исследовании HORIZONT-AMI 63 больным 

инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента 

ST было проведено ВСУЗИ коронарных артерий 

при поступлении и через 13 мес. В динамике час-

тота выявления нестабильных АСБ увеличилась 

с 41 до 54%. Средняя минимальная площадь прос-

вета артерии в месте локализации нестабильной 

бляшки уменьшилась с 8,1 до 7,8 мм2. Кроме того, 

в течение годового периода наблюдения отмеча-

лось увеличение размера некротического ядра 

в нестабильной АСБ [24].

В исследовании PREDICTION 374 больным 

с ОКС после чрескожного коронарного вмеша-

тельства (ЧКВ) на симптомзависимой артерии 

выполнялось ВСУЗИ 3 основных эпикардиальных 

коронарных артерий и контрольное ВСУЗИ через 

6–10 мес. Неблагоприятные события в течение 

1 года наблюдения: 1 (0,2%) летальный случай, 

у 4 (0,8%) пациентов возник ОКС (не связанный 

с ресте нозом), 15 (3,0%) больных госпитализи-

ровано с возвратом клинической картины стено-

кардии. Большой объем АСБ являлся независи-

мым предиктором прогрессирования стенозов 

коронарных артерий и как следствие возврата 

стенокардии, что потребовало проведения по-

вторной незапланированной реваскуляризации 

миокарда [25].

На сегодняшний день три основных проспек-

тивных исследования доказали взаимосвязь не-

стабильных бляшек, выявленных с помощью 

вирту альной гистологии по ВСУЗИ, с развитием 

неблагоприятных событий. Одним из них было 

многоцентровое исследование Providing Regional 

Observations to Study Predictors of Events in the 

Coronary Tree study (PROSPECT). В исследование 

PROSPECT было включено 697 пациентов (сред-

ний возраст 58 лет) с ОКС (30,3% ИМ с элевацией 

сегмента ST, 65,6% ИМ без подъема сегмента ST, 

4,2% нестабильная стенокардия с девиацией сег-

мента ST). После успешного ЧКВ на симптом-

зависимой артерии выполнялось ВСУЗИ прокси-

мальных сегментов (6–8 см) трех основных эпи-

кардиальных артерий с проведением виртуальной 

гистологии для выявления нестабильных бляшек. 

У 313 пациентов были выявлены поражения с при-

знаками уязвимости. За трехлетний период на-

блюдений у 12% пациентов отмечались неблаго-

приятные кардиоваскулярные события, связан-

ные с выявленными нестабильными бляшками 

[26]. Основными предикторами неблагоприятных 

событий были АСБ, характеризующиеся совокуп-

ностью ультразвуковых показателей: объем бляш-

ки относительно просвета артерии свыше 70%, 

большое некротическое ядро с тонкой фиброзной 

капсулой и минимальная площадь просвета менее 

4 мм2 [26]. 

Другим проспективным исследованием было 

одноцентровое исследование VH IVUS in Vulnerable 

Atherosclerosis study (VIVA), в которое включались 

пациенты как со стабильной стенокардией (n = 100), 
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так и с ОКС (n = 70). Пациентам также выполнялось 

ультразвуковое исследование трех эпикардиаль-

ных артерий. За трехлетний период наблюдений 

произошло 18 больших неблагоприятных кардио-

васкулярных событий (смерть, ИМ, незапланиро-

ванная реваскуляризация миокарда) у 16 пациен-

тов. К основным характеристикам нестабильных 

бляшек, ассоциированных с неблагоприятными 

исходами, относились большое некротическое 

ядро с тонкой фиброзной капсулой, объем бляшки 

относительно просвета артерии свыше 70% и ин-

декс ремоделирования [27].

Исследования PROSPECT и VIVA доказали, что 

нестабильные бляшки могут привести к развитию 

неблагоприятных кардиоваскулярных событий. 

Однако оба исследования имеют ряд серьезных 

ограничений [28]. Частота выявления нестабиль-

ных бляшек (22% в PROSPECT, 60,2% в VIVA) не 

соответствовала риску неблагоприятных событий 

(4,9% в PROSPECT, 2,9% в VIVA). Структура небла-

гоприятных событий представлена повторными 

госпитализациями, показания к которым могут 

быть выставлены не всегда объективно. Кроме 

того, в исследовании PROSPECT большое количе-

ство незначимых поражений, ассоциированных 

с неблагоприятными событиями, не были визуа-

лизированы при ВСУЗИ (51,9%). Это связано 

с тем, что только проксимальные сегменты (6–8 см) 

трех эпикардиальных артерий подвергались 

визуа лизации, дистальные сегменты не анализи-

ровались. Также не все незначимые поражения, 

приведшие к неблагоприятным событиям, были 

нестабильными по виртуальной гистологии 

ВСУЗИ (49% в PROSPECT, 38,5% в VIVA). 

Контрольное ВСУЗИ у этих пациентов при повтор-

ном поступ лении с неблагоприятным событием не 

прово дилось. Есть вероятность, что многие пер-

вично стабильные бляшки со временем могли дес-

табилизироваться [28].

Еще одним проспективным исследованием 

явля ется European Collaborative Project on Inflam-

mation and Vascular Wall Remodeling in Athero-

sclerosis – Intravascular Ultrasound study (ATHERO-

REMO-IVUS) – одноцентровое когортное исследо-

вание, включившее 581 пациента со стабильной 

стенокардией (43,7%) и ОКС (54,7%) [29]. Его це-

лью было ответить на вопросы, которые остались 

после исследований PROSPECT и VIVA. ВСУЗИ 

выполнялось только на одном симптом-несвязан-

ном сосуде. Первичными конечными точками бы-

ли смерть, ОКС и незапланированная реваскуля-

ризация миокарда в течение 1 года наблюдения. 

724 бляшки были исследованы, 271 (37,4%) из них 

были нестабильными (большое некротическое 

ядро с тонкой фиброзной покрышкой). Все неста-

бильные бляшки независимо ассоциировались 

с развитием неблагоприятных событий (HR 1,96, 

95% CI 1,08–3,53, p = 0,026) [29]. Не было выявле-

но связи между наличием нестабильной бляшки 

и уровнем С-реактивного белка или цитокинов 

у пациентов с ОКС [30, 31]. Как и в исследовании 

PROSPECT, наличие трех характеристик неста-

бильности бляшки (объем бляшки относительно 

просвета артерии свыше 70%, большое некротиче-

ское ядро с тонкой фиброзной капсулой и мини-

мальная площадь просвета менее 4 мм2) повышало 

риск развития неблагоприятного кардиоваскуляр-

ного события (HR 3,70, 95% CI 1,72–7,95, p < 0,001). 

Кроме того, исследование ATHERO REMO-IVUS 

впервые показало, что нестабильная бляшка 

в симптом-несвязанной артерии ассоциирована 

со смертью или ОКС в течение 1 года наблюдения 

(HR 2,56, 95% CI 1,18–5,54, p = 0,017) [29].

Заключение
ВСУЗИ с виртуальной гистологией – полезный 

и эффективный метод выявления нестабильных 

бляшек, который позволяет определить катего-

рию пациентов с высоким риском неблагоприят-

ных коронарных событий. Однако, несмотря на 

результаты проведенных исследований, проблема 

выявления пациентов с возможной превентивной 

реваскуляризацией миокарда все еще требует 

дополнительного изучения.
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Цель исследования: изучение возможности приме-
нения методики магнитно-резонансного динамичес кого 
контрастирования (МР-ДК) в уточняющей диагнос тике 
глиальных опухолей головного мозга и дифференциации 
их между собой по признаку степени злокачественности. 
В связи с этим авторами оценена эффективность ряда 
перфузионных параметров (Ktrans, Kep, Ve и iAUC) в реше-
нии этой задачи. 

Материал и методы. В исследование включены 
наблюдения 54 пациентов с установленным наличием 
глиальных новообразований вещества головного мозга. 
Глиомы Grade I–II диагностированы в 13 (24,1%), а глио-
мы Grade III–IV – в 41 (75,9%) случае. Морфологическая 
верификация диагноза по образцам опухолевой ткани, 
полученной в результате либо хирургического удаления 
опухоли, либо путем стереотаксической биопсии, была 
достигнута у 31 (57,4%) пациента: глиальные опухоли 
Grade I–II идентифицированы у 6 (19,4%), а глиомы 
Grade III–IV – у 25 (80,6%) пациентов.

Результаты. По данным МР-ДК с увеличением сте-
пени злокачественности глиальной опухоли отмечается 
повышение всех исследуемых перфузионных парамет-
ров: так, наиболее низкие значения Ktrans, Kep, Ve и iAUC 
выявлены в глиомах низкой степени злокачественности 
(0,026 мин−1, 0,845 мин−1, 0,024 и 1,757 соответственно), 
наиболее высокие – в глиомах Grade III–IV (0,052 мин−1, 
1,083 мин−1, 0,06 и 2,694 соответственно). Наиболее 
информативными показателями (с чувствительностью 
и специфичностью 90 и 100% соответственно) в диффе-

ренциальной диагностике глиом Grade I–II от Grade III–IV 
являются Ktrans (cut-off = 0,16 мин−1) и Ve (cut-off = 0,13). 

Заключение. Методику МР-ДК можно применять 
в целях дифференциальной диагностики глиальных опу-
холей разной степени злокачественности. 

Ключевые слова: динамическое контрастирова-
ние, МР-перфузия, глиальные опухоли, головной мозг.

Ссылка для цитирования: Нечипай Э.А., Долгу-
шин М.Б., Пронин А.И., Кобякова Е.А., Фадеева Л.М. 
Магнитно-резонансная томография в режиме динами-
ческого контрастирования в дифференциальной диаг-
ностике глиальных опухолей головного мозга. 
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The aim: to examine the possibility of using dynamic 
contrast enhanced magnetic resonance imaging (DCE MRI) 
in clarifying the diagnosis of glial brain tumors and the dif-
ferentiation between them on the basis of the malignancy 
degree. In this regard, the authors evaluated the effective-
ness of perfusion parameters (Ktrans, Kep, Ve and iAUC). 

Materials and methods. The study included examina-
tion of 54 patients with an established presence of brain glial 
tumors. Glioma Grade I–II diagnosed in 13 (24.1%) and glio-
ma Grade III–IV in 41 (75.9%) cases. Morphological verifica-
tion of the diagnosis obtained as a result of either surgical 
removal of the tumor or stereotactic biopsy was achieved in 
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31 (57.4%) patients: glial tumors Grade I–II identified in 
6 (19.4%), and glioma Grade III–IV – 25 (80.6%) cases.

Results. According to DCE increasing of the malignancy 
degree of glial tumors is followed by increasing of all perfu-
sion parameters: thus, the lowest values of Ktrans, Kep, Ve and 
iAUC were identified in low grade gliomas (0.026 min−1, 
0.845 min−1, 0.024 and 1.757, respectively), the highest in 
gliomas Grade III–IV (0.052 min−1 1.083 min−1, 0.06 and 
2.694, respectively). The most informative parameters with 
sensi tivity 90% and specificity 100% in the differential diag-
nosis of gliomas Grade I-II and Grade III-IV are Ktrans (cut-off = 
0.16 min−1) and Ve (cut-off = 0.13). 

Conclusion. DCE MRI can be used in differential diagno-
sis of glial brain tumors of different malignancy grade.

Key words: dynamic contrast enhanced, MR-perfusion, 
glial tumors, brain.

Recommended citation: Nechipay E.A., Dolgushin 
M.B., Pronin A.I., Kobyakova E.A., Fadeeva L.M. Dynamic 
Contrast Enhanced MRI in Glioma Diagnosis. Medical 
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Введение
Гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) – физио-

логический барьер между кровеносной и цент-

ральной нервной системой (ЦНС), главная функ-

ция которого – поддержание гомеостаза мозга – 

в норме обеспечивается отсутствующими в сосу-

дах других анатомических частей тела человека 

защитными “механизмами”. Особенностью цере-

бральных капилляров является наличие в их стенке 

эндотелиоцитов, базальной мембраны, а также 

перицитов и астроцитов, отсутствующих в сосудах 

других тканей организма (эндотелий сосудов 

большинства тканей содержит фенестрации 

и межклеточные щели, через которые вода и раст-

воренные вещества проникают из сосудов во вне-

сосудистые интерстициальные пространства 

и обратно). Контакты между клетками, формирую-

щими капилляры головного мозга, более плотные, 

между клетками практически отсутствуют фенест-

рации и межклеточные щели, в результате эндоте-

лиальная выстилка капилляров мозга является 

сплошной [1]. Все перечисленное предотвращает 

поступление из сосудов головного мозга во вне-

сосудистое интерстициальное пространство ряда 

веществ, в частности таких, как экзогенные МР-

контрастные вещества (КВ).

Известно, что для большинства опухолей ЦНС 

характерны различные «паттерны» накопления КВ, 

которые свидетельствуют в пользу наличия в них 

участков нарушенного ГЭБ. Нарушение ГЭБ свя-

зано с развитием в опухоли патологической сосу-

дистой сети, которая появляется уже при дости-

жении опухоли размеров более 2–4 мм3 [2]. 

Дальнейший рост и развитие опухоли увеличива-

ют потребность в поступлении питательных ве-

ществ в патологическую ткань. Для обеспечения 

этого процесса опухолевые клетки под влиянием 

гип оксии и гипогликемии начинают секретировать 

цитокины, стимулирующие рост новых патологи-

ческих сосудов (неоангиогенез), что является 

харак терной особенностью злокачественных но-

вообразований [3]. В развитии неоангиогенеза 

главенствующая роль отводится эндотелиальному 

фактору роста сосудов (VEGF), который запускает 

механизм развития последних из уже имеющихся, 

увеличивает микроваскулярную проницаемость 

стенки без нарушения целостности эндотелио-

цитов и вызывает вазодилатацию неизмененных 

сосудов [4–8]. Образованные в результате неоан-

гиогенеза опухолевые сосуды характеризуются 

повышенной извитостью, наличием множества 

артериовенозных шунтов, выраженной хрупко-

стью стенки, что в свою очередь приводит к несо-

стоятельности ГЭБ и свободной экстравазации 

КВ через сосудистую стенку в интерстициальное 

пространство [9].
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Для определения биологической активности 

и степени злокачественности глиальной опухоли, 

таким образом, достаточно производить оценку 

выраженности неоангиогенеза. По данным 

K.H. Plate и соавт. (1992) [10] и S. Erdamar и соавт. 

(2006) [11], экспрессия VEGF непосредственно 

связана со степенью злокачественности глиаль-

ных опухолей.

С внедрением в схемы лечения пациентов 

с глиальными новообразованиями головного моз-

га антиангиогенных препаратов, подавляющих 

формирование патологических сосудов, возникла 

потребность в изучении механизмов неоангиоге-

неза для дальнейшей оценки эффективности про-

тивоопухолевой терапии. В качестве инструмента 

оценки опухолевого неоангиогенеза в мировой 

практике набирает популярность методика маг-

нитно-резонансного динамического контрастиро-

вания (МР-ДК) [12]. Так, H.P. Schlemmer и соавт. 

[13] и H. Hawighorst и соавт. [14, 15] использовали 

данный метод для выявления специфических 

харак теристик опухолей, а P. Padhani и соавт. [16] 

и A.L. Thomas и соавт. [17] изучали васкулярное 

ремоделирование после проведенного противо-

опухолевого лечения. 

Цель исследования
Изучение показателей перфузионных парамет-

ров Ktrans, Kep,Ve и iAUC в солидных компонентах 

глиальных опухолей низкой и высокой степени 

злокачественности с оценкой возможности при-

менения методики МР-ДК для проведения диф-

ференциальной диагностики между такими опу-

холями.

Материал и методы
В исследование включены клинические наблю-

дения 54 пациентов (мужчин – 30 (55,6%), жен-

щин – 24 (44,4%)), страдающих глиальными опухо-

лями головного мозга разной степени злокачест-

венности: глиомами Grade I–II – 13 (24,1%) и глио-

мами Grade III–IV– 41 (75,9%). Морфологическая 

верификация диагноза по образцам опухолевой 

ткани, полученной либо в ходе хирургического 

удаления опухоли, либо путем стереотаксической 

биопсии (СТБ), была достигнута у 31 (57,4%) паци-

ента: глиальные опухоли Grade I–II – 6 (19,4%) 

и глиомы Grade III–IV – 25 (80,6%). У 23 (42,6%) 

пациентов хирургические вмешательства, на-

правленные на получение образцов опухолевой 

ткани, не выполнялись в связи с: а) содержанием 

стандартов лечения; б) тяжелым соматическим 

статусом и высоким операционно-анестезиологи-

ческим риском; в) особенностями локализации 

опухоли; г) отказом пациента от операции. В по-

добных случаях постановка диагноза основыва-

лась на данных комплекса диагностических меро-

приятий, направленных на уточняющую диагно-

стику опухоли и на исключение первичных экстра-

краниальных поражений с метастазами в головном 

мозге методами МРТ, КТ и ПЭТ.

МР-исследования выполняли на томографе 

с напряженностью поля 3,0 Тл (Skyra, Siemens AG). 

Исследование включало в себя:

а) стандартные последовательности до внутри-

венного введения КВ – Т1-SE (TR/TE = 6600/100), 

Т2-SE (2000/9), Т2-FLAIR (9000/81), DWI (7700/98, 

b-values = 50 и 800);

б) две последовательности Т1-VIBE с разными 

углами отклонения (4,37/1,67; flipangle 2° и 15°) 

для получения “нативных” карт Т1-релаксации тка-

ней и МР-ДК последовательности c отсроченным 

болюсным внутривенным введением КВ;

в) в завершение – T1-VIBE после внутривенного 

контрастирования (20/1, 20) с последующей 

3D-реконструкцией. 

Параметры МР-ДК: TR 3,12 мс; TE 1,18 мс; 

flipangle 250; длительность динамики 3,2 с; размер 

пикселя 0,8 × 0,8 мм; FOV = 260; 36 срезов c тол-

щиной среза 2,5 мм; время сканирования 2 мин 

57 с.

Динамическое контрастирование (МР-ДК) про-

водили с болюсным внутривенным введением 

стандартного количества КВ (Omniscan, GE Health-

care) из расчета 0,1 ммоль/кг массы со скоростью 

введения 5 мл/с с последующим болюсным введе-

нием 20 мл физиологического раствора со скоро-

стью 5 мл/с.

Для качественной оценки морфоструктурных 

особенностей опухоли использовались стандарт-

ные последовательности (Т1ВИ, Т2ВИ, T2-FLAIR, 

DWI). Для анализа результатов МР-ДК в режиме 

off line на рабочей станции при помощи програм-

мы Tissue 4D количественно оценивали изобра-

жения, полученные в режиме TWIST с выбором 

зон интереса (ROI) в солидной части опухолей 

(соответствует области гомогенного накопления 

КВ в режиме Т1-VIBE) с вычислением перфузион-

ных показателей и построением соответствующих 

параметрических карт. Кистозные, некротичес кие 

компоненты, зона геморрагических изменений 

и проходящие в толще сосуды были исключены 

из зоны интереса (ROI).

Для анализа данных, полученных при обработ-

ке протоколов исследования, применяли методы 

описательной статистики (среднее, стандартное 

отклонение, медиана, квантили и т.п.) и ROC-

анализа.
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Результаты 
Медианы значений показателей Ktrans, Ve и iAUC 

в глиальных опухолях Grade I–II достоверно (р < 0,05) 

превосходили таковые в неизмененном белом ве-

ществе головного мозга как на ипси-, так и на кон-

тралатеральной стороне и составили:

а) для Ktrans– 0,026 мин−1 против 0,012−1 и 

0,017 мин−1 соответственно;

б) для Ve – 0,024 против 0,012 и 0,015 соответ-

ственно;

в) для iAUC – 1,757 против 0,965 и 0,910 соот-

ветственно.

Медиана значений Kep в глиомах Grade I–II ока-

залась ниже, чем в неизмененном белом вещест-

ве ипси- и контралатеральной стороны головного 

мозга, что может быть обусловлено задержкой КВ 

в интерстициальном пространстве опухоли и мед-

ленным его выведением обратно в сосудистое 

русло, в то время как в неизмененном веществе 

мозга поступление КВ в интерстициальное про-

странство отсутствует как таковое (табл. 1).

Однако при анализе параметрической карты 

каждого из параметров выявленное повышение 

их значений не получило своего отображения на 

картах (рис. 1).

Как следует из табл. 1, медианы значений Ktrans, 

Ve и iAUC в глиальных опухолях высокой степени 

злокачественности оказались значительно (для 

Ktrans – двухкратно, для Ve и iAUC – трехкратно) 

выше  таковых в глиомах низкой степени злокаче-

ственности, так, медиана значений Ktrans в глиомах 

Grade III–IV составила 0,052 мин−1, Ve и iAUC 0,06 

и 2,694 соответственно.

На всех параметрических картах в опухолях 

Grade III–IV отмечались множественные участки 

повышенного МР-сигнала, что может быть объяс-

нено неоднородностью структуры таких новообра-

зований (рис. 2).

При сравнительной оценке изучаемых перфу-

зионных параметров, в частности их максималь-

ных и минимальных значений, между группами 

глиальных опухолей Grade I–II и Grade III–IV выяв-

лено, что отсутствуют пересечения диапазонов 

значений показателей Ktrans и Ve, в то время как 

диапазоны значений показателей Kep в опухолях 

Grade I–II и Grade III-–IV крайне близки друг к другу, 

а диапазоны значений iAUC в них пересекаются 

(рис. 3).

Таким образом, определенное количество кли-

нических наблюдений в каждой из сравниваемых 

групп по уровню значений параметра iAUC и Kep 

(в отличие от параметров Ktrans и Ve) не могут быть 

однозначно отнесены к тому или иному типу гли-

альной опухоли. Для определения точки разделе-

ния (порог cut-off) количественных значений этих 

параметров и отнесения опухоли либо к низко-, 

либо к высокозлокачественному типу нами приме-

нен ROC-анализ.

Количественную оценку характеристической 

кривой проводили при расчете площади под ней 

(Area Under Curve – AUC), для этого применяли 

рекомендованную шкалу значений AUC (табл. 2).

Наилучшим качеством в дифференциальной 

диагностике глиальных опухолей Grade I–II от 

Grade III–IV обладают показатели Ktrans, Ve и iAUC, 

что свидетельствует о сопоставимой эффективно-

сти этих параметров в диагностике данных типов 

опухолей. Для оценки степени злокачественности 

глиальных опухолей в табл. 2 отображены пороги 

cut-off с определенной для них чувствительностью 

и специфичностью для всех изучаемых перфузи-

онных параметров. Таким образом, наиболее ин-

формативными показателями (с чувствительно-

стью и специфичностью 90 и 100% соответствен-

но) в дифференциальной диагностике глиом 

Grade I–II от Grade III–IV головного мозга являются 

Ktrans (cut-off = 0,16 мин−1) и Ve (cut-off = 0,13). 

Параметр iAUC, несмотря на высокий показатель 

AUC (1,00), мы не рассматриваем в качестве высо-

коинформативного из-за его низкой специфично-

сти (0,11).

С увеличением степени злокачественности 

глиальной опухоли отмечается и повышение пока-

зателей Ktrans и Ve, которые свидетельствуют о воз-

растании количества поступающего количества 

КВ во внеклеточное внесосудистое пространство. 

Таблица 1. Значения перфузионных параметров в глиальных опухолях Grade I–II и Grade III–IV относительно 
неизмененного вещества головного мозга (p < 0,05)

                           
Зона интереса

  Исследуемый перфузионный параметр (медиана)

  Ktrans, мин−1 Ve Kep, мин−1 iAUC

 Глиальная опухоль Grade I–II 0,026 0,024 0,845 1,757

 Глиальная опухоль Grade III–IV 0,052 0,06 1,083 2,694

 Неизмененное вещество головного мозга 0,012 0,012 1,106 0,965
 ипсилатеральной стороны

 Неизмененное вещество головного мозга 0,017 0,015 1,074 0,910
 контралатеральной стороны
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Рис. 1. МРТ-изображения. Опухоль 
левой лобно-височной области Grade I. 
На Т2ВИ (а) и Т2-FLAIR (б) в левой лоб-
но-височной области определяется 
зона гиперинтенсивного сигнала. 
Накопления КВ опухолью не определя-
ется (в). На карте Ktrans (г) от опухоли 
отмечается изоинтенсивный по отноше-
нию к неизмененному веществу голов-
ного мозга сигнал , при этом Ktrans в опу-
холи = 0,023 мин−1, что незначительно 
превосходит значение в неизмененном 
веществе (Ktrans = 0,017 мин−1). На карте 
Ve (д) объем интерстициального про-
странства в опухоли (0,026) имеет сопо-
ставимые значения с неизмененным 
веществом (0,022).

а б

в г

д
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Рис. 2. МРТ-изображения. Опухоль левого полушария головного мозга Grade IV. 
В левой лобно-затылочной доле образование гетерогенной структуры, гиперинтен-
сивного сигнала на Т2 (а) с участками некроза. После введения КВ (б) отмечается 
его неравномерное накопление солидной частью опухоли.. На карте Ktrans (в) – мно-
жественные участки повышенной проницаемости (Ktrans = 0,078 мин−1) и объема 
интерстициального пространства (Ve = 0,37) на карте Ve (г). 

а б

в г
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Рис. 3. Диапазоны минимальных и максимальных количественных значений параметров перфузии Ktrans, Kep, Ve и 
iAUC в группах глиальных опухолей Grade I–II и Grade III–IV (гистограмма): пересечение диапазонов отмечено только 
для iAUC.

а

в г

Таблица 2. Результаты ROC-анализа для дифференцирования глиальных опухолей Grade I–II от Grade III–IV 
(на основе данных таблиц координат ROC-кривой)

                
Показатель

   Перфузионные параметры

  Ktrans
очаг Ve очаг Kep очаг iAUC Ve контр. сторона

 AUC 0,90 0,91 0,63 1,00 0,79

 Порог cut-off 0,016 0,013 1,25 8,79 0,02

 Специфичность 1,00 1,00 0,00 0,11 1,00

 Чувствительность 0,90 0,90 0,63 1,00 0,79

б
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Оба параметра (Ktrans и Ve) могут быть использо-

ваны для проведения дифференциальной диаг-

ностики между глиальными опухолями Grade I–II 

и Grade III–IV.

Обсуждение
Наиболее низкие значения Ktrans (0,026 мин−1) 

выявлены в глиальных опухолях Grade I–II, а с уве-

личением степени злокачественности отмечалось 

повышение данных показателей в глиомах 

Grade III–IV (0,052 мин−1). Результаты нашего ис-

следования согласуются с данными H.C. Roberts 

и соавт. (2000), которые также выявили хорошую 

корреляцию между значением Ktrans и степенью 

злокачественности глиом, что может быть объяс-

нено постепенным возрастанием метаболических 

потребностей в опухоли, ведущих к тканевой 

гипок сии, которая в свою очередь запускает ме-

ханизм развития неоангиогенеза [18]. А с уве-

личением количества патологических сосудов 

в ново образованиях, характеризующихся извитой 

и хруп кой стенкой, возрастает и количество КВ, 

прони кающего через поврежденный ГЭБ во вне-

клеточное внесосудистое пространство. Так, по 

на шим данным, с увеличением степени злока-

чественности глиальных опухолей отмечается по-

вышение значений Ktrans, что совпадает с результа-

тами H.C. Roberts и соавт. (2000) [18], впервые 

описавшими зависимость между Ktrans и степенью 

злокачественности глиом, а также H.C. Roberts 

и соавт. (2001) [19] и T.A. Patankar и соавт. (2005) 

[20], пришедшими к выводу о том, что глиальные 

опухоли Grade III–IV имеют более высокие зна-

чения Ktrans по сравнению с глиомами Grade I–II, 

а также с результатами H.S. Choi и соавт. (2013) 

[21]. Таким образом, параметр Ktrans предоставля-

ет важную диагностическую информацию о про-

цессах, протекающих в опухолевой ткани.

Медиана значений Ve в нашем клиническом ма-

териале также повышалась в направлении от гли-

альных опухолей Grade I–II до опухолей Grade III–IV 

и составила для первых 0,024, а для вторых – 0,06. 

Показатель Ve, как и Ktrans, коррелирует со сте-

пенью злокачественности глиальных опухолей [22, 

23]. Значение объема интерстициального про-

странства в дифференциальной диагностике 

глиом  разной степени злокачественности между 

собой остается малоизученным, известно лишь 

небольшое количество работ, посвященных дан-

ному вопросу [24, 25]. При сравнении наших 

резуль татов с данными этих исследователей, не-

смотря на различия в цифровых значениях этого 

перфузионного параметра, отмечалась аналогич-

ная тенденция к увеличению значений Ve по мере 

повышения степени злокачественности глиальной 

опухоли. Повышение фракционного интерстици-

ального объема в высокозлокачественных опухо-

лях также подтверждает потенциальное использо-

вание перфузионных параметров, характеризую-

щих состояние интерстициального пространства в 

дифференциальной диагностике опухолей ЦНС 

[26]. Считается, что интерстициальное простран-

ство соотносится с индексом опухолевого некроза 

и обратным индексом опухолевой целлюлярности 

[27], что может быть обусловлено быстрым ро-

стом опухоли, ведущим к регионарной гипоксии и 

формированию зон некрозов.

Полученные результаты о Ktrans и Ve как о наи-

более чувствительных и специфичных показате-

лях МР-ДК в дифференциальной диагностике 

глиом разной степени злокачественности совпа-

ли с оценками этих параметров в исследовании 

N. Zhang и соавт. (2012). Так, ими было показано, 

что по показателям Ktrans и Ve можно провести диаг-

ностику не только между низко- и злокачественны-

ми глиомами, но и отличить Grade II от III [28].

Заключение
Исследуемые с помощью методики МР-ДК 

перфузионные показатели микроваскулярной 

проницаемости (Ktrans) сосудов опухолей вещест-

ва головного мозга и объема интерстициального 

пространства (Ve) опухоли можно применять 

в целях  дифференциальной диагностики глиаль-

ных опухолей разной степени злокачественности. 

По нашим данным, для проведения дифференциа-

ции глиальных опухолей Grade I–II от Grade III–IV 

наиболее специфичными показателями являются 

Ktrans и Ve (чувствительность 90%, специфичность 

100%).
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Цель исследования: изучить возможности приме-
нения диффузионной куртозисной магнитно-резонанс-
ной томографии (ДК МРТ) для оценки перитуморальной 
зоны вне- и внутримозговых опухолей в разных участках 
по мере распространения отека от опухоли к периферии, 
а также нормального белого вещества на контралате-
ральной опухоли стороне.

Материал и методы. В исследовании принимали 
участие 38 пациентов с супратенториальными опухолями 
головного мозга: 24 (63%) больных с первично выявлен-
ной глиобластомой (ГБ) и 14 (37%) больных с метаста-
зами различных раков в головной мозг (МТС). 
Диагностические исследования проводилось на магнит-
но-резонансном сканере с напряженностью магнитного 
поля 3,0 Тл (3,0 Tл Signa HDxt, General Electric, США) по 
стандартному для диагностики новообразований прото-
колу и дополнительно по протоколу ДК МРТ. Стандартный 

протокол для оценки новообразований головного мозга 
включал: Т1-, T2-взвешенные изображения, T2-FLAIR, 
диффузионно-взвешенные изображения (ДВИ), T1 c кон-
трастным усилением в трех плоскостях. ДК МРТ прово-
дились на основе эхопланарной импульсной последо-
вательности спиновое эхо (SE EPI) с TR = 10 000 мс, 
TEmin = 102 мс, FОV = 240 мм, изотропным размером вок-
села 3 × 3 × 3 мм3 и набором диффузионных градиен-
тов по 60 направлениям. Измерения проводили для 
трех значений диффузионных весов (b-фактора): 
0, 1000 и 2500 с/мм2. Время сбора данных ДК МРТ 
составило 22 мин. Продолжительность всего исследо-
вания, включая стандартный протокол, составила 40 мин. 
Протокол исследования был одобрен этическим комите-
том института.

Параметрические карты были построены для следую-
щих диффузионных коэффициентов: среднего (МК), 

DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-97-112
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поперечного/радиального (RK), продольного/аксиаль-
ного (AK) куртозиса; средней (MD), поперечной/ради-
альной (RD) и продольной/аксиальной (AD) диффузии; 
фракционной анизотропии (FA) и коэффициентов биэкс-
поненциальной модели диффузии: доли аксональной 
воды (AWF), аксиальной (AxEAD) и радиальной (RadEAD) 
диффузии внеаксональной воды и индекса извитости 
траектории движения молекул воды (TORT). Были полу-
чены нормативные количественные показатели для 
шести областей перитуморальной зоны по мере удале-
ния от опухоли к периферии отека, а также в нормаль-
ном веществе мозга на контралатеральной опухоли 
стороне (К/Л). Проведен сравнительный анализ данных 
показателей для случаев с ГБ и МТС.

Обработка диффузионных изображений проводи-
лась в среде Matlab и при помощи программного обес-
печения Explore DTI (http://www.exploredti.com/). 

Результаты. Анатомические обзорные МР-изобра-
жения (Т1 без и с контрастным усилением) демонстри-
ровали контрастируемую часть новообразования. 
На Т2-FLAIR-изображениях визуализировались области 
перитуморального отека, распространяющегося преи-
мущественно по белому веществу мозга. 

Измерение коэффициентов диффузионного курто-
зиса по направлению распространения отека от опухоли 
к границе с неизмененным веществом мозга выявило 
снижение значений в ближней перитуморальной обла-

сти отека (области 2–3) и постепенное нарастание к 
границе отека (области 5–6).

В области 2 значения MK в группах ГБ и МТС состави-
ли МКГБ(2) = 0,637 ± 0,140 и МКМТС(2) = 0,550 ± 0,046 соот-
ветственно; RK в этой области – RKГБ(2) = 0,690 ± 0,154 и 
RKМТС(2) = 0,584 ± 0,051. У больных с ГБ снижение коэф-
фициентов MK и RK было менее выражено. Отличия 
обоих коэффициентов у больных с ГБ и МТС в области 2 
были значимыми (p < 0,001). Значимых отличий значений 
AK для ГБ и МТС в области 2 получено не было (p > 0,05), 
но в областях 3 и 4 отличия были значимы (p < 0,01). 
Минимальное значение AK у больных с МТС в централь-
ной части отека (области 3–4) cоставило АКМТС(3-4) = 
0,433 ± 0,063. Значения MK и RK в веществе мозга на 
контралатеральной стороне у больных с МТС оказались 
значимо выше, чем у группы ГБ (p < 0,02), и составили 
MKК/Л МТС = 0,954 ± 0,140, RKК/Л МТС = 1,257 ± 0,308 и 
MKК/Л ГБ = 0,829 ± 0,146, RKК/Л ГБ = 0,989 ± 0,282 соответст-
венно. Для АК значимых отличий в группах получено не 
было. 

Заключение. Коэффициенты куртозиса, измерен-
ные в перитуморальной зоне, свидетельствуют о микро-
структурных тканевых отличиях в зонах инфильтрации ГБ 
и чистого вазогенного отека МТС и могут являться био-
маркерами инфильтративного отека глиом. Полученные 
результаты позволят в дальнейшем проводить диффе-
ренциальную диагностику вне- и внутримозговых опухо-
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лей и могут быть использованы для планирования хирур-
гического/радиохирургического лечения при опухолевых 
поражениях головного мозга.

Ключевые слова: вне- и внутримозговые опухоли, 
перитуморальный отек, глиобластома, метастазы, диф-
фузионная куртозисная магнитно-резонансная томо-
графия, ДК МРТ, ДКИ. 

Ссылка для цитирования: Туркин А.М., Погос бе-
кян Э.Л., Тоноян А.С., Шульц Е.И., Максимов И.И., 
Долгушин М.Б., Хачанова Н.В., Фадеева Л.М., Мель ни-
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***

Aim: to explore the opportunities of application of diffu-
sion kurtosis imaging (DKI) for assessment and estimation 
of diffusion scalar metrics in different locations of peritu-
moral edema for extra- and intracerebral tumors and in 
contralateral normal tissue.

Materials and methods. 38 patients with supratento-
rial brain tumors were investigated: 24 (63%) patients with 
primarily revealed glioblastomas (GB) and 14 (37%) 
patients with solitary cancer brain metastasis (MTS). MRI 
was performed on 3.0 T MR-scanner (Signa HDxt, General 
Electric, USA) with the standard protocols for brain tumor 
and additional protocol for DKI. The standard protocol for 
brain tumor included: T1-, T2-weighted images, T2-FLAIR, 
DWI, T1 with contrast enhancement. Diffusion kurtosis 
MRI based on SE EPI with TR = 10000 ms, TE = 102 ms, 
FOV = 240 mm, isotropic voxel size 3 × 3 × 3 mm3, 60 non-
coplanar diffusion directions. We used three b-values: 
0, 1000 and 2500 s/mm2. Аcquisition time was 22 min. 
Total acquisition time was near 40 min. This study was 
approved by Ethical committee of Burdenko National 
Scientific and Practical Center for Neurosurgery. 

Parametric maps were constructed for the following dif-
fusion coefficients: mean (MK), transverse / radial (RK), 
longitudinal / axial (AK) kurtozis; medium (MD), transverse / 
radial (RD) and longitudinal / axial (AD) diffusion; fractional 
anisotropy (FA) and a bi-exponential diffusion model coef-
ficients: axonal water fractions (AWF), axial (AxEAD) and 
radial (RadEAD) extra-axonal water diffusion and the water 
molecules trajectory tortuosity index (TORT). Normative 
quantitative indicators were obtained for the six regions of 
the peritumoral zone as they moved away from the tumor 
(region 2) to the edema periphery (regions 4–5), as well as 
in the normal brain on the contralateral hemisphere (C/L) 
(zone 7). A comparative analysis of these indicators was 
conducted for cases with GB and MTS. DKI scalar metrics 
were estimated using Explore DTI (http://www.exploredti.
com/). 

Results. Anatomic MRI (T1 without/with contrast 
enhancement) for all cases with GB and MTS visualized 
a contrast enhancement tumor. The peritumoral edema, 
spreading mainly over the brain white matter, was well visu-
alized on T2-FLAIR. Diffusion kurtosis coefficients 
decreased in the near peritumoral edema (regions 2–3) and 
a gradually increased to the edema periphery (regions 
5–6). In Region 2, MK in both GB and MTS groups were 
MKGB(2) = 0.637 ± 0.140 and MKMTS(2) = 0.550 ± 0.046; 
RK in this region were RKGB(2) = 0.690 ± 0.154 and RKMTS (2) = 
0.584 ± 0.051. Differences both MK and RK coefficients 
in patients with GB and MTS of region 2 were significant 

(p < 0.001). There were no differences in AK values for GB 
and MTS in region 2 (p > 0.05), but in regions 3 and 4 dif-
ferences were observed (p < 0.01). The minimum value 
of AK in the central edema (regions 3–4) was AKMTS(3–4) = 
0.433 ± 0.063 in patients with MTS. The values of MK and RK 
on the contralateral side in patients with MTS were signifi-
cantly higher than in the GB group (p < 0.02); MKC/LMTC = 
0.954 ± 0.140, RKC/LMTC = 1.257 ± 0.308 and MKC/LGB = 
0.829 ± 0.146, RKc/LGB = 0.989 ± 0.282. There was no sig-
nificant difference for contralateral AK between the groups.

Conclusions. We found that DKI scalar metrics are the 
sensitive tumor biomarkers. It allows us to perform a robust 
differentiation between the infiltrating GB tumor and purely 
vasogenic edema of МТS. The obtained results will allow 
further differential diagnosis of extra- and intracerebral 
tumors and can be used to plan surgical / radiosurgical 
treatment for brain tumors.

Key words: brain tumors, peritumoral edema, glioblas-
toma, metastasis, diffusion curtosis MRI, DK MRI, DKI.

Recommended citation: Turkin А.М., Pogosbekyan E.L., 
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***

Введение
Известно, что злокачественным внутримозго-

вым опухолям, таким как глиобластомы, свойстве-

нен инфильтративный рост c распространением 

в окружающие опухоль структуры, преимущест-

венно вдоль волокон белого вещества головного 

мозга [1, 2]. Большинство внутримозговых опухо-

лей, особенно злокачественных, как правило, 

окружены областью перитуморального отека, хо-

рошо видимой на Т2 и Т2-FLAIR магнитно-резо-

нансных томограммах. В этой ситуации провести 

разграничение между “чистым” отеком и “инфильт-

рацией” по данным стандартной магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) не представляется 

возможным, поэтому пограничную зону часто на-

зывают “отек-инфильтрация” [3–5]. В аутопсийных 

исследованиях отдельные группы клеток глиобла-

стом могут обнаруживаться на значительном уда-

лении от границ, выявляемых методами КТ и МРТ, 

иногда даже выявляться в противоположном полу-

шарии [6, 7]. Стандартные методы МРТ (Т1, Т2, 

Т2-FLAIR) при глиомах выявляют диффузные сиг-

нальные изменения в тех случаях, если опухолевая 

инфильтрация превышает 500 опухолевых клеток 

на 1 мм3 [8].

Для внемозговых опухолей, например менин-

гиом или метастазов рака в головной мозг (МТС), 

отек в перитуморальной зоне является, как пра-

вило, чисто вазогенным и не содержит опухолевых 

клеток. Выраженность отека в основном зависит 
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от активности роста метастатического узла [2, 4, 

9, 10]. Считается, что отек является саногенетиче-

ской реакцией мозга, направленной на снижение 

индуцированных опухолью факторов патологи-

ческого ангиогенеза [11–13]. Эта информация 

важна для планирования хирургического и радио-

хирургического лечения, где оценка реальных гра-

ниц опухоли чрезвычайно важна [14].

Современные диффузионные методики МРТ 

могут дать дополнительную информацию о распро-

страненности опухоли и окружающего ее отека. 

Так, в работе S. Lope-Piedrafita и соавт. (2008) по-

казано, что уже через 6 дней после имплантации 

клеток глиомы в мозг мыши показатели фракцион-

ной анизотропии в перитуморальной зоне начина-

ют значимо отличаться от значений на контралате-

ральной стороне [15]. Снижение этих показателей 

в перитуморальной зоне связывают с внедрением 

опухолевых клеток в мозговую ткань и поврежде-

нием аксонов.

В клинических исследованиях диффузионно-

тензорные изображения (ДТИ) неоднократно ис-

пользовали для определения границ внутримозго-

вых опухолей, но пока полученные результаты 

противоречивы и неоднозначны. В 2003 г. L. Lu 

и соавт. рассмотрели факторы, влияющие на ко-

эффициенты диффузии и анизотропии в периту-

моральной зоне внe- и внутримозговых опухолей, 

но не получили значимых отличий для показателей 

фракционной анизотропии в этой зоне [3, 16]. 

В ряде других работ были выявлены значимые 

отли чия диффузионных параметров в опухоли, 

перитуморальной зоне и даже в белом веществе 

на контралатеральной к опухоли стороне у боль-

ных с глиобластомами и метастазами [17–22].

E. Sternberg и соавт. (2014) в обзорной работе 

сопоставили результаты измерения разными 

авто рами основных диффузионных параметров 

в нескольких зонах отека вокруг вне- и внутри-

мозговых опухолей в контралатеральном полу-

шарии. Оказалось, что в отеке вокруг глиом, 

мета стазов и менингиом измерения не выявили 

значимых отличий в четырех проанализированных 

работах, в семи других работах отличия были зна-

чимыми и в одном опубликованном исследовании 

результаты были неопределенными [5]. На основе 

предложенной схемы формирования перитумо-

рального отека для глиом и метастазов авторами 

были выделены 6 зон, для которых основные диф-

фузионные параметры могли бы стать биомарке-

рами инфильтративного перитуморального отека.

В последнее время для оценки перитумораль-

ной зоны вне- и внутримозговых опухолей стали 

применять диффузионную куртозисную (ДК) МРТ 

[23, 24]. Этот вариант диффузионной МРТ, кроме 

коэффициентов диффузии и анизотропии, позво-

ляет оценить дополнительные параметры, харак-

теризующие микроструктуру ткани и учитывающие 

особенность диффузионного движения молекул 

воды в ткани. Этими параметрами являются коэф-

фициенты куртозиса и коэффициенты биэкспо-

ненциальной модели (доля аксональной воды, 

продольная/аксиальная и поперечная/радиальная 

составляющие коэффициента диффузии экстра-

аксональной воды, анизотропия куртозиса, изви-

тость траектории диффузионного движения мо-

лекул).

Метод ДК МРТ недавно был успешно применен 

многими исследователями в изучении проводя-

щих путей при различной патологии ЦНС: в оценке 

степени злокачественности глиом [25], при рассе-

янном склерозе [26], ишемических изменениях 

при инсульте [27], при нейротравме [28].

Цель исследования
Изучить возможности применения ДК МРТ для 

оценки перитуморальной зоны вне- и внутримоз-

говых опухолей в разных участках по мере распро-

странения отека от опухоли к периферии, а также 

нормального белого вещества на контралатераль-

ной опухоли стороне.

Материал и методы
В работе были проанализированы результаты 

МР-исследований 38 пациентов с супратентори-

альными опухолями головного мозга, составивши-

ми 2 группы. Первая группа состояла из 24 (63%) 

больных с первично выявленной глиобластомой; 

вторая – из 14 (37%) больных с метастазами раз-

личных раков в головной мозг. Возраст больных 

с глиобластомой составил 47–59 лет (медиана 

55 лет), больных c метастазами в головной мозг – 

40–60 лет (медиана 53 года).

Применение нового метода ДК МРТ для оценки 

перитуморальной зоны отека вокруг глиобластом 

и метастатических новообразований является 

акту альным направлением в изучении вне- и вну-

тримозговых опухолей. Биологические модели 

и физические принципы метода ДК МРТ изложены 

в литературе [22, 29]. 

В этом исследовании использовались две мо-

дели диффузии в веществе мозга – гауссовская 

и биэкспоненциальная. Биэкспоненциальная мо-

дель строится на предположении о характере 

диффузионного движения в белом веществе 

мозга : внутри- и внеаксональное пространства 

рассматриваются как две независимые среды 

с различными коэффициентами диффузии.

ДК МРТ проводили с построением параметри-

ческих карт для 12 параметров (рис. 1): среднего 
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Рис. 1. Глиобластома правой теменной доли. Аксиальные МР-томограммы: Т1 с контрастным усилением (T1+C), 
Т2-FLAIR и параметрические карты: средней диффузии (MD), поперечной/радиальной диффузии (RD), фракционной 
анизотропии (FA), диффузионного куртозиса (MK, RK, AK), фракции свободной воды (AWF), продольной и попереч-
ной составляющих доли экстрааксональной воды (AxEAD и RadEAD) и продольной/аксиальной диффузии (AD). 
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коэффициента диффузии (MD), коэффициента 

продольной/аксиальной диффузии (коэффициент 

диффузии вдоль оси аксона) (AD), коэффициента 

поперечной/радиальной диффузии (коэффициент 

диффузии по радиусу аксона) (RD), коэффициента 

фракционной анизотропии (FA), среднего коэффи-

циента куртозиса (MK), коэффициентов продоль-

ного/аксиального куртозиса (AK) и поперечного/

радиального (RK) куртозиса, а также коэффициен-

тов биэкспоненциальной модели диффузии: доли 

аксональной воды (AWF), индекса извитости тра-

ектории диффузионного движения молекул 

(TORT), продольной/аксиальной (AxEAD) и попе-

речной/радиальной (RadEAD) составляющих коэф-

фициентов диффузии экстрааксональной воды.

Диагностические исследования проводили на 

высокопольном МР-томографе с напряженностью 

3,0 Тл (Signa HDxt, General Electric, США). Стан-

дартное МР-исследование для оценки новообра-

зований головного мозга включало: Т1- и T2-

взвешенные изображения, T2-FLAIR, ДВИ и T1 

c контрастным усилением (весь мозг в аксиаль-

ной, фронтальной и сагиттальной плоскостях).

ДК МРТ выполнялась на основе эхопланарной 

импульсной последовательности спиновое эхо – 

SE EPI: TR = 10 000 мс, TEmin = 102 мс, FОV = 240 мм, 

с изотропным вокселом размером 3 × 3 × 3 мм3 

и набором диффузионных градиентов по 60 на-

правлениям. Измерения проводились для трех 

значений диффузионных весов (b-фактора): 

0, 1000 и 2500 с/мм2. Время сбора данных для ДК 

МРТ составило 22 мин. Продолжительность всего 

исследования – 40 мин. Обработка данных прово-

дилась в среде Matlab и при помощи программно-

го обеспечения Explore DTI (http://www.exploredti.

com/).

Для визуального выявления различий в распо-

ложении опухоли и перитуморального отека для 

всех коэффициентов диффузионного куртозиса 

с помощью программы ItkSnap были построены 

цветные параметрические карты, которые сопо-

ставлялись с картой средней диффузии и анато-

мическими изображениями (рис. 2).

Локализация стромы опухоли определялась по 

Т1-взвешенным изображениям с контрастным 

усилением (область накопления контрастного 

вещест ва) (рис. 3, а). Семь областей, в которых 

измеряли диффузионные коэффициенты (рис. 3, 

б, в), отмечались на параметрической карте сред-

него коэффициента диффузии с учетом Т1-режима. 

Первую область мы выбирали в контрастируемой 

части опухоли (область 1). Области 2–5 выби-

рались в пределах зоны перитуморального отека 

по направлению от опухоли к границе отека, а об-

ласть 6 – в непораженной ткани мозга, вблизи 

границы отека. Седьмую зону выбирали в белом 

веществе на контралатеральной к новообразова-

нию стороне, на уровне шестой зоны. Аналогичные 

области измерения автоматически выделялись 

на всех параметрических диффузионных картах 

на одном и том же уровне. 

В группах больных с глиобластомой и метаста-

зами для каждого диффузионного коэффициента 

строились графики изменения средних значений 

в направлении от опухоли к периферии отека – 

“профили отека”. Отдельно сравнивались значе-

ния диффузионных коэффициентов в опухоли 

(область  1), в веществе мозга на границе отека 

Рис. 2. Глиобластома (GB) правой височной доли (верхний ряд) и метастаз (MTS) рака легкого в левую лобную долю 
(нижний ряд). Параметрические карты среднего куртозиса (МК), продольного/аксиального куртозиса (АК), доли 
аксональной воды (AWF), средней диффузии (MD) и анатомические изображения – Т1 с контрастным усилением. 
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(область 6) и в белом веществе на контралате-

ральной опухоли стороне (область 7).

Статистический анализ результатов измерения 

включал описательные статистики (среднее значе-

ние и стандартное отклонение, медиана и интер-

квартильный интервал) и сравнение показателей 

в двух группах больных при помощи непараметри-

ческого критерия Колмогорова–Смирнова. Расчеты 

проводились в программе Statistica [29]. Отличия 

считались статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты
Анатомические обзорные МР-изображения 

(Т1 без и с контрастным усилением) демонстриро-

вали контрастируемую часть новообразования. 

На Т2-FLAIR-изображениях визуализировались об-

ласти перитуморального отека, распространяюще-

гося преимущественно по белому веществу мозга. 

По данным ДК МРТ для каждого пациента стро-

ились карты для всех диффузионных параметров, 

далее визуально оценивались и измерялись зна-

чения каждого из них в семи областях, условно 

показанных на рис. 3.

По результатам визуальной оценки параметри-

ческих карт было отмечено, что на картах среднего 

и аксиального куртозиса границы метастазов 

определяются лучше по сравнению с границами 

глиобластом (см. рис. 2). Область отека у больных 

с глиобластомами также хорошо визуализируется 

на картах доли аксональной воды. Границы отека 

не столь четко отслеживаются на картах аксиаль-

ного куртозиса, но область отека выглядит более 

обширной по сравнению с картами среднего кур-

тозиса и аксональной воды.

В таблице представлены средние значения 

и стандартные отклонения диффузионных пара-

метров в семи измеряемых областях для двух 

групп больных с глиобластомами и метастазами.

В области 1 – область в контрастируемой части 

опухоли – в группах больных с глиобластомами 

и метастазами коэффициенты куртозиса MK, RK, 

AK лежали в диапазоне 0,59–0,67 и значимо между 

собой не отличались (р > 0,05). Стандартные 

диффу зионные параметры – MD, RD, AD – в этой 

зоне для групп больных с глиобластомами и мета-

стазами по величине составили: MDГБ(1) = 

(1,360 ± 0,372) • 10−3 мм2/с, RDГБ(1) = (1,275 ± 0,365) 

• 10−3 мм2/с, ADГБ(1) = (1,532 ± 0,411) • 10−3 мм2/с 

и MDМТС(1) = (1,668 ± 0,821) • 10−3 мм2/с, RDМТС(1) = 

(1,701 ± 0,724) • 10−3 мм2/с и ADМТС(1) = (1,915 ± 0,749) 

• 10−3 мм2/с соответственно и не показали значи-

мых отличий (р > 0,1). Коэф фи циенты фракцион-

ной анизотропии для двух групп пациентов соста-

вили FAГБ(1) = 0,121 ± 0,070 и FAМТС(1) = 0,086 ± 

0,069 (p = 0,024), что свидетельствует об отсутст-

вии выделенного направления диффузии моле-

кул воды в области опухоли. 

В рамках биэкспоненциальной модели диффу-

зии в белом веществе [22, 26] доля внеаксональ-

ной межклеточной воды для области 1 существен-

но превышала долю аксональной воды: 0,798, 

0,797 и 0,202, 0,203 соответственно у всех боль-

ных, что свидетельствует о преобладании быстрой 

свободной диффузии воды в этой зоне. 

Рис. 3. Метастаз рака легкого в левой задней лобной области. а – Т1-взвешенное МР-изображение с контрастным 
усилением; б – диффузионная карта среднего коэффициента диффузии (MD) с отмеченными областями измерения; 
в – схема расположения областей измерения диффузионных коэффициентов: 1 – опухоль; 2–5 – участки перитумо-
рального отека; 6–7 – непораженные участки мозга.
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Коэффициенты извитости для обеих групп в этой 

области составили TORTГБ(1) = 1,203 ± 0,145 и 

TORTМТС(1) = 1,148 ± 0,135 и значимо не отличались.

На рис. 4 показаны “профили отека” – измене-

ние значений параметров диффузионного курто-

зиса по направлению распространения отека от 

опухоли к границе с неизмененным веществом 

мозга (области 1–6).

На рис. 4, а графически отражено поведение 

коэффициентов куртозиса в отеке: снижение 

в ближней перитуморальной области отека (обла-

сти 2–3) и постепенное нарастание к границе 

отека  (области 5–6). Снижение значений параме-

тров куртозиса в зоне 2 в случае метастазов, веро-

ятнее всего, связано с деформацией и уплотнени-

ем волокон белого вещества внемозговым ново-

образованием. В области 2 значения среднего 

куртозиса в группах глиобластом и метастазов 

составили МКГБ(2) = 0,637 ± 0,140 и МКМТС(2) = 

0,550 ± 0,046 соответственно; для поперечного 

куртозиса – RKГБ(2) = 0,690 ± 0,154 и RKМТС(2) = 

0,584 ± 0,051. У больных с глиобластомами сниже-

ние коэффициентов среднего куртозиса и попе-

речного куртозиса было менее выражено. Отличия 

обоих коэффициентов у больных с глиобластома-

ми и метастазами в области 2 были значимыми 

Рис. 4. Изменение куртозисных (а) и диффузионных (б–г) коэффициентов по мере удаления от опухоли к границе 
отека с неизмененным веществом мозга (области 1–6). Ход кривых показан со смещением.

а б

в г
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(p < 0,001). Значимых отличий значений продоль-

ного куртозиса для глиобластом и метастазов 

в области 2 получено не было (p > 0,05), но в об-

ластях 3 и 4 отличия наблюдались (p < 0,01). 

Минимальное значение продольного куртозиса у 

больных с метастазами в центральной части отека 

(области 3–4) cоставило АКМТС(3-4) = 0,433 ± 0,063.

Более высокие значения коэффициентов кур-

тозиса в перитуморальной зоне отека в группе 

больных с глиобластомами связано, по-видимому, 

с наличием опухолевой инфильтрации. На пери-

ферии отека значимых отличий между коэффици-

ентами куртозиса больных с глиобластомами и 

метастазами выявлено не было. Значения сред-

него и поперечного куртозиса в веществе мозга на 

контралатеральной стороне у больных с метаста-

зами оказались значимо выше, чем у группы глио-

бластом (p < 0,02), и составили MKК/Л МТС = 

0,954 ± 0,140, RKК/Л МТС = 1,257 ± 0,308 и MKК/Л ГБ = 

0,829 ± 0,146, RKК/Л ГБ = 0,989 ± 0,282 соответст-

венно. Для АК значимых отличий в группах полу-

чено не было.

Максимальные значения диффузионного курто-

зиса влияют на величину доли аксональной воды. 

У больных как с метастазами, так и с глиобласто-

мами изменения среднего значения доли аксо-

нальной воды при движении от опухоли к границе 

отека, показанные на рис. 4, б, схожи с профилями 

поперечного и среднего куртозиса в отеке.

Значения доли аксональной воды в области 

перитуморального отека для всех случаев лежали 

в диапазоне 0,18–0,24. Значимых внутригруппо-

вых отличий между средними значениями AWF 

в областях отека не было получено. Однако 

межгрупповые средние значения AWF в областях 

отека 2–4 отличались значимо (р < 0,05). Средние 

значения доли аксональной воды в веществе моз-

га на контралатеральной стороне составили: 

AWFК/Л МТС = 0,353 ± 0,064 и AWFК/ЛГБ = 0,292 ± 0,072 

соответственно у больных с метастазами и глио-

бластомами при уровне значимости p < 0,01.

Визуально карты параметров доли аксональ-

ной воды и карты фракционной анизотропии были 

сходными (см. рис. 1), но в областях отека 2–5 

профили средних значений доли аксональной 

воды  и фракционной анизотропии различались 

(см. рис. 4, б).

Минимальные значения фракционной анизо-

тропии были получены в опухоли (область 1) и со-

ставили FAМТС(1) = 0,09 ± 0,07 для больных с мета-

стазами и FAГБ(1) = 0,12 ± 0,07 для больных с глио-

бластомами. В областях отека (2–5) значения FА 

были значимо выше, чем в опухоли (р < 0,05), 

как для группы больных с метастазами, так и с глио-

бластомами, постепенно достигая максимальной 

величины на границе с отеком: FAМТС(6) = 0,20 ± 0,1 

для группы больных с метастазами и FAГБ(6) = 

0,21 ± 0,08 – для группы глиобластом. В симмет-

рично расположенной зоне белого вещества на 

контралатеральной стороне значения FА состави-

ли FAК/Л МТС = 0,33 ± 0,11 и FAК/Л ГБ = 0,24 ± 0,13 соот-

ветственно для больных с метастазами и глиобла-

стомами (p < 0,1).

Низкие значения коэффициента анизотропии 

в области отека связаны с высоким содержанием 

внеклеточной воды в этой области. Подтверж-

дением этому являются результаты измерения 

коэффициентов диффузии в ткани и во внеклеточ-

ной внеаксональной жидкости для области отека 

(см. рис. 4, в, г).

Результаты измерения продольной/аксиаль-

ной и поперечной/радиальной составляющих ко-

эффициента диффузии в межклеточном простран-

стве показаны на рис. 4, в. В группе больных с 

метастазами максимальные значения этих коэф-

фициентов были получены в области 4 и составили 

AxEADМТС(4) = (2,55 ± 0,35) • 10−3 мм2/с и RadEADМТС(4) 

= (2,09 ± 0,38) • 10−3 мм2/с соответственно и зна-

чимо (р < 0,02) отличались от значений AxEAD и 

RadEAD для этой области в группе больных с глио-

бластомами: AxEADГБ(4) = (2,18 ± 0,44) • 10−3 мм2/с 

и RadEADГБ(4) = (1,68 ± 0,40) • 10−3 мм2/с. Значения 

поперечного и продольного коэффициентов диф-

фузии для тканей мозга, полученные в предполо-

жении стандартной однокомпонентной модели 

диффузионного движения, оказались ниже зна-

чений диффузии экстрааксональной воды (см. 

рис. 4, в). Однако профили значений этих показа-

телей в областях опухоли, отека и белого вещест-

ва на контралатеральной опухоли стороне по фор-

ме одинаковы.

В ближней перитуморальной области отека 

(область 2) коэффициент средней диффузии 

в группе больных с метастазами составил 

MDМТС(2) = (1,63 ± 0,49) • 10−3 мм2/с, тогда как 

в группе больных с глиобластомами этот коэффи-

циент оказался значимо ниже – MDГБ(2) = (1,39 ± 

0,32) • 10−3 мм2/с. Это может быть связано с нали-

чием “чисто” вазогенного отека вокруг метастаза и 

присутствием инфильтрации опухолевыми клетка-

ми отечного вещества мозга вокруг глиобластом.

На периферии отека (область 5) средние зна-

чения диффузионных коэффициентов MD, АD, RD, 

AxEAD и RadEAD в группах больных с глиобласто-

мами и метастазами немного снижались, но из-за 

высокой вариабельности незначимо (рис. 5). 

Однако измерения этих параметров в белом ве-

ществе на контралатеральной стороне в группах 

больных с метастазами и глиобластомами отлича-

лись достоверно: в группе больных с метастазами 
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наблюдалось резкое значимое (p < 0,05) снижение 

всех диффузионных коэффициентов до показа-

телей нормального белого вещества, но в группе 

больных с глиобластомами значения этих диф-

фузионных коэффициентов практически не изме-

нились.

Обсуждение
Коэффициент куртозиса, как известно, отража-

ет форму функции распределения случайной ве-

личины [30]. Для гауссовского распределения 

движения молекул воды значения диффузионного 

куртозиса равны нулю. При наличии препятствий 

молекулярному движению функция распределе-

ния отлична от гауссовской, значение коэффици-

ента куртозиса становится положительным. В на-

ших измерениях значения диффузионного курто-

зиса лежали в диапазоне 0,6–0,7 в контрастируе-

мой части опухоли; 0,4–0,7 – в зоне отека 

и 0,7–1,2 – в непораженном белом веществе (об-

ласть 7). Причем в опухоли и на периферии отека 

значимых отличий коэффициентов куртозиса 

у больных с глиобластомами и метастазами не 

выявлено (р > 0,05), но в ближней перитумораль-

ной области отека отличия были значимыми 

(p < 0,01). Полученные нами данные не противоре-

чат результатам исследований, проведенных 

и опубликованных другими авторами [25, 31, 32].

В работе J. Jensen и J. Helpern (2010) коэффи-

циент куртозиса определялся авторами в разных 

отделах мозга здоровых добровольцев и для все-

го мозга в целом. Полученные значения оказа-

лись близки к единице, например средние зна-

чения MK, RK, AK для всего мозга в целом соста-

вили MK = 0,85 ± 0,17, RK = 0,97 ± 0,32 и AK = 

0,75 ± 0,13 [31].

В работе S.Van Cauter и соавт. (2012) представ-

лены медианы и интерквартильный диапазон MK, 

RK, AK, измеренные для 17 случаев глиом высокой 

степени злокачественности: MK = 0,60 (0,57–0,68), 

RK = 0,57 (0,49–0,87) и AK = 0,50 (0,45–0,58) соот-

ветственно [32].

Полученные нами значения (медианы и интер-

квартильный диапазон) в области 1 для групп 

с метастазами и глиобластомами составили: 

MK = 0,62 (0,52–0,74), RK = 0,54 (0,49–0,72) и AK = 

0,64 (0,52–0,78). 

В работе А. Тонояна и соавт. (2015) измеренные 

в солидной части опухоли для 48 случаев глиом 

высокой степени злокачественности средние 

значе ния коэффициентов куртозиса составили: 

MK = 0,762 ± 0,268, RK = 0,668 ± 0,201, AK = 

0,809 ± 0,321. Возможно, высокие значения коэф-

фициентов куртозиса в работе А. Тонояна и соавт. 

связаны с выбором области измерения в зоне на-

копления контрастного вещества с наибольшими 

значениями МК, а не усредненными по всему объ-

ему опухоли показателями [25].

Коэффициент фракционной анизотропии счи-

тают биомаркером нарушения целостности про-

водящих путей [33]. Низкие значения FA в опухоли 

свидетельствуют о практическом отсутствии там 

проводящих путей. Значения FA, полученные L. Shi 

и соавт. (2010) в некротической части метастазов 

в мозг и глиом высокой степени злокачественно-

сти (Gl), составили FAМТС = 0,069 ± 0,02 и FAGl = 

0,064 ± 0,02 соответственно [9]. Полученные бо-

лее высокие значения FAГБ = 0,121 ± 0,070 и FAМТС 

= 0,086 ± 0,069 в центральной части глиобластом 

и метастазов в нашей работе отличаются высокой 

неоднородностью (стандартное отклонение ~ 0,07), 

что указывает на влияние некротического компо-

нента на анизотропию ткани в этой области.

Коэффициент доли аксональной воды, как и 

фракционной анизотропии, характеризует диф-

фузионное движение вдоль аксонов структуры 

проводящих путей, но в опухоли и ближней пери-

туморальной областях (области 1–2) значимых 

корреляций между AWF и FA не выявлено (p > 0,05). 

Вероятно, в этих областях отдельные проводящие 

пути либо оттеснены, либо повреждены новообра-

зованием, но микроструктура в ткани еще сохра-

няется. При приближении к границе отека и на 

контралатеральной стороне корреляции становят-

ся значимыми (p < 0,05), r = (0,9–0,8), что соответ-

ствует наличию структуры проводящих путей и, 

вероятно, отражает применимость двухкомпо-

нентной модели диффузии для белого вещества. 

Рис. 5. Средние значения и 95% доверительные интер-
валы диффузионных коэффициентов (МD, AD, RD, 
AxEAD и RadEAD) в областях 6 и 7 для групп больных с 
глиобластомами и метастазами.
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По данным Z.-G. Мin и соавт. (2013), значения FA 

в перитуморальной области вокруг внемозговых 

новообразований с “чисто” вазогенным отеком 

(больные с метастазами и менингиомами) и в об-

ласти смешанного вазогенного и инфильтратив-

ного отека (глиобластомы) отличались значимо 

(p < 0,007) и составили FAМТС(1-2) = 0,203 ± 0,035 

и FAГБ(1-2) = 0,175 ± 0,025 соответственно [7]. 

В этой же работе были выявлены значимые отли-

чия коэф фициентов корреляции между значения-

ми коэффициентов продольной и поперечной 

внеклеточной диффузии, составившие AxEAD = 

0,51 ± 0,111 мм2/с и RadEAD = 0,74 ± 0,125 мм2/с 

соответственно для групп с вазогенным и инфиль-

тративным отеком. На рис. 6 показаны диаграммы 

рассеяния для продольного и поперечного коэф-

фициентов диффузии в областях измерения 3, 4, 

7, полученные по нашим данным. Мы не обнару-

жили значимых отличий коэффициентов корреля-

ции для двух групп в областях отека (2–5), но нео-

жиданно обнаружились отличия коэффициентов 

корреляции между продольной и поперечной диф-

фузией в белом веществе контралатерального 

опухоли полушария: rГБ = 0,77 для глиобластом 

и rМТС = 0,40 для группы метастазов.

Значимых отличий между диффузионными па-

раметрами, оценивающими скорость диффузион-

ного движения в опухоли (область 1) у больных 

двух групп, нами не выявлено. Высокие значения 

диффузионных коэффициентов в центральной ча-

сти глиобластом и метастазов также свидетельст-

вуют о присутствии некротического компонента 

опухоли с высокой скоростью диффузии. Полу-

ченные нами значения диффузионных коэффици-

ентов в контрастируемой части опухоли и области 

перитуморального отека согласуются с результа-

тами, полученными другими авторами [3, 9, 17, 20, 

25, 34]. Так, в работе P. Lemercier и соавт. (2014) 

средний коэффициент диффузии возрастал от 

(1,36 ± 0,24) • 10−3 мм2/с – в ближней перитумо-

ральной зоне глиом до (1,57 ± 0,34) • 10−3 мм2/с – 

на периферии отека [34]. В нашей работе полу-

чены значения MDГБ(2) = (1,39 ± 0,32) • 10−3 мм2/с 

и MDГБ(5) = (1,51 ± 0,37) • 10−3 мм2/с соответствен-

но. Для группы  больных с метастазами значимого 

возрастания MD в зонах отека от опухоли к пери-

ферии нами отмечено не было. Полученные значе-

а

б

в

Рис. 6. Диаграммы рассеяния поперечной/радиальной 
и продольной/аксиальной составляющих коэффициен-
та внеклеточной диффузии. Синим цветом показаны 
значения для метастазов, красным – для глиобластом. 
а – ближняя перитуморальная область (область 2); 
б – центральная область отека (область 4); в – область 
белого вещества на контралатеральной стороне.
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ния MD в группе метастазов составляли от MDМТС(2) 

= (1,64 ± 0,49) • 10−3 мм2/с до MDМТС(5) = (1,75 ±

± 0,61) • 10−3 мм2/с, т.е. были несколько выше по 

сравнению с группой с глиобластомами. В целом 

возрастание скорости диффузии и снижение 

фракционной анизотропии в области вазогенного 

отека (области 3–5) согласуется со снижением 

значений коэффициентов куртозиса в этой обла-

сти, т.е. с ослаблением структурных связей при 

возрастании количества внеклеточной жидкости. 

Обнаруженные нами значимые отличия cреднего 

коэффициента диффузии в белом веществе кон-

тралатерального опухоли полушария у больных 

с глиобластомой и метастазами были отмечены и 

другими авторами [10, 13]. Так, М.Б. Долгушин 

(2013) отмечал статистически значимые отличия 

значений средней диффузии, измеренных в кон-

тралатеральном полушарии у больных с метаста-

зами и глиобластомами [10]. В работе A. Horvath 

и соавт. (2016) были получены значимые отличия 

между величиной среднего коэффициента диф-

фузии в вокселе (ADCmono) в предположении гаус-

совской модели диффузии для белого вещества 

контралатерального полушария у 24 больных с 

глиомами и у здоровых добровольцев (n = 24). 

Значения ADCmono в контралатеральном опухоли 

полушарии были значимо (p < 0,0001) выше 

в группе глиом по сравнению со значениями 

ADCmono в группе добровольцев: ADCmono к/л (Gl) = 

(0,796 ± 0,032) • 10−3 мм2/с и ADCmono к/л (norm) = 

0,759 ± 0,020) • 10−3 мм2/с соответственно. Кроме 

того, для этих двух групп были получены значимые 

отличия значений ADCmono, измеренных в лобном, 

теменном и затылочном белом веществе ипси-

латерального полушария, не измененном на стан-

дартных Т2-томограммах. Авторы связывают такие 

отличия с присутствием глобального вазогенного 

отека у больных с глиомами, а в ипсилатеральном 

полушарии еще и с наличием инфильтративного 

распространения опухолевых клеток [13].

К недостаткам нашей работы можно отнести 

небольшие выборки в обеих группах (n(ГБ) = 24 

и n(МТС) = 14), а также субъективность в выстав-

лении областей интереса. Именно с выбором об-

ласти измерения связывают отличия в результатах 

измерений диффузионных характеристик, полу-

ченных разными авторами [5, 13, 20, 21, 23, 34]. 

Компактные, локальные области в некоторых ра-

ботах выставляются вручную, а в других – исполь-

зуются обширные области, определяемые авто-

матическими или полуавтоматическими методами 

сегментации. В дальнейшем мы планируем ис-

пользовать метод полуавтоматической пороговой 

сегментации по интенсивности МР-сигнала на Т2 

МР-томограммах и параметрических диффузи-

онных картах для получения интегральных оценок 

коэффициентов диффузии, анизотропии и курто-

зиса в зонах отека, а также в белом веществе 

в целом .

Заключение
ДК МРТ позволяет оценить диффузионные 

свойства воды в ткани в целом, а также аксональ-

ную и внеаксональную/внеклеточную составляю-

щие отека. Коэффициенты куртозиса, измерен-

ные в перитуморальной области, свидетельствуют 

о микроструктурных тканевых отличиях в зонах 

инфильтрации в наблюдениях с глиобластомами 

и чистого вазогенного отека в случаях с метаста-

зами. Иными словами, методика ДК МРТ, чувст-

вительная к микроструктурным изменениям в об-

ласти перитуморального отека, позволяет отли-

чить чисто вазогенный отек от вазогенного с ин-

фильтрацией и определяет сопутствующие 

изменения в белом веществе контралатерального 

полушария. Дальнейшие измерения позволят 

полу чить пороговые величины для границ области 

инфильтрации в зоне перитуморального отека 

внутримозговых опухолей.

Результаты применения ДК МРТ дают важней-

шую информацию в дифференциальной диагнос-

тике вне- и внутримозговых опухолей, а также 

могут  быть использованы для планирования хи-

рургического/радиохирургического лечения при 

опухолевых поражениях головного мозга.
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Цель исследования: изучение взаимосвязи между 
структурой просвета внутренней сонной артерии (ВСА) 
и неврологической симптоматикой при малых–умерен-
ных (30–69%) стенозах с помощью многосрезовой ком-
пьютерно-томографической ангиографии (МСKTA); 
оценка потенциальной эмбологенности атеросклеро-
тических бляшек у пациентов с малой–умеренной 
(30–69%) степенью стеноза BCA.

Материал и методы. Проанализированы данные 
49 больных с 30–69% стеноза ВСА, среди них 43 (87,8%) 
мужчины и 6 (12,2%) женщин. Возраст больных варьи-
ровал от 51года до 78 лет (в среднем 59,8 ± 12,2 года). 
В зависимости от проявлений неврологической симп-
томатики больные были разделены на 4 группы соглас-
но классификации сосудисто-мозговой недостаточно-
сти академика А.В. Покровского (1979). Пациентам 
выполняли компьютерно-томографическую ангиогра-
фию (КТА) на аппарате Toshiba Aquilion One. Данные KТА 
передавались на рабочую станцию для последующего 
анализа. Были использованы следующие методы 
3D-реконст рукции: MIP – проекция максимальной 
интенсивности;  MPR – мультипланарная (многоплоскост-
ная) реконструкция; SSD – реконструкция оттененных 
поверхностей. Наряду с оценкой формы просвета обра-
щалось вни мание на наличие изъязвлений, которые 
проявлялись в виде углублений контура и/или бляшки 
с множеством впадин и с кавернозным изображением.

Результаты. Степень стеноза составила в среднем 
59,7% у всех 49 пациентов (показатель стеноза коле-

бался от 36 до 67%). У 57 асимптоматических пациентов 
средний показатель стеноза составил 57,8%, у паци-
ентов с дисциркуляторной энцефалопатией – 59,6%, 
с транзиторной ишемической атакой (ТИА) – 60,1%, 
а у 2 пациентов с инсультом – 62,4%.

В результате анализа данных МСКТА в 23 (46,9%) 
случаях поверхность бляшки была неровная (прева-
лировали изъязвления II и III типа). Изъязвления I типа 
были отмечены в 5 (10,2%), II типа – в 11 (22,4%) 
и III типа – в 7 (14,2%) случаях.

Исходя из формы просвета ВСА с помощью МСКТА 
были выявлены изменения циркулярной формы в 15 
(30,6%), а эллиптичесской – в 19 (38,8%) случаях, полу-
круглые формы были обнаружены в 6 (12,2%) и много-
дольчатые – в 9 (18,3%) поражениях. 

Cопоставление структуры просвета ВСА с клиниче-
ской картиной показало преобладание случаев с неров-
ными контурами просвета при симптомной церебраль-
ной ишемии: нарушения мозгового кровообращения 
обнаружились в 1 (6,7%) из 15 циркулярных поражений, 
в 1 (5,2%) из 19 эллиптических поражений, в 5 (55,6%) 
из 9 многодольчатых и в 2 (33,3%) из 6 полукруглых 
поражений.

Заключение. Асимметрические просветы, выявлен-
ные при МСКТ, с большой вероятностью связаны с нали-
чием ипсилатеральной симптомной ишемии, включая 
преходящую слепоту, преходящую ишемическую атаку 
(ТИA) и ишемический инсульт. Изучение морфологии 
просвета сонной артерии позволяет выявить пациентов 
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с повышенным риском очагового нарушения мозгового 
кровообращения при малых – умеренных (30–69%) сте-
нозах ВСА. 

Ключевые слова: сонные артерии, морфология 
просвета сонной артерии, структура бляшки, компью-
терная томографическая ангиография.  
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Purpose. To carry out the correlation of the lumen struc-
ture of internal carotid artery (ICA) to the neurological symp-
toms in patients with small-intermediate (30–69%) degree 
stenosis based on multislice computed tomography angiog-
raphy (MSCTA) data; evaluate potential embologenicity 
of atherosclerotic plaques in patients with small-intermediate 
stenosis of ICA.

Materials and methods. The data of 49 patients 
with 30–69% stenosis of ICA were evaluated, 43 (87.8%) 
men and 6 (12.2%) women; age varied from 51 to 78 years 
(medium age 59.8 ± 12.2 years). Depending on neurological 
presentation, patients were divided into 4 groups, according 
to academician A.V. Pokrovsky classification of cerebro-vas-
cular insufficiency (1979). All patients underwent CTA on the 
apparatus Toshiba Aquilion One. The CTA data was trans-
ferred to the Vitrea workstation for the analysis. Following 
3D-recontractions were used: MIP –Maximal Intensity pro-
jection, MPR – Multi-Planar Reconstruction, SSD – Shaded 
Surface Display. Along with estimation of the lumen shape, 
attention was paid to the presence of ulcerations, which 
appeared as the indentation of the contour and/or as a 
plaque with multiple hollows or cavernous appearance. 

Results. Mean stenosis degree appeared to be 59.7% 
in all 49 patients (stenosis index varied from 36% to 67%). 
In 27 asymptomatic patients mean value of stenosis was 
57.8%, in case of discirculatory encephalopathy – 59.6%, 
in case of transient ischemic attack (TIA) – 60.1%, and 
in 2 patients with stroke – 62.4%.

Based on the analysis of the CTA in 23 (46.9%) cases 
plaque surface was irregular (Type II and II ulceration pre-
vailed). Type I ulcerations were noted in 5 (10.2%), type II – 
in 11 (22.4%) and type III – in 7 (14.2%) cases. CTA images 
showed circular lumen in 15 (30.6%) patient, elliptic 
lumen in 19 (38.8%) patients, semicircular lumen was seen 
in 65(12.2%) cases and multilobular – in 9 (18.3%) cases.

Correlation of the lumen structure with the clinical pre-
sentation showed prevalence of cases with irregular lumen 
contours in patients with symptomatic cerebral ischemia: 
impairment of cerebral circulation was seen in 1 out of 15 
(6.7) circular narrowings, in 1 out of 19 (5.2%) elliptic nar-
rowings, in 5 out of 9 (55.6%) multilobular and in 2 out of 6 
(33.3%) semicircular narrowings. 

Conclusion. Asymmetric lumen of ICA revealed by 
MSCTA with the bigger probability is connected to the pres-
ence of ipsilateral symptomatic ischemia, including transient 
amavrosis, TIA and ischemic stroke. Our study showed, 
that evaluation of ICA lumen morphology makes possible 
to reveal patients with increased risk of focal disturbance 
of brain circulation in case of small-intermediate degree 
(30–69%) of stenosis.

Key words: carotid arteries, carotid artery lumen mor-
phology, plaque structure, computed tomography angiog-
raphy. 
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Введение
Ишемические поражения головного мозга за-

нимают ведущее место в структуре цереброваску-

лярных заболеваний. Среди причин смерти они 

стоят на третьем месте после ишемической бо-

лезни сердца и онкологических заболеваний [1]. 

По данным разных авторов, 35–38% случаев моз-

говых инсультов заканчиваются летальным исхо-

дом, и более чем у 80% пациентов инсульт приво-

дит к значительному неврологическому дефициту. 

Частота инсульта в различных странах мира варь-

ирует от 360 до 560 на 100 тыс. населения [2–4].

Ведущей причиной церебральной ишемии яв-

ляются атеросклеротические поражения брахио-

цефальных артерий. В 87% поражаются две арте-

рии и более. У 70% больных обнаруживают полную 

непроходимость хотя бы одной магистральной 

артерии, а у 90% – гемодинамически значимый 

стеноз [5].
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Атеросклеротические изменения находят пре-

имущественно в начальных сегментах брахиоце-

фальных артерий, кровоснабжаюших головной 

мозг. Окклюзии и стенозы чаще поражают сонные 

артерии и каротидный бассейн (на 20% чаще, чем 

базилярный) [6].

Доказано, что не только степень стеноза опре-

деляет симптоматику сосудисто-мозговой недо-

статочности, подчеркивается ведущая роль струк-

туры атеросклеротической бляшки (АСБ) в пато-

генезе нарушения мозгового кровообращения 

(НМК). Бляшки с тенденцией к распаду имеют 

повышенный риск эмболизации или тромбоза 

внутренней сонной артерии (ВСА) с последуюши-

ми невро логическими нарушениями ишемическо-

го характера [7].

Отбор пациентов для эндартеректомии сонной 

артерии включает в себя идентификацию степени 

стеноза просвета артерии. Абсолютными показа-

ниями к каротидной эндартерэктомии (КЭ) явля-

ются преходящие ишемические нарушения мозго-

вого кровообращения (ИНМК) или перенесенный 

ишемический инсульт с негрубым остаточным 

невро логическим дефицитом при атеростенозе 

сонной артерии на 70% и более [8]. Однако необ-

ходимость проведения данной операции остается 

дискутабельной при степени атеростеноза менее 

70% у больных, перенесших ИНМК, а также при 

асимптомном стенозе сонной артерии. В связи 

с этим изучение структурных особенностей “сим-

птомных” и “асимптомных” АСБ при разной степе-

ни стеноза каротидных сосудов имеет значение 

при уточнении показаний к КЭ [9].

В настоящее время предметом активной дис-

кусии является необходимость КЭ при любой 

степени  стеноза сонной артерии при наличии “не-

стабильной” структуры бляшки – как у больных 

с симптомами НМК, так и при отсутствии клини-

ческого проявления [10].

В связи с этим весьма актуальным является 

своевременное выявление пациентов с атероскле-

ротическим поражением ВСА и тщательное изуче-

ние структурных особенностей АСБ, компонентов 

и процессов, играющих существенную роль в воз-

никновении ИНМК при той или иной степени 

стеноза  сонной артерии; оценка факторов риска 

развития ишемического инсульта и селекция кон-

тингента больных, нуждающихся в хирургическом 

лечении. 

По данным NASCET (Североамериканское ис-

следование каротидной эндартерэктомии при 

симптомных каротидных стенозах) и ESCET 

(Европейское исследование хирургического лече-

ния каротидных стенозов), дигитальная субтрак-

ционная ангиография (ДСА) остается “золотым 

стандартом” для оценки сосудов. В то же время 

ДСА наряду с преимуществами имеет ряд недо-

статков: она инвазивна, чревата развитием ослож-

нений, включающих аллергические реакции и не-

врологические расстройства различной степени, 

и сопряжена со значительной лучевой нагрузкой. 

Исходя из этого, большое значение приобретает 

внедрение в клиническую практику альтернатив-

ных неинвазивных высокоиформативных методов 

лучевой диагностики [11].

Неинвазивное изучение магистральных арте-

рий шеи стало возможным только после внедре-

ния в клиническую практику современных ангио-

визуализационных средств, таких как дуплексное 

сканирование (ДС) в режиме цветового/энерге-

тического допплера многосрезовая компью-

терно-томографическая ангиография (МСКТА), 

магнитно-резонансная ангиография (МРА). Эти 

методы стали практически незаменимыми в сов-

ременной ангионеврологии, так как дают возмож-

ность с высокой точностью изучить патогенез 

нару шения кровообращения, состояние экстра-

интракраниальных сосудов и т.д. Высокая инфор-

мативность в диагностике поражений магистраль-

ных сосудов в сравнении с классической ангио-

графией обусловила широкое применение этих 

методов в исследовательской и практической 

меди цине [12].

МСКТА является признанным неинвазивным 

методом в диагностике брахиоцефальных арте-

рий. Метод одновременно предоставляет инфор-

мацию об анатомии сосуда и окружающих тканей, 

о состоянии просвета и стенок сосуда. Более того, 

МСКТА с высокой точностью может дать информа-

цию о конфигурации и структуре АСБ [13].

Большим плюсом МСКТА является возмож-

ность предоставления данных в любой плоскости, 

что не может быть достигнуто проекционным 

мето дом ДСА. При помощи методов трехмерной 

реконструкции стало реальным анатомическое 

моделирование сосудов и представление патоло-

гии в обьемном изображении [14].

Цель исследования
Изучение взаимосвязи между структурой ВСА 

и неврологической симптоматикой при малых–

умеренных (30–69%) стенозах с помощью МСKTA; 

оценка потенциальной эмбологенности АСБ у па-

циентов с малой–умеренной (30–69%) степенью 

стеноза BCA.

Материал и методы
Проанализированы данные 49 пациентов, у ко-

торых в нашей клинике с мая 2016 г. до апреля 

2017 г. с помощью ультразвукового сканирования 
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Рис. 1. Результаты КТА, обработанные на Vitrea workstation. а – первичные аксиальные срезы; б – аксиальные срезы, 
полученные в результате обработки в программе Vitrea: зеленым цветом показан проходимый просвет сосуда; раз-
ными цветами определяются бляшки различной структуры, основываясь на плотности в единицах Хаунсфилда: 
синий – кальцинированная, желтый – липидная.
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и/или магнитно-резонансной томографии было 

обнаружено сужение ВСА малой–умеренной сте-

пени (30–69%). Среди пациентов было 43 (87,8%) 

мужчины и 6 (12,2%) женщин. Возраст больных 

варьировал от 51года до 78 лет (в среднем 59,8 ± 

± 12,2 года). Всем пациентам была проведена 

МСКТА (исключив больных с аллергией на конт-

растное вещество (“Ультравист”, Bayer), с почеч-

ной недостаточностью и др.).

В зависимости от проявлений неврологи ческой 

симптоматики больные были разделены на 4 груп-

пы согласно классификации сосудисто-мозговой 

недостаточности академика А.В. Покровского 

(1979) [15]:

1-я – асимптомная – 27;

2-я – дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) – 

13;

3-я – транзиторные ишемические атаки (ТИА) 

в каротидном бассейне – 7;

4-я – ишемический инсульт – 2.

Всем пациентам выполняли КТА на аппарате 

Toshiba Aquilion One – 640 Slices. Протокол иссле-

дования следующий: в локтевую вену вводили 

80–100 мл контрастного вещества “Ультравист” 

(300–370 мг/мл) со скоростью 4–4,5 мл/с. 

Задержка просмотра была установлена автомати-

ческой системой вызова. Интервал реконструкции 

0,5 мм. Оптимальный хронометраж КТА достигнут 

с помощью применения болюсного метода. 

Данные KТА автоматически передавались на 

компьютерную рабочую станцию (Vitrea workstation) 

для последующего анализа. Трехмерные реконст-

рукции осуществляли на рабочей станции сле-

дующими методами: проекции максимальной 

интен сивности – MIP (Maximal Intensity Projection), 

поверхностно-теневые изображения – SSD 

(Surface Shaded Display), многоплоскостная рекон-

струция – MPR (Multi-Planar Reconstruction), 

3D-реконст рукция (VRT).

Оценивали степень сужения исследуемого со-

суда, отмечая точками центральную часть просве-

та на разных уровнях: начальная точка ставилась 

на дистальной части общей сонной артерии, а ко-

нечная точка – на том уровне BCA, где происхо-

дила нормализация калибра артерии. Программа 

автоматически обнаруживала центральную линию 

сосуда и показывала максимальный уровень сте-

ноза.

Морфология просвета на уровне максимально-

го стеноза определялась на аксиальном изобра-

жении. При наличии стеноза ВСА форма просвета 

определялась в зависимости от соотношения L/S, 

где L – максимальный и S – минимальный диаме-

тры просвета сосуда (рис. 1).

Для изучения морфологии просвета придержи-

вались классификации, разработанной A. Treyer 

и соавт. (2002) [16], разделивших их на 4 типа фор-

мы просвета: круглая; эллиптическая; полукруглая 

(форма полумесяца); многодольчатая.

Формы просвета определяли следующим 

образом: циркулярную полость определяли при 

наличии соотношения L/S меньше 1,5; эллиптиче-

ская форма была выявлена при условии L/S боль-

ше 1,5; полость формы полумесяца имела как вы-

пуклую стенку, так и прямую или вогнутую стенку 

напротив; многодольчатый просвет определялся 

при наличии множественных соединяющихся до-

лей или при наличии деформации одной из выше-

указанных категорий.

Наряду с оценкой формы просвета обращали 

внимание на целостность контуров просвета, 

т.е. на наличие изъязвлений, которые проявлялись 

в виде углублений контура и/или в виде бляшки 

с множеством впадин и с кавернозным изображе-

нием. Изъязвления делились на 3 типа в соответ-

ствии с данными W.S. Moore и соавт. (1978) [17]: 

тип I (type А) – площадь поражения < 1 мм2, тип 

II (type B) –1–4 мм2, тип III (type C) – >4 мм2 на MIP-

реконструкции КТ-ангиограмм.

в

Рис. 1 (окончание). в – MIP-реконструкция сосуда, 
обработанного в программе Vitrea.
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Рис. 2. Стенотическое поражение правой ВСА циркулярной формы (а, б) (указано стрелками). Стенотическое пора-
жение правой ВСА (в, г) эллипсовидной формы (указано стрелками), на реконструкции визуализируется условно 
стабильная кальцинированная бляшка. Обработанные аксиальные изображения (а, в) и изображения проекций 
макси мальной интенсивности (MIP) (б, г).

а

б

в

г

Рис. 3. Стенотическое поражение левой ВСА полукруглой формы (а, б) (указано стрелками). Стенотическое пора-
жение правой ВСА (в, г) многодольчатой формы (указано стрелками), отмечаются смешанная структура бляшки, 
наличие кальцификатов и мягкотканного компонента. Обработанные аксиальные изображения (а, в) и изобра-
жения проекций максимальной интенсив ности (MIP) (б, г).

а

б

в

г
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Результаты
Изучение степени недостаточности мозгового 

кровообращения у пациентов позволило устано-

вить, что большинство пациентов – 55,1% – были 

асимптомными, в 26,5% случаев у больных отме-

чалась клиническая картина ДЭ. Пациенты с оча-

говой симптоматикой (ТИА и инсульт) в целом со-

ставили 18,4% от всех исследованных больных 

с патологией сонной артерии.

Степень стеноза составила в среднем 59,7% 

у всех 49 пациентов (показатель стеноза варьиро-

вал от 36 до 67%). У 27 асимптомных пациентов 

средний показатель стеноза составил 57,8%, у па-

циентов с ДЭ – 59,6%, с ТИА – 60,1%, а у 2 пациен-

тов с инсультом – 62,4%.

Были проанализированы данные по степени 

стеноза ВСА у больных с очаговой симптоматикой 

(ТИА + инсульт) и без очаговой симптоматики 

(асимптомные + ДЭ). Несмотря на несколько вы-

сокий показатель степени стеноза сонной арте-

рии у пациентов с ТИА и инсультом, достоверных 

различий между этими группами не наблюдали.

В результате анализа данных МСКТА в 23 (46,9%) 

случаях поверхность бляшки была расценена как 

неровная, шероховатая. Превалировали изъязв-

ления II и III типа.

Изъязвления I типа были отмечены в 5 (10,2%), 

II типа – в 11 (22,4%) и III типа – в 7 (14,2%) случаях.

Примечательно, что выраженные изъязвления 

поверхности (II и III типа) отмечались преимущест-

венно у больных с очаговой симптоматикой НМК 

у обоих (100%) пациентов с ишемическим инсуль-

том и у 5 (71%) из 7 больных с ТИА.

Для изучения изъязвления поверхности опти-

мальными считали MIP-реконструкции в сагит-

тальном сечении.

Исходя из формы просвета ВСА с помощью 

МСКТА нами были выявлены изменения циркуляр-

ной формы в 15 (30,6%) случаях, а эллиптичесской 

формы – в 19 (38,8%) (рис. 2), полукруглые формы 

были обнаружены в 6 (12,2%) и многодольчатые – 

в 9 (18,3%) поражениях (рис. 3).

Как видно из табл. 1, среди асимптомных паци-

ентов превалируют поражения просвета ВСА цир-

кулярной (10 (66,7%)) или эллиптической формы 

(13 (68,4%)). Такая же тенденция прослеживается 

и в отношении пациентов с ДЭ.

Что касается условно “симптомных” пациентов, 

очаговые НМК обнаружились в 1 (6,7%) из 15 цир-

кулярных поражений, в 1 (5,2%) из 19 эллиптиче-

ских поражений, в 5 (55,6%) из 9 многодольчатых 

и в 2 (33,3%) из 6 полукруглых поражений. 

Примечательно, что у обоих пациентов с ишемичес-

ким инсультом в анамнезе при МСКТ были выявле-

ны многодольчатые поражения просвета ВСА.

Как видно, сопоставление структуры просвета 

ВСА с клинической картиной НМК показало прео-

бладание случаев с неровными контурами просве-

та при симптомной церебральной ишемии.

Для статистического анализа форму просвета 

разделили на симметричный (просвет, имеющий 

циркулярную или эллиптическую форму) и несим-

метричный типы (просвет с полукруглой или мно-

годольчатой формой).

Симптоматические поражения обнаружились 

у 2 (5,9%) из 34 пациентов с поражениями сим-

метричной формы, у 7 (46,7%) из 15 пациентов 

с поражениями асимметричной формы. Распре-

деление пациентов по типу просвета отображено 

в табл. 2.

Обращает на себя внимание тот факт, что у па-

циентов с клинической картиной очагового НМК 

Таблица 1. Форма просвета ВСА в зависимости от клинической картины НМК

  
Общее 

  Клиническая картина
 

Вид поражения
 

количество
 

асимптомная дисциркуляторная  транзиторная  ишемический 
  

(n = 49)
 

(n = 27) энцефалопатия ишемическая атака инсульт
    (n = 13) (n = 7) (n = 2)

 Циркулярный 15 10 (66,7%) 4 (26,7%) 1 (6,7%) –

 Эллиптический 19 13 (68,4%) 5 (26,3%) 1 (5,2%) –

 Полукруглый 6 2 (33,3%) 2 (33,3%) 2 (33,3%) –

 Многодольчатый 9 2 (22,2%) 2 (22,2%) 3 (33,3%) 2 (22,2%)

Таблица 2. Тип просвета ВСА в зависимости от клинической картины НМК

                                           Типы просвета
            Клиническая картина Общее число симметричный асимметричный
   (n = 34) (n = 15)

 Асимптомная 27 23 (85,1%) 4 (15,9%)

 Дисциркуляторная энцефалопатия 13 9 (69,2%) 4 (30,7%)

 Транзиторная ишемическая атака 7 2 (28,6%) 5 (71,4%)

 Ишемический инсульт 2 – 2 (100 %)
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(ТИА и инсульт) при МСКТА преимущественно 

наблю дали асимметричный (полукруглый или 

многодольчатый) тип формы просвета, тогда как 

у асимптомных пациентов и при ДЭ в большинстве 

случаев выявился симметричный тип (округлый 

или эллиптический) поражения просвета ВСА, что 

указывает на важность роли структурных особен-

ностей просвета в патогенезе НМК.

Обсуждение
Одним из важнейщих факторов, приводящих 

к развитию инсульта, является атеросклеротиче-

ское поражение брахиоцефальных артерий. 

Многочисленные данные указывают на то, что 

примерно 50% всех ишемических инсультов непо-

средственно связаны с атеросклеротическим по-

ражением сонных артерий. На сегодняшний день 

среди “каротидных” причин ишемических НМК 

рассматривают два основных патогенетических 

механизма: гемодинамический и эмболический, 

как правило, взаимодополняющие друг друга. Не 

подвергается сомнению роль гемодинамического 

механизма в развитии симптомной ишемии [18]. 

Однако в последнее время наиболее распрост-

раненным считается мнение, согласно которому 

основной причиной развития церебральной или 

ретинальной ишемии являются тромбоэмболи-

ческие осложнения АСБ (артерио-артериальные 

эмболы) [19].

Исходя из этого в последнее время исследова-

тели сосредоточили свое внимание на изучении 

структуры АСБ и выявлении потенциальной эмбо-

логенности [20].

Неинвазивное изучение морфологических осо-

бенностей АСБ сонных артерий стало возможным 

только после внедрения в клиническую практику 

современных ангиовизуализационных средств, 

таких как дуплекс-сканирование магистральных 

и интракраниальных артерий в режиме цветного 

картирования, МСКТ, МРА, незаменимыми в сов-

ременной ангионеврологии, так как они основаны 

на выявлении с высокой точностью патоморфоло-

гических маркеров нестабильности – толщина фи-

брозной покрышки, структура бляшки, наличие 

эрозий, изъязвлений, кровоизлияний, кальцифика-

ций, липидного ядра и активности клеточных про-

цессов внутри бляшки. Выявленные признаки спо-

собствуют ранней диагностике нестабильной АСБ.

На сегодня наиболее информативным, обще-

признанным методом определения структуры 

каро тидных бляшек и состояния ее поверхности 

считается ДС. Основное достоинство дуплексного 

и триплексного сканирования – это возможность 

выявить даже небольшие АСБ, определить их 

лока лизацию и протяженность, процент стенози-

рования артерии, морфологию, состояние по-

верхности, наличие осложнений (кровоизлияние, 

изъязвление, распад), тромбогенность, эмболо-

генность. Оно позволяет получить информацию 

о взаимосвязи между прижизненой структурой 

бляшки и опасностью возникновения ишемиче-

ского инсульта [21].

С этой целью в последнее время наряду с ДС 

в клинической практике все чаще применяются 

такие неинвазивные методы исследования, как 

МРА и МСКТА. Они являются практически равно-

значными методами в оценке степени стеноза, 

изучении структурных компонентов, выявлении 

“нестабильных” бляшек ВСА [22].

По данным ряда авторов, преимуществом МРА 

является определение морфологии состава бляш-

ки и наличия внутрибляшечного кровоизлияния, 

тогда как в оценке поверхности бляшки и иденти-

фикации ульцерации КТА является более инфор-

мативной [4, 23].

Абсолютными показаниями к КЭ на сегодняш-

ний день являются преходящие ИНМК или пере-

несенный ишемический инсульт с негрубым оста-

точным неврологическим дефицитом при атеро-

стенозе ВСА 70% и более вне зависимости от 

эхоструктуры бляшки [24, 25]. В настоящее время 

предметом активной дискуссии является необ-

ходимость КЭ при любой степени стеноза ВСА 

и наличии признаков “нестабильной” структуры 

бляшки как у больных с ИНМК в анамнезе, так и 

у пациентов с асимптомным атеростенозом [26]. 

В связи с этим весьма актуальным является свое-

временное выявление в бляшках структурных ком-

понентов и процессов, играющих существенную 

роль в возникновении ИНМК при той или иной 

степени стеноза ВСА.

В проведенном исследовании мы попытались 

оценить морфологию просвета сонной артерии 

у больных с 30–69% стенозом ВСА с помощью 

МСКТА и показать, как клиническая картина НМК 

связана с морфологией просвета.

Несмотря на то что изучение степени стеноза 

ВСА показало несколько высокие показатели 

стеноза  у пациентов с очаговой симптоматикой 

(ТИА + инсульт) по сравнению с больными без оча-

говой симптоматики (асимптомные + ДЭ), досто-

верных различий между этими группами не на-

блюдали.

Изучение поверхности бляшек при МСКТА 

в 23 (46,9%) случаях выявило неровность конту-

ра, участки изъязвления. Изъязвления АСБ про-

являются дефектом контрастирования в виде 

“ниши”. Примечательно, что выраженные изъяз-

вления поверх ности (II и III типа) отмечали преи-

мущественно у больных с очаговой симптомати-
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кой НМК – у обоих (100%) пациентов с ишеми-

ческим инсультом и у 5 (71%) из 7 больных с ТИА.

Исходя из формы просвета ВСА при МСКТА 

чаще всего были выявлены изменения условно 

симметричной формы: эллиптической – в 19 (38,8%) 

случаях, циркулярной – в 15 (30,6%) случаях. Что 

касается асимметричных просветов – полукруглых 

и многодольчатых, они встречались сравнительно 

реже, в 6 (12,2%) и в 9 (18,3%) случаях соответст-

венно.

Несмотря на превалирование в общей группе 

больных условно симметричных поражений, осо-

бый интерес уделяли условно асимметричным 

поражениям просвета ВСА, так как именно такой 

тип просвета, по данным A. Nicolaides и соавт., 

коррелирует с очаговым НМК [27].

Анализ полученных данных показал, что у паци-

ентов с клинической картиной очагового НМК 

(ТИА и инсульт) преимущественно наблюдался 

асимметричный (многодольчатый или полукру-

глый) тип просвета (55,6 и 33,3% соответственно), 

тогда как у асимптомных пациентов и при ДЭ 

в большинстве случаев отмечается симметричный 

тип (округлый или эллиптический) поражения 

просвета ВСА, что указывает на важность роли 

структурных особенностей просвета ВСА в пато-

генезе НМК. Полученные нами результаты соот-

ветствуют данными M. Hokari и соавт. (2011) [28] 

и R.M. Fujitani и соавт. (2015) [29].

Результаты проведенного исследования дают 

нам возможность предположить, что асимметрич-

ные просветы, выявленные при МСКТ, с большой 

вероятностью связаны с наличием ипсилатераль-

ной симптомной ишемии, включая преходящую 

слепоту, преходящую ишемическую атаку (ТИA) 

и ишемический инсульт.

Проведенное нами исследование показало, что 

изучение морфологии просвета сонной артерии 

дает нам возможность выявить пациентов с повы-

шенным риском очагового НМК при малых–уме-

ренных (30–69%) стенозах ВСА.

МСКТА является признанным высокоинфор-

мативным методом исследования для оценки 

степе ни стеноза. Морфоструктура АСБ при МСКТ 

исследуется методом денситометрии: каждый 

пиксел изображения на компьютерной томограм-

ме имеет свое значение относительной плотно-

сти по коэффициенту адсорбции рентгеновских 

лучей, выраженном в единицах Хаунсфилда (ед.H). 

Тем самым плотность любой структуры, в частно-

сти АСБ, на МСК-томограмме может быть объек-

тивно отражена и измерена, как физическая вели-

чина. По данным литературы, метод позволяет 

с высокой точностью судить о структуре АСБ 

и о изьязвлении поверхности. По данным L. Saba 

и соавт. (2007), ее чувствительность и специфич-

ность в выявлении ульцерации поверхности АСБ 

составляет 93 и 98% соответственно. МСКТА счи-

тается “золотым стандартом” для детекции каль-

цификатов в АСБ [30].

Заключение
Анализ результатов проведенного исследо-

вания и данных литературы показал, что, кроме 

определения степени стеноза ВСА, большое зна-

чение имеет диагностика структуры просвета со-

суда, целостности контуров стенотического участ-

ка, что может быть связано с высоким риском 

развития ипсилатеральной очаговой ишемии. 

Можно предположить, что при выраженных стено-

зах ВСА (более 70%) как причину ипсилатеральной 

симптомной ишемии можно рассматривать оба 

основных патогенетических механизма: гемоди-

намический и эмболический, как правило, взаи-

модополняющие друг друга. Что касается пациен-

тов с малым–умеренным стенозом (30–69%) ВСА, 

основным патогенетическим механизмом можно 

считать артериально-артериальную эмболию. 

Особенности структуры просвета сосуда, целост-

ности контуров стенотического участка, наличие 

изъязвлений могут быть причиной очаговых НМК. 

Следует признать, что для приведения твердых 

выводов необходимо исследование более боль-

шого количества больных, хотя полученные ре-

зультаты позволяют сделать определенные выво-

ды, позволяющие идентифицировать пациентов 

с высоким риском НМК при 30–69% стенозах ВСА 

и выбрать тактику лечения данного контингента.
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Цель исследования: проанализировать данные 
МСКТ при планировании аутотрансплантации печени по 
поводу распространенного альвеококкоза.

Материал и методы. Проведен ретроспективный 
анализ результатов МСКТ органов брюшной полости 
и забрюшинного пространства у 7 больных с распро-
страненным альвеококкозом печени, которым была 
выполнена ее аутотрансплантация. Помимо описания 
локализации и размеров паразитарного очага, у каждо-
го больного оценивали его взаимоотношение с маги-
стральными сосудами – нижней полой веной, печеноч-
ными и портальными венами, печеночными артериями, 
а также наличие внепеченочного компонента. При этом 
сосуд считали вовлеченным в патологический процесс 
не только при очевидной инвазии, но и при поверхност-
ном контакте, учитывая инфильтративный рост альвео-
кокка. Информативность метода оценивалась при срав-
нении с интраоперационной картиной.

Результаты. Данные компьютерной томографии 
при планировании аутотрансплантации печени совпали 
с интраоперационной картиной у всех обследованных 

больных. Основным критерием, указывающим на необ-
ходимость данного типа оперативного вмешательства, 
было вовлечение ретропеченочного отдела нижней 
полой вены до кавальных ворот включительно и/или 
печеночных вен. При экстрапеченочном распростране-
нии паразитарных масс возможно поражение не только 
окружающих органов, но и магистральных сосудов, 
например при росте в печеночно-двенадцатиперстную 
связку. Так, у одного больного при операции была под-
тверждена окклюзия собственной печеночной артерии. 
В двух случаях рецидива паразитарного процесса после 
правосторонней гемигепатэктомии отмечалась почти 
идентичная картина вовлечения поверхности резекции 
печени, нижней полой и портальной вен, диафрагмы, 
надпочечника в сочетании с грубым спаечным процес-
сом в правом подреберье

Заключение. Данные компьютерной томографии 
позволили у всех обследованных больных правильно 
спланировать объем оперативного вмешательства – 
аутотрансплантацию печени. Представляет интерес 
оценить точность метода на большей группе пациентов.

DOI: 10.24835/1607-0763-2017-4-123-131
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Aim: to analize computed tomography data while plan-
ning autotransplantation of the liver for advanced alveococ-
cosis.

Materials and Methods. A retrospective analysis of the 
results of multidetector computed tomography of the abdo-
men and retroperitoneal space of 7 patients with advanced 
liver alveococcosis was made in order to plan autotransplan-
tation. Besides a description of the location and size of para-
sitic lesion for each patient relationship with main vessels 
was evaluated - the inferior vena cava, hepatic and portal 
veins, hepatic arteries, and the presence of extrahepatic 
component. The vessel assessed as involved in the patho-
logical process not only in case of clear invasion, but also  
with abutment because of infiltrative growth of alveococcus. 
The accuracy of the method was estimated by comparison 
with the intraoperative data.

Results. The data of computed tomography while the 
planning of liver autotransplantation coincided with the intra-
operative data in all examined patients. The main criteria 
indicating the need for this type of surgical intervention was 
the involvement of the retrohepatic part of the inferior vena 
cava to the caval gates inclusive and/or hepatic veins. 
With extrahepatic spread of parasitic masses it is possible 
to affect not only the surrounding organs, but also the main 
vessels, for example, with growth in the hepatic-duodenal 

ligament. Thus, in one patient during the operation, the 
occlusion of artery hepatica propria was confirmed. 
In two cases of recurrence of the parasitic process after right-
sided hemihepatectomy, the almost identical pattern of 
involvement of the liver resection surface, inferior cava and 
portal veins, diaphragm, adrenal gland in combination with a 
extent adhesive process in the right subdiaphragmal space.

Conclusions. CT scan data allowed to correctly plan 
the volume of operative intervention – autotransplantation 
of the liver – in all the examined patients. It is of interest to 
evaluate the accuracy of the method on a larger group of 
patients. 

Key words: liver, alveococcosis, magistral vessels, 
autotransplantation, MDCT. 
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Введение
Альвеококкоз – это природно-очаговое заболе-

вание, возбудителем которого является гельминт 

Echinococcus multilocularis. Для альвеококкоза 

печени  характерен инфильтративный опухолепо-

добный рост с инвазией сосудов, рядом располо-

женных органов и структур, возможно формиро-

вание отдаленных метастазов. В связи с длитель-

ным асимптоматическим течением на момент 

поста новки диагноза у 33,7–50% больных ради-

кальное хирургическое лечение невозможно 
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в связи с большим объемом поражения печени, 

вовлечением структур портальных и кавальных 

ворот [1, 2]. Для повышения резектабельности 

необходимо применение новых хирургических 

подходов, позволяющих увеличить количество 

потен циальных кандидатов для проведения опе-

ративного вмешательства с полным удалением 

паразитарных масс. В 1990 г. R. Pichlmayr и соавт. 

доложили о серии пациентов, которым была 

выпол нена аутотрансплантация печени ex vivo 

и in situ [3]. Данная методика облегчает хирургу 

доступ к патологическому очагу, что необходимо 

для выполнения реконструктивно-пластических 

вмешательств на сосудах. В России в отдельных 

медицинских центрах накопился опыт проведения 

трансплантаций печени, в связи с этим появились 

технические возможности выполнения радикаль-

ных вмешательств на печени с применением 

трансплантационных методик при распростра-

ненных патологических процессах, которые ранее 

считались нерезектабельными. Непосредственно 

трансплантация печени у больных с альвеокок-

козом печени требует записи в лист ожидания, 

а также пожизненной иммуносупрессии, что может 

спровоцировать развитие паразитарного процес-

са, в то время как аутотрансплантация лишена 

этих недостатков [4–6].

В связи с инфильтративным характером роста 

по мере увеличения размеров паразитарных масс 

в патологический процесс могут вовлекаться ма-

гистральные сосуды печени и желчные протоки. 

Кроме того, возможно внепеченочное распро-

странение патологического процесса в окружаю-

щую клетчатку с переходом на рядом располо-

женные органы и структуры. Таким образом, хи-

рургическое вмешательство планируется в зави-

симости от распространенности паразитарного 

инфильтрата и объема неизмененной паренхимы 

печени, инвазии сосудов и желчных протоков, 

а также наличия и степени выраженности экстра-

печеночного распространения. На современном 

этапе техника выполнения стандартных операций 

на печени, таких как сегментарные резекции и ге-

мигепатэктомии, отработаны во многих клиниках 

и широко практикуются. Однако при необходи-

мости проведения расширенной гемигепатэкто-

мии и аутотрансплантации печени требуется тща-

тельное планирование вмешательства, чтобы ми-

нимизировать или исключить риск различных 

осложнений. Наибольшую сложность для хирурга 

представляет восстановление кровобращения 

и желчеоттока от культи печени после удаления 

паразитарного образования, так как зачастую для 

этого необходимо выполнение сосудистых ре-

конст рукций, включающих резекцию, пластику, 

протезирование. Технические возможности про-

ведения этих сложных манипуляций необходимо 

оценить на предоперационном этапе. Мульти-

спиральная компьютерная томография (МСКТ) 

с болюсным внутривенным контрастированием 

может успешно применяться для планирования 

хирургических вмешательств на печени при онко-

логических заболеваниях [7–9]. В связи с этим 

представляет интерес оценить информативность 

метода у больных с распространенным альвеокок-

козом печени при решении вопроса о возможно-

сти аутотрансплантации.

Цель исследования
Проанализировать данные МСКТ при плани-

ровании аутотрансплантации печени по поводу 

распространенного альвеококкоза.

Материал и методы
Проанализированы результаты КТ 7 пациентов, 

которым была выполнена аутотрансплантация 

в 2015–2016 гг. по поводу распространенного аль-

веококкоза печени. Возраст больных на момент 

нахождения в клинике был от 27 до 48 лет. У трех 

из обследованных пациентов в анамнезе были по-

пытки проведения радикальных вмешательств.

Всем больным выполняли сканирование до 

и после болюсного внутривенного введения 

100 мл контрастного препарата Ультравист 370 

со скоростью 3,5 мл/с на мультиспиральном ком-

пьютерном томографе Toshiba Aquilion 64. 

При анализе изображений оценивали патоло-

гические изменения в ортогональных плоскостях, 

а также выполняли построение дополнительных 

реконструкций. Устанавливали точную локализа-

цию паразитарного процесса, вовлеченные сег-

менты, размеры и структуру паразитарных масс. 

Одним из принципиальных моментов планиро-

вания хирургического вмешательства являлась 

оценка объема предполагаемого остатка паренхи-

мы печени с помощью специального программно-

го обеспечения. В случае, если он меньше необхо-

димого значения, расширенная резекция печени 

противопоказана и необходимо планировать двух-

этапное оперативное вмешательство с целью 

гипер трофии паренхимы остатка печени (эмболи-

зация долевой портальной вены или ALPPS) [10]. 

При достаточном объеме остающейся паренхимы 

печени следует оценить возможность восстанов-

ления артериального, портального и печеночного 

кровотока, а также отведения желчи на основании 

КТ-картины взаимоотношения указанных трубча-

тых структур с паразитарным инфильтратом. На 

мультипланарных реконструкциях анализировали 

наличие контакта паразитарного инфильтрата 
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с сосудом, его протяженность в том числе и по 

периметру, которые расценивались как вероятные 

признаки инвазии. Заключение о вовлечении 

сосуда  в патологический процесс делали на осно-

вании очевидных признаков инвазии – в случае су-

жения и/или деформации просвета сосуда. В це-

лом оценивали взаимоотношение патологического 

очага с нижней полой веной (НПВ), правой, сред-

ней и левой печеночными венами (ППВ, СПВ, ЛПВ), 

общей печеночной и долевыми артериями (ОПА, 

ППА, ЛПА), портальной веной и ее долевыми вет-

вями (ПВ, ППорВ, ЛПорВ). В случае престенотиче-

ского расширения внутрипеченочных желчных 

протоков обязательно указывали уровень обструк-

ции. Следующим этапом при планировании опе-

ративного вмешательства была оценка наличия 

внепеченочного распространения паразатирного 

процесса, так как вовлечение окружающих органов 

и структур увеличивает объем операции, служит 

источником дополнительной кровопотери и раз-

личных осложнений. Помимо оценки вовлечения 

в патологический процесс магистральных сосудов 

пораженных отделов печени, необходимо просле-

дить взаимоотношение паразитарного очага с со-

судами предполагаемого остатка паренхимы. 

Результаты КТ сравнивали с интраоперацион-

ными данными в отношении вовлечения магист-

ральных сосудов и наличия внепеченочного ком-

понента паразитарных масс. В табл. 1 и 2 пред-

ставлены сводные данные, в которых отражен 

статус каждого из обследованных пациентов по 

вышеописанным критериям. При этом сосуд счи-

тали вовлеченным в патологический процесс не 

только при очевидной инвазии, но и при поверх-

ностном контакте, учитывая инфильтративный 

рост альвеококка.

Результаты и их обсуждение
Среди обследованных больных, которым по 

данным КТ была спланирована аутотранспланта-

ция печени, паразитарный процесс имел различ-

ную распространенность – от небольшого ин-

фильтрата в кавальных и портальных воротах до 

тотального поражения доли, наименьший объем 

паразитарных масс составил 32 мл, а наиболь-

ший – 2000 мл. Объем остаточной паренхимы пе-

чени, учитывая предполагаемую линию резекции 

по данным КТ, составлял более 30% от сохранен-

ной, что являлось необходимым условием для вы-

полнения радикальной резекции (рис. 1).

Данные КТ и интраоперационная картина сов-

пали у всех обследованных больных как в отноше-

нии вовлечения магистральных сосудов, так и на-

личия внепеченочного компонента. 

В целом показанием к выполнению аутотранс-

плантации у рассматриваемых больных служило 

Таблица 1. Сравнение данных МСКТ и интраоперационной картины в отношении сосудистой инвазии

 
№ пациента 

 Вовлечение по данным  Вовлечение по данным 
  МСКТ интраоперационной картины

 1 НПВ, ПочА НПВ, ПочА

 2 НПВ, ПВ НПВ, ПВ

 3 ППВ, СПВ ППВ, СПВ

 4 НПВ, ППВ, СПВ НПВ, ППВ, СПВ

 5 НПВ, ПВ НПВ, ПВ

 6 СПВ, ЛПВ, ПВ, СоПА СПВ, ЛПВ, ПВ, СоПА

 7 НПВ, ППВ, СПВ, ЛПВ, ППорВ, ППА НПВ, ППВ, СПВ, ЛПВ, ППорВ, ППА

Примечание. НПВ – нижняя полая вена, ППВ – правая печеночная вена, СПВ – средняя печеночная вена, ЛПВ – 
левая печеночная вена, ПочА – почечная артерия, СоПА – собственная печеночная артерия, ППА – правая 
печеночная артерия, ПВ – портальная вена, ППорВ – правая портальная вена.

Таблица 2. Сравнение данных МСКТ и интраоперационной картины в отношении внепеченочного распространения

 
№ пациента

 Вовлечение по данным  Вовлечение по данным 
  МСКТ интраоперационной картины

 1. р К, Д, Н, С К, Д, Н, С

 2. р К, Д, Н, С К, Д, Н, С

 3. п – –

 4. п К, Н К, Н

 5. р К, Д, П, Н К, Д, П, Н

 6. п К, С К, С

 7. п – –

Примечание. К – абдоминальная клетчатка, Д – диафрагма, Н – надпочечник, П – почка, С – грубый спаечный 
процесс.
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вовлечение сосудов кавальных ворот. Так, у пяти 

больных была на протяжении вовлечена нижняя 

полая вена до впадения печеночных вен включи-

тельно или дополнительно вовлечены как мини-

мум две кавальные вены. У других больных общим 

было вовлечение двух магистральных печеночных 

вен без поражения нижней полой вены (рис. 2–5).

У двух больных с вовлечением нижней полой 

вены ее просвет был окклюзирован, при этом про-

слеживались признаки развитого коллатерально-

го кровотока через поясничные ветви в непарную, 

полунепарные вены и далее в систему верхней 

полой вены. Эти находки соответствовали синд-

рому Бадда–Киари (рис. 6).

Рис. 2. КТ-изображение, субтотальное паразитарное 
поражение правой доли печени с вовлечением нижней 
полой вены.

Рис. 3. КТ-изображение, паразитарный очаг в каваль-
ных воротах правой доли печени с вовлечением нижней 
полой и правой печеночной вен.

Рис. 4. КТ-изображение, внепеченочный паразитарный 
узел, спаянный с нижней полой веной.

Рис. 5. КТ-изображение, рецидив альвеококкоза по 
поверхности резекции печени с вовлечением нижней 
полой вены, отмечается перифокальный спаечный про-
цесс.

Рис. 1. Волюметрия остаточной паренхимы печени.
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По данным КТ у одного больного были выявле-

ны вероятные признаки вовлечения в патологиче-

ский процесс печеночной и портальной вен пред-

полагаемого остатка паренхимы печени (рис. 7). 

Поверхностная инвазия была подтверждена ин-

траоперационно, что потребовало выполнения 

сосу дистой резекции. Также у одного больного 

с экстрапеченочным распространением парази-

тарных масс в печеночно-двенадцатиперстную 

связку была окклюзирована собственная печеноч-

ная артерия. Во время оперативного вмешатель-

ства пораженный сегмент артерии был резециро-

ван с последующей реконструкцией, формирова-

нием анастомоза с гастродуоденальной артерией 

(рис. 8).

У пяти больных было выявлено экстрапеченоч-

ное распространение паразитарных масс. У трех 

из них в анамнезе были попытки радикальных вме-

шательств в объеме правосторонней гемигепат-

эктомии. При этом рецидивные паразитарные 

массы у этих больных прослеживались по поверх-

ности резекции печени с почти идентичной карти-

ной вовлечения прилежащих органов и структур – 

нижней полой и портальной вен, диафрагмы на 

различном протяжении, правого надпочечника. 

Кроме того, имел место грубый перифокальный 

спаечный процесс, подтягивающий к области 

резек ции не только вышеотмеченные структуры, 

но также и печеночный изгиб поперечной ободоч-

ной кишки, правую почку, которая была поверх-

Рис. 6. КТ-изображения, рецидив альвеококкоза по поверхности резекции печени, осложненный развитием синд-
рома Бадда–Киари. а – окклюзия нижней полой вены; б –расширенные непарная и полунепарная вены.

а б

Рис. 7. КТ-изображения, субтотальное паразитарное поражение правой доли. а – вероятная инвазия левой порталь-
ной вены предполагаемого остатка паренхимы; б – вероятная инвазия левой печеночной вены.

а б
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ностно вовлечена у одного больного (рис. 9, 10). 

У двух больных с внепеченочным распространени-

ем не было предшествующих операций: у одного 

пациента паразитарный процесс вышел за преде-

лы капсулы печени уже на стадии тотального пора-

жения доли, а у другого патологический процесс 

распространялся из выраженно гипотрофирован-

ной левой доли печени (как результат билиарного 

цирроза) в клетчатку печеночно-двенадцати-

перстной связки.

Эпидемиологическая обстановка по альвеокок-

козу в западных провинциях Китая является одной 

из самых неблагополучных в мире [11]. При анали-

зе литературы найдены описания отдельных слу-

чаев аутотрансплантации печени, проведенных 

в этой стране, в которых было доложено о прове-

дении хирургических вмешательств в варианте 

“ex vivo” с резекцией нижней полой вены и после-

дующей реконструкцией синтетическим протезом 

или аутовенами. В целом авторы отмечали, что, 

несмотря на то что операция наиболее эффек-

тивна в ранние стадии развития заболевания, тем 

не менее в связи с длительным бессимптомным 

тече нием больные обращаются за помощью уже 

в запущенной стадии, когда сама возможность 

хирургического вмешательства становится сом-

нительной. При отсутствии распространенного 

поражения других органов в наиболее тяжелых 

случаях рассматриваются два варианта хирурги-

ческого пособия: пересадка печени или сложная 

резекция с сосудистой реконструкцией “ex vivo” 

и последующей аутотрансплантацией. Планиро-

вание операции было тщательным и многокомпо-

нентным, в том числе на основе данных МСКТ. 

При анализе изображений оценивали распро-

страненность патологического процесса (количе-

ство пораженных и сохраненных сегментов), во-

влечение в патологический процесс магистраль-

ных сосудов, в частности нижней полой и пече-

ночных вен [12–14]. W. Li и соавт. опубликовали 

клинический случай резекции печени “ex vivo” 

с одномоментной резекцией диафрагмы и уда-

лением правой почки у больного по поводу вне-

печеночного распространения паразитарного 

процесса с последующей аутотрансплантацией 

остатка паренхимы [14]. В 2015 г. H. Wen и соавт. 

доложили о серии аутотрансплантации пече-

ни у15 больных. Плани рование операции осу-

Рис. 9. КТ-изображение, большой внепеченочный ком-
понент при рецидиве альвеококкоза с вовлечением 
нижней полой вены, окружающих органов и структур.

Рис. 10. КТ-изображение, вовлечение в патологиче-
ский процесс нижней полой и левой портальной вен при 
рецидиве альвеококкоза в области культи печени. 

Рис. 8. КТ-изображение, внепеченочное распростра-
нение паразитарного процесса с вовлечением собст-
венной печеночной артерии.
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ществлялось по данным МСКТ и МРТ, часть ин-

формации, в частности данные волюметрии, были 

получены при анализе построенных на основе 

изображений КТ 3D-реконструкций. Однако авто-

ры не определяли точность применяемых методов 

визуализации. В то же время в трех случаях интра-

операционно было обнаружено распространение 

паразитарного процесса на наддиафрагмальный 

(предсердный) отдел нижней полой вены, что яви-

лось находкой и потребовало дополнительных 

мани пуляций [15].

В нашей стране наибольшим опытом проведе-

ния экстракорпоральных резекций печени по по-

воду распространенного альвеококкоза распола-

гает коллектив хирургов ФГБУ “Государственный 

научный центр РФ – Федеральный медицинский 

биофизический центр им. А.И. Бурназяна” ФМБА 

России под руководством профессора С.Э. Воска-

няна. В его статье, опубликованной в 2016 г., было 

доложено о 13 резекциях печени ex vivo с ауто-

трансплантацией остатка паренхимы, при этом 

у 12 больных в условиях нормотермии [16]. Также 

имеется публикация И.А. Поршенникова, в которой 

было доложено о единичной экстракорпоральной 

резекции печени [17]. В целом во всех работах ав-

торы отмечали, что планирование оперативного 

вмешательства осуществляли по данным МСКТ, 

однако без указаний в отношении точности метода.

Одной из самых крупных научных работ по теме 

лучевой диагностики альвеококкоза является дис-

сертационное исследование О.В. Черемисинова, 

в котором он отмечал возможность применения 

данных КТ и МРТ при планировании оперативного 

вмешательства, однако ни одному из обследован-

ных больных экстракорпоральную резекцию пече-

ни не проводили. Кроме того, оценку вовлечения 

магистральных сосудах проводили у большинства 

больных по данным пошаговой КТ [2].

Таким образом, в целом мы не нашли в литера-

туре работ, в которых проводили бы оценку воз-

можностей МСКТ или МРТ на этапе их современ-

ного развития при планировании аутотрансплан-

тации печени у больных с распространенных аль-

веококкозом.

Заключение
У рассмотренных больных с распространенным 

альвеококкозом печени КТ позволила правильно 

спланировать сложное хирургическое вмешатель-

ство. КТ-картина и интраоперационные данные 

совпали в отношении как внутри-, так и внепече-

ночной инвазии. Таким образом, после выполне-

ния МСКТ с болюсным внутривенным контрасти-

рованием на предоперационном этапе была полу-

чена крайне важная информация, необходимая 

для принятия решении о возможности проведения 

аутотрансплантации с сохранением здоровой па-

ренхимы печени, афферентаных и эфферентных 

сосудистых структур. Представляет интерес даль-

нейшее изучение точности МСКТ в планировании 

расширенных резекций печени у больных с альвео-

коккозом на большем материале. 
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Цель исследования: изучение возможностей 
посмертной МРТ для диагностики гипоплазии легких 
при врожденной диафрагмальной грыже.

Материал и методы. Проведено сопоставление 
результатов посмертного МРТ-исследования и данных 
патологоанатомического вскрытия 23 тел новорожден-
ных. Группу I составили тела 10 умерших новорожден-
ных, страдавших врожденной диафрагмальной грыжей 
без оперативного вмешательства; группу II – тела 
7 новорожденных, умерших после операции по поводу 
врожденной диафрагмальной грыжи; группа III (конт-
рольная) представлена 6 наблюдениями новорожден-
ных без диафрагмальной грыжи и признаков гипопла-
зии легких. До аутопсии проводили МРТ-исследование 
на аппарате 3 T Magnetom Verio (Siemens, Германия) в  
стандартных Т1- и Т2-режимах. При анализе данных 
полученных томограмм и их 3D-реконструкции были 
рассчитаны объемы легких и грудной полости. При 
микроскопическом исследовании гистологических пре-
паратов определяли стадию развития легких, а также 
количество радиальных альвеол.

Результаты. В результате проведенного посмерт-
ного МРТ-исследования установлено, что наблюдения 
группы I характеризуются критически малыми объема-
ми легких. Среднее значение объема легкого на сторо-
не диафрагмальной грыжи было в 4,1 раза меньше 
показателей контралатерального легкого (р < 0,01), 
а средние значения объема обоих легких были меньше 
соответствующих показателей контрольной группы 
в 4,6 раза (р < 0,01). Среднее значение удельного объе-
ма легких у новорожденных, погибших в результате 
врожденной диафрагмальной грыжи (группа I), состави-

ло 8,8%, что в 4,2 раза меньше показателей контроль-
ной группы (р < 0,01), и сопровождалось гистологиче-
скими признаками гипоплазии. Проведение операции 
в наблюдениях группы II приводило к увеличению раз-
меров легких. Однако удельный объем легких в группе 
оперированных новорожденных оставался на 18,6% 
меньше показателей контрольной группы, а на гистоло-
гических препаратах отмечались признаки гипоплазии 
легких. 

Заключение. Выполнение посмертной МРТ тел 
умерших новорожденных позволяет провести объек-
тивную количественную оценку объемов легких и тем 
самым верифицировать наличие гипоплазии, что спо-
собствует выяснению звеньев патогенеза и определе-
нию непосредственной причины смерти. Показатели 
удельного объема легких относительно грудной полости 
менее 20% свидетельствуют о гипоплазии легких как 
непосредственной причине смерти новорожденного.

Ключевые слова: врожденная диафрагмальная 
грыжа, гипоплазия легких, новорожденный, аутопсия, 
посмертная МРТ. 
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Materials and methods. A comparison of the results of 
postmortem MRI study and data of pathoanatomical autop-
sy of 23 newborns was performed. In group I, the bodies 
of 10 deceased newborns with congenital diaphragmatic 
hernia without operative intervention were examined. 
In group II – the bodies of 7 newborns who died after surgery 
for congenital diaphragmatic hernia. Group III (control) 
included 6 bodies of newborns without diaphragmatic hernia 
and signs of lung hypoplasia. Before the autopsy, an MRI 
study was performed on a 3T Magnetom Verio device 
(Siemens, Germany) in standard T1 and T2 modes. The vol-
umes of the lungs and chest cavity were calculated in the 
analysis of the tomograms data and their 3D reconstruction. 
The stage of the lung development and number of radial 
alveoli were identified  at the microscopic study of histologi-
cal preparations. 

Results. As a result of the postmortem MRI study, 
it was established that the observations of group I are char-
acterized by minimal lung volumes. The mean lung volume 
on the side of the diaphragmatic hernia was 4.1 times less 
than the contralateral lung (p < 0.01), and the mean values 
of the volume of both lungs were 4.6 times less than the cor-
responding values of the control group (p < 0.01) . The aver-
age value of the specific volume of the lungs in newborns 
who died as a result of congenital diaphragmatic hernia 
(group I) was 8.8%, which is 4.2 times less than the control 
group (p < 0.01) and was accompanied by histological signs 
of hypoplasia. The operation in Group II observations led to 
an increase in lung size. However, the specific volume of the 
lungs in this group remained by 18.6% less than the control 
group, and on histological specimens there were signs of 
lung hypoplasia.

Conclusion. The postmortem MRI of dead newborns 
allows for an objective quantification of lung volumes and 
verifies the presence of hypoplasia. This helps to clarify the 
pathogenesis and determine the immediate cause of death. 
Indices of specific lung volume relative to the chest cavity of 
less than 20% indicate lung hypoplasia as the immediate 
cause of death of the newborn.

Key words: congenital diaphragmatic hernia, lung 
hypoplasia, newborn, autopsy, postmortem MRI.
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Введение
Врожденная диафрагмальная грыжа (ВДГ) воз-

никает в результате нарушения закрытия плевро-

перитонеального канала. Частота ее развития 

варьи рует от 1 на 2000–5000 новорожденных, со-

ставляя при этом порядка 8% от всех врожденных 

аномалий [1–3].

К сожалению, развитие ВДГ сопровождается 

высокими показателями летальных исходов, 

дости гающими 70–90% [4]. Наиболее частой не-

посредственной причиной смерти является дыха-

тельная недостаточность, обусловленная гипо-

плазией легких и гипертензией в малом круге 

кровообращения [5, 6]. Гипоплазия легких харак-

теризуется врожденным неполноценным развити-

ем и соответственно уменьшенным количеством 

воздухоносных путей, альвеол и составляющих их 

клеток в легких, что не позволяет им полноценно 

осуществлять дыхательную функцию [7]. 

В связи с этим актуальной задачей в акушерст-

ве и неонатологии является оценка гипоплазии 

легких как фактора прогноза ВДГ у плода и ново-

рожденного, а также определение возможностей 

проведения оперативного лечения.

Цель исследования
Изучение возможностей посмертной МРТ для 

диагностики гипоплазии легких при ВДГ у погиб-

ших новорожденных.
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Материал и методы
Проведено сопоставление результатов по-

смертного МРТ-исследования и данных патолого-

анатомического вскрытия 23 тел новорожденных, 

разделенных на 3 группы. Группу I составили 

тела  10 умерших новорожденных, страдавших ВДГ 

и умерших в возрасте от 6 ч 45 мин до 5 дней 7 ч. 

Группу II составили тела 7 новорожденных, умер-

ших в возрасте от 1 дня 11,5 ч до 24 сут после 

операции по поводу ВДГ. Группа III (контрольная) 

представлена 6 наблюдениями новорожденных без 

диафрагмальной грыжи и гипоплазии легких, а так-

же другой патологии, приводящей к уменьшению 

объема легких.

Через 6–15 ч после констатации смерти до 

ауто псии в отделении лучевой диагностики (зав. – 

канд. мед. наук В.Г. Быченко) отдела визуальной 

диагностики (зав. – доктор мед. наук А.Н. Сенча) 

проводили МРТ-исследование в Т1 и Т2 стандарт-

ном режиме на аппарате 3 T Siemens Magnetom 

Verio (Германия). Использованы следующие на-

стройки аппарата: FoV = 300 мм, FA 180°. Для 

Т1-режима: Sl. Thickness = 0,9 мм, TR = 1900 мс, 

TE = 2,2 мс, AT = 06,11 мин; для Т2 – 1, 3200, 410, 

05,06 соответственно. Анализ данных и трехмер-

ная обработка МРТ-изображений выполнены с 

использованием специализированного программ-

ного обеспечения Myrian Expert, Intra sense, 

Франция (официальный представитель в России 

компания ООО “Мед-рей” www.med-ray.ru). Были 

выполнены 3D-визуализация и расчет объема каж-

дого легкого и грудной полости в каждом наблюде-

нии. Проводили расчет удельного объема (%) обо-

их легких относительно объема грудной полости.

Верификацию основного заболевания, его 

осложнений и непосредственной причины смерти 

осуществляли при патологоанатомическом вскры-

тии с последующим микроскопическим изучением 

гистологических препаратов, окрашенных гема-

токсилином и эозином. Рассчитывали отношение 

массы легких к массе тела. На гистологических 

препаратах ткани легких определяли стадию раз-

вития и количество радиальных альвеол. 

Статистическую обработку данных проводили 

при помощи программного продукта Statistica 8 

с определением средних значений, стандартного 

отклонения. За статистически значимое принима-

лось значение p < 0,05. 

Результаты
При изучении анамнеза установлено, что во 

всех изученных наблюдениях ВДГ была диагнос-

тирована при проведении УЗИ беременных на 

14–35-й неделе гестации, что и явилось основной 

причиной госпитализации и родоразрешения 

в Центре, имеющем в своем составе отделение 

детской хирургии и реанимации. Роды произошли 

на 35–41-й неделе беременности (средний срок 

для групп I и II – 38,4 нед) (табл. 1). Масса новорож-

денных при рождении колебалась от 1232 до 4330 

г (среднее значение для групп I и II – 2859,2 г), 

длина тела – от 37 до 56 см (среднее значение – 

49,9 см). 

Сразу после рождения все дети находились на 

лечении в отделении детской хирургии и реанима-

ции и готовились к оперативному вмешательству. 

На основании проведенных клинико-инструмен-

тальных исследований у 4 детей была диагности-

Таблица 1. Клинико-морфологические характеристики умерших новорожденных (M ± SD)

                            
Показатель

  Группа
  I (n = 10) II (n = 7) III (n = 6)

 Пол (мужской : женский) 4 : 6 4 : 3 6 : 0

 Срок гестации при рождении, нед 37,6 ± 1,9 39,2 ± 1,5 38,2 ± 1,8

 Масса тела при рождении, г 2696,7 ± 944,7 3091,3 ± 606,5 3002,5 ± 501,2

 Длина тела при рождении, см 48,9 ± 5,2 51,4 ± 2,7 48,8 ± 4,1

 Средний возраст, дни, часы 2 д 16 д 8 ч 13 д 7 ч

 Диафрагмальная грыжа:   
       левосторонняя : правосторонняя 9 : 1 3 : 4 –
       истинная : ложная   0 : 10 4 : 3 –

 Масса тела при аутопсии, г 3275,6 ± 1074,9 4446,4 ± 1152,4 4554,2 ± 1547,0

 Длина тела при аутопсии , см 49,1 ± 5,9 55,6 ± 2,7 51,3 ± 5,1

 Масса левого легкого, г 3,7 ± 2,6* 27,7 ± 16,7 27,9 ± 15,6

 Масса правого легкого, г 13,9 ± 6,0* 38,2 ± 30,6 36,9 ± 18,9

 Масса обоих легких, г 17,6 ± 7,2* 65,9 ± 37,0 64,8 ± 34,0

 Масса легкого на стороне грыжи 3,8 ± 3,1 19,2 ± 10,9 –

 Масса легкого на контралатеральной стороне 13,7 ± 6,1 46,7 ± 25,9 –

 Отношение массы легких к массе тела 0,0054 ± 0,0002* 0,0148 ± 0,0007 0,0142 ± 0,0005

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с группой III (контрольной).
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рована истинная (у 3 правосторонняя и у 1 лево-

стороння) и у 13 – ложная диафрагмальная грыжа 

(у 11 – левостороння и у 2 – правосторонняя). 

Семи новорожденным было проведено оператив-

ное лечение (группа II): 4 – при истинной грыже 

и 3 – при ложной. Однако, несмотря на перенесен-

ную операцию и проводимое лечение, состояние 

детей ухудшалось и в возрасте 1 сут 11 ч – 23 дней 

была констатирована смерть. Десяти детям опе-

ративное лечение не было проведено (группа I) 

из-за тяжести состояния. Несмотря на интенсив-

ную терапию, они скончались в возрасте 6 ч 45 

мин – 23 дней.

Контрольную группу (группу III) составили 6 но-

ворожденных, родившихся на сроках гестации 

27–40 нед и умерших в возрасте 2 ч – 36 дней 10 ч. 

На основании данных аутопсийного исследования 

во всех наблюдениях основным заболеванием 

явились множественные пороки развития при от-

сутствии аномалий легких.

В результате проведенного посмертного МРТ-

исследования было произведено 3D-модели-

рование легких и грудной полости с последующим 

определением их объемов (табл. 2). Установлено, 

что в группе III (контрольной) средний удельный 

объем обоих легких в грудной полости составил 

37,1% (рис. 1). При посмертном МРТ-исследова-

нии тел новорожденных группы I среднее значе-

ние объема обоих легких и удельный их объем 

в 4,6 и 4,2 раза меньше показателей контрольной 

группы соответственно (p < 0,05), что, несомнен-

но, указывает на их гипоплазию. При этом средний 

объем легкого на стороне грыжи был в 4,1 раза 

меньше объема легкого на контралатеральной 

стороне (p < 0,05) (рис. 2). У детей группы II, пере-

несших оперативные вмешательства по поводу 

ВДГ, средний объем обоих легких и удельный их 

объем в грудной полости превышал аналогичные 

показатели группы I (неоперированных новоро-

жденных) в 4,2 и 3,4 раза (p < 0,05). Однако их 

значения были на 9,3 и 18,6% меньше показателей 

контрольной группы. Сред ний объем легкого на 

стороне диафрагмальной грыжи в группе II пре-

вышал значения группы I в 6,4 раза, а объем лег-

кого на контралатеральной стороне – в 3,6 раза 

(p < 0,05). В результате подобных изменений 

в группе II объем ипсилатерального легкого оста-

вался в 2,3 раза меньше средних значений объема 

легкого на контралатеральной стороне (p < 0,05) 

(рис. 3).

Обращали на себя внимание индивидуальные 

МРТ-показатели удельного объема легких у умер-

ших новорожденных. Так, в наблюдениях диафраг-

мальной грыжи группы I рассчитанные значения 

диафрагмальной грыжи, удельный объем легких 

варьировали от 11,3 до 56,7%. При этом в 2 наблю-

дениях группы II, в которой смерть наступила 

в резуль тате гипоплазии, удельный объем легких 

составил 11,3 и 15,7%, в других же наблюдениях 

этой группы удельный объем легких варьировал от 

26,9 до 56,7%.

При морфологическом исследовании аутоп-

сийного материала контрольной группы установ-

лено, что масса левого легкого варьировала от 

6,1 до 51,2 г, правого легкого – от 9,6 до 64,2 г. 

Средние значения массы левого, правого и обоих 

легких составили 27,9 ± 15,6, 36,9 ± 18,9 

и 64,8 ± 34,0 г соответственно (см. табл. 1). При 

этом во всех наблюдениях на гистологических 

препаратах определялись альвеолярная стадия 

развития легких, а также участки ателектазов и 

дистелектазов. Количество радиальных альвеол 

составляло от 6 до 4.

У новорожденных, страдавших ВДГ и погибших 

в результате гипоплазии легких (группа I), масса 

левого и правого легкого варьировала от 1,8 до 

26,0 г. При этом средние их значения составили 

3,7 ± 2,6 и 13,9 ± 6,0 г соответственно, а средняя 

масса обоих легких – 17,6 ± 7,2 г, то есть масса 

левого, правого и обоих легких была меньше пока-

зателей контрольной группы в 2,7–7,5 раза 

(p < 0,05). Следует отметить, что у 9 новорожден-

ных группы I имелась левосторонняя и лишь у 1 – 

правосторонняя диафрагмальная грыжа. 

Соответственно этому средняя масса легкого на 

стороне грыжи была в 3,8 раза меньше массы лег-

Таблица 2. МРТ-характеристики объемов легких и грудной полости (M ± SD)

                            
Объем, см3  Группа

  I (n = 10) II (n = 7) III (n = 6)

 Левое легкое 3,4 ± 3,1* 29,8 ± 20,2 34,8 ± 18,8

 Правое легкое 14,9 ± 7,9* 47,2 ± 35,7 50,1 ± 21,2

 Легкое на стороне грыжи 3,6 ± 3,5 23,2 ± 13,5 –

 Легкое на контралатеральной стороне 14,7 ± 8,0 53,8 ± 33,6 –

 Оба легких 18,3 ± 9,7* 77,0 ± 44,1 84,9 ± 38,4

 Грудная полость 224,8 ± 73,0 253,7 ± 76,0 232,1 ± 82,5

 Удельный объем обоих легких в грудной полости, % 8,8 ± 4,7* 30,2 ± 15,1 37,1 ± 16,0

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с группой III (контрольной).
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Рис. 2. МРТ (а) и морфологические характеристики 
(б, в) легких при врожденной диафрагмальной грыже 
(группа I). а – МР-томограмма, фронтальная проекция, 
комбинированное Т2ВИ с объемными реконструкциями 
правого (красный цвет) и левого (оранжевый цвет) лег-
кого; б – внешний вид на аутопсии; в – гипоплазия лево-
го легкого, окраска гематоксилином и эозином, ×100.

б

в

а

Рис. 1. МРТ (а) и морфологические (б, в) характеристи-
ки легких в группе III (контрольной). а – МР-томограмма, 
фронтальная проекция, комбинированное Т2ВИ с объ-
емными реконструкциями правого (красный цвет) и 
левого (оранжевый цвет) легкого; б – внешний вид на 
аутопсии; в – участки ателектаза и дистелектаза в ткани 
легкого, окраска гематоксилином и эозином, ×100.

а

б

в
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кого на контралатеральной стороне (p < 0,05). 

В то же время среднее значение рассчитанных 

показателей отношения массы обоих легких к об-

щей массе тела меньше соответствующего пока-

зателя контрольной группы в 2,6 раза (p < 0,05). 

При микроскопическом изучение ткани легких 

в 5 наблюдениях установлена альвеолярная фаза, 

а в 5–  поздняя мешотчатая фаза развития, при 

этом в обоих легких определялось по 2–3 ради-

альных альвеолы.

В наблюдениях группы II, т.е. у новорожденных, 

погибших после оперативного лечения диафраг-

мальной грыжи, масса левого легкого варьирова-

ла от 4,5 до 56,9 г, а правого легкого – от 1,1 до 

83,8 г. При этом среднее значение массы обоих 

легких в 3,7 раза превышало соответствующий 

показатель у неоперированных новорожденных 

с диафрагмальной грыжей (группа I) и лишь на 

1,7% – уровень в контрольной группе (p > 0,05) 

(см. табл. 1). Левосторонняя диафрагмальная 

грыжа имелась у 3 пациентов группы II, правосто-

ронняя – у 4. Соответственно этому средняя масса 

легкого на стороне грыжи была в 2,4 раза меньше 

массы легкого  на контралатеральной стороне 

(p < 0,05). В свою очередь средние значения мас-

сы легкого на стороне поражения и контралате-

ральной стороне превышали соответствующие 

показатели группы I в 5,1 и в 3,4 раза (p < 0,05). 

А рассчитанный показатель отношения массы 

обоих легких к общей массе тела был больше ана-

логичного пока зателя группы I в 2,7 раза (p < 0,05).

Обсуждение
Известно, что ВДГ сопровождается изменени-

ем размеров и массы легких, а также развитием их 

гипоплазии. Основными патологоанатомическими 

критериями гипоплазии легких считаются отноше-

ние массы легких к массе тела и количество ради-

альных альвеол [6, 8]. Поскольку соотношение 

массы легких и массы тела зависит от срока геста-

ции, то нижней границей такого соотношения 

счита ется 0,015 при сроке гестации менее 28 нед 

и 0,012 при сроке 28 нед гестации и более [9]. 

Согласно результатам проведенного аутопсий-

ного исследования, средние значения отношения 

массы обоих легких к массе тела умершего ново-

рожденного составили 0,0054 и 0,0148 в группе 

I и II соответственно. То есть показатели группы 

неоперированных новорожденных свидетельству-

ют в пользу гипоплазии легких. В то же время рас-

считанные показатели соотношения масс у паци-

ентов, оперированных по поводу диафрагмальной 

грыжи, превышали на 4,2% значения контрольной 

группы (p > 0,05). 

Рис. 3. МРТ (а) и морфологические (б, в) характеристи-
ки легких новорожденного, оперированного по поводу 
врожденной диафрагмальной грыжи (группа II). 
а – МР-томограмма, фронтальная проекция, комбини-
рованное Т2ВИ с объемными реконструкциями правого 
(оранжевый цвет) и левого (cиний цвет) легкого; 
б – внешний вид на аутопсии; в – гипоплазия левого 
легкого, окраска гематоксилином и эозином, ×100.

а

б

в
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Более объективным способом морфологичес-

кой диагностики гипоплазии легких является 

микро скопическое определение количества ради-

альных альвеол на гистологических препаратах 

ткани легкого. Радиальные альвеолы – это альвео-

лы, расположенные на линии, соединяющей ре-

спираторную терминальную бронхиолу с границей 

ближайшего ацинуса: с плеврой или соединитель-

нотканной перегородкой [8]. Нормативные пока-

затели количества радиальных альвеол сущест-

венным образом зависят от срока гестации плода 

и возраста новорожденного [10].

На основании изучения гистологических пре-

паратов нами установлено (см. рис. 2, а), что 

среднее количество радиальных альвеол в ткани 

легких новорожденных с диафрагмальной гры-

жей (группа I) составило 2,7 на стороне грыжи 

и 2,9 на контралатеральной стороне соответст-

венно. То есть независимо от стороны поражения 

диафрагмы речь идет о гипоплазии обоих легких, 

что согласуется с данными литературы [11–13]. 

У новорожденных, перенесших операцию по пово-

ду диафрагмальной грыжи, среднее количество 

радиальных альвеол в ткани легкого на стороне 

грыжи составило 3,2 (см. рис. 3, а), а на контрала-

теральной стороне – 3,8. Следовательно, опера-

тивное вмешательство, направ ленное на устране-

ние механического давления на легкие и на вос-

становление нормальной топографии внутренних 

органов, приводит в определенной мере к улучше-

нию аэрации легких. Однако установленные при 

аутопсийном иссле довании количества радиаль-

ных альвеол свидетельствуют о наличии двусто-

ронней гипоплазии легких.

Следует также добавить, что развитие гипопла-

зии легких обусловлено и степенью их зрелости 

(стадией развития легкого) [14]. Так, в наблюдени-

ях группы III (контрольной) преобладала альвео-

лярная стадия развития, а в группах I и II (с диа-

фрагмальной грыжей) – мешотчатая (саккулярная) 

стадия.

Именно поэтому основной задачей, стоящей 

перед акушерами и неонатологами в случае вну-

триутробного выявления диафрагмальной грыжи 

у плода, является не только четкая диагностика 

вида грыжи, но и определение прогноза заболева-

ния. Основным методом диагностики ВДГ у плода 

в настоящее время считается эхография. 

Ультразвуковое выявление ВДГ возможно уже 

с конца I триместра, но чаще всего она диагности-

руется в конце II триместра [15]. Наиболее высо-

кая точность диагностики в пренатальном периоде 

отмечается при левосторонних диафрагмальных 

грыжах, она составляет 75%, при правосторон-

них – 31% [16]. В основе диагностики лежит выяв-

ление в грудной полости органов брюшной поло-

сти и соответственно этому смещение органов 

средостения.

Действительно, при посмертной МРТ и после-

дующем патологоанантомическом вскрытии тел 

умерших новорожденных группы I нами было уста-

новлено наличие органов брюшной полости (тон-

кой кишки, толстой кишки, печени, селезенки) 

в пределах грудной полости.

Прогностическими факторами, коррелирующи-

ми с постнатальным исходом, считаются наличие 

сочетанных аномалий развития и/или хромосом-

ной патологии, перемещение печени в грудную 

полость и размеры легких [17]. По мнению боль-

шинства исследователей, наиболее значимым 

фактором прогноза является оценка гипоплазии 

легких, поскольку именно гипоплазия легкого яв-

ляется наиболее частой непосредственной причи-

ной смерти.

Проведение пренатального УЗИ плода позво-

ляет получить ряд количественных характеристик, 

используемых для определения гипоплазии лег-

ких: окружность грудной клетки, отношение 

окружностей грудной клетки и живота, площадь 

сечения легких на уровне четырехкамерной про-

екции сердца [18, 19]. Примечательно, что значе-

ния площади сечения легких высоко коррелируют 

(r = 0,78) с показателями массы легких, а отноше-

ние окружностей грудной клетки и живота – с по-

казателем отношения массы легких к массе тела 

(r = 0,65) [20]. 

В 1996 г. A.P. Metkus и соавт. [21] предложили 

методику УЗ-оценки объема легких путем опреде-

ления так называемого легочно-головного отно-

шения (LHR) – отношения площади контралате-

рального легкого к окружности головы плода. 

Площадь легкого определяют путем умножения 

двух наибольших взаимно перпендикулярных диа-

метров областей легкого, измеренных на уровне 

четырехкамерного среза сердца плода. По дан-

ным многоцентрового изучения плодов с изолиро-

ванной левосторонней диафрагмальной грыжей 

установлено, что при значениях LHR от 0,4 до 0,7 

выживаемость новорожденных составила 0%, 

при 0,8–0,9 – 15%, при 1,0–1,5 – 65% и при отно-

шении более 1,6 – 80% [22]. При этом в дальней-

шем авторы  [23] уточнили, что LHR может служить 

предик тором выживаемости плодов с диафраг-

мальной грыжей только при внутригрудном рас-

положении печени и сроках гестации 22–28 нед.

Более информативным показателем прогноза 

выживаемости считается отношение фактичес-

кого LHR к нормативному при данном сроке гес-

тации – observed/expected LHR (O/E LHR) [23]. 

В нормальных условиях у здоровых плодов данное 
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отношение превышает 60%. У большинства (90%) 

плодов с диафрагмальной грыжей оно составляет 

менее 60%. На основании определения данного 

соотношения ряд авторов [23, 24] выделяют 4 сте-

пени выраженности гипоплазии легких у плодов 

с диафрагмальной грыжей. Крайняя степень, ха-

рактеризующаяся значениями O/E LHR менее 

15%, указывает на 0% выживаемость, критическая 

(15–25%) – на выживаемость порядка 15%, уме-

ренная (26–45%) – на 30–60% и при незначитель-

ной степени (более 45%) гипоплазии легких выжи-

ваемость достигает 75% и более.

Улучшению диагностики гипоплазии легких 

способствовало внедрение МРТ для пренатально-

го обследования плода [25]. К преимуществам 

МРТ относят исключение артефактов, обуслов-

ленных движением, и возможность анализировать 

изображения с толщиной сечения 4–6 мм [26].

S. Tanigaki и соавт. установлены более высокие 

значения чувствительности и специфичности МРТ-

показателя отношения рассчитанного объема 

легких  к массе тела плода по сравнению с анало-

гичным УЗ-показателем для диагностики гипопла-

зии легких [27]. В другом исследовании J. Jani 

и соавт. провели сравнительный анализ возмож-

ностей МРТ для оценки прогноза ВДГ у 148 плодов 

путем определения общего объема легких (TFLV), 

а также отношения фактического/нормального 

объема легких и отношения фактической/нор-

мальной площади сечения легких к окружности 

головы [28]. Наиболее эффективным оказалось 

определение отношения фактического к нормаль-

ному объему легких. Справедливости ради, сле-

дует уточнить, что в вышеприведенных исследо-

ваниях [27, 28] определение объема легких осу-

ществлялось путем умножения площади сечений 

на толщину срезов.

Проведенное исследование основано на дан-

ных посмертного МРТ-исследования гипоплазии 

легких и выяснения звеньев танатогенеза. 

Действительно, в литературе появляется все 

больше работ, посвященных применению МРТ для 

визуализации патологических изменений легких 

и грудной полости у умерших младенцев [29–31], 

в том числе при ВДГ [32]. Наиболее эффективной 

посмертная МРТ оказалась при выявлении гидро-

торакса, где показатели чувствительности дости-

гали 100%, хуже  всего диагностировались инфек-

ционные пора жения легких [33]. На основании 

МРТ – морфологических сопоставлений авторы 

также установили, что эффективность МРТ-

диагностики повышается с возрастом умершего 

пациента: более высокий процент совпадений 

отме чался при исследовании тел умерших детей, 

а наиболее худшие результаты (69,7% расхожде-

ний) – при анализе тел плодов, погибших до 24 нед 

гестации. Вместе с тем использование количест-

венной оценки и сопоставления интенсивностей 

сигнала позволило нам разработать критерии по-

смертной МРТ-диагностики врожденной пневмо-

нии [34–36].

Существенным достоинством МРТ-иссле дова-

ния является возможность неинвазивного опреде-

ления объемов внутренних органов, в частности 

легких, путем построения 3D-реконструкций полу-

ченных томограмм [37]. В нашем исследовании 

также было применено построение 3D-реконст-

рук ций с последующим определением объемов 

легких и грудной полости. 

По данным проведенного посмертного МРТ-

исследования наблюдения группы I характеризу-

ются минимальными объемами легких. При этом 

среднее значение объема легкого на стороне диа-

фрагмальной грыжи было в 4,1 раза меньше пока-

зателей контралатерального легкого (р < 0,01). 

А средние значения объема обоих легких были 

меньше соответствующих показателей контроль-

ной группы в 4,6 раза (р < 0,01). Достаточно 

эффек тивным показателем состояния легких 

при ВДГ является рассчитанный нами удельный 

объем обоих легких относительно общего объема 

грудной полости. Среднее значение удельного 

объема легких у ново рожденных, погибших 

в резуль тате ВДГ (группа I), составило 8,8%, что 

в 4,2 раза меньше показателей контрольной груп-

пы (р < 0,01). 

На наш взгляд, значения удельного объема 

легких  в наибольшей мере отражают степень вы-

раженности гипоплазии легких. Действительно, 

проведение операции в наблюдениях группы II 

приводило к удалению органов брюшной поло-

сти из грудной полости и соответственно устра-

нению механического давления на ткань легких. 

Однако удельный объем легких в группе опери-

рованных новорожденных оставался на 18,6% 

мень ше показателей контрольной группы. При 

этом по данным микроскопического исследо-

вания на препаратах отмечались признаки гипо-

плазии легких. 

Более того, в результате проведенного анализа 

зависимости МРТ-показателей легких от непо-

средственной причины смерти установлено, что 

в наблюдениях гибели новорожденных с ВДГ от 

гипоплазии легких значения удельного объема 

легких относительно грудной полости составляли 

менее 20%. Данные значения, на наш взгляд, сле-

дует учитывать и при предоперационном МРТ-

исследовании новорож денных с диафрагмальной 

грыжей с целью выбора метода лечения и опреде-

ления прогноза заболевания.
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Заключение
ВДГ закономерно сопровождается развитием 

гипоплазии легких, которая является непосредст-

венной причиной смерти новорожденных. 

Проведение оперативного вмешательства приво-

дит к увеличению массы и объема легких, однако 

не всегда устраняет их гипоплазию. Выполнение 

посмертной МРТ тел умерших новорожденных по-

зволяет провести объективную количественную 

оценку объемов легких и тем самым верифициро-

вать наличие гипоплазии, что способствует выяс-

нению звеньев патогенеза и определению непо-

средственной причины смерти. Показатели удель-

ного объема легких относительно грудной полости 

менее 20% свидетельствуют о наличии гипопла-

зии легких как непосредственной причины смерти 

новорож денного.
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30 августа 2017 г. исполнилось 85 лет со дня 
рождения доктора медицинских наук, профес-
сора, заслуженного деятеля науки РФ, лауреата 
премии Правительства РФ Леонида Аврамовича 
Тютина.

Леонид Аврамович Тютин родился 30 августа 
1932 г. в Ташкенте. В 1950 г. поступил на лечебный 
факультет Ташкентского государственного меди-
цинского института, в 1954 г. переведен на V курс 
военного факультета при Саратовском медицин-
ском институте, который закончил в 1956 г. Затем 
проходил службу в качестве войскового врача, 
а после специализации в Киевском окружном во-
енном госпитале работал врачом-рентгенологом, 
начальником рентгенологического отделения гар-
низонного госпиталя. В 1965 г. Леонид Аврамович 
поступил на факультет усовершенствования вра-
чей Военно-медицинской академии им. С.М. Киро-
ва по курсу рентгенорадиологии, который закон-
чил в 1967 г. За этот период он подготовил и успеш-
но защитил кандидатскую диссертацию. С 1967 по 
1971 г. Л.А. Тютин работал научным, а затем стар-
шим научным сотрудником НИИ авиационной 
и космической медицины (Москва), где актив но 
принимал участие в пред- и послеполетном об-
следовании космонавтов, изучении влияния на че-
ловека и животных факторов авиационного и кос-
мического полета. В 1971 г. он перешел в Военно-
медицинскую академию им. С.М. Киро ва, сначала 
в качестве доцента, а затем профессора кафедры 
рентгенологии и радиологии. Работа на кафедре – 
очень важный этап профессиональной деятель-
ности профессора Л.А. Тютина. Здесь он защитил 
докторскую диссертацию, посвященную изучению 
новой в то время технологии лучевой визуализа-

ции – электрорентгенографии и ее использова-
нию в госпиталях хирургического про филя, стал 
профессором, получил звание полковника меди-
цинской службы. В это же время им выпол нен ком-
плекс исследований, направленных на повышение 
эффективности рентгенологической и радио-
изотопной диагностики ряда острых заболеваний 
и повреждений различных органов и систем, в том 
числе огнестрельных ранений и термической 
травмы (ожоги, отморожения, синд ром шокового 
легкого). По материалам проведенных исследо-
ваний опубликованы фундаментальный учебник 
по военно-полевой рентгенологии, а также руко-
водство по неотложной рентгенодиагностике. 
В этот период профессор Л.А. Тютин большое 
внимание также уделял исследованиям в области 
общей рентгенологии. Результаты этой работы 
опубликованы в Руководстве по рентгенотех нике, 
монографиях “Методика и техника электрорент-
генографии”, “Электрорентгенография в хирур-
гической клинике”.

В 1987 г. профессор Л.А. Тютин демобилизо-
вался из Вооруженных сил и по приглашению ди-
ректора Центрального научно-исследовательско-
го рентгенорадиологического института МЗ СССР 
профессора Е.А. Жербина перешел в это прослав-
ленное научно-исследовательское учреждение на 
должность руководителя отдела лучевой диагно-
стики. С 1988 по 2016 г. он одновременно был за-
местителем директора по научной работе. Именно 
в стенах института (ныне ФГБУ “РНЦРХТ” Мин-
здрава России) в полной мере проявился талант 
профессора Л.А. Тютина как ученого и организа-
тора научных исследований. Под его руководст-
вом были проведены полная модернизация отде-

Леонид Аврамович 
Тютин 
К 85-летию 
со дня рождения

Leonid Avramovich Tyutin
To 85th Anniversary

Информация
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ла и оснащение самым современным диагности-
ческим оборудованием. В настоящее время здесь 
успешно применяются практически все инноваци-
онные методы лучевой визуализации и ядерной 
медицины. Под руководством профессора Л.А. Тю-
тина и при активном его участии были освоены 
и развиты методы магнитно-резонансной томо-
графии и многослойной спиральной компьютер-
ной томографии, впервые в нашей стране был 
разработан и успешно применен в клинической 
практике комплекс инновационных технологий 
неинва зивного исследования аорты и ее ветвей, 
коронарных артерий, сосудов брахиоцефальной 
области, печени (в том числе при подготовке 
к трансплантации), почек, панкреатодуоденальной 
зоны и конечностей; одновоксельная и много-
воксельная протонная магнитно-резонансная 
спектроскопия при заболеваниях головного мозга, 
печени, предстательной железы и мышц; динами-
ческая контрастная магнитно-резонансная и мно-
гослойная рентгеновская компьютерная томогра-
фия при  различных заболеваниях головного моз-
га, печени, поджелудочной железы. 

Особенно большое внимание профессор 
Л.А. Тю тин уделял развитию в Центре технологий 
ядерной медицины. Он осуществлял руководство 
комплексом исследований по всестороннему 
изуче нию диагностических возможностей пози-
тронной эмиссионной томографии (ПЭТ) в онко-
логической, кардиологической, неврологической 
и психиатрической клинике, оптимизации техно-
логий исследования, а также созданию и внедре-
нию в клиническую практику новых высокоэффек-
тивных радиофармацевтических препаратов (РФП). 
Как известно, прогресс в развитии ПЭТ во многом 
связан с синтезом РФП, меченных ультракоротко-
живущими позитрон-излучающими радионуклида-
ми. Трудно переоценить роль Л.А. Тютина в орга-
низации производства, доклинических и клиниче-
ских испытаний новых РФП, а также их внедрению 
в клинику. По его инициативе на базе РНЦРХТ 
впервые в России разработан и апробирован 
отечест венный генератор для производства РФП 
на основе рубидия-82. Прошел доклинические, 
клинические испытания первый в России РФП для 
ПЭТ на основе ультракороткоживущего радио-
нуклида генераторного производства “Рубидия 
хлорид, 82Rb из генератора”. Были проведены до-
клинические испытания РФП 68Ga-DOTATOC – наи-
более перспективного препарата на основе пеп-
тидных аналогов соматостатина для диагностики 

и мониторинга лечения опухолей различных лока-
лизаций. Эти инновационные разработки позво-
лят значительно расширить возможность исполь-
зования ПЭТ в лечебных учреждениях и значи-
тельно повысить доступность метода.

В 2006 г. Л.А. Тютин с группой коллег был удо-
стоен премии Правительства Российской Федера-
ции в области науки и техники за создание и вне-
дрение отечественного комплекса аппаратуры 
и технологий производства РФП, “меченных” 
ультра короткоживущими радионуклидами, для 
диагностических центров ПЭТ.

Научная деятельность Л.А. Тютина не ограни-
чивалась только исследованиями в области луче-
вой диагностики: при его активном участии в ин-
ституте разработана новая технология стереотак-
сической лучевой терапии малых внутричерепных 
объемных образований на базе источников тор-
мозного облучения и показана ее высокая эффек-
тивность при лечении опухолей головного мозга 
небольших размеров, аденом гипофиза и артерио-
венозных мальформаций, особенно после разра-
ботки метода компьютерного совмещения муль-
тимодальных изображений.

Деятельность профессора Л.А. Тютина отмече-
на государственной наградой “Орден Дружбы”, 
“Орден Почета”, медалями “За заслуги в области 
рентгенологии”, “За безупречную службу” I, II, 
III степеней; медалью “За воинскую доблесть. 
В ознаме нование 100-летия со дня рождения 
В.И. Ленина”, медалью “В память 300-летия 
Санкт-Петербурга”, “Ветеран Вооруженных сил”, 
ведомственными и региональными наградами. 
Он является лауреатом двух высших обществен-
ных профессиональных знаков отличия имени 
выдаю щихся российских рентгенорадиологов 
М.И. Неме нова и Ю.Н. Соколова.

Профессором Л.А. Тютиным создана научная 
школа специалистов в области лучевой диаг-
ностики, ядерной медицины и лучевой терапии. 
Под его руководством и при научном консультиро-
вании защищено 24 кандидатских и 21 докторская 
диссертация. Многие его ученики в настоящее 
время являются профессорами, возглавляют 
крупные исследовательские лаборатории или ка-
федры медицинских институтов в Москве, Санкт-
Петербурге, Ташкенте, Астане, Кишиневе, Томске 
и других городах. Л.А. Тютин – автор и соавтор 
более 460 научных работ, учебника по военно-по-
левой рентгенологии, 4 руководств, 16 моногра-
фий, имеет 31 патент на изобретение.

Друзья, коллеги и ученики, редколлегия журнала “Медицинская визуализация” 

поздравляют Леонида Аврамовича с юбилеем, 

желают ему доброго здоровья и плодотворной деятельности


