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Цель исследования: исследовать диагностические 
возможности контрастной магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) с эффектом переноса намагниченности 
в диагностике очаговых метастатических изменений 
головного мозга.

Материал и методы. Материалом исследования 
являлись изображения контрастной МРТ головного 
мозга 16 пациентов (средний возраст 49 ± 18,5 года). 
Диагноз направления: очаговое поражение головного 
мозга. Все МРТ-исследования проводили с использова-
нием МР-томографа Toshiba Titan Octave с напряженно-
стью магнитного поля 1,5 Тл. Для контрастирования 
использовали контрастный препарат Магневист в кон-
центрации 0,2 мл/кг. После контрастирования выполня-
лось два Т1-взвешенных исследования: без переноса 
намагниченности – Т1-SE с параметрами импульса: 
TR = 540 мс, TE = 12 мс, DFOV = 24 см, MX = 320 × 224 
и с переносом намагниченности – Т1-SE-MTC с параме-
трами импульса: Δf = −210 Гц, FA(МТС) = 600°, TR = 700 мс, 
TE = 10 мс, DFOV = 23,9 см, MX = 320 × 224. Для каждого 
выявленного метастатического очага рассчитывали 
коэффициент контрастности (contrast to brain ratio – 
CBR). Сравнительный анализ значений СBR проводили 
с использованием непараметрического критерия 
Вилкоксона при уровне значимости p < 0,05. Для оценки 
чувствительности и специфичности методик в выявле-

нии метастатических очагов (Т1-SE и Т1-SE-MTC) 
ис пользовался ROC-анализ. Выборка разделена на 
группы: 1-я группа – очаги размером ≤5 мм, 2-я группа – 
очаги от 6 до 10 мм и 3-я группа – очаги >10 мм.

Результаты. Сравнительный анализ CBR с исполь-
зованием непараметрического критерия Вилкоксона 
показал, что значения коэффициентов на Т1ВИ с пере-
носом намагниченности значимо выше (р < 0,001), чем 
на Т1-взвешенных изображениях без переноса намаг-
ниченности. Согласно результатам ROC анализа, чувст-
вительность в выявлении метастазов (n = 90) в головном 
мозге на Т1-SE-MTC и Т1-SE составила 91,7 и 81,6%, 
специфичность – 100 и 97,6% соответственно. Точность 
методики Т1-SE-MTC на 10% выше в сравнении с мето-
дикой без переноса намагниченности. Выявлены зна-
чимые различия (p < 0,01) между размером очагов, 
выявленных на постконтрастных Т1ВИ с переносом 
намагниченности и на постконтрастных Т1ВИ без пере-
носа намагниченности, в частности для очагов разме-
ром ≤5 мм.

Выводы. 1. Сравнительный анализ CBR показал 
значимое (p < 0,001) увеличение контрастности между 
метастатическим очагом и белым веществом на Т1-SE-
MTC в сравнении с Т1-SE.

2. Чувствительность, специфичность и точность про-
граммы с переносом намагниченности (Т1-SE-MTC) 

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-7-17
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в выявлении метастатических очагов в головном мозге 
значимо выше (p < 0,01) относительно Т1-SE.

3. Программа Т1-SE-MTC позволяет выявлять боль-
ше очагов в сравнении с Т1-SE, в частности очагов раз-
мером ≤5 мм (96 и 86% соответственно при р < 0,05).

Ключевые слова: метастазы, головной мозг, пере-
нос намагниченности, МРТ, коэффициент контрастности. 

Ссылка для цитирования: Ермакова А.А., Боро-
дин О.Ю., Санников М.Ю., Коваль С.Д., Усов В.Ю. 
Контрастная МРТ с эффектом переноса намагниченно-
сти в диагностике метастатического поражения голов-
ного мозга. Медицинская визуализация. 2018; 22 (2):  
7–17. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-7-17.

***

Purpose: to investigate the diagnostic opportunities of 
contrast magnetic resonance imaging with the effect of mag-
netization transfer effect in the diagnosis of focal metastatic 
lesions in the brain.

Materials and methods. The material of the study was 
images of contrast MRI of the brain of 16 patients (mean age 
49 ± 18.5 years). Diagnosis of the direction is focal brain 
lesion. All MRI studies were carried out using the Toshiba 
Titan Octave with magnetic field of 1.5 T. The contrast agent 
is “Magnevist” at concentration of 0.2 ml/kg was used. After 
contrasting process two T1-weighted studies were per-
formed: without T1-SE magnetization transfer with parame-
ters of pulse: TR = 540 ms, TE = 12 ms, DFOV = 24 sm, 
MX = 320 × 224 and with magnetization transfer – T1-SE-
MTC with parameters of pulse: ΔF = −210 Hz, FA(МТС) = 
600°, TR = 700 ms, TE = 10 ms, DFOV = 23.9 sm, 
MX = 320 × 224. For each detected metastatic lesion, 
a contrast-to-brain ratio (CBR) was calculated. Comparative 
analysis of CBR values was carried out using a non-paramet-
ric Wilcoxon test at a significance level p < 0.05. To evaluate 
the sensitivity and specificity of the techniques in the detec-
tion of metastatic foci (T1-SE and T1-SE-MTC), ROC analysis 

was used. The sample is divided into groups: 1 group is foci 
≤5 mm in size, 2 group is foci from 6 to 10 mm, and 3 group 
is foci >10 mm.

Results. Comparative analysis of CBR using non-para-
metric Wilcoxon test showed that the values of the CBR on 
T1-weighted images with magnetization transfer are signifi-
cantly higher (p < 0.001) that on T1-weighted images with-
out magnetization transfer. According to the results of the 
ROC analysis, sensitivity in detecting metastases (n = 90) in 
the brain on T1-SE-MTC and T1-SE was 91.7% and 81.6%, 
specificity was 100% and 97.6%, respectively. The accuracy 
of the T1-SE-MTC is 10% higher in comparison with the tech-
nique without magnetization transfer. Significant differences 
(p < 0.01) between the size of the foci detected in post-con-
trast T1-weighted images with magnetization transfer and in 
post-contrast T1-weighted images without magnetization 
transfer, in particular for foci ≤5 mm in size, were found.

Conclusions. 1. Comparative analysis of CBR showed 
significant (p < 0.001) increase of contrast between meta-
static lesion and white matter on T1-SE-MTC in comparison 
with T1-SE.

2. The sensitivity, specificity and accuracy of the magne-
tization transfer program (T1-SE-MTC) in detecting foci of 
metastatic lesions in the brain is significantly higher (p < 0.01), 
relative to T1-SE.

3. The T1-SE-MTC program allows detecting more foci in 
comparison with T1-SE, in particular foci of ≤5 mm (96% and 
86%, respectively, with p < 0.05). 

Key words: metastases, brain, magnetization transfer, 
MRI, CBR. 
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Введение

Метастазы в головной мозг представляют се-
рьезную проблему здравоохранения. По разным 
оценкам, от 20 до 40% больных раком легкого, 
молочной железы, кожи, толстой кишки, поджелу-
дочной железы, семенников, яичников и шейки 
матки подвержены появлению метастазов в го-
ловном мозге. Метастазирование раковых опухо-
лей в головной мозг происходит преимуществен-
но гематогенным путем [1, 2]. При этом у боль-
шинства пациентов обнаруживают множествен-
ные метастазы на момент диагностики, что может 
быть связано с отсутствием клинических симпто-
мов [3].

Наиболее распространенными методами диаг-
ностики опухолей головного мозга являются ком-
пьютерная томография (КТ), магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) и позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ) [4–7]. Контрастная МРТ являет-
ся более чувствительным методом в выявлении 
метастазов в головной мозг, чем КТ с контрастиро-
ванием и ПЭТ, и позволяет визуализировать мел-
кие метастазы в головном мозге благодаря полу-
чению анатомической информации, отсутствию 
костных артефактов, а также прямой визуализа-
ции в трех разных плоскостях [8–11]. В дифферен-
циальной диагностике метастазов с гранулема-
тозными очагами, очагами глиоза и рассеянного 
склероза ключевую роль играет контрастирование 
и расположение очагов [12]. Периферическое 
расположение, сферическая форма, кольцевид-
ное накопление контрастного вещества, выражен-
ный перитуморальный отек и множественное по-
ражение, чаще всего беспорядочное, – все это 
свидетельствует в пользу метастатического пора-
жения [8]. До 80% метастазов в головном мозге 
расположены в больших полушариях, 15% – в моз-
жечке и 3% – в базальных ядрах [13]. О саркома-
тозных гранулемах говорят в случае доказанного 
системного поражения и при наличии выраженно-
го контрастирования менингеальных базальных 
оболочек мозга [12]. Очаги рассеянного склероза 
характеризуются преимущественно паравентри-
кулярным или юкстакортикальным расположени-
ем и направленностью вдоль аксонов. Отличить 
инфекционное поражение по типу абсцессов от 
метастазов позволяют наличие капсулы и харак-
терная клиническая картина [14].

Имеются данные, что использование двойной 
или тройной дозы гадолиниевого контраста значи-
тельно улучшает визуализацию метастазов в го-
ловном мозге по сравнению со стандартной дози-
ровкой 0,1 ммоль/кг [15]. Что касается диагности-
ческих проблем, то, во-первых, увеличение дозы 

может привести к увеличению количества лож-
ноположительных результатов. Во-вторых, трой-
ная доза контрастирования может способство-
вать возникновению нефрогенного системного 
фиброза у пациентов со сниженной функцией 
почек [16].

A. Lignelli и A.G. Khandji (2011) описывают, что пе-
ренос намагниченности при использовании стан-
дартной дозы контрастного вещества (0,1 ммоль/кг) 
столь же эффективен в визуализации метастазов 
в головной мозг, как использование тройной дозы 
Gd-DTPA без переноса намагниченности [16]. 
D. Haba и соавт. (2001) предлагают заменить стан-
дартную дозировку контрастного препарата на 
половинную дозу контрастирования с переносом 
намагниченности [17]. Перенос намагниченности 
обычно осуществляется путем применения внере-
зонансного радиочастотного импульса для того, 
чтобы насытить протоны, связанные с макромоле-
кулами, в результате чего происходит снижение 
МР-сигнала последних. Снижение МР-сигнала 
происходит вследствие обмена спиновой инфор-
мации между насыщенными протонами макромо-
лекул и свободными протонами воды [18].

Гадолиниевое контрастное усиление является 
важным условием для обнаружения точного коли-
чества, размера и локализации метастазов [19–
21], а поскольку контрастное усиление непосред-
ственно связано с ионным взаимодействием про-
тон–гадолиний, которое не зависит от эффекта 
переноса намагниченности, эффект переноса 
намаг ниченности преимущественно уменьшает 
интенсивность сигнала от паренхимы головного 
мозга [22].

В 2015 г. H. Takei и соавт. в своей работе для 
визуализации метастазов в головном мозге на 
МР-томографе Siemens с напряженностью маг-
нитного поля 3 Тл предложили использовать мето-
дику SPACE, недостатком которой было наличие 
ложноположительных результатов исследования 
в виде контрастного усиления от сосудистых 
структур, аналогичное усилению от метастатиче-
ских очагов [22].

Так, на сегодняшний день существует потреб-
ность в существовании и применении эффектив-
ной методики, которая сможет обеспечить надеж-
ную диагностику метастазов в головном мозге [23].

В рамках данного исследования была выдвину-
та гипотеза о том, что метастазы в головном мозге 
будут лучше визуализироваться на постконтраст-
ных Т1-взвешенных изображениях (ВИ) с перено-
сом намагниченности (Т1-SE-MTC), чем на пост-
контрастных Т1ВИ без переноса намагниченности 
(T1-SE).
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Цель исследования

Исследовать диагностические возможности 
контрастной МРТ с эффектом переноса намагни-
ченности в диагностике очаговых метастатических 
изменений головного мозга.

Материал и методы

Материал набран путем проспективного анали-
за выполненных МРТ-исследований головного 
мозга с контрастированием 16 пациентов в возра-
сте от 31 года до 68 лет (средний возраст 49 ±
± 18,5 года) с диагнозом направления: очаговое 
поражение головного мозга. Все пациенты посту-
пили на исследование с наличием первичного но-
вообразования. Критерием включения являлось 
обнаружение типичной МР-семиотики для мета-
стазов: периферическое расположение, сфериче-
ская форма, кольцевидное накопление контраст-
ного вещества, выраженный перитуморальный 
отек и множественность поражения. Критерием 
исключения являлось первичное обнаружение 
единичных очаговых образований неясной этио-
логии. Наличие инфекционно-воспалительных, 
гранулематозных очагов поражения исключалось 
на основании клинических данных и результатов 
динамического контрастного усиления. 

Все исследования были проведены с использо-
ванием МР-сканера с напряженностью магнитно-
го поля 1,5 Тл (Toshiba Titan Octave, Япония) с ам-
плитудой градиентной системы 30 мТ/м и скоро-
стью изменения напряженности магнитного поля 
50 мТ/м/мс.

Протокол исследования включал в себя Т1-, Т2-
взвешенные режимы, FLAIR, DWI, постконтраст-
ные Т1-взвешенные программы и программу с пе-
реносом намагниченности (MTC). Контрасти ро-
вание выполнялось внутривеным введением кон-
трастного препарата Магневист (Bayer-Schering 
Farma, Германия) в концентрации 0,2 мл/кг массы 
тела. После контрастирования выполнялось два 
Т1-взвешенных исследования: без переноса на-
магниченности (Т1-SE) и с переносом намагничен-
ности (Т1-SE-MTC). Параметры сканирования 
представлены в табл. 1.

Эффект переноса намагниченности получали 
действием внерезонансного насыщающего им-

пуль са на протоны. Для этого использовали им-
пульс со смещением резонансной частоты 
Δf = −210 Гц и мощностью (отклонением угла) 
FA(MTC) = 600°.

На МР-томограммах пациентов в программе 
eFilm Workstation выделяли область метастаза и 
область здоровой ткани вне зоны поражения оди-
наковой площади в каждом полушарии головного 
мозга согласно схеме: 1 зона на уровне базальных 
ядер, 2 зоны в лобной доле, 1 – в височной доле 
и 1 – в затылочной доле (рис. 1). Измерения про-
водились на постконтрастных Т1ВИ с переносом 
намагниченности и напостконтрастных Т1ВИ без 
переноса намагниченности. Площадь и локализа-
ция области измерения были одинаковы на срав-
ниваемых изображениях. Для оценки контрасти-
рующего эффекта рассчитывали коэффициент 
контрастности (CBR – сontrast to brain ratio) по 
формуле:

CBR = ((Iм − Iбв)/Iбв) · 100%,

где Iм и Iбв – интенсивность изображения в мета-
статическом очаге и в белом веществе головного 
мозга вблизи метастатического очага после вну-
тривенного контрастирования.

Таблица 1. Параметры исследования головного мозга с использованием стандартной дозы контрастного вещества 
и методики переноса намагниченности

            ИП TR,мс TE, мс DFOV, cм МX Th, мм STh FA Δf, Гц

 T1-SE 540 12 24.0 320 × 224 5 30 – –
 T1-SE-МТC 700 10 23.9 320 × 224 5 30 600° −210

Примечание. ИП – импульсная последовательность, TR – время повторения, TE – время эхо, DFOV – поле обзора, 
MX – матрица изображения, Th – толщина среза, STh – количество срезов, FA – угол поворота, Δf – смещение 
частоты.

Рис. 1. Схема расположения зон измерения интенсив-
ности от белого вещества на T1-SE–МТC и T1-SE.
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Сравнительный анализ значений СBR прово-
дился в программе SPSS Statistics 17.0 с исполь-
зованием непараметрического критерия Вилкок-
сона при уровне значимости p < 0,05.

Для оценки чувствительности и специфичности 
методик в выявлении метастатических очагов (без 
и с эффектом переноса намагниченности) исполь-
зовали ROC-анализ в программе 13.0 (Бельгия) с 
построением ROC-кривых. Количество выявлен-
ных при каждой методике метастатических очагов 
определяли на основании результатов оценки всех 
выполненных импульсных последовательностей.

Учитывая большой разброс измеряемых раз-
меров метастатических очагов на постконтраст-
ных изображениях, выборка разделена на группы: 
1-я группа – очаги с максимальным размером до 
5 мм, 2-я группа – очаги от 6 до 10 мм и 3-я груп-
па – очаги более 11 мм. Каждая группа была раз-
делена на подгруппы: количественные значения 
размеров метастатических очагов на Т1-SE-MTC и 
на Т1-SE. В дальнейшем сравнивались подгруппы 
каждой группы с использованием непараметриче-
ского критерия Вилкоксона для зависимых выбо-
рок при уровне значимости p < 0,05 и оценивалась 
чувствительность между подгруппами в програм-
ме Excel согласно классификации: 1 – очаг выяв-
лен, 0 – очаг не выявлен.

Результаты

В программе eFilm Workstation у 16 пациентов 
было измерено 90 зон, соответствующих метаста-
тическим очагам, и 90 зон здоровой ткани голов-
ного мозга в разных последовательностях (Т1-SE-
MTC и Т1-SE). Из них 29 очагов было размером 
≤5 мм, 25 очагов размером от 6 до 10 мм, 36 оча-
гов размером >10 мм. Следует отметить, что ме-
тастатические очаги в головном мозге в 87% слу-
чаев выявлены при наличии первичной опухоли 
в легких и в 13% случаев – при наличии первичной 
опухоли в молочных железах.

Особенности контрастирования метастазов в 
головном мозге при сканировании в режимах T1-
SE и T1-SE-МТC характеризовались наличием вы-
сокоинтенсивного контрастного усиления по типу 
тотального накопления парамагнетика всем оча-
гом (рис. 2, е), что характерно для мелких очагов, 
или по периферии (рис. 3, в, табл. 2) с получением 
следующих медиан и квартилей: CBRT1-SE = 12,7% 
(0,7–32,5) и CBRT1-SE-МТC = 26,7% (28,4–45,6). 
Значения коэффициентов контрастности в разных 
последовательностях (Т1-SE-MTC и Т1-SE) не бы-
ли распределены по нормальному закону, что 
определило выбор критерия сравнения двух выбо-
рок в пользу непараметрического. Сравнительный 
анализ CBR с использованием непараметричес-
кого критерия Вилкоксона показал, что значения 
коэффициентов на Т1ВИ с переносом намагни-
ченности значимо выше (р < 0,001), чем на Т1ВИ 
без переноса намагниченности (табл. 3).

Согласно результатам ROC-анализа, выявле-
ны следующие пороговые значения CBR в выяв-
лении метастазов (n = 90) в головном мозге на 
постконтрастных Т1ВИ: CBRT1-SE = 15% с чувстви-
тельностью и специфичностью 81,6 и 97,6% соот-
ветственно (рис. 4, a), а также CBRT1-SE-МТС = 
13,9% с чувствительностью 91,7% и специфично-
стью 100% (рис. 4, б). 

При сравнительном анализе ROC-кривых выяв-
лены значимые различия по показателю AUC 
(p < 0,001). Точность методики с переносом на-
магниченности на 10% выше в сравнении с мето-
дикой без переноса намагниченности согласно 
результатам ROC-анализа (табл. 4). Также отме-
чено, что ROC-кривая для T1-SE-MTC на графике 
располагается выше и ближе к левому верхнему 
углу (рис. 5). 

Анализ постконтрастных изображений (см. 
рис. 2, 3) показал большее количество выявленных 
метастатических очагов, в том числе очагов раз-
мером до 5 мм, на изображениях с переносом на-

Таблица 2. Особенности контрастирования метастазов в головном мозге при сканировании в режимах T1-SE 
и T1-SE-МТC

         Характер контрастирования Тотальное накопление Накопление по периферии 
   (кольцевидное)

 Количество очагов на T1-SE 27 63
 Количество очагов на T1-SE-МТC 42 69

Таблица 3. Медиана и квартили коэффициентов контраста (Me; Q1:Q3)

 Показатель T1-SE T1-SE-МТС p  (n = 90) (n = 90) 

 Me-CBR 12,7 26,7 <0,001
 (Q1–Q3) (0,7–32,5) (28,4–45,6) 

Примечание. p – уровень значимости различий.
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Рис. 2. МР-изображения головного мозга в аксиальной проекции пациентки 65 лет с раком легких, метастазы. 
а, г – Т2-взвешенное изображение, б, д – постконтрастное Т1-SE, в, е – постконтрастное Т1-SE-MTC с комбинацией: 
Δf = −210 Гц; FA(MTC) = 600°. В субкортикальных отделах правой лобной доли определяется очаг (стрелка) со слабоги-
перинтенсивным сигналом по периферии на Т2ВИ (а), после контрастирования в субкортикальных отделах обеих 
теменных долей определяется три метастатических очага (стрелки) в режиме без переноса намагниченности (б) 
и 8 метастатических очагов (стрелки) различной формы в режиме с переносом намагниченности (в). На уровне зри-
тельного перекреста на Т2-ВИ очаговых и объемных образований не выявлено (г), после контрастирования в режиме 
Т1-SE (д) в субкортикальных отделах затылочной доли определяется метастатический очаг (стрелка), в режиме 
Т1-SE-MTC (е) определяется этот же очаг и дополнительный очаг в правой затылочной доле (стрелки). 
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Рис. 3. МР-изображения головного мозга в аксиальной проекции пациентки 47 лет с раком лёгких, метастазы. 
а – Т2ВИ, б – постконтрастное Т1-SE, в – постконтрастное Т1-SE-MTC с комбинацией: Δf = −210 Гц; FA(MTC ) = 600°. 
На Т2ВИ очаговых и объемных образований не выявлено (а), после контрастирования в режиме Т1-SE (б) в субкор-
тикальных отделах левой лобно-теменной области определяется метастатический очаг (стрелка) с кольцевидным 
накоплением контрастного препарата, в режиме Т1-SE-MTC (в) этот же очаг (стрелка) визуализируется более ярким. 

а б в

Рис. 4. Диаграммы распределения коэффициентов контраста. а – без использования эффекта переноса намаг-
ниченности – CBR-T1-SE (%); б – с использованием эффекта переноса намагниченности – CBR-T1-SE-МТC (%), 
abs/pr – отсутствие/наличие очага, 0 – очаг не был выявлен, 1 – очаг был выявлен, Sens – чувствительность, Spec – 
специфичность.

а б
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магниченности в сравнении с изображениями без 
переноса намагниченности (96 и 86% соответст-
венно при р < 0,05). Очаги размером от 6 до 10 мм 
визуализировались в 100% случаев на МТ-изобра-
жениях, в то время как на изображениях без пере-
носа намагниченности визуализировалось 88% 
очагов. Визуализация крупных очагов более 11 мм 
не вызывала трудностей – 100% верно классифи-
цированных очагов как на изображениях без пере-
носа намагниченности, так и на МТ-изображениях 
(р > 0,05).

При сравнении групп по величине метастати-
ческих очагов выявлены значимые различия 
(p < 0,01) между размером очагов, выявленных на 
постконтрастных Т1ВИ с переносом намагничен-
ности и на постконтрастных Т1ВИ без переноса 
намагниченности (табл. 5), в частности для очагов 
размером до 5 мм.

Обсуждение

Оценка метастазов в головной мозг на МР-
томограммах у больных со злокачественными 
ново образованиями зависит в большей степени 
от изменения сигнальных характеристик по отно-
шению к здоровой ткани, размера метастазов и их 
локализации [24]. Около 50% церебральных мета-
стазов являются одиночными и хорошо поддаются 
лечению при своевременном их выявлении. В то 
же время визуализация одиночных метастазов 
размером до 5 мм пока еще является диагности-
ческой проблемой в нейрорентгенологии [25]. 
Для выбора оптимального терапевтического под-
хода, особенно в отношении облучения метаста-
зов, незаменимым методом является контрастная 
МРТ [9, 26]. Однако в соответствии с современ-
ными протоколами лечения внутримозговых ме-
тастазов показания к их хирургическому лечению 
ограничены одним или несколькими метастазами 
(как правило, не более 4) [27]. Поскольку страте-
гия лечения метастазов в головном мозге связана 
с числом метастазов, определение точного их 
числа имеет клиническое значение. Главное преи-
мущество контрастной МРТ с переносом намаг-
ниченности – возможность визуализации единич-
ных мелких метастатических очагов в головном 
мозге. В работе З.П. Михиной и соавт. (2009) вы-
живаемость пациентов после лечения единичных 
метастазов составила 6 мес в 53% случаев, 
12 мес – в 30% случаев и 24 мес – в 9% случаев. 
При благоприятном прог нозе медианы выживае-
мости были самыми высокими и не зависели от 
метода лечения: проведение лучевой терапии, 
химиотерапии или хирургическое удаление мета-
стаза [28].

Рис. 5. ROC-кривые для коэффициентов контраста 
на T1-SE-MTC и T1-SE. Sensitivity – чувствительность, 
Specificity – специфичность.

Таблица 5. Медианные размеры и показатели чувствительности в группе мелких, средних и крупных метастатических 
очагов на изображениях с и без переноса намагниченности

                       Показатель n = 29 n = 25 n = 36

 Размер очага, мм ≤5  6–10 >10
 Me (Т1-SE-MTC) 4 7 19
 Me (Т1-SE) 3,5 6 19
 p <0,05 <0,05 >0,05
 Чувствительность Т1-SE-MTC, % 96 100 100
 Чувствительность Т1-SE, % 86 88 100
 p <0,05 <0,05 >0,05

Таблица 4. Сравнительный анализ ROC-кривых коэф-
фи циентов контраста метастатических очагов в Т1-взве-
 шенном режиме до и после преднасыщающего импульса 
МТС

         Показатель AUC p

 CBR-T1-SE, % 0,811 <0,001
 CBR-T1-SE-МТC,% 0,965 <0,001

Примечание. AUC (area under ROC curve) – площадь 
под ROC-кривой.
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Исследованиям головного мозга с эффеком 
переноса намагниченности посвящен ряд работ. 
В 1992 г. была опубликована работа T.J. Kurki и со-
авт. о применении эффекта переноса намагничен-
ности в исследованиях головного мозга с контра-
стированием на низкопольном аппарате с напря-
женностью магнитного поля 0,1 Тл, которое улуч-
шило визуализацию внутримозговых опухолей 
[29]. Диагностика вторичных очаговых образова-
ний в головном мозге с применением эффекта 
переноса намагниченности описана в работе 
S. Terae и соавт. (2007). Авторы исследовали 
эффект  переноса намагниченности при смещении 
частоты Δf = 1,5 кГц и FA = 500° на МР-томографе 
фирмы Siemens с напряженностью магнитного 
поля 1,5 Тл. Авторы рекомендуют для оценки ме-
тастазов в головном мозге использовать докон-
трастную и постконтрастную Т1-взвешенную 
после довательность с эффектом переноса намаг-
ниченности совместно с постконтрастной FLAIR, 
что позволит лучше визуализировать наличие пе-
ритуморального отека и уменьшит количество 
ложноположительных результатов благодаря ми-
нимальному усилению сигнала от кровеносных 
сосудов [30].

В настоящем исследовании, рассчитывая ко-
эффициенты контрастности (CBR) как показатель 
изменения контрастности между нормальной 
и патологической тканью головного мозга, мы 
опирались на статью B. Fan (2016). Такой подход 
позво ляет наиболее адекватно количественно 
изме рить изменение контрастности на сравнивае-
мых изображениях. Полученные результаты сви-
детельствуют об увеличении контрастности между 
метастатическими очагами и белым веществом 
головного мозга на изображениях Т1-SE-MTC, что 
существенно улучшило визуализацию мелких ме-
тастазов, в том числе до 5 мм. Таким образом, для 
того чтобы вовремя провести соответствующую 
терапию, особенно у пациентов с раком легких, 
при котором чаще всего встречаются метастазы 
в головной мозг, необходимо в дополнение к ру-
тинному протоколу использовать методику пере-
носа намагниченности (Δf = −210 Гц и FA(MTC) = 
600°).

Выводы

1. Сравнительный анализ коэффициентов CBR 
показал значимое (p < 0,001) увеличение конт-
растности между метастатическим очагом и бе-
лым веществом на Т1-SE-MTC (Δf = −210 Гц, 
FAМТС = 600°) в сравнении с Т1-SE.

2. Чувствительность, специфичность и точность 
программы с переносом намагниченности (Т1-SE-
MTC) в выявлении очагов вторичного метастати-

ческого характера в головном мозге значимо вы-
ше (p < 0,01) относительно стандартной Т1-SE.

3. Программа Т1-SE-MTC позволяет выявлять 
большее количество очагов в сравнении с Т1-SE, 
в частности очагов размером ≤5 мм (96 и 86% со-
ответственно при р < 0,05). 
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Эпендимома – опухоль головного мозга, развиваю-
щаяся из эпендимальных клеток, которые выстилают 
изнутри все желудочки мозга. Эпендимомы в 2 раза 
чаще появляются в области задней черепной ямки. 
Псевдопрогрессия – это изменения, которые развива-
ются после проведенного хирургического и/или химио-
лучевого лечения, обусловленные сосудистыми изме-
нениями, ведущими к транзиторному увеличению про-
ницаемости гематоэнцефалического барьера. Эти 
изменения совпадают с ранними отсроченными реак-
циями на лучевую терапию и рассматривается как под-
острая реакция мозга. При МРТ наблюдается преходя-
щее появление очагов, накапливающих контраст в тече-
ние от нескольких недель до 6 мес и более после химио-
лучевой терапии. При динамическом контроле 
отмечается улучшение, что подтверждает отсутствие 
истинного роста опухоли. Изменения проходят без спе-
цифичного лечения. В статье представлено редкое кли-
ническое наблюдение, которое показывает важность и 
эффективность динамического МР-контроля в диффе-
ренциальной диагностике. 

Ключевые слова: анапластическая эпендимома, 
псевдопрогресссия, гематоэнцефалический барьер, 
МРТ, постконтрастное усиление, ПЭТ, лучевая терапия, 
полихимиотерапия.
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Ependymoma is a brain tumor that develops from 
ependemic cells that lining the inside of all the ventricles of 
the brain. Ependymomas are twice as likely to appear in the 
region of the posterior cranial fossa. Pseudoprogression is 
a change that develops after surgical and/or chemoradio-
therapy, caused by vascular changes leading to a transient 
increase in the permeability of the BBB. These changes 
coincide with early delayed reactions to radiotherapy 
and are considered as a subacute reaction of the brain. 
On MRI, there is a transient occurrence of foci that accu-
mulate contrast for several weeks to 6 months or more 
after chemoradiotherapy. Dynamic control shows an 
improvement, which confirms the absence of true tumor 
growth. Changes take place without specific treatment. 
In the article, we give a rare clinical observation that shows 
the importance and effectiveness of dynamic MRI monitor-
ing in differential diagnosis. 

Key words: anaplastic ependymoma, pseudoprogres-
sion, BBB, MRI, post-contrast enhancement, PET, radio-
therapy, polychemotherapy.
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и химиотерапевтическое), которые обусловлены 
сосудистыми изменениями, ведущими к транзи-
торному повышению проницаемости гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ). Чаще всего псевдо-
прогрессирование связано с проведением луче-
вой терапии (ЛТ) [1].

Существует три различных периода после 
прове денной ЛТ, во время которых могут  появ-
ляться различные клинические проявления: 
острые (во время облучения), подострые или ран-
ние (до 12 нед после окончания облучения) и позд-
ние – от нескольких месяцев до года [2]. Считается, 
что как острый, так и подострый тип радиационно-
инду цированного повреждения обусловлен вазо-
дилатацией, нарушением ГЭБ и отеком. Поздние 
изменения, происходящие в течение от нескольких 
месяцев до многих лет, могут быть вызваны некро-
зом, связанным с ишемией [3]. 

Вскоре после завершения ЛТ у пациентов 
с опухолями головного мозга при МРТ с контраст-
ным усилением (КУ) может наблюдаться усиление 
контрастности и увеличение размера зоны пора-
жения с последующим улучшением или стабили-
зацией процесса даже без дальнейшего лечения. 
Это явление у большинства пациентов клинически 
протекает бессимптомно [4].

На сегодняшний день ни один метод нейро-
визуализации не может полностью распознать 
и установить диагноз псевдопрогрессии [5].

Для дифференциальной диагностики псевдо-
прогрессии от раннего прогрессирования опухо-
левого процесса в настоящее время применяются 
исследования пациентов, включающие в себя МР-
исследования в динамике, МР-спекто ро ско пию 
или ПЭТ. Доказательством псевдопрогрес си-

рования является морфологическое исследова-
ние очага поражения [6].

Обнаружено, что морфологическая картина по-
ражения псевдопрогрессии соответствует глиозу 
и реактивным радиационным изменениям без 
признаков наличия опухоли. Последующая норма-
лизация ГЭБ и уменьшение отека могут привести 
к исчезновению симптомов, улучшению функции 
мозга, снижению стероидной зависимости и улуч-
шению качества жизни пациента. Таким образом, 
псевдопрогрессирование может косвенно указы-
вать на благоприятный клинический прогноз забо-
левания [4].

Псевдопрогрессирование, как правило, исче-
зает без дальнейшего лечения, но в некоторых 
случаях может переходить в лучевой некроз. 
Однако не стоит путать эти два понятия.

Радиационный некроз обычно происходит че-
рез 18–24 мес после лечения и его очень трудно 
отличить от рецидива. Псевдопрогрессирование 
же в 60% случаев развивается спустя 3 мес после 
завершения лечения и совпадает с ранними отсро-
ченными реакциями на ЛТ и рассматривается как 
подострая реакция мозга. При МРТ отмечается 
преходящее увеличение размера и/или количества 
очагов, накапливающих контраст в течение 2–3 мес 
после химиолучевой терапии (60%), но описаны 
случаи возникновения в срок от нескольких недель 
до 6 мес. В зарубежной литературе такого рода 
изменения описаны у пациентов с глиобластомой, 
которые получали ЛТ и химио терапию препаратом 
тема золомид [7–9]. Однако псевдопрогресси-
рование может быть связано с другими видами 
химиотерапии и даже наблюдалось в тех случаях, 
когда проводилась брахиотерапия [10].
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В данной статье мы приводим редкое клиниче-
ское наблюдение псевдопрогрессии у пациента 
с анапластической эпендимомой.

Клиническое наблюдение пациентки С., 2000 года 
рождения. 

Основной клинический диагноз: анапластическая 
эпендимома червя мозжечка и IV желудочка, R0М0-
стадия. Анамнез заболевания: больна с начала августа 
2009 г., когда у ребенка остро в течение 3 дней раз-
вилась неукротимая рвота, слабость; с 16.08.09 присое-
динились шаткость походки, снижение массы тела на 
7 кг за 2 нед. При КТ головного мозга с КУ выявлено 
объемное образование задней черепной ямки раз-
мерами 20 × 34 × 30 мм. Госпитализирована в РНХИ 
им. А.Л. Поленова. При поступлении отмечалась моз-
жечковая и стволовая симптоматика. При МРТ голов-
ного мозга с КУ выявлена опухоль червя мозжечка 
и IV желудочка (рис. 1). Больная оперирована (10.09.09) – 
выпол нено удаление опухоли. Гистологическое заключе-
ние в НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко с выполне-
нием иммуногистохимического исследования: “анапла-
стическая эпендимома”, Ki-67 очагово до 10%. При 
контрольном МРТ-исследовании головного мозга 
и спинного мозга с КУ отмечено накопление контрастно-
го вещества (КВ) по периферии послеоперационной по-
лости; данных о метастатическом поражении спинного 
мозга не получено. Цитологическое исследование люм-
бального ликвора – опухолевые клетки не обнаружены. 
Таким образом, была установлена M0R0-стадия по Chаrg.

Спустя 5 нед после операции по месту жительства 
(Кали нинград) проведена ЛТ на гамма-аппарате 
(АГАТ-С) локально на ложе опухоли в СОД 55 Гр с РОД 
1,8 Гр с параллельной химиотерапией винкристином 
в дозировке 1,6 мг внутривенно 1 раз в неделю, всего 
4 введения. ЛТ перенесла удовлетворительно. Общий 
анализ крови после окончания ЛТ: гемоглобин 119 г/л, 
лейкоциты 2,5 · 109/л, тромбоциты 320 тыс/мкл, СОЭ 
14 мм/с. МРТ головного мозга с КУ через 3,5 нед после 
завер шения ЛТ: участков патологического накопления 
КВ в структурах головного мозга не выявлено. Умерен-
ное расширение IV (за счет послеоперационных изме-
нений) и боковых желудочков. С 28.12.09 по 09.10.10 по 
месту жительства получила 10 циклов полихимиотера-
пии (ПХТ) по протоколу HIT 2000 для анапластических 
эпендимом (два чередующихся цикла с интервалом 
3 нед: 1-й цикл – винкристин 1,5 мг/м2 1-й день, эндок-
сан 800 мг/м2 1–3-й день; 2-й цикл – этопозид 150 мг/м2 
1–3-й день, карбоплатин 200 мг/м2 1–3-й день). На фоне 
ПХТ отмечалась гематологическая токсичность – цито-
пения без инфекционных осложнений. Получала сопро-
водительную терапию без трансфузий компонентов 
крови. При контрольном МРТ-исследовании головного 
мозга с КУ после 2-го цикла ПХТ и головного мозга, 

шейного и грудного отделов спинного мозга без и с КУ 
после 4-го цикла: данных о рецидиве/метастатическом 
поражении не получено (рис. 2).

При МРТ головного мозга после 6-го цикла ПХТ 
(16.06.10) без и с КУ были выявлены множественные 
участки накопления КВ в полушариях мозжечка, расце-
ненные как метастатическое поражение (рис. 3).

С целью дифференциальной диагностики между 
постлучевыми изменениями и метастатическим пораже-
нием была проведена ПЭТ головного мозга с метиони-
ном: данных о патологическом накоплении радиофарм-
препарата во всех отделах головного мозга, включая 
полушария мозжечка, не выявлено (рис. 4). Таким обра-
зом, выявленные изменения расценены как постлучевая 
реакция, ПХТ была продолжена по прежнему протоколу.

МРТ головного мозга без и с КУ после 8-го цикла 
ПХТ: сохраняются множественные участки накопления 
КВ в полушариях мозжечка. В других отделах головного 
мозга участков накопления КВ не определяется (рис. 5). 
Повторная ПЭТ с метионином головного мозга также 
не подтвердила опухолевый характер выявленных из-
менений. После 10 циклов ПХТ снова была проведена 
МРТ головного и спинного мозга без и с КУ: размеры 
и число участков накопления КВ в мозжечке увеличи-
лись, интенсивность накопления КВ в них повысилась; 
данных о патологическом накоплении КВ в спинном 
мозге нет (рис. 6).

С октября 2010 г. по настоящее время пациентка на-
ходится на динамическом наблюдении, регулярно про-
водится МРТ головного и спинного мозга. При МРТ с КУ 
от 07.11.17: очагов накопления КВ в структурах головно-
го и спинного мозга не обнаружено. Данных о наличии 
рецидива опухоли и метастатического поражения не 
получено (рис. 7).

Рис. 1. МР-изображение головного мозга. 
Определяется опухоль червя мозжечка и IV желудочка.
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Рис. 2. МР-изображения головного и спинного мозга. а – после 2-го цикла 
химиотерапии; б – после 4-го цикла химиотерапии.

а б в

Рис. 4. ПЭТ-изображение головного мозга с метионином. Патологического накопления радиофармпрепарата не 
определяется.

Рис. 3. МР-изображения головного мозга после 6-го курса химиотерапии. Множественные очаги накопления конт-
раст ного препарата в полушариях мозжечка. а – сагиттальная проекция; б – аксиальная проекция; в – корональная 
проекция.

а б в
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Рис. 5. МР-изображения головного мозга после 8-го курса химиотерапии. Сохраняются множественные участки 
накопления контрастного вещества в полушариях мозжечка. а – аксиальная проекция; б – корональная проекция; 
в – сагиттальная проекция.

а б в

Рис. 6. МР-изображения головного мозга после 10-го курса химиотерапии. Определяются множественные очаги 
накопления контрастного вещества в задневисочных и затылочно-теменных областях. а – аксиальная проекция; 
б – корональная проекция.

а б

Рис. 7. МР-изображения головного и спинного мозга через год после окончания цикла химиотерапии. а – аксиаль-
ная проекция, определяются послеоперационные изменения в задней черепной ямке; б – аксиальная проекция, 
очагов накопления контрастного вещества в структурах головного мозга не обнаружено; в – сагиттальная проекция, 
очагов накопления контрастного вещества в структурах спинного мозга не определяется. 

а б в
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Обсуждение

Псевдопрогрессия представляет собой фено-
мен подострого изменения пораженной области, 
возникающего в результате ЛТ, которое разреша-
ется или стабилизируется без каких-либо измене-
ний в режиме лечения [8]. Мы представили не-
обычный случай появления множественных участ-
ков с выраженным накоплением КВ в полушариях 
мозжечка после удаления анапластической эпен-
димомы и курса лучевой и химиотерапии с после-
дующим их полным регрессом. В данном случае 
очаги псевдопрогрессии были обнаружены при 
контрольной МРТ спустя 7 мес после окончания 
лучевой терапии и сохранялись в течение 2 лет. 
Клинически состояние ребенка стабильное, актив-
на. Сохраняется шаткость походки. Ходит в школу, 
учится по программе 10-го класса (2018 г.). 
Стабильное состояние пациентки позволило 
наблю дать за течением заболевания и увидеть 
самостоятельный полный регресс опухоли без 
какого-либо дополнительного лечения. В диффе-
ренциальной диагностике особую роль играют 
дополнительные импульсные последовательно-
сти, используемые при МРТ (DWI, PWI, rCBV), 
кото рые при псевдопрогрессии значительно отли-
чаются от изменений при рецидиве [6, 9].

Заключение

Псевдопрогрессирование – это ответная ре-
акция на полноценное лечение опухоли и, как 
заме чено, она связана с будущим благоприят-
ным клиническим исходом для пациента. В на-
стоящее время ни один метод визуализации 
не способен дать окончательный диагноз данных 
изменений. Поэтому диагностика псевдопро-
грессирования опухоли сводится к проведению 
последующих сканирований: МРТ в динамике 
и ПЭТ с метионином. 
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При трансторакальной эхокардиографии можно, 
несомненно, увидеть многие патологии, однако в ряде 
случаев из-за анатомических и физиологических осо-
бенностей пациента (толстый слой подкожно-жировой 
клетчатки, большой размер грудных желез у женщин, 
заболевания легких, деформация грудной клетки и т.д) 
все интересующие отделы сердца в полной мере иссле-
довать невозможно. Использование чреспищеводного 
датчика позволяет преодолеть все эти трудности. 
В обзоре освещены методика, показания и возможно-
сти чреспищеводной эхокардиографии при основных 
заболеваниях сердца (ишемическая болезнь сердца, 
врожденные и приобретенные пороки сердца, аритмии) 
и острых патологических состояниях (острая диссекция 
аорты, воздушная эмболия). 

Ключевые слова: чреспищеводная эхокардиогра-
фия, ишемическая болезнь сердца, врожденные и при-
обретенные пороки сердца, аритмии, острая диссекция 
аорты, воздушная эмболия.  

Ссылка для цитирования: Кадырова М.В., 
Ильина М.В., Арбекова П.В., Степанова Ю.А. Чрес пище-
водная эхокардиография: методика, показания, возмож-
ности. Медицинская визуализация. 2018; 22 (2): 
25–46. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-25-46.

***

With transthoracic echocardiography, many pathologies 
can certainly be seen, but in a number of cases, due to the 
anatomical and physiological characteristics of the patient 
(thick layer of subcutaneous fat, large breast size in women, 
lung disease, chest deformation, etc.) hearts can not be 
fully explored. The use of a transoesophageal sensor can 
overcome all these difficulties. The review highlights the 
methodology, indications, and possibilities of transesopha-
geal echocardiogram in the main heart diseases (coronary 
heart disease, congenital and acquired heart defects, 
arrhythmias) and acute pathological conditions (acute dis-
section of the aorta, air embolism). 

Key words: transesophageal echocardiography, isch-
emic heart disease, congenital and acquired heart defects, 
arrhythmias, acute dissection of the aorta, air embolism.  

Recommended citation: Kadyrova M.V., Ilyina M.V., 
Arbekova P.V., Stepanova Yu.A. Transesophageal echo-
cardiography: methodology, indications, opportunities. 
Medical Visualization. 2018; 22 (2): 25–46.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-25-46.

***

Эхокардиография (ЭхоКГ) – метод ультразвуко-
вой диагностики, направленный на исследование 
морфологических и функциональных изме нений 
сердца (предсердий и желудочков) и его клапан но-
го аппарата. Выделяют трансторакальную и чрес-
пищеводную эхокардиографию (ЧП-ЭхоКГ) – 
эти два метода отлично дополняют друг друга. При 
стандартной трансторакальной ЭхоКГ ультразву-
ковой датчик через специальный гель контакти-
рует напрямую с кожей пациента, помещаясь на 
переднюю поверхность грудной клетки. Ультра-
звуковой луч, прежде чем достигнет сердца, про-
ходит через стенку грудной клетки и легкие [1–3].

При обычной (трансторакальной) ЭхоКГ можно, 
несомненно, увидеть многие патологии, однако 
в ряде случаев из-за анатомических и физиологи-
ческих особенностей пациента (толстый слой под-
кожно-жировой клетчатки, большой размер груд-
ных желез у женщин, заболевания легких, дефор-
мация грудной клетки и т.д) все интересующие 
отделы сердца в полной мере исследовать невоз-
можно. Использование чреспищеводного датчика 
позволяет преодолеть все эти трудности, так как 
на пути ультразвукового луча нет никаких препят-
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ствий, потому что пищевод (куда вводится датчик) 
непосредственно прилежит к левому предсердию 
и нисходящему отделу аорты. Кроме того, сущест-
вуют состояния, при которых ЧП-ЭхоКГ по своей 
разрешающей способности однозначно превосхо-
дит обычную трансторакальную ЭхоКГ. К ним отно-
сятся врожденные патологии сердца, в частности 
наличие сообщения между камерами сердца 
(напри мер, дефект межпредсердной перегород-
ки – ДМПП), патология клапанов, исследование 
протезированных клапанов, наличие образований 
и тромбов в полостях сердца [1, 2].

Из-за небольших размеров доступных ультра-
звуковых зондов научные клинические исследова-
ния были сконцентрированы на интраоперацион-
ном мониторинге (например, во время пункции 
межпредсердной перегородки), а также на оценке 
функции левого желудочка (ЛЖ) во время опера-
тивных вмешательств [1].

Преимущества ЧП-ЭхоКГ в сравнении с транс-
торакальной ЭхоКГ [1]:

• отсутствуют ослабления ультразвукового сиг-
нала грудной стенкой или легочной тканью;

• визуализация структур сердца, не распозна-
ваемых при трансторакальном исследовании (на-
пример, грудная аорта, верхняя полая вена, ушки 
левого и правого предсердий);

• улучшение соотношения сигнал–шум позво-
ляет визуализировать слабо отражающие структу-
ры (например, внутрисердечные опухоли, тромбы);

• высокая частота ультразвукового луча с более 
высоким разрешением и лучшим распознаванием 
деталей;

• высокая чувствительность импульсного и цве-
тового допплеровского исследования при анализе 
потоков во всех отделах сердца.

В 1968 г. C.G. Side и R.G. Gosling впервые при-
соединили ультразвуковой датчик к гастроскопу 

для получения информации о скорости кардиаль-
ного кровотока с помощью постоянноволнового 
допплера [4]. В 1972 и 1975 гг. последовали ис-
следования на животных по изучению динамики 
потоков в грудной аорте и легочных артериях 
с использованием непрерывноволновой доппле-
рографии [5]. А в 1975 г. впервые был использован 
чреспищеводный доступ для исследования серд-
ца с помощью импульсного допплера [1]. Первое 
применение чреспищеводного доступа для полу-
чения ультразвукового изображения ушка левого 
предсердия в М-режиме осуществили L. Frazin 
и соавт. в 1976 г. Они модифицировали эндоско-
пический датчик, присоединив к нему пьезоэле-
мент с частотой генерации ультразвуковых лучей 
3,5 МГц [6]. Год спустя K. Hisanaga и соавт. полу-
чили изображение сердца в режиме реального 
времени при помощи одноэлементного ультра-
звукового датчика [7]. Дальше зона использова-
ния ЧП-ЭхоКГ расширяется и в 1980 г. M. Matsumoto 
и соавт. впервые применили его в операционных 
условиях для контроля функции ЛЖ [8].

И, наконец, в 1992 г. Американское общество 
эхокардиографистов обязало врачей ультразву-
ковой диагностики использовать ЧП-ЭхоКГ в кар-
диохирургической практике [6]. В России пер-
выми применили этот новый метод О.Ю. Атьков и 
Д.М. Атауллаханова в ФГБУ РКНПК Минздрава РФ 
Институт клинической кардиологии им. А.Л. Мяс-
никова в 1989 г. [6].

При чреспищеводном эхокардиографическом 
исследовании частота ультразвукового луча 
должна быть не менее 5 МГц. И благодаря новей-
шим разработкам в технологии появились уль-
тразвуковые датчики с частотой 9 МГц и более, 
которые позволяют достичь наилучшего разре-
шения и наибольшей детальности изображения. 
Размеры зондов по мере развития изменялись 
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от 15 до 10–12 мм на современных датчиках. 
Причем чем меньше размер его, тем лучше пере-
носимость пациентов во время исследования. 
А для применения в педиатрии были специально 
разработаны миниатюризированные эхоскопы 
уменьшенного диаметра, которые при частоте 
7 МГц позволяют с высоким разрешением полу-
чить очень хорошую визуализацию анатомических 
структур сердца и допплеровских показателей. 
Но разработанные для педиатрической практики 
датчики в целях безопасности используются толь-
ко у детей с массой тела меньше 20 кг [1].

В настоящее время большинство применяемых 
в клинке у взрослых пациентов чреспищеводных 
датчиков в основном являются многоплановыми. 
С помощью рукоятки эндоскопа оператор может 
изменять плоскость визуализации от 0° (попереч-
ная плоскость) и до 180° с шагом 1°. Есть несколь-
ко правил ориентации в пространстве и построе-
нии изображения [2]. Первое гласит о том, что не-
зависимо от плоскости сканирования ультразву-
ковой луч проходит через пищевод и стенки, 
которые к нему прилегают (ближе всего к датчику), 
являются задними, а дальше от датчика – перед-
ними. А второе: ориентация относительно правой 

и левой стороны зависит от степени ротации. 
Наиболее простой способ – это положить правую 
руку на грудь так, чтобы ладонь смотрела вниз, 
вытянутый большой палец направлен влево и кпе-
реди, а остальные вправо и кпереди (рис. 1).

При таком положении принято считать, что 
плоскость сканирования располагается под углом 
0°, а линии идут от мизинца и справа налево в на-
правлении большого пальца (рис. 2, 3). Уве-
личение угла плоскости сканирования проис-
ходит по часовой стрелке. На данный момент су-
ществует 20 проекций, используемых в клинике 
для исследования пациентов с помощью чреспи-
щеводного датчика.

Подготовка к ЧП-ЭхоКГ аналогична подготовке 
к гастроскопии: в течение 8 ч перед исследовани-
ем пациент должен отказаться от еды, а за 2 ч – 
от воды. Съемные протезы, если таковые имеют-
ся, должны быть удалены. Затем проводят мест-
ную анестезию глотки 10% аэрозолем лидокаина 
и больной укладывается на левый бок (рис. 4). 
Пациенту выдается одноразовый загубник, зажа-
тый между зубами и губами, язык расположен 
под ним. При необходимости проведение ЧП-ЭхоКГ 
сердца делается под общим наркозом. Так обычно 

Рис. 1. Схематическое изображение, ультразвуковой датчик находится в среднепищеводном положении и позволя-
ет увидеть поперечные срезы на уровнях. А – аортального клапана; Б – четырехкамерная позиция по длинной оси; 
В – левый желудочек по короткой оси. ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; Н – некоронарная створка; 
Л – левая коронарная створка; П – правая коронарная створка; ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; 
Ао – аорта (приведено по Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).
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происходит у пациентов с выраженным рвотным 
рефлексом, когда технически проведение датчика 
в пищевод невозможно. Введение самого чрес-
пищеводного датчика проводится врачом-эндо-
скопистом. Время проведения исследования не 

превышает 7–12 мин. Также пациент дает пись-
менное согласие на проведение исследования, 
что означает его информированность о проведе-
нии данной процедуры и психологическую готов-
ность к исследованию. На протяжении всего ис-
следования происходит его цифровая запись [1].

После завершения исследования проводится 
очистка датчика. Сразу после извлечения его про-
тирают марлевым тампоном, затем помещают 
в раствор глутаральдегида или в другой дезинфи-
цирующий раствор (но следует учитывать, что 
глутаральдегид может вызывать аллергическую 
реакцию). Помещение, в котором проходит дезин-
фекция, должно быть обязательно проветривае-
мым. Рукоятка и элементы управления аккуратно 
протираются средством на основе этилового 
спирта. Датчик ни в коем случае нельзя протирать 
спиртосодержащими растворами, поскольку они 
могут проникать в него и повреждать систему [9].

Основными показаниями к ЧП-ЭхоКГ являются 
[1, 6]:

• выявление источника эмболий (тромбоз в уш-
ке левого предсердия);

Рис. 2. Ориентация руки, соответвующая плоскости в 0°. Красные и зеленые линии на рис. а и б соответствуют друг 
другу (приведено по Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).

а б

Рис. 3. Ориентация руки, соответвующая плоскости в 90°. Красные и зеленые линии на рис. а и б соответствуют друг 
другу (приведено по Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).

а б

Рис. 4. Положение пациента во время проведения чрес-
пищеводной эхокардиографии (пояснения в тексте). 
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• оценка расположения, подвижности, структу-
ры и размеров новообразований в сердце;

• диагностика эндокардита и его кардиальных 
осложнений;

• диагностика заболеваний аорты (расслоение 
аорты, аневризма, атерома аорты, атеросклеро-
тические поражения и ее осложнения, оценка ин-
трамуральных гематом);

• оценка состояния клапанного аппарата при 
приобретенных и врожденных пороках сердца, 
в том числе и перед операцией;

• оценка при врожденных пороках сердца, па-
тологии межпредсердной и межжелудочковой 
пере городок;

• оценка анатомии коронарных артерий и диаг-
ностика их аномалий;

• внутриоперационный мониторинг;
• длительная лихорадка неясного генеза;
• оценка функции протезированных клапанов, 

трансплантированного сердца, проведенной кла-
паносохраняющей операции на сердце;

• оценка общей и локальной сократительной 
функции ЛЖ;

• определение выпота в полость перикарда, 
диагностика тампонады сердца.

Помимо основных показаний, существуют еще 
дополнительные задачи [1, 10–13]:

• интраоперационные задачи (хирургическое 
вмешательство на клапане сердца, выявление 
ишемии);

• интервенционные задачи (например, конт-
роль положения окклюдера  при ДМПП);

• экстренная диагностика (осложнение ин-
фаркта миокарда, легочная эмболия, заболева-
ния аорты);

• диагностика в отделениях интенсивной тера-
пии;

• стресс-ЭхоКГ;
• трехмерная реконструкция;
• объемные процессы в области сердца;
• заболевания перикарда.
В связи с тем что датчик вводят непосредст-

венно в пищевод пациента, то имеются и противо-
показания к данной процедуре [6, 14]:

• постоянная форма мерцательной аритмии;
• атриовентрикулярная блокада II–III степени;
• пороки сердца с выраженным нарушением 

внутрисердечной и центральной гемодинамики;
• дилатация полостей сердца;
• аневризма сердца;
• острая стадия любого заболевания;
• заболевания пищевода (опухоль, дивертику-

лез, стриктуры, ахалазия, эзофагит в стадии обо-
стрения, варикозное расширение вен);

• артериальная гипертензия выше 220/120 мм 
рт. ст. вне криза и обострения;

• опухоли сердца (миксома);
• перикардит.
Нечасто, но в ходе исследования могут возни-

кать осложнения, которые специалисты делят на 
две группы: большие и малые. К первой группе 
относятся смерть, разрыв пищевода, выраженный 
ларингоспазм или бронхоспазм, отек легких. 
К малым  относятся: неукротимая рвота, боли 
в горле, охриплость, малые глоточные кровотече-
ния, кровянистое слюноотделение, неустойчивая 
желудочковая тахикардия, брадикардия и/или 
внутрисердечная блокада, транзиторная гипо-
(гипер)тония, стенокардия, набухание паращито-
видных желез, интубация трахеи [6].

Каждому пациенту, который приходит к специа-
листу ультразвуковой диагностики с жалобами на 
сердце или для госпитализации в больницу, дела-
ют вначале обычное трансторакальное исследова-
ние. И только после определенных показаний, 
о которых говорилось выше, ему может быть реко-
мендована ЧП-ЭхоКГ.

В некоторых клинических ситуациях нельзя 
огра ничиваться только двухмерной ЭхоКГ, необхо-
димо использовать дополнительные возможности 
ЧП-ЭхоКГ, к ним относят [15]:

• трехмерную реконструкцию данных, получен-
ных при ЧП-ЭхоКГ;

• чреспищеводную стресс-ЭхоКГ – возмож-
ность диагностики преходящей ишемии миокарда 
и жизнеспособного миокарда, особенно когда нет 
трансторакального окна.

В зависимости от этиологии и морфологии 
изме нений при отдельно взятых заболеваниях 
сердца имеются особенности применения ЧП-
ЭхоКГ при различных нозологических формах. 
Целе сообразно разобрать эти особенности раз-
дельно.

ЧП-ЭхоКГ при ишемической болезни сердца

Использование ЧП-ЭхоКГ в клинике для выяв-
ления и мониторинга ишемии миокарда нача-
лось в 1980 г. [16]. ЧП-ЭхоКГ позволяет диагно-
стировать и оценить степень ишемии миокарда 
с чувствительностью, намного превышающей 
у обычной торакальной ЭхоКГ, электрокардио-
графии, а также и у катетера в легочной артерии 
(рис. 5) [2].

Особое место в применении ЧП-ЭхоКГ нашла 
оценка ишемии миокарда в условиях операцион-
ной. Впервые в 2003 г. в НИИ трансплантологии 
и искусственных органов в России интраопераци-
онная ЧП-ЭхоКг стала частью анестезиологиче-
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ского обеспечения операций на сердце [18, 19]. 
Применение интраоперационной ЧП-ЭхоКГ оказа-
лось полезным для определения показаний и про-
тивопоказаний к ранней активизации в операци-
онной после реваскуляризации миокарда в усло-
виях искусственного кровообращения [20]. Для 
этого необходимо оценить сократимость ЛЖ: оце-
нить конечные систолический и диастолический 
объемы, фракцию изгнания ЛЖ, толщину задней 
стенки ЛЖ и толщину межжелудочковой перего-

родки. Данное исследование позволяет увеличить 
точность экспресс-диагностики острого инфаркта 
миокарда и помогает анестезиологу в его даль-
нейших действиях. Ведь любые нарушения ло-
кальной сократимости ЛЖ могут быть предвест-
никами тяжелых осложнений, таких как псевдо-
аневризма ЛЖ и образование тромбов в полости 
ЛЖ (рис. 6–8).

Значимыми предикторами длительной после-
операционной кардиотонической поддержки 

Рис. 5. Кровоснабжение правого и левого желудочков коронарными артериями. 
а – слева схема кровоснабжения левого и правого желудочков (RV – правый желудочек; LV – левый желудочек; PM – 
заднемедиальные папиллярные мышцы; AL – переднелатеральные папиллярные мышцы; LAD – левая передняя 
ветвь; LCX – левая огибающая артерия; RCA – правая коронарная артерия; PDA – задняя межжелудочковая артерия), 
справа деление левого желудочка на 17 сегментов (1 – basal anterior – базальный передний; 2 – basal anteroseptal – 
базальный передне-перегородочный; 3 – basal inferoseptal – базальный нижнеперегородочный; 4 – basal inferior – 
безальный нижний; 5 – basal inferolateral – базальный нижнебоковой; 6 – basal anterolateral – базальный передне-
боковой; 7 – mid. anterior – средний передний; 8 – mid. anteroseptal – средний передне-перегородочный; 9 – mid. 
inferoseptal – средний нижнеперегородочный; 10 – mid. inferior – средний нижний; 11 – mid. inferolateral – средний 
нижнебоковой; 12 – mid. anterolateral – средний передне-боковой; 13 – apical anterior – верхушечно-передний; 14 – 
apical septal – верхушечно-перегородочный; 15 – apical inferior – верхушечно-нижний; 16 – аpical lateral – верхушечно-
боковой; 17 – аpex – верхушечный); 
б – кровоснабжение левого и правого желудочков в четырех- и двухкамерной позициях, в парастернальной по длин-
ной оси и в базальном, среднем и верхушечном сегментах (LAD – левая передняя ветвь; CX – огибающая артерия; 
RCA – правая коронарная артерия) (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]). 

Рис. 6. Псевдоаневризма левого желудочка. а – ультразвуковое изображение псевдоаневризмы левого желудочка, 
полученное при помощи чреспищеводной эхокардиографии (RV – правый желудочек; LV – левый желудочек, стрел-
кой указан дефект стенки левого желудочка); б, в – 3D-модель дефекта нижней стенки левого желудочка с образова-
нием псевдоаневризмы (LV – левый желудочек, стрелкой указан дефект стенки левого желудочка) (приведено по 
Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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оказа лись увеличение частоты сердечных сокра-
щений и снижение функции изгнания ЛЖ [19], по-
этому ЧП-ЭхоКГ оказалась весьма эффективным 
методом оценки и прогнозирования тяжести рас-
стройств сердечной деятельности. Использование 
этого метода способно улучшить результаты опе-
рации у больных ишемической болезнью сердца 
с высоким риском, дополняя интраоперционный 
мониторинг центральной гемодинамики. 

По данным большинства авторов, периопера-
ционный инфаркт миокарда остается наиболее 
грозным и распространенным осложнением коро-
нарного шунтирования [21–23]. Таким образом, 
ЧП-ЭхоКГ является высокоэффективным диагно-
стическим методом, позволяющим выявлять 
больных с нарушением систолической функции 
ЛЖ и диагностировать  острую ишемию и инфаркт 
миокарда, что существенно повышает безопас-
ность ранней активации в операционной больных 
после реваскуляризации миокарда.

ЧП-ЭхоКГ у пациентов с врожденными 

и приобретенными пороками сердца

ЧП-ЭхоКГ активно применяется при исследо-
вании пациентов с различными заболеваниями 
клапанного аппарата и миокарда как в стационар-

ных условиях, так и в операционных [24–28]. 
Именно в операционных она выполняет свои ос-
новные задачи: уточнение диагноза на доопера-
ционном этапе, оценка выполненного вмешатель-
ства, является неинвазивным методом монито-
ринга гемодинамики во время самой операции. 

Оценка изменений клапанов включает [3]:
• эндокардические вегетации (рис. 9);
• оценку степени тяжести митральной регурги-

тации;
• оценку структуры митрального клапана (пе-

ред вальвулопластикой и после нее);
• выявление двустворчатого аортального кла-

пана;
• планиметрию аортального клапана при его 

стенозе.
Необходимость точных данных о размерах и 

функции митрального клапана подтолкнула иссле-
дователей к изобретению вспомогательного мето-
да визуализации, каким является трехмерная (3D) 
реконструкция ультразвукового изображения. 
Появление новой 3D-реконструкции сердца с по-
мощью чреспищеводного датчика [26] позволяет 
кардиохирургам взглянуть на митральный клапан 
не только со стороны ЛЖ (как при обычной двух-
мерной визуализации), но и со стороны левого 

Рис. 7. Этапы ушивания дефекта нижней стенки левого желудочка (а–в, указано стрелкой) и закрытие псевдоанев-
ризмы левого желудочка (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).

а б в

Рис. 8. Тромб в полости левого желудочка (указано стрелкой): эхографические изображения тромба в полости лево-
го желудочка по короткой (а) и по длинной оси (б) (LVEDD – диастолический размер полости левого желудочка; 
LV – левый желудочек; LA – левое предсердие; RVOT – выводной отдел правого желудочка); в – построенная 
3D-модель тромба в полости левого предсердия (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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предсердия, как видит хирург во время операции 
(рис. 10). Именно 3D-модели клапанов и их со-
ставляющих (подклапанного аппарата, хорд и па-
пиллярных мышц) помогают хирургу в принятии 
решения и точно провести операционные вмеша-
тельства без дальнейших осложнений.

Контроль состояния 

протезированных клапанов:

• парапротезная фистула;
• недостаточность протеза;
• обструкция/тромбоз протеза;
• дегенерация протеза;
• эндокардическое поражение протеза (рис. 11).
С бурным развитием реконструктивных опера-

ций у пациентов с тяжелой митральной недоста-

точностью с начала 1970 г., хирургам необходимо 
было точно знать анатомию и функцию митраль-
ного клапана. В связи с этим в 2007 г. в 3D-ЭхоКГ 
получил широкое развитие метод MVQ (mitral valve 
quantification) (рис. 12) [24–28]. 

Он позволяет построить компьютерную модель 
митрального клапана, а также произвести точные 
расчеты площади митрального кольца, длины ко-
оптации створок, соотношение плоскости смыка-
ния створок с плоскостью фиброзного кольца, 
углов, образованных обеими створками митраль-
ного клапана и плоскостью фиброзного кольца, 
объем тентинга, высоту кольца митрального кла-
пана, локализацию и высоту пролапса створки. 
Все эти данные, полученные из модели, помогают 
лучше понять механизм образования митральной 
регургитации и дают хирургу ценную информацию 
о проведении дальнейшей операции на митраль-
ном клапане. Данные литературы подтверждают 
эффективность этого метода в кардиохирургиче-
ской практике. Так, А. Delabays и соавт. доказали, 
что метод MVQ помогает точно определить топику 
пролапса, а также оценить количественно прола-
бирующую область створок [25]. Также использо-
вание этой методики возможно при дегенератив-
ных болезнях митрального клапана, при пороках 
митрального клапана ревматической этиологии, 
при кардиомиопатиях ишемического и неишеми-
ческого генеза и т.д.

Применение интраоперационной 3D ЧП-ЭхоКГ 
и построение 3D-моделей митрального клапана 
помогают повысить диагностическую точность 
и выбрать хирургу оптимальную тактику лечения 
для каждого пациента, а также определить эффек-
тивность выполненного оперативного вмешатель-
ства (рис. 13).

Помимо использования метода MVQ, при по-
строении 3D-модели митрального клапана 

Рис. 9. Бактериальный эндокардит на митральном клапане. а, б – чреспищеводное эхокардиографическое иссле-
дование митрального клапана с бактериальным эндокардитом (указан стрелками) (LA – левое предсердие). 
При включении допплеровского сигнала на сонограмме б видна митральная регургитация; в – интраоперационное 
подтверждение эхографического заключения о бактериальном эндокардите на створках митрального клапана (Open 
edge of LA – открытая полость левого предсердия; MV orifice – отверстие митрального клапана; Vegetation on AML – 
вегетации на передней створке митрального клапана) (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]). 
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Рис. 10. Сегменты створок митрального клапана 
в соответствии с классификацией A.F. Carpentier и соавт. 
[29]. Схема эхокардиографического изображения 
митрального клапана в проекции по типу “рыбий рот” 
(Ао – аорта; LAA – ушко левого предсердия; P1–3 – три 
сегмента задней створки митрального клапана; А1–3 – 
три сегмента передней створки митрального клапана). 
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и оценке тяжести митральной регургитации ис-
пользуют измерения vena contracta и PISA (proximal 
isovelocity surface area) (рис. 14). Это методы, ис-
пользуемые для количественной оценки тяжести 
митральной регургитации, позволяющие рассчи-
тать эффективную площадь отверстия и объем 
регургитации [28]. Vena contracta – это ширина 
струи митральной регургитации в месте ее фор-
мирования. При значении менее 3 мм считается 
незначительной, а при ширине более 6 мм – выра-
женной. Традиционный метод PISA предполагает, 
что струя регургитации имеет форму полушария, 
но зачастую это бывает не так: она может быть 
более сферическая при дегенеративных заболе-
ваниях, а при функциональной митральный клапан 
приобретает удлиненную или эллиптическую 
форму . И при построении 3D-моделей эти количе-
ственные параметры бывают рассчитаны точнее 

Рис. 11. Бактериальный эндокардит на механическом протезе митрального клапана. а, б – чреспищеводная эхокар-
диография пораженного механического протеза (LA – левое предсердие; Vegetation – вегетации; Mechanical 
leaflets –механический протез); в – удаленный хирургический препарат, стрелкой указаны вегетации (приведено 
по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]). 
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Рис. 12. Исследование митрального клапана и построенные его модели. а – чреспищеводная эхокардиография 
в двухмерном В-режиме (RA – правое предсердие; RV – правый желудочек; TV – трикуспидальный клапан; LA – левое 
предсердие; LV – левый желудочек; A2 – второй сегмент передней створки митрального клапана; P2 – второй сег-
мент задней створки митрального клапана); б – построение 3D-модели митрального клапана (P1–3 – три сегмента 
задней створки митрального клапана; А1–3 – три сегмента передней створки митрального клапана; PM – заднеме-
диальная комиссура; AL – переднелатеральные комиссура; AV – аортальный клапан; TV – трикуспидальный клапан); 
в – построенные модели митрального и аортального клапанов при помощи метода MVQ (A – передний край; P – зад-
ний край; AL – переднелатеральный край; PM – переднемедиальный край; A–P Diam – переднезадний диаметр; AL–
PM Diam – переднелатеральный-заднемедиальный диаметр; Ao – аорта) (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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Рис 13. Двустворчатый механический протез (указан 
стрелками) в аортальной позиции, исследуемый при 
помощи чреспищеводного датчика (ПП – правое пред-
сердие; ЛП – левое предсердие) (приведено по 
Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).
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для определения степени тяжести митральной 
регургитации, чем при 2D-модели.

Другой немаловажной областью применения 
3D-ЧП-ЭхоКГ является диагностика врожденных 
пороков сердца. 

При диагностике врожденных пороков сердца 
проводят:

• определение локализации и размеров ДМПП 
и дефекта межжелудочковой перегородки 
(ДМЖП);

• диагностику открытого овального окна;
• исследование дефектов венозного синуса;
• контроль после катетерных интервенций (за-

крытие ДМПП или открытого овального окна);
• поиск места аномального впадения легочных 

вен.
Одним из самых распространенных являются 

сообщения между полостями сердца, например 
ДМПП, ДМЖП, аномальный дренаж легочных вен.

Чаще всего среди врожденных пороков встре-
чается ДМПП (рис. 15).

Отчетливое изображение дефекта можно полу-
чить при помощи именно ЧП-ЭхоКГ, так как датчик 

располагается непосредственно рядом с дефек-
том (рис. 16). При этом можно точно определить 
локализацию, размеры дефекта, длину его краев, 
оценку гемодинамических характеристик потока 
через межпредсердную перегородку (рис. 17). 
Также благодаря ЧП-ЭхоКГ можно выбрать способ 
закрытия дефекта – с помощью открытой опера-
ции или с помощью рентгенохирургического вме-
шательства [1, 2, 26].

У больных с ДМПП следует внимательно осмот-
реть место впадения 4 легочных вен, поскольку 
с этим дефектом нередко сочетается аномальный 
дренаж легочных вен [1]. Наиболее часто отмеча-
ется аномальный дренаж правой верхней легоч-
ной вены, которая впадает не в левое предсердие, 
а в верхнюю полую вену вблизи ее устья [31]. 
ЧП-ЭхоКГ помогает выявить, все ли легочные вены 
впадают в левое предсердие. Если имеет место 
необъяснимое расширение правых отделов серд-
ца или не удается визуализировать все 4 легочные 
вены, то стоит тщательнее исследовать верхнюю 
полую вену [32]. 

ДМЖП является наиболее часто встречающим-
ся пороком сердца у детей, у взрослых он встреча-
ется гораздо реже (рис. 18). С помощью ЧП-ЭхоКГ 
можно так же, как и при ДМПП, оценить локализа-
цию, размеры и распространенность дефекта 
(рис. 19). Также необходимо с помощью доппле-
ровского исследования оценить гемодинамичес-
кие показатели и давление в правом и левом желу-
дочках (см. рис. 19, в) [2].

Для того чтобы при диагностике вышеперечи-
сленных дефектов избежать ложноположительных 
результатов, следует применять 3D-метод построе-
ния моделей дефектов. Выполнение 3D-ЧП-ЭхоКГ 
не только уточняет необходимые данные, получен-
ные при 2D-ЧП-ЭхоКГ, но и выявляет отношение 
дефектов к другим структурам сердца, которые 

Рис. 14. Митральная регургитация. а – схема (RA – правое предсердие; LA – левое предсердие; RV – правый желу-
дочек; LV – левый желудочек); б – измерение диаметра vena contracta (приведено по Hammer J.P.M. [30] и Перрино 
А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).
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Рис. 15. Схематическое изображение дефекта меж-
предсердной перегородки (открытого овального окна).
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Рис. 16. Ультразвуковое исследование у пациента с открытым овальным окном. а – двухмерная чреспищеводная 
эхокардиография (LA – левое предсердие; RA – правое предсердие; RPA – правая легочная артерия; SVC – верхняя 
полая вена; стрелка – открытое овальное окно); б – построенная 3D-модель открытого овального окна (RPA – правая 
легочная артерия; SVC – верхняя полая вена; RUPV – правая верхняя легочная вена; Fossa ovalis – овальное окно) 
(приведено по Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]).
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Рис. 17. Двухмерная чреспищеводная эхокардиография у пациента с открытым овальным окном. а – исследование 
в В-режиме, стрелкой указано открытое овальное окно (LA – левое предсердие; RA – правое предсердие); б – цвето-
вое допплеровское исследование, показывающее направление тока крови из левого предсердия в правое; в – спек-
тральное допплеровское исследование, указывающее на лево-правый сброс в систолу и диастолу (приведено по 
Перрино А.С., мл. и Ривза С.Т. [2]). 
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Рис. 18. Схематическое изображение дефекта межжелудочковой перегородки. 
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помогут избежать эхографических артефактов 
и в конечном итоге повлиять на ход операции. 
Например, при построении 3D-модели ДМПП 
визуа лизируется межпредсердная перегородка 
со стороны левого и правого предсердий, произ-
водятся оценка локализации дефекта, его макси-
мального диаметра и формы, измерение его пло-
щади, определение краев до прилежащих внутри-
сердечных структур [24]. Все данные, полученные 
при 3D-построении дефекта, сравнивались с ин-
траоперационными хирургическими и эндоваску-
лярными данными. Данные о размере и анатомии 
ДМПП хорошо коррелировались с результатами 
во время операции [24]. Поэтому 3D-ЭхоКГ по-
зволяет оценить параметры, которые невозмож-
но получить при 2D-ЧП-ЭхоКГ. Также важна тща-
тельная постобработка данных, полученных при 
3D-ис следовании, и всесторонняя оценка ДМПП 
для исключения ложноположительного и ложноо-
трицательного результатов. В связи с этим 
3D-реконструкция должна проводиться не только 
во время операционного вмешательства, но и на 
дооперационном этапе, который поможет в вы-
боре тактики хирургического лечения больного. 
В дальнейшем на послеоперационном этапе ЧП-
ЭхоКГ позволяет проконтролировать проведенное 
оперативное вмешательство, подтвердить отсут-
ствие или наличие закрытого дефекта.

ЧП-ЭхоКГ у пациентов с аритмиями

Актуальным оказывается применение ЧП-ЭхоКГ 
у пациентов с аритмиями. У данной категории па-
циентов возникает нарушение диастолической 
функции ЛЖ, что может привести к дилатация 
левого  предсердия. В связи с этим кровь застаи-
вается в нем, что в свою очередь может привести 
к развитию спонтанного эхоконтрастирования 
(главный предиктор тромбообразования) и в ко-

нечном итоге к образованию тромбов в ушке ле-
вого предсердия (рис. 20–22). Ушко левого пред-
сердия расположено за основными структурами 
сердца, поэтому его невозможно оценить при по-
мощи трансторакальной ЭхоКГ, в этом случае 
спасает чреспищеводная. Для оценки выражен-
ности феномена спонтанного контрастирования 
в левом предсердии применяются следующие 
критерии [33]:

• I степень – минимальное движение эхогенных 
частиц в ушке левого предсердия при усилении 
чувствительности ультразвукового сигнала;

• II степень – незначительное движение частиц, 
различимых без усиления;

• III степень – эхогенный рисунок в виде водо-
ворота в течение всего сердечного цикла;

• IV степень – медленный поток в виде водово-
рота в ушке или полости левого предсердия.

При оценке тромбообразования у больных с фи-
брилляцией предсердий  необходимо оценить сле-
дующие параметры: скорость изгнания крови из 
ушка левого предсердия, размеры ушка левого 
предмердия, индекс объема левого предсердия, 
диастолическую функцию и фракцию выброса ЛЖ. 
Основным является первый параметр –  скорость 
ушка левого предсердия, у здоровых людей она 
составляет 50 см/с. Если у больных с фибрилляци-
ей предсердия величина этого показателя менее 
25 см/с, то высок риск тромбообразования, а бо-
лее 40 см/с – с длительным удержанием сердеч-
ного ритма после восстановления [33–37].

Если своевременно не определить наличие 
или отсутствие тромба или спонтанного эхокон-
трастирования в ушке левого предсердия, то ве-
лик риск получить неожиданные эмболические 
осложнения на до- и послеоперационном этапе, 
которые являются важной медико-социальной 
проблемой [34].

Рис. 19. Ультразвуковое изображение дефекта межжелудочковой перегородки (LV– левый желудочек , RV- правый 
желудочек). а – в В-режиме; б – исследование с помощью цветового допплера, показывающее направление сброса 
слева направо; в – спектральное допплеровское исследование, помогающее оценить давление в правом и левом 
желудочках (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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ЧП-ЭхоКГ перед кардиоверсией является эф-
фективным методом оценки степени риска воз-
никновения тромбоэмболий [33]. Это помогает 
улучшить отбор пациентов, которым необходима 
антикоагулянтная терапия, и таким образом 
уменьшить частоту ишемического инсульта у па-
циентов с фибрилляцией предсердий. Основными 
преимуществами ранней кардиоверсии под конт-
ролем ЧП-ЭхоКГ являются уменьшение длитель-
ности существования аритмии до восстановлен-
ного ритма, частоты осложнений и рецидивов 
фиб рилляции предсердий, а также длительности 
пребывания в стационаре.

Помимо двухмерной визуализации в ЧП-ЭхоКГ 
используют тканевую допплерографию. Кривая 
движения стенки ушка левого предсердия явля-
ется трехфазной, включает две положительные 

волны (D1 и D2) и одну отрицательную (D3). 
Пик D1 формируется в раннюю диастолу, D2 – со-
кращение и D3 – расслабление ушка левого пред-
сердия [33]. Уменьшение амплитуды движения 
стенок ушка левого предсердия считается косвен-
ным признаком фиброза ушка левого предсердия, 
который может сыграть роль в возникновении 
аритмии.

Также новым методом, применяемым при ЧП-
ЭхоКГ, является контрастное усиление ультразву-
кового изображения. Его применяют при выра-
женном спонтанном контрастировании и наличии 
артефактов ЧП-ЭхоКГ. Использование контраста, 
проходящего через легочные капилляры, позволя-
ет уменьшить количество артефактов от движу-
щихся структур и улучшить визуализацию камер 
сердца [33, 38].

Рис. 20. Дилатация камер левого предсердия (а) с образованием тромбов в его полости (б). RA – правое пред-
сердие; LA – левое предсердие; AO – аорта; LV – левый желудочек; RVOT – выводной отдел правого желудочка; 
TROMBUS – тромботические массы (приведено по Hammer J.P.M. [30]). 
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Рис. 22. Среднепищеводная пятикамерная проекция 
митрального клапана, демонстрирующая митральный 
стеноз с “дымкой”, т.е. спонтанное эхоконтрастирова-
ние в дилатированом левом предсердии. ЛП – левое 
предсердие; ПСтв – передняя створка митрального 
клапана; ЗСтв – задняя створка митрального клапана; 
ЛЖ – левый желудочек (приведено по Перрино А.С., мл. 
и Ривза С.Т. [2]). 
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Рис. 21. Ультразвуковое изображение при чреспище-
водном эхокардиографическом исследовании полости 
левого предсердия, в ушке которого располагается 
гиперэхогенный тромб. LA – левое предсердие; 
AO – аорта; L. AURICLE – ушко левого предсердия; 
RVOT – выводной отдел правого желудочка; T – тромб 
(приведено по Hammer J.P.M. [30]).
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Методика 2D-ЧП-ЭхоКГ имеет ряд ограниче-
ний, связанных со сложной структурой ушка лево-
го предсердия, таких как мультилобулярность, 
спиральная главная ось и т.д. [33]. Поэтому пер-
спективы развития ЧП-ЭхоКГ связаны с 3D-ви-
зуализацией сердца, которая более точно обеспе-
чит оценку морфофункциональных особенностей 
ушка левого предсердия (рис. 23). При сравнении 
2D- и 3D-ЭхоКГ было выявлено, что трехмерная 
позволяла избежать ошибок и точнее измерить 
скорость изгнания крови из ушка левого пред-
сердия.

ЧП-ЭхоКГ при диагностике 

неотложных состояний

Нестабильная гемодинамика является важным 
показателем для проведения чреспищеводного 
эхокардиографического исследования в отделе-
нии интенсивной терапии. Установка катетера 
в легочной артерии требует времени и не всегда 
дает точные результаты, а данные физикального 
осмотра скупы. Поэтому основной задачей ЧП-
ЭхоКГ при неотложных состояниях является опе-
ративная оценка структурных и функциональных 
нарушений сердца и крупных сосудов. Пока-
заниями к проведению ЧП-ЭхоКГ в отделении ин-
тенсивной терапии являются [1]:

• оценка функции ЛЖ;
• нестабильная гемодинамика;
• оценка функции клапанов;
• подозрение на эндокардит;
• выявление источника системной эмболии;
• выявление эмболов в легочной артерии;
• осложнение инфаркта миокарда;
• выпот в перикарде;
• исследование доноров при трансплантации 

сердца;
• коррекция гемодинамики;
• исследование при травме грудной клетки.

Все это отражено в рекомендации GACVI.
При исследовании пациентов, у которых необ-

ходимо точно и четко определить серьезные по-
вреждения аорты, отдают предпочтение ЧП-ЭхоКГ. 
Критерии оценки аорты [3]:

• измерение степени расширения аорты;
• диагностика расслоения аорты;
• диагностика интрамуральных гематом;
• диагностика атеросклероза или атеромы 

аорты.
Существенный плюс ЧП-ЭхоКГ – это то, что 

аорту можно увидеть на всем протяжении, в отли-
чие от обычной трансторакальной ЭхоКГ, при кото-
рой видны только восходящий отдел, дуга аорты 
и иногда часть нисходящего отдела.

Расслоение стенки аорты является наиболее 
часто встречающимся заболеванием грудной 
аорты, представляющим угрозу жизни больного 
(рис. 24) [1].

Факторами, предрасполагающими к расслое-
нию, являются артериальная гипертензия, синд-
ром Марфана, стеноз перешейка аорты, двуст-
ворчатый аортальный клапан и состояние после 
протезирования аортального клапана [40–44]. 
Чувствительность трансторакальной ЭхоКГ при 
расслоении аорты составляет менее 80% [45, 46]. 
Поэтому при подозрении на расслоение аорты 
следует выполнить чреспищеводное исследова-
ние. Стоит иметь в виду, что при введении чреспи-
щеводного датчика у пациента может повыситься 
артериальное давление, приводящее к разрыву 
аорты [47]. В связи с этим рекомендуется давать 
седативные и антигипертензивные препараты. По 
данным многочисленных исследований [48–54] 
чувствительность ЧП-ЭхоКГ достигает более 95%, 
а специфичность – более 90%. В таблице пред-
ставлено сравнение различных методов диагно-
стики при острой диссекции аорты в зависимости 
от предполагаемой области поражения [55]. 

Рис. 23. Тромб в ушке левого предсердия у пациента с мерцательной аритмией. а – чреспищеводная эхокардиогра-
фия в двухкамерной позиции (LA – левое предсердие; LV – левый желудочекж стрелка – тромб в ушке левого пред-
сердия); б – 3D-модель ЧП-ЭхоКГ у того же пациента (MV – митральный клапан; тромб в ушке левого предсердия); 
в – препарат удаленного ушка с тромбом в его полости (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]). 
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При исследовании в просвете аорты будет ви-
ден отслоившийся внутренний слой – раздели-
тельная мембрана между истинным и ложным 
просветом (рис. 25). Также в большинстве случа-
ев расслоение аорты сопровождается аортальной 
недостаточностью, степень и причину которой 
можно с высокой точностью определить при по-
мощи ЧП-ЭхоКГ (рис. 26). Помимо постановки 
диагноза, можно оценить и последствия хирурги-
ческого вмешательства по коррекции данной па-
тологии.

В литературных источниках интрамуральную 
гематому рассматривают как предшественницу 
расслоения аорты или как ее разновидность 
[56, 57]. Кровотечения в media происходит из ра-
зорвавшихся vasa vasorum, сопровождают при-
мерно 19% случаев расслоения стенки аорты [1]. 
В большинстве случаев интрамуральная гемато-
ма располагается в нисходящем и восходящем 
отделах аорты. Зачастую она сопровождается 
экстравазацией в полость перикарда, плевраль-
ную полость или средостение. При этом будут 
наблюдаться следующие эхопризнаки: появле-
ние боли в этих областях, серповидное утолще-
ние стенки аорты более 7 мм в поперечном срезе , 
центральное перемещение очагов обызвествле-
ния интимы [1].

Еще одним неотложным состоянием, связан-
ным с аортой, является ее разрыв. Он может встре-
чаться при политравмах, например после автомо-
бильной аварии. Чувствительность и специфич-

Диагностическая ценность различных методов визуализации при острой диссекции аорты

                            Область поражения Тт-ЭхоКГ ЧП-ЭхоКГ КТ МРТ

 Диссекция восходящей аорты ++ +++ +++ +++
 Диссекция дуги аорты + + +++ +++
 Диссекция нисходящей аорты + +++ +++ +++
 Размер ++ +++ +++ +++
 Пристеночный тромб + +++ +++ +++
 Интрамуральная гематома + +++ ++ +++
 Пенетрация атеросклеротической бляшки ++ ++ +++ +++
 Вовлечение в процесс ветвей аорты + (+) +++ +++

Примечание. +++ – хорошая; ++ – умеренная; + – слабая; (+) – слабая и непостоянная; КТ – компьютерная томография; 
МРТ – магнитно-резонансная томография; Чп-ЭхоКГ – чреспищеводная эхокардиография; Тт-ЭхоКГ – трасторакальная 
эхокардиография.

Рис. 24. Классификация расслоения аорты по 
M.E. DeBakey и соавт. [39]: тип I – разрыв интимы нахо-
дится в восходящей аорте, расслоение распространя-
ется на дугу и часто дистальнее (грудной и брюшной 
отделы аорты, вплоть до подвздошных артерий); тип II – 
разрыв интимы локализуется в восходящей части 
аорты, редко достигая устья брахиоцефального ствола, 
расслоение ограничено только восходящей аортой; тип 
III – разрыв интимы локализуется в нисходящей грудной 
аорте, расслоение распространяется чаще антеградно 
дистально, по нисходящей аорте на различном протя-
жении с вовлечением или только всего грудного отдела 
(тип IIIa) и/или грудного и брюшного отделов вплоть до 
подвздошных артерий (тип IIIb), крайне редко – ретро-
градно на дугу и восходящую аорту.

I II IIIa IIIb

Рис. 25. Ультразвуковая картина расслоения аорты 
(указано стрелкой), полученная при помощи чреспище-
водной эхокардиографии (приведено по Oxon D.C. 
и Otto C.M. [17]).
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ность ЧП-ЭхоКГ составляют при этом заболевании 
более 95% [1, 58, 59]. Типичными эхопризнаками 
являются наличие эхогенной массы в полости 
аорты или образование псевдоаневризмы, а с по-
мощью цветового допплеровского исследования 
можно уточнить особенности кровотока в месте 
разрыва (рис. 27). Наиболее частым местом раз-
рыва аорты считается область перешейка.

Следующим заболеванием, при котором отда-
ется предпочтение ЧП-ЭхоКГ по сравнению с обыч-
ной транторакальной, является аневризма аорты 
(рис. 28). 

Цель ЧП-ЭхоКГ состоит в том, чтобы уточнить 
локализацию, протяженность, ширину аневризмы, 

функцию аортального клапана, вовлечение в анев-
ризму отходящих от аорты ветвей. Также стоит 
при этом обратить внимание на наличие или от-
сутствие расслоения аорты и тромботических 
масс в просвете аневризматического расширения 
(рис. 28, б). 

Жизнеугрожающим последствием расслое-
ния аорты является тампонада сердца (рис. 29). 
К ее эхокардиографическим признакам относят-
ся [14]:

• уменьшение просвета камер сердца, втяги-
вание стенок правого предсердия и правого желу-
дочка, а при локальном скоплении жидкости могут 
сдавливаться и левые камеры сердца;

Рис. 26. Аневризматическое расширение восходящего отдела аорты. а – диаметр 5 см, стрелкой указано расслое-
ние стенки аорты (AV – аортальный клапан; LA – левое предсердие); б – стрелкой указана аортальная регургитации 
(приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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Рис. 27. Чреспищеводное исследование аорты и ее псевдоаневризмы (а) (LA – левое предсердие; Aorta – аорта; 
Pseudoaneurysm – псевдоаневризма); б – при допплеровском картировании виден дефект стенки (стрелка) с зате-
канием крови в полость псевдоаневризмы (LA – левое предсердие) (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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• инспираторное снижение амплитуды Е-волны 
допплеровской кривой скорости на митральном 
потоке более 25% или экспираторное снижение 
максимальной скорости кровотока через трехст-
ворчатый клапан более 40%;

• застой крови в нижней полой вене.
Если вовремя не диагностировать эту патоло-

гию, то может случиться кардиогенный шок вслед-
ствие нарушения нормального наполнения сердца 
кровью и в дальнейшем это может привести к смер-
ти больного. Поэтому важно своевременное выяв-
ление тампонады сердца с помощью ЧП-ЭхоКГ.

ЧП-ЭхоКГ при диагностике 

воздушной эмболии

Использование интраоперационной ЧП-ЭхоКГ 
актуально при контроле эвакуации остаточного 
воздуха при операциях на открытом сердце [60]. 

В 1980 г. N.O. Berman применил 2D-ЭхоКГ на от-
крытом сердце для выявления остаточного возду-
ха в полостях сердца после отключения аппарата 
искусственного кровообращения [61]. В том же 
году H.J. Duff и соавт. в своем эксперименте пока-
зали высокую диагностическую возможность ме-
тода одномерной ЭхоКГ в определении наличия 
внутрисердечного воздуха [62]. Эпоха массивных 
воздушных эмболий, возникающих при операциях 
на открытом сердце, приводящих к тяжелым моз-
говым осложнениям, прошла, но при операциях на 
открытом сердце с применением искусственного 
кровообращения она остается достаточно частым 
осложнением [60]. Из литературных источников 
известно, что причинами эмболии могут быть как 
остаточный воздух в полостях сердца после хирур-
гических вмешательств, так и аппарат искусствен-
ного кровообращения [60, 63].

Рис. 28. Аневризматически расширенный восходящий отдел аорты (а) (ЛП – левое предсердие; Ао – аорта; 
ПЖ – правый желудочек); б – в просвете аневризмы определяется гипоэхогенный тромб (Т) (приведено по 
Флакскампф Ф.А. [14]).

б
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а ЛП

ПЖ
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Рис. 29. Жидкость в полости перикарда за правым (а). (PE – полость перикарда; RV – правый желудочек; RA – правое 
предсердие; Tricuspid valve – трехстворчатый клапан) и левым желудочками (б) (LV – левый желудочек, стрелка – 
гемоперикард) у пациента с тампонадой сердца; в – во время операции из перикардиальной сумки было удалено 
от 500 до 700 мл крови (Clots – сгусток крови) (приведено по Oxon D.C. и Otto C.M. [17]).
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Основные мероприятия по эвакуации воздуха 
из полостей сердца при операциях подробно опи-
саны, но не всегда можно быть уверенным в том, 
что остаточный воздух полностью удален из сер-
дечных полостей. Оценка эффективности меро-
приятий по удалению остаточного воздуха стала 
возможна благодаря интраоперационной ЧП-
ЭхоКГ. Как показали результаты исследования 
B.B. Roe [64], поступление мелких пузырьков 
воздуха, выявленное с помощью интраопераци-
онной ЧП-ЭхоКГ, после профилактики воздушной 
эмболии при операциях с использованием искус-
ственного кровообращения не вызывает каких-
либо признаков воздушной эмболии. В большин-
стве случаев значительное количество остаточ-
ного воздуха в камерах сердца появляется при 
восстановлении сердечной деятельности, при 
снижении производительности аппарата искусст-
венного кровообращения и после остановки 
искусственного кровообращения [60]. Поэтому 
оптимизированный алгоритм профилактики воз-
душной эмболии, включающий в себя интраопера-
ционную ЧП-ЭхоКГ, позволяет снизить количество 
таких послеоперационных осложнений, как сер-
дечная не до статочность, неврологические нару-
шения и нарушения ритма, и сократить длитель-
ность пребывания пациента на искусственной вен-
тиляции легких и в реанимации (рис. 30).

Заключение

ЧП-ЭхоКГ является продолжением транстора-
кального исследования и проводится с целью 
уточнения ряда анатомических и гемодинамиче-
ских параметров. Новые возможности ЧП-ЭхоКГ, 
такие как, например, 3D-моделирование, помога-
ют оценить морфологические особенности вро-
жденных и приобретенных пороков сердца. 
Благодаря этому методу возможно построение 
модели порока с точными размерами, формой, 

локализацией на дооперационном этапе, которая 
поможет хирургу определиться с тактикой веде-
ния больного и вариантами оперативного лечения. 
При операциях на клапанах проводится интраопе-
рационная оценка гемодинамических параметров 
на протезе, что является одной из важных задач 
ЧП-ЭхоКГ. Выявленные дисфункции протезов 
могут  быть устранены непосредственно в опера-
ционной. Метод ЧП-ЭхоКГ является “золотым 
стандартом” у пациентов с аритмиями для выяв-
ления тромбов в полостях сердца (особенно ушка 
левого предсердия), изучения структурно-функ-
циональных изменений предсердий и корректи-
ровки и эффективности антикоагулянтной терапии 
у данной категории пациентов.

ЧП-ЭхоКГ играет важную роль при диагностике 
неотложных состояний, таких как расслоение аор-
ты, эмболы в основных ветвях легочной артерии. 
При вышеперечисленных состояниях ЧП-ЭхоКГ 
является методикой выбора при нестабильном 
состоянии пациента, так как может быть быстро 
выполнена у постели больного, в операционной, 
непосредственно перед оперативным вмеша-
тельством.

Оптимизированный алгоритм профилактики 
воздушной эмболии, включающий ЧП-ЭхоКГ, по-
зволяет снизить количество таких послеопераци-
онных осложнений, как сердечная недостаточ-
ность, неврологические нарушения, нарушение 
ритма и проводимости, снизить продолжитель-
ность искусственной вентиляции легких и време-
ни пребывания в реанимации. Интраоперационная 
ЧП-ЭхоКГ является эффективным методом контро-
ля эвакуации остаточного воздуха при операциях 
на открытом сердце. 

Качественное проведение ЧП-ЭхоКГ и коррект-
ная интерпретация данных зависят от диагности-
ческой оснащенности и квалификации врача, про-
водящего исследование.

Рис. 30. Интраоперационная чреспищеводная эхокардиография. а – до этапа эвакуации воздуха; б – после допол-
нительной хирургической эвакуации воздуха (приведено по Таричко Ю.В. и соавт. [60]). 

а б
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Цель исследования: оценить диагностическую 
значимость неинвазивного измерения фракционного 
резерва кровотока (FFR) по данным МСКТ-коронаро-
графии (FFRCT) в определении значимых стенозов 
коронарных артерий у пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС).

Материал и методы. В проспективное исследова-
ние было включено 16 пациентов (м/ж – 13/3, средний 
возраст 47,8 ± 2,3 года) с ИБС и стенозами коронарных 
артерий 40–75% просвета артерии. Вначале пациентам 
выполняли КТ-ангиографию, затем – инвазивную коро-
нарографию с измерением FFR. Измерение FFRCT про-
водили слепым методом независимой лабораторией 

Core Laboratory (HeartFlow, США). Результаты FFRCT 
были сопоставлены с инвазивным измерением FFR. 
Пороговое значение значимости стеноза определялось 
как FFR и FFRCT ≤ 0,80. 

Результаты. Площадь под ROC-кривой (AUC) (95% 
CI) для FFRCT составила 0,9. Чувствительность и специ-
фичность в определении гемодинамически значимых 
стенозов для FFRCT составили 91 и 79% соответст-
венно. 

Выводы. FFRCT представляет собой инновацион-
ный метод, демонстрирующий высокую диагностиче-
скую значимость для выявления или исключения пора-
жения коронарных артерий, вызывающих ишемию.

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-47-55
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***

Objectives: to determine the diagnostic performance 
of non-invasive FFR derived from standard acquired coro-
nary computed tomography angiography (CTA) datasets 
(FFRCT) for the diagnosis of myocardial ischemia in patients 
with suspected stable coronary artery disease (CAD). 

Methods. Prospective study included 16 patients ((m/f – 
13/3 mean age 47.8 ± 2.3 years) with CAD and coronary 
stenosis 40–75% lumen reduction. Coronary CTA was per-
formed prior to ICA with invasive FFR measurement. FFRCT 
was calculated and interpreted in a blinded fashion by an 
independent Core Laboratory (HeartFlow, USA). Results 
were compared to invasively measured FFR, with ischemia 
defined as FFRCT or FFR ≤ 0.80. 

Results. The area under the receiver operating charac-
teristic curve (95% CI) for FFCT was 0.90. Per-vessel sensi-
tivity and specificity to identify myocardial ischemia were 
91% and 89% for FFRCT.

Conclusion. FFRCT provides high diagnostic accuracy, 
and discrimination for the diagnosis of hemodynamically 
significant CAD with invasive FFR as the reference standard. 

Key words: computational fluid dynamics, coronary CT 
angiography, fractional flow reserve, invasive coronary angi-
ography. 
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zation. 2018; 22 (2): 47–55.  
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***

Введение

Инвазивная коронарная ангиография (КАГ) 
в настоящее время считается “золотым стандар-
том” оценки состояния коронарных артерий. 
Однако корреляция между ангиографической 
степе нью стеноза коронарных артерий и его 
функцио нальной значимостью остается низкой [1, 
2]. Измерение фракционного резерва кровотока 
(FFR) зарекомендовало себя как перспективный 
функциональный метод оценки значимости пора-
жения коронарного русла [3, 4]. В исследовании 
FAME, в котором сравнивались исходы реваску-
ляризации, основанной на данных определения 
физиологической значимости стеноза при изме-
рении FFR и данных ангиографии, у пациентов 
с многососудистым пора жением коронарного ру-
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сла было показано, что КАГ является менее точ-
ным методом оценки функциональной значимости 
стенозов коронарных артерий по сравнению с FFR 
не только в подгруппе 50–70% стенозов, но и 
в подгруппе 70–90% стенозов [5].

FFR отражает градиент между дистальным 
средним коронарным давлением и средним аор-
тальным давлением, определяемый  при помощи 
измерительного датчика на высоте пробы с гипере-
мией. В норме значение FFR равно 1,0. При этом 
пороговое значение FFR, при котором возникают 
ишемические изменения миокарда, принято счи-
тать ≤0,80 [1, 2, 4, 5].

Рандомизированные исследования показали, 
что рутинное измерение FFR у пациентов в каче-
стве метода определения дальнейшей тактики 
значительно снижает уровень смертности, коли-
чество коронарных событий, повторных реваску-
ляризаций в течение одного года. Измерение FFR 
у больных с многососудистым или многоуровне-
вым поражением коронарного русла сопровож-
дается не только снижением затрат на лечение 
пациента, но и положительным влиянием на про-
гноз [2, 4].

Согласно действующим рекомендациям по ле-
чению ишемической болезни сердца (ИБС), нали-
чие ишемии миокарда должно играть ключевую 
роль в процессе принятия решений  о коронарной  
реваскуляризации [6]. Для оценки ишемии мио-
карда ключевым методом диагностики является 
оценка перфузии миокарда (стресс-ЭхоКГ, стресс-
МРТ, ПЭТ, OФЭКТ) [6, 7].

Анатомическая оценка стеноза по данным КТ-
ангиографии (КТА) является скрининговым мето-
дом диагностики ИБC. Однако, согласно рекомен-
дациям Европейского общества кардиологов, она 
относится ко 2А классу [7, 8], так как, несмотря на 
высокую чувствительность, имеет недостаточную 
специфичность в оценке функциональной значи-
мости стеноза коронарных артерий в отличие от 
FFR. В настоящее время благодаря инновацион-
ной методике расчета FFR  по данным стандартной 
КАГ (FFRCT) становятся возможными одномо-
ментная неинва зивная анатомическая оценка по-
ражения коронарных артерий и определение его 
гемо дина мической значимости у пациентов с “по-
граничными” стенозами (от 50 до 70%), а также 
у пациентов с многососудистым поражением ко-
ронарного русла  [4–9]. Метод основан на компью-
терном простран ственном анализе анатомии 
просвета коронарного русла и моделировании 
динамики движения крови в данной коронарной 
артерии на основании физических законов движе-
ния жидкости в трубе, принимая во внимание при 

этом и состояние стенки сосуда, и его взаимоот-
ношения с сокращающимся (и изменяющим ин-
терстициальное давление в окружении сосудов) 
миокардом. FFRCT поэтому обоснованно расце-
нивается как тест, способный приобрести при 
массовом распространении ключевое значение 
в определении тактики и прогноза у пациентов, 
у которых показано и планируется чрескожное 
стентирование (ЧКС) пораженных стензирующим 
атеросклерозом коронарных артерий [10]. Однако 
в силу новизны метода опыт его зарубежного  при-
менения фрагментарен, а отечественного практи-
чески отсут ствует. Поэтому нами было проведено 
настоящее исследование. 

Цель исследования

Оценить принципы и возможности клиничес-
кого применения FFRCT и для этого сравнить ре-
зультаты измерения FFR по данным КТ с данными 
инвазивного измерения при коронарографиче-
ском исследовании.

Материал и методы

Дизайн данного мультицентрового проспектив-
ного исследования разрабатывался с целью оха-
рактеризовать диагностическую точность FFRCT 
при исследовании пациентов с коронарным ате-
росклерозом, используя инвазивное измерение 
FFR как референсный стандарт.

Характеристика пациентов. В исследование 
было включено 16 пациентов (м/ж – 13 (81%) / 
3 (19%), средний возраст 47,8 ± 2,3 года). 
Критериями включения являлись: временной 
интер вал между проведением КТА и инвазивного 
измерения FFR не более 30 дней, наличие значи-
мых или пограничных стенозов (45–75%) в арте-
риях диаметром более 2 мм. Критериями исклю-
чения являлись: состояние после аортокоронар-
ного шунтирования, ЧКС, окклюзия коронарных 
артерий, острый коронарный синдром, врожден-
ные пороки сердца, некупируемая желудочковая 
тахикардия (ЧСС > 100 в 1 мин), экстрасистолия, 
непереносимость β-блокаторов, нитратов, йодсо-
держащих контрастных средств.

КТ-коронарография. Проспективную КТА про-
водили при использовании двухэнергетического 
однотрубочного 64-срезового томографа (Discovery 
CT 750 HD, GE Healthcare, США) в моно-
энергетическом режиме. Всем пациентам прово-
дилась премедикация нитроглицерином (сублинг-
вально), пациентам с ЧСС более 70 в 1 мин внутри-
венно вводили метопро лол. Данные КТА отправля-
лись на обработку в центральную лабо раторию по 
вычислению FFRCT (HeartFlow, США). 
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Рис 1. Схематическое изображение принципа FFR-анализа (приведено по Nørgaard B.L и соавт. [4]). А – рутинная 
коронарография, B – построение 3D анатомической модели корня аорты и коронарных артерий, C – конструирова-
ние специфической для каждого пациента физиологической модели коронарной гемодинамики с учетом сосудисто-
го сопротивления, массы миокарда, размера коронарной артерии, симуляции гиперемии, D – вычисление давления 
и показателей кровотока на основании физиологической модели, E – расчет FFR в каждой точке коронарного дерева 
и представление в цветовой шкале для клинической оценки.

A

B

C

D

E

Рис. 2. Схематическое изображение анализа FFR. а – коронаротомоангиография (КТА), б – инвазивная ангиогра-
фия,  в – результаты инвазивного измерения FFR, FFRCT. 
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Инвазивное измерение FFR. В исследовании 
принимали участие три кардиохирургических цен-
тра. Измерение FFR проводилось согласно стан-
дартизованному протоколу [3] во время ангиогра-
фии в одной или нескольких артериях со стенозом 
более 40%. Для проведения FFR использовались 
консоль Volcano S5 (Volcanocorporation, США) 
и внутрисосудистые проводники (0,014”) с датчи-
ками для измерения интракоронарного давления 
BrightWire II и PrimeWire (Volcanocorporation, США). 
Максимальная гиперемия достигалась путем ин-
тракоронарного введения папаверина и АТФ. 
Максимальная дилатация как эпикардиальных ар-
терий, так и сосудов микроциркуляторного русла 
достигалась интракоронарным введением нитро-
глицерина.

Значение FFR ≥ 0,80 расценивали как функцио-
нально незначимое, FFR < 0,80 считалось гемоди-
намически значимым.

Компьютеризированный расчет FFRC. Для 
каждого пациента было проведено 3D-модели-
рование коронарного дерева по данным МСКТ. 
Гемодинамические показатели коронарного кро-
вотока в условиях максимальной гиперемии 
рассчи тывались при учете биометрических дан-
ных пациента, показателей центральной гемоди-
намики (сердечный выброс, давление в аорте, 
резистивность микроциркуляторного русла), вяз-
кости  крови (гематокрит) в соотнесении с площа-
дью перфузируемого миокарда. Расчет произво-
дили на основе физических законов гемодинами-
ки, принимая ряд математических допущений, 
рассматривая кровь в качестве ньютоновской 
жидкости, с моделированием турбулентности кро-
вотока при помощи уравнения Навье–Стокса. 
Значение FFR менее 0,8 принимали как пороговое 
для определения факта наличия ишемии. Описа-
ние метода и порядка анализа данных представ-
лены на рис. 1 и 2 соответственно.

Статистический анализ данных. Выполнено 
построение кривых чувствительности и специфич-
ности (ROC-анализ). Для FFRCT было рассчитано 
значение площади под кривой (AUC), принимая 
данные FFR как референсные значения. Согласно 
публикациям о пороговом значении FFR, стенти-
рование коронарных артерий при значении FFR 
в диапазоне 0,75–0,8 (даже при наличии симпто-
мов ишемии) не снижает риска инфаркта миокар-
да или сердечной смерти, поэтому за пограничное 
значение допустимо принимать ≤ 0,75. В связи 
с этим AUC для FFRCT была также рассчитана, 
принимая пороговое значение FFR, равное 0,75. 
Корреляция данных FFR и FFRCT была оценена 
при помощи коэффициента Спирмана. Средняя 
разность измерений и пределы согласованности 

были оценены с помощью анализа Блэнда–
Альтмана. Характеристики теста (чувствитель-
ность, специфичность, диаг ностическая точность) 
для FFRCT были оценены в сравнении с инвазив-
ным измерением FFR как референсного метода.

Результаты и их обсуждение

Среди 42 пациентов, которым проводилось из-
мерение FFR в период с октября 2014 г. по фев-
раль 2015 г., вследствие неудовлетворительного 
качества изображений сразу после КТА 18 боль-
ных были исключены из исследования, в процессе 
обра ботки данных вследствие артефактов от каль-
ция были исключены 3, ввиду артефактов дви-
жения – 5. Тем не менее 16 пациентов были вклю-
чены в группу исследования. Степень стенозов 
коронарных артерий в исследуемой группе паци-
ентов составляла 40–75%. Сравнение FFR и FFRCT 
было проведено в 19 артериях. 

Средний интервал между КТА и КАГ составил 
14 дней (1–23 ± 14,7 дня). При оценке FFR по дан-
ным КТА площадь под кривой AUC (IC 95%) соста-
вила 0,91. При рассмотрении порогового значе-
ния FFR для значимости стеноза, равного 0,75, 
площадь под кривой AUC (IC 95%) составила 0,83 
(рис. 3).

Диагностическая точность, чувствительность, 
спе цифичность для FFRCT составили 78, 91 и 89% 
соответственно. Корреляция между данными FFR 
и FFRCT составила 0,68 (p < 0,001) с незначитель-
ной средней разностью измерений и широкими 
пределами согласованности (рис. 4).

Определяли тенденцию недооценки значимо-
сти стеноза при FFRCT в сравнении с инвазивным 
измерением FFR.

Применение дополнительного метода опреде-
ления функциональной  значимости стеноза в ко-
ронарной  артерии с помощью оценки FFR у боль-
ных с многососудистым или многоуровневым 
пора жением дает возможность более четко поста-
вить показания к проведению чрескожных вмеша-
тельств (ЧКВ), снизить частоту осложнений  проце-
дуры ангиопластики в ближайшем и отдаленном 
периодах наблюдения и уменьшить затраты на 
лечение пациента (за счет уменьшения количества 
устанавливаемых стентов) [1]. По данным иссле-
дования FAME-2, представленным B. DeBru ine и 
соавт. (2012) [11], FFR-обоснованные ЧКВ показа-
ли уменьшение необходимости экстренной ревас-
куляризации при сравнении  с медикаментозной 
терапией без реваскуляризации.

В настоящем исследовании протестирован ме-
тод неинвазивного измерения FFR по данным КАГ, 
осуществляемый без дополнительной лучевой, 
контрастной нагрузки и медикаментозной сти-
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муляции. FFRCT показала высокую корреляцию 
с инвазивным измерением FFR, не уступающим  
результатам предыдущих мультицентровых ис-
следований: NXT (254 пациента), DISCOVER-FLOW 
(103 пациента), De-FACTO (285 пациентов) [7–14].

Качество исходных КТ-изображений коро нар-
ных артерий, по которым осуществляются рекон-
струкция и расчет показателей сосудистого со-
противления и реактивности, оказалось для FFRCT 

критически значимым. Поэтому для обеспечения 
предельно возможного высокого качества мы ис-
пользовали практический подход, основанный на 
премедикации препаратами нитроглицерина 
(100% случаев) и β-блокаторами (67% случаев) 
с целью снижения ЧСС, а также проспектив ное 
сканирование с возможностью постпроцессинга 
изображений в режиме FREEZE. Это позволило 
в итоге получать стабильно достаточное качество 
реконструкций и может быть рекомендовано в ка-
честве практического подхода у таких пациентов 
в дальнейшем для широкого использования.

Необходимо отметить здесь в первую очередь 
практическую значимость метода FFRCT, уни-
кально сочетающего функциональную и анато-
мическую информацию о коронарном русле. 
Действительно, неинвазивные функциональные 
тесты оценки состояния миокарда (стресс-ЭхоКГ, 
стресс-МРТ, ОФЭКТ- и ПЭТ-перфузия) не позво-
ляют непосредственно визуализировать коронар-
ные артерии, однако на данный момент являются 
ключевыми в определении прогноза симптомных 
пациентов [2–4, 15–18]. FFRCT может стать аль-
тернативным или важнейшим дополнительным 
методом в определении значимости стеноза ко-
ронарных артерий при невозможности проведе-
ния этих вышеперечисленных тестов [15, 16, 18, 
19]. Возможность адекватного определения гемо-
динамически значимых стенозов, вызывающих 
ишемию, с помощью FFRCT была доказана в не-

Рис. 3. Кривые чувствительности и специфичности для FFRCT в сравнении с инвазивным FFR. а – расчет для вели-
чины порогового значения FFR ≤ 0,8; б – для порогового значения  FFR ≤ 0,75.

а б

Рис. 4. График Блэнда–Альтмана для инвазивно 
из меренных показателей  FFR и FFRCT на сосудистом 
уровне. 
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скольких моно- и мультицентровых исследованиях 
[12, 13, 17], из которых прямо следует возмож-
ность ее максимально широкого использования. 
К ограничениям данной методики можно отнести 
лишь требования к высокому качеству изобра-
жений КТА, а также применение большого коли-
чества математических допущений в отношении 
параметров коронарного кровотока, сопротивле-
ния сосудистого русла, размера сосуда и пред-
полагаемого ответа на инициированную гипере-
мию, которые в реальных условиях могут варьи-
роваться. Кроме того, данная методика требует 
пока внешней (off-site) обработки данных на ее 
авторской базе, длительность которой составля-
ет около 24 ч. В дальнейшем широкое использо-
вание этого вполне ясного программно-аппарат-
ного подхода на основе ее лицензирования, или 
же появления аналогов, вероятно, неизбежно 
[18–20].

Наши результаты, безусловно, соответствуют 
сложившемуся мнению о практичности методики 
FFRCT [18–21], однако одновременно позволяют 
считать, что для широкого стандартизированного 
использования FFRCT-подхода в клинической 
практике следует провести ряд дополнительных 
исследований. Так, в первую очередь целесо-
образно определить, возможно, в рандомизиро-
ванном межцентровом исследовании, могут ли 
результаты измерений FFRCT высокодостоверно 
подтверждать наличие или отсутствие ишемиче-
ских изменений миокарда, снимая, таким обра-
зом, необходимость дополнительных инвазивных 
исследований, что из имеющихся международных 
данных пока не очевидно [15, 16, 20, 21]. Также 
необходимы сравнение результатов измерений 
FFRCT с результатами считающихся сегодня важ-
нейшими функциональных исследований (стресс-
МРТ, перфузионная ОФЭКТ) [19, 20], а также раз-
работка отечественной классификации степени 
стеноза по данным FFRCT для обоснованного 
выбора  определения дальнейшего лечения. Име-
ющиеся литературные зарубежные данные [10–
21], несмотря на общую убедительность, пока та-
кого ответа не дают. Также  условием широкого 
использования FFRCT в практике является устой-
чивое улучшение качества выполнения КТ-коро-
нарографий во всех кардиологических стацио-
нарах для исключения неудовлетворительных для 
расчетов FFRCT по качеству исследований.

Заключение

В целом имеющиеся данные уже позволяют 
считать, что неинвазивное расчетно-модельное 
определение FFR по данным стандартной СРКТ-
коронарографии представляет собой инноваци-

онный метод, демонстрирующий высокую диаг-
ностическую значимость для выявления или 
исключения поражения коронарных артерий, вы-
зывающего ишемию в перфузионно-зависимом 
регионе миокарда. Диагностическая точность 
FFRCT в определении гемодинамически значимых 
стенозов оказывается выше “первичной” СРКТ-
коронарографии, однако необходимо устранить 
ряд ограничений, в первую очередь факторов, 
снижающих качество КТ-исследования, а также 
трудности обработки за счет  внешней отдаленной 
обра ботки полученных данных.
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Цель исследования: оценить зависимость абсо-
лютной и относительной толщины инфарктного повреж-
дения миокарда от времени “боль–игла” у пациентов, 
получавших при остром инфаркте раннюю догоспиталь-
ную тромболитическую терапию (ТЛТ) с последующей 
чрескожной баллонной ангиопластикой (ЧКВ) инфаркт-
связанной коронарной артерии, с постановкой стента 
по данным МРТ с парамагнитным контрастным усилени-
ем (ПМКУ).

Материал и методы. В исследование вошли 
результаты МРТ с ПМКУ 25 пациентов с внезапно раз-
вившимся первичным инфарктом миокарда, которым 
выполнялся догоспитальный тромболизис в течение 
35–300 мин после начала тяжелых “инфарктных” болей 
с последующей коронарографией и стентированием 
непосредственно после доставки и госпитализации 
в отделение неотложной кардиологии. У 6 пациентов 
тромболизис был неэффективен и им реканализация 

коронарных артерий было осуществлена только при 
ЧКВ. Всем пациентам в срок 18–34 ч после ТЛТ была 
выполнена МРТ с ПМКУ (гадобутрол или гадоверсета-
мид как 0,1 мМ на 1 кг массы тела) в Т1-взвешенном 
режиме с подавлением сигнала от жира или как инвер-
сия-восстановление с подбором времени инверсии до 
обнуления сигнала здорового миокарда. Рассчитыва-
лись посегментная распространенность повреждения,  
толщина инфарцированного необратимо поврежден-
ного миокарда, толщина неповрежденого миокарда 
в области инфаркта, показатель трансмуральности 
повреждения – как отношение глубины повреждения 
к толщине стенки в целом. Анализировалась зависи-
мость тяжести повреждения от времени “боль–игла” – 
между началом болей и введением тромболитика или 
(при безуспешности ТЛТ) – ЧКВ.

Результаты. Зависимость между толщиной остав-
шегося неповрежденного миокарда и временем носи-
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ла убывающий экспоненциальный характер вида 
Y = 2,08 + 17,11 · exp(−t/42,4), r = 0,843, p < 0,002. Индекс 
трансмуральности, характеризовавший относительную 
глубину повреждения миокарда в зоне инфаркта, зави-
сел от времени “боль–игла”, близким к обратной экспо-
ненте образом, как: 

                    −3,62
(IT) = ––––––––––––––––– + 0,91.
                          t + 75,0
          1 + exp[–––––––––]
                             63,7

Зона с отсутствующим крово током и микро- или макро-
геморрагиями в толще инфарцированного миокарда 
формировалась только при величине времени “боль–
игла” более 70 мин. Впоследствии полное  или частич-
ное восстановление сократимости в инфарцированных 
сегментах происходило только в случае трансмураль-
ности повреждения менее 0,55–0,6.

Заключение. МРТ с ПМКУ позволяет точно оценить 
анатомическую распространенность повреждения мио-

карда в остром периоде инфаркта. Глубина повреждения 
миокарда в зоне инфарктсвязанной артерии, характери-
зуемая индексом трансмуральности, определяется вре-
менем “боль–игла” и достигает половины толщины стен-
ки левого желудочка за 45–55 мин, что определяет 
эффективность последующего восстановления функ-
ции области инфаркта. Предположено, что МРТ сердца 
с ПМКУ должна выполняться всем пациентам с острым 
инфарктом миокарда, которым осуществляются река-
нализирующие коронарное русло вмешательства, для 
контроля миокардиальной эффективности восстанов-
ления кровотока. 

Ключевые слова: магнитно-резонансная томогра-
фия, парамагнитное контрастное усиление, острый 
инфаркт миокарда, оценка повреждения, догоспиталь-
ный тромболизис, чрескожное вмешательство. 
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Purpose: to evaluate the dependence of absolute and 
relative thickness of damaged myocardium in the acute 
myocardial infarction (AMI) area from the time interval 
between oncet of pain and start of intravenous thrombolysis 
(so-called “pain–needle time”), in AMI patients treated 
with prehospital intravenous thrombolysis  and also later on 
with subsequent percutaneous coronary angiplasty (PCA) 
and stenting, using contrast-enhanced MRI of the heart  

Materials and methods. The study comprised data of 
CE-MRI studies in 25 patients with theyr first acute myocar-
dial infarction, in whom the pre-hospital thrombolytic thera-
py (TLT) was carried out in the course of 35–300 min after 
onset of chest pain, with coronarography and percutaneous 
coronary angioplasty and stenting after admission to the 
institute of cardiology. In six patients the TLT was not 
success ful and in these the restoration of coronary blood 
flow was obtained only at PCA. In all patients in terms 18–34 
hours after TLT the CE-MRI of the heart was carried out 
using gadobutrol or gadoversetamid, as 0.1 mM per kg 
of BW, in T1-weighted mode with fat suppression and as 
inversion-recovery with inversion time adjusted to get the 
normal myocardium “nulled”. We calculated the segmental 
extension of damage, the thickness of infarcted irreversibly 
damaged myocardium and of non-damaged myocardium 
in the same locations, the index of transmurality, as ratio 
of thickness of damaged myocardium to the overall wall 
thickness. We analyzed the dependence of these indices 
of damage from the time interval between pain oncet and 
beginning of intravenous thrombolytic therapy (or PCA – 
when TLT was unsuccessful).

Results. The dependence of thickness of non-dam-
aged myocardium from the “pain-needle” time  was as 
exponential as Y = 2.08 + 17.11 · exp(−t/42.4), r = 0.843, 
p < 0.002. Index of transmurality did depend on the time 
interval “pain – needle” as Boltzmann function, pretty close-
ly to reverse exponential one:  

                    −3,62
(IT) = ––––––––––––––––– + 0,91.
                          t + 75,0
          1 + exp[–––––––––]
                             63,7

No-reflow zone with absent blood flow in the infarcted area 
was present only in cases with the “pain–needle” time inter-
val over 70 min. Later on the full or partial restoration of 
contractility in infarcted segments was observed only if the 
IT was below 0.55–0.6.

Conclusion. CE-MRI delivers adequate quantitative 
estimates of anatomic transmural extent of myocardial 
infarction from early acute period of the AMI. The depth 
of myocardial damage is a function of “pain–needle” time 
and approaches the half of wall thickness for as short 
as 55–65 min, determining by this the future prognosis of 
the mechanical restitution of contractility in the infarcted 
region. It is suggested the CE-MRI of the heart must be car-
ried out in every patient in whom due to AMI the thrombo-
lytic therapy and/or percutaneous coronary angioplasty has 
been done, for unbiased  myocardium-focused control of 
efficiency of restoration of coronary arterial patency. 

Key words: magnetic resonance imaging, paramag-
netic contrast enhancemnet, acute myocardial infarction, 
damage quantification, prehospital thrombolysis, coronary 
artery angioplasty. 

Recommended citation: Usov V.Yu., Vyshlov E.V., 
Mochula O.V., Yaroshevsky S.P., Alekseeva Ya.V., 
Karedva S.A., Baev A.E., Bakhmetyeva T.A., Ryabov V.V., 
Belichenko O.I.  Contrast-ehanced MRI in time-structure 
analysis of myocardial damage in acute infarction and early 
prehospital thrombolytic therapy. Medical Visualization. 
2018; 22 (2): 56–69.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-56-69.

***

Введение

Тромболитическая терапия (ТЛТ) и чрескожные 
коронарные реканализирующие вмешательства 
(ЧКВ) являются сегодня лечением выбора при ко-
ронарных катастрофах во всех без исключения 
странах, страдающих от острого инфаркта миокар-
да (ОИМ) – основной причины мужской и одной их 
основных причин женской смертности лиц старше-
го трудоспособного и пенсионного возраста [1, 2].

При этом основные нормативные документы 
Европейского и Российского кардиологических 
обществ оставляют достаточно широкие времен-
н>ые рамки для осуществления ЧКВ, в частности 
позволяя выполнять ангиопластику и так называе-
мый стент для жизни (в англоязычной версии – 
stent for life) в течение до 180–360 мин после на-
чала эпизода инфарктных болей [3, 4]. Эффек-
тивность реканализирующих коронарных вмеша-
тельств оцени вается, как правило, по факту 
восстановления коронарного кровотока при коро-
нарографии непосредственно после ЧКВ – в круп-
ных эпикардиальных артериях и их ветвях, которое 
и именуется термином “реперфузия” [5]. Прос-
пективная оценка динамики развития размера 
повреждения при ОИМ, как правило, осуществля-
ется опосредованно, по степени изменений сег-
мента ST ЭКГ [5] – максимального подъема 
в острейшую фазу ИМ, с последующим сниже-
нием при успешной реканализации коронарной 
инфарктсвязанной артерии. При этом ранняя 
догос питальная ТЛТ у пациентов с ОИМ сущест-
венно расширяет терапевтическое окно времени и 
способствует лучшим отдаленным клиническим 
результатам комплексной терапии ОИМ [6, 7].

В то же время – парадоксальным образом – 
оценка состояния собственно миокарда средст-
вами ОФЭКТ, СРКТ или МРТ у таких больных после 
ТЛТ в острейшем и остром периоде ИМ проводит-
ся лишь в единичных исследованиях, как правило, 
посвященных сравнительной оценке эффективно-
сти различных методов томографической визуа-
лизации [8–10], но не рутинно. Эффективность 
лечения оценивается этими средствами или с по-
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мо щью позитронной эмиссионной томографии 
(ПЭТ), как правило, при выписке из стационара – 
спустя 12–24 дня после эпизода коронарного на-
рушения кровообращения – и служит фактически 
не для коррекции терапевтических решений и так-
тики лечения, а в качестве средства объективной 
конечной оценки лечения [11]. При этом в качест-
ве удовлетворительного результата реваскуляри-
зирующей терапии принимается тот, когда не вся 
видимая в раннем периоде инфаркта зона ише-
мического отека в последующем некротизирует-
ся [11, 12], даже при полной трансмуральности 
повреж дения в собственно зоне инфаркта [7, 12]. 
Оценка зависимости повреждения миокарда от 
времени после момента начала коронарной ката-
строфы – возникновения тяжелого коронарного 
ангинозного или инфарктного болевого приступа 
в клинических условиях не только не проводится, 
но даже и не обсуждается.

Это тем более важно, что для восстановления 
сократительной силы миокарда определенного 
ишемически поврежденного сегмента левого же-
лудочка после ОИМ основное значение имеет от-
носительная толщина поврежденного слоя (полу-
чившая название трансмуральность поврежде-
ния): если она составляет 40–50% полной тол-
щины миокарда или меньше – то восстановление 
сократимости в отдаленном периоде после ЧКВ 
или хирургической реваскуляризации происходит 
почти всегда, тогда как если повреждение охваты-
вает больше 75% толщины стенки – практически 
не случается [12, 13].

Еще в начале 1980-х годов было проведено ма-
тематическое моделирование развития повреж-
дения при ИМ, а затем его заживления и частич-
ного восстановления, но в условиях эксперимента 
на мелких лабораторных животных [14, 15]. В кли-
нике же остается неизвестным, какая доля мио-
карда оказывается повреждена у пациентов с ОИМ 
в первые десятки минут, пока сохраняется анги-
нозный приступ и пока не начата комплексная 
и в первую по времени очередь – тромболитиче-
ская – терапия. Объективным показателем своев-
ременности оказания экстренной кардиологиче-
ской помощи пациентам с ОИМ является время 
между возникновением инфаркт ного болевого 
синдрома и началом введения препарата-тромбо-
литика, так называемое время “боль–игла”.

МРТ с парамагнитным контрастным усилением 
(ПМКУ) с ее высоким пространственным разре-
шением и ясными патофизиологическими прин-
ципами является наиболее высокочувствитель-
ным методом выявления и количественной оценки 
необратимого повреждения сердечной мышцы 
как в отдаленном, так и остром периоде ИМ, по-

скольку при ОИМ развивается повреждение ге-
мато миокардиального барьера и дезинтегрирует-
ся клеточная стенка кардиомиоцита с утратой це-
лостности сократительных элементов, гибелью 
клетки в целом и с проник новением в ткани и за-
держкой в них контраста-парамагнетика, досто-
верно визуализирующего при МРТ необратимое 
повреждение [10, 16].

Цель исследования

Оценить зависимость абсолютной и относи-
тельной толщины инфарктного повреждения мио-
карда от времени “боль–игла” у пациентов, полу-
чавших при ОИМ раннюю догоспитальную ТЛТ, 
с последующей чрескожной баллонной ангиоплас-
тикой (ЧКВ) инфарктсвязанной коронарной арте-
рии, с постановкой стента по данным МРТ с ПМКУ.

Материал и методы

Исследование включало в себя анализ резуль-
татов МРТ-обследований 25 пациентов с ОИМ 
с подъемом сегмента ST, доставленных кардио-
логической службой станции скорой медицин-
ской помощи г. Томска в НИИ кардиологии ТНИМЦ 
РАН и получивших догоспитальную ТЛТ в течение 
34–350 мин после манифестации болевого син-
дрома ОИМ (время “боль–игла”). У 19 больных был 
достигнут реканализирующий эффект ТЛТ в тече-
ние 12–35 мин после введения тромболитика 
(фортелизин или метализе) по данным достовер-
ного снижения подъема сегмента ST ЭКГ. ТЛТ 
была  неэффективна у 6 пациентов, т.е. после про-
ведения ТЛТ отсутствовали критерии открытия 
коронарной артерии как по данным ЭКГ [6, 17], 
так и затем при проведении катетерной коро-
нароангио графии (КАГ), что потребовало прове-
дения спасительного ЧКВ. После поступления 
КАГ выполняли всем паци ентам. Стентирование 
инфарктсвязанных артерий было выполнено 
у 21 пациента, а у 4 – рекомендовано и затем про-
ведено в срок до 4 мес аортокоронарное и мамма-
рокоронарное шунтирование. Летальных исходов 
не было ни одного. Кардиогенного шока,  повтор-
ных эпизодов фиб рилляции желудочков ни у одно-
го из включенных в исследование также не было.

МРТ с ПМКУ. В течение 18–34 ч после ТЛТ и/
или ЧКВ у всех пациентов была выполнена МРТ 
миокарда с ПМКУ. Иссле дование выполняли в Т1-, 
Т2- взвешенных спин-эхо протоколах МРТ, а после 
введения ПМК – также  в режиме “инверсия-вос-
становление” (“черный миокард” – с подбором 
времени инверсии таким образом, чтобы изобра-
жение непораженного миокарда было бы близким 
к нулю и соответственно – темным, минимальным 
по интенсивности, а аккумулирующего контраст – 
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ярким) и в режиме Т1-взвешивания спин-эхо с по-
давлением сигнала от жира. ПМКУ осуществля-
лось с использованием парамагнитных контраст-
ных препаратов с моляльностью раствора 0,5 М 
(гадоверсетамид) и 1,0 М (гадобутрол) , вводимых 
из расчета 1 мМ на 10 кг массы тела. Исполь-
зовавшиеся параметры ЭКГ-синхро низированной 
МРТ в разных режимах сканирования представле-
ны в таблице. Исследование выполнялось на вы-
сокопольном МР-томографе Toshiba Vantage Titan 
(Тошиба Медикал, Голландия) с индукцией поля 
1,5 Тл.

В связи с тяжелым общим состоянием пациен-
та и стремлением абсолютно обезопасить его от 
гипотонических осложнений введение контраста-
парамагнетика осуществлялось внутривенно 
медленно, поэтому методически точная оценка 
перфузии сердечной мышцы по данным первого 

прохождения контраста была некорректна. 
Однако такой подход все же позволял оценить 
кровенаполнение сердечной мышцы. Запись МРТ 
в режиме “инверсия–восстановление” осуществ-
лялась спустя 12–17 мин после введения пара-
магнитного контрастного препарата, соответствуя 
так называемому отсроченному сканированию.

Зона повреждения миокарда определялась 
и выделялась вручную на изображениях как мест-
ное субэндокардиальное или трансмуральное 
повреж дение миокарда с достоверной аккумуля-
цией парамагнитного контрастного препарата 
(рис. 1, 2). Для количественной оценки локальной 
тяжести инфарктного повреждения миокарда 
определялись также общая толщина миокарда 
в области инфаркта, толщина сохранного непо-
врежденного живого миокарда, рассчитывались 
индекс трансмуральности как отношение толщины 

Параметры МРТ- исследования миокарда с парамагнитным контрастным усилением при экстренной МРТ у пациентов 
с ОИМ

   Протокол записи МРТ-исследования           Временн>ые параметры получения МР-томограмм

 Т1-взвешенная спин-эхо МРТ TR = 2000 мс; TE = 24,0 мс
 Т2-взвешенная спин-эхо МРТ TR = 1800 мс; TE = 80 мс
 МРТ в режиме  TR = 9,1 мс; TE = 3,6 мс. Варьирование времени инверсии TI
 “инверсия – восстановление” дополнительного инвертирующего импульса при подборе 
 с подбором времени инверсии –  режима сканирования –  в пределах 180–360 мс. 
 “черным миокардом” Более чем у 3/4 пациентов – наилучшая визуализация
  достигалась при TI = 280–300 мс  

Рис. 1. Характерная картина миокардиально-эффективного раннего догоспитального тромболизиса у пациента 
с инфарктной окклюзией правой коронарной артерии (ПКА – см. схему а) с реканализацией при тромболизисе 
(метализе, 80 мг в/в) и с последующим стентированием металлостентом с лекарственным покрытием. Пациент Тр-н 
(55 лет, без кардиологического анамнеза) обратился в скорую помощь практически сразу при начале внезапных 
загрудинных болей с иррадиацией в область лопатки и верх живота. Кардиологическая бригада ССМП немедленно 
по прибытии по данным ЭКГ приняла решение о проведени догоспитальной ТЛТ, так что время “боль–игла” состави-
ло 40–47 мин. Болевой синдром практически купирован еще в ходе транспортировки в НИИ кардиологии, куда паци-
ент был доставлен и немедленно госпитализирован в отделение неотложной кардиологии. Время транспортировки 
составило около 50 мин. Спустя 20 мин после доставки пациент был взят в отделение рентгенохирургических мето-
дов для проведения экстренного ЧКВ, в ходе которого был выявлен стеноз инфарктсвязанной ПКА в проксимальной 
трети более 75%, было выполнено баллонирование стеноза и установлен стент в инфарктсвязанную – правую – 
коронарную артерию, как отмечено на схеме (а). МРТ-исследование миокарда с ПМКУ (гадобутрол как 1 мл 1 М 
раствора на 10 кг массы тела) в ЭКГ-синхронизированном режиме  выполнено спустя 20 ч после начала инфарктных 
болей, при этом визуализируется картина эффективного тромболизиса, а именно: б – при перфузионном сканиро-
вании миокарда отмечается относительная гиперперфузия в области инфарцирования – заднеперегородочной 
области левого желудочка (1), тогда как в боковой стенке и папиллярных мышцах (2) отмечены участки относитель-
ной субэндокардиальной гипоперфузии; в – в Т1-взвешенном спин-эхо режиме с подавлением жира до контраст-
ного усиления картина без достоверной патологии, в частности без признаков геморрагий и стаза в области бассей-
на ПКА; г – в Т1-взвешенном спин-эхо режиме с подавлением жира после введения парамагнетика и контрастного 
усиления – выраженное включение парамагнетика в субэндокардиальной области зоны инфаркта (1) и менее интен-
сивное – в области неинфарктной ишемии боковой стенки (2) и в средних и субэпикардиальных отделах инфарктной 
области; д – при исследовании в Т2-взвешенном спин-эхо режиме (представлено в цветовой кодировке, для лучшей 
визуализации зоны отека как гиперинтенсивной – желтой области миокарда) визуализируется отечность зоны 
инфаркта (1); е – в Т1-взвешенном режиме “инверсия–восстановление” (с подбором времени инверсии так, что на 
скане здоровый миокард – черный, TR = 280 мс) визуализируется субэндокардиальное повреждение миокарда 
в инфарктной области при величине индекса трансмуральности 0,39: на врезке в увеличении ×2 показан фрагмент 
скана – заднеперегородочная область с субэндокардиальным включением 4,2 мм (отмечено стрелкой-поперечни-
ком И) на фоне общей толщины миокарда в этой области 11 мм (отмечено стрелкой-поперечником М).
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слоя накопления контраста в поврежденном мио-
карде к толщине всего миокарда в этом сегменте 
левого желудочка, количество вовлеченных в ин-
фарктную область сегментов миокарда левого 
желудочка, по общепринятой анатомической клас-
сификации M.D. Cerquieira и соавт. (2001) [18]. 
Кроме того, отдельно отмечали случаи наличия 
аперфузируемой зоны с микрогеморрагическим 
пропитыванием (так называемое no-reflow) в по-
врежденной области при ОИМ, хорошо различи-
мые при совместном анализе Т1-и Т2- взвешен-
ных спин-эхо МР-томограмм (см. рис. 2).

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием параметрических и не-
параметрических критериев и пакета прикладных 
программ статистики и визуализации Origin 6.1 
(Origin Lab. Inc., Northampton, Massachusetts).

Результаты

Клинические результаты. У всех наших об-
следованных длительность периода от появления 
тяже лого ангинозного приступа до начала инфу-
зионной догоспитальной ТЛТ или реканализации 
путем экстренного ЧКВ составила от 35 до 
240 мин. Признаков гипертрофии левого желу-
дочка с конечнодиастолической толщиной мио-
карда какой-либо стенки левого желудочка более 
14 мм не было отмечено ни у кого. Протяженность 
зоны ИМ посегментно варьировала от 2 до 7 сег-
ментов левого желудочка.

У всех пациентов благодаря проведению ТЛТ 
и/или ЧКВ были достигнуты реканализация ин-
фарктсвязанной коронарной артерии и восста-
новление кровотока. После внебольничной – 
догос питальной ТЛТ при последующей коронаро-
вентрикулографии было проведено баллонирова-
ние и установлен стент у 21 пациента. У 4 в связи 
с множественным характером поражения коро-
нарных артерий впоследствии было проведено 

аортокоронарное шунтирование 3–5 артерий. 
У 5 пациентов ЧКВ носила первичный или “спаси-
тельный” характер после неус пешной ТЛТ.

Ни у кого не развилось кардиогенного шока, 
острых нарушений мозгового или легочного крово-
обращения или иных тяжелых осложнений со сто-
роны системы кровообращения. Ни у кого из паци-
ентов также не было отмечено эпизодов фибрил-
ляции желудочков или сердечных аритмий, кото-
рые могли бы повлиять на кровоснабжение 
миокарда и периферических жизненно важных 
орга нов. Артериальное давление составляло от 
90/60 до 180/130 мм рт.ст. в момент начала ТЛТ, 
впоследствии ни у кого из этих пациентов не было 
выявлено симптоматической артериальной гипер-
тензии.

Результаты МРТ-исследования. При визу-
альной характеристике картина МРТ миокарда 
с ПМКУ у всех наших пациентов укладывалась 
в один из визуальных синдромов – успешного или 
же запоздалого тромболизиса, сформулирован-
ных ранее [19], представленных, как можно видеть 
на рис. 1 (миокардиально-успешная ТЛТ) и рис. 2 
(“запоздалая” ТЛТ с поздним ЧКВ). При этом необ-
ходимо иметь в виду, что в случае безуспешности 
тромболизиса фактическая реканализация коро-
нарной артерии и восстановление кровотока по 
эпикардиальным коронарным артериям были тем 
не менее достигнуты за счет спасительного ЧКВ.

Как уже отмечалось выше, сегментарная про-
тяженность повреждения миокарда у наших паци-
ентов составляла от 2 до 7 сегментов по клас-
сификации M.D. Cerquieira и соавт. (2001) [18]. 
Трансмуральность повреждения миокарда при 
этом с его протяженностью – количеством вовле-
ченных сегментов — достоверно связана не была 
(r = 0,23, p > 0,1).

При графическом анализе величин толщины 
неповрежденного миокарда в зоне инфарцирова-

Рис. 2. Картина МРТ миокарда с ПМКУ при поздней (“запоздалой”) реканализации ОИМ в бассейне передней 
нисходящей ветви левой коронарной артерии. У пациента с остро развившимся инфарктом миокарда и тяжелым 
болевым приступом загрудинных болей, выраженной гипотонией реканализацию передней нисходящей коронарной 
артерии удалось осуществить только в ходе ЧКВ с баллонной ангиопластикой и постановкой коронарного стента (а) 
спустя более 4 ч с момента начала болевого приступа. Контрольная МРТ миокарда с ПМКУ (гадобутрол как 1 мл 1 М 
раствора на 10 кг массы тела) выполнена спустя 24–27 ч после времени начала симптоматики ОИМ. При перфузи-
онной МРТ миокарда непосредственно после введения контраста-парамагнетика (б) определяется обширная 
неперфузируемая зона в области перегородки и прилежащих участков передней стенки. При проведении 
Т1-взвешенной спин-эхо МРТ с подавлением сигнала от жировой ткани (в) в области перегородки определяется 
выраженное усиление интенсивности, типичное для массивного микроциркуляторного стаза. При контрастном уси-
лении в инфарктной области отмечается трансмуральное выраженное накопление парамагнетика, видимое как в 
Т1-взвешенном спин-эхо режиме с подавлением жира (г), так и в Т1-взвешенном режиме “инверсия–восстановле-
ние” (е). В Т1-взвешенном режиме “инверсия–восстановление” (е) также четко видна неперфузируемая зона, окру-
женная интенсивной аккумуляцией парамагнетика. В Т2-взвешенном спин-эхо режиме (д) визуализируется интен-
сивный отек инфарктной области – перегородки и прилежащих участков передней и задней стенок, по протяженно-
сти на 20–30% превышающий область накопления контраста-парамагнетика.
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ния видно, что она убывает в зависимости от вре-
мени “боль–игла” по экспоненте (рис. 3, а), тогда 
как толщина поврежденного миокарда противопо-
ложным образом нарастает (рис. 3, б).

Как можно видеть на представленных выше 
графиках, половина толщины миокарда оказыва-
ется при развитии ОИМ в бассейне одной их трех 
основных коронарных артерий поврежденной за 
45–65 мин.

Также при графическом анализе можно было 
видеть, что индекс трансмуральности и время 
“боль–игла” были взаимосвязаны между собой 

весьма тесно (r = 0,83, p < 0,005) и зависимость 
эта носила также не линейный, а близкий к обрат-
ному экспоненциальному сигмовидный характер 
(рис. 4) и могла быть описана соответствующим 
ему уравнением Больцмана как 

                  A1−A2 Y = ––––––––––––––––– + A2 ,
                        x − x0       1 + exp[––––––––]
                           dx

т.е. в нашем частном случае соответственно как 

                    −3,62
(IT) = ––––––––––––––––– + 0,91.
                          t + 75,0
          1 + exp[–––––––––]
                             63,7

При анализе случаев инфарктных зон отсутст-
вия кровотока и интрамиокардиальных геморра-
гий, визуализированных при МРТ сердца с ПМКУ 
(см. рис. 2), оказалось, что, как показано на рис. 5, 
у наших пациентов интрамиокардиальная гемор-
рагия отмечалась только в том случае, если время 
“боль–игла” превышало 70 мин.

В 2 случаях это было у больных, получавших 
только тромболитическое лечение, которым по-
сле коронарной реканализации стент не был уста-
новлен в связи с многососудистым характером 
патологии и очевидной показанностью операции 
аортокоронарного шунтирования, и в 4 случаях – 
у пациентов с проведенным ЧКВ и установленным 
коронарным стентом в инфарктсвязанной арте-
рии. Во всех случаях, когда кровоток был вос-

б

Рис. 3. Зависимость показателей толщины неповрежденного миокарда (а) и глубины ишемического повреждения 
(б) в зоне инфаркта от времени “боль–игла”. На графике а сплошные точки обозначают случаи пациентов с острым 
передним инфарктом миокарда вследствие острой окклюзии передней нисходящей ветви левой коронарной  арте-
рии.

а

Y = 2,08 + 17,11 · exp(−t/42,4)
R = 0,843, p < 0,002

Рис. 4. Зависимость индекса трансмуральности 
инфарктного повреждения миокарда левого желудочка 
от времени “боль–игла”.

         = –––––––––––––––––– + 0,91(Индекс 
трансмуральности)

−(2,7 + 0,91)

                 t + 75,0
1 + exp [–––––––––]
                   63,7
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становлен раньше этого времени – 70 мин, гемор-
рагия в толщу ишемизированного миокарда не 
происходила. Кроме того, аперфузия и геморра-
гия в миокард во всех таких случаях сочетались 
с развитием в этих сегментах локального повреж-
дения миокарда на глубину 9–11 мм, т.е. транс-
мурального.

Обсуждение

Оценка тяжести повреждения миокарда при 
его остром инфарцировании является одной из 
давнишних и традиционных задач лучевой диагно-
стики в кардиологии. Практически с самого своего 
появления на это был нацелен целый комплекс 
методов радиоизотопной диагностики, в частно-
сти оценка объема и характера повреждения мио-
карда по планарной сцинтиграфии или ОФЭКТ 
с пирофосфатом [20] либо с другими радиофарм-
препаратами, в том числе и с высокоспецифи чес-
кими, тропными именно к поврежденному мио-
карду [6]. Однако при весьма высокой чувстви-
тельности в отношении выявления процесса по-
вреждения как такового ОФЭКТ и сцинтиграфия, 
и ПЭТ не в силах дифференцировать трансмураль-
ное и нетрансмуральное повреждение миокарда, 
поскольку их пространственная разрешающая спо-
собность, составляющая в лучшем случае 3–4 мм, 

для этого недостаточна. МРТ сегодня практически 
вытеснила радионуклидную диагностику в рутин-
ной кардиологической клинике, поскольку, обладая 
не худшей тропностью неспецифических парамаг-
нитных контрастных препаратов (™Магневист, 
™Омнискан, ™Вьюгам, ™Цикломанг и др.) к по-
врежденному миокарду, она далеко превосходит 
и ОФЭКТ, и ПЭТ по разрешающей способности 
[7, 10]. Точные и хорошо воспроизводимые ре-
зультаты по оценке объема повреждения и жизне-
способности инфарцированного миокарда дает 
СРКТ с контрастным усилением [21–23], однако 
в силу физической сущности этого метода и луче-
вая нагрузка при сочетании перфузионной и от-
сроченной СРКТ, и значительное количество 
вводи мого болюсно контрастного иодсодержа-
щего препарата не являются пренебрежимыми.

Для обследования пациентов в клинике неот-
ложной кардиологии в первые дни ОИМ МРТ прак-
тически ни популярностью не пользуется, ни тем 
более не расценивается необходимой. В проспек-
тивных исследованиях пациентов с ОИМ, подвер-
гавшимися различным вновь исследуемым мето-
дам лечения, МРТ чаще используется для оценки 
объема повреждения на 20–30-й день после ОИМ, 
то есть фактически как “метод конечной точки” 
[16, 17]. Кроме того, достаточно широко применя-
ется и МРТ сердца без контрастного усиления – 
для оценки при ОИМ протяженности зон миокар-
диального отека на Т2-взвешенных изображениях 
с последующим сравнением с ними объема не-
кроза в исходе ОИМ и расчета разницы между 
этими величинами как “спасенного миокарда” 
[10, 11, 21, 24]. 

Оценка состояния миокарда у пациентов с ОИМ 
в динамике их экстренного лечения, т.е. тромбо-
лизиса и/или ЧКВ, осуществляется сегодня, как 
правило, по картине собст венно коронарографии 
[3, 5], оценивающей эффективность догоспиталь-
ного тромболизиса или прямо визуализирующей 
всю последовательность действий по реканализа-
ции [6, 7, 17]. Поэтому в практике экстренной ко-
ронарографии, ТЛТ и ЧКВ для описания коронаро-
графической картины эффективного восстановле-
ния коронарного кровотока по крупным ветвям 
левой и правой коронарных артерий широко ис-
пользуется термин “реперфузия”. Между тем 
восста новление кровотока по крупным эпикарди-
альным артериям – левым огибающей и передней 
нисходящей, правой коронарной, их ветвям пер-
вого порядка – далеко не означает еще восстанов-
ления адекватного крово снабжения собственно 
миокарда на уровне микроциркуляции и обмен-
ных капилляров [12]. К тому же к моменту восста-
новления кровотока по инфарктсвязанной окклю-

Рис. 5. Зависимость наличия участка отсутствия крово-
тока (no-reflow zone) и/или интрамиокардиальной 
геморрагии в зоне острого инфаркта от времени “боль–
игла” у пациентов с ОИМ и догоспитальным тромболи-
зисом. По оси абсцисс пациенты разделены в зависи-
мости от наличия у них зоны отсутствия кровотока (no-
reflow) или геморрагии в толщу поврежденной ткани 
ОИМ, по оси ординат – индивидуальные времена 
“боль–игла”. Стрелкой отмечено пограничное значение 
времени 70–75 мин, при превышении которого отмече-
ны случаи отсутствия кровотока (no-reflow zone) и/или 
интрамиокардиальной геморрагии в зоне острого 
инфаркта после ТЛТ ОИМ.
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дированной артерии из-за длительности ишемии 
более чем вероятны необратимые повреждения 
миокарда на значительную часть или всю толщи-
ну стенки левого желудочка в данном сегменте 
[11, 17]. Поэтому выглядит логичным и даже необ-
ходимым оценивать реперфузию и, самое главное, 
повреждение миокарда как раз не опосредованно, 
а именно в области самого миокарда в бассейне 
инфарктсвязанной артерии и как только возможно 
рано относительно момента развития ОИМ и купи-
ровавшего его тромболизиса. В нашем случае 
именно такой подход и был реализован – пациен-
ты обследовались в пределах 12–38 ч после нача-
ла ОИМ. В результате оказалось, что время между 
началом – появлением острейших “инфарктных” 
болей и моментом начала тромболизиса (“боль–
игла”) высокодостоверно, но нелинейно связано с 
толщиной поврежденного миокарда и величиной 
индекса трансмуральности, характеризующей 
степень повреждения сердечной мышцы в данном 
месте относительно полной толщины стенки мио-
карда как таковой. Можно видеть (см. рис. 4, 5), 
что в первые 50–60 мин развития повреждения 
относительно толщины оно идет относительно бы-
стрее, чем в последующие сроки, и за это время 
достигает половины тол щины миокардиальной 
стенки. При этом полное трансмуральное повре-
ждение в нашем случае почти не наблюдали – слой 
в 1,5–2 мм субэпикардиального миокарда оста-
вался сохранен (см. рис. 3, 4).

Такая кинетика развития тяжести повреждения 
в зависимости от времени была впервые биофи-
зически и модельно-математически обоснована 
и изучена в эксперименте весьма давно, в далеко 
опередивших свое время работах классиков оте-
чественной патоморфологии Н.И. Яблучанского 
[14] и Г.Г. Автандилова [15]. Однако, хотя такая 
динамика повреждения миокарда при инфаркте 
была предположена ими еще в 1981 г., временн>ые 
параметры и скорость развития повреждения 
в клинике оставались до сегодня практически неи-
зученными методами непосредственной визуали-
зации, хотя временные изменения ЭКГ при раз-
личных локализациях ОИМ и различной эффектив-
ности ТЛТ и ЧКВ изучены хорошо [5, 7]. Между тем 
именно такое знание скорости развития некроза 
ишемизированной зоны как раз и позволяет до-
статочно точно определить время, до которого 
восстановление коронарного кровотока способно 
спасти значительный объем сократительного мио-
карда именно в бассейне, кровоснабжаемом ин-
фарктсвязанной артерией. По представленным 
здесь визуальным данным это 60–75 мин, считая 
по времени “боль–игла”. Более поздний тромбо-
лизис и ЧКВ клинически приводят к купированию 

болевого синдрома, но при этом не в состоянии 
уже восстановить сократительные возможности 
собственно поврежденных сегментов в бассейне 
инфарктсвязанной артерии, сопровождаются 
повы шенной вероятностью полного отсутствия 
реперфузии субэндокардиальных слоев и гемор-
рагии в инфарктную зону. Этот факт без акцента 
на анализ показателя времени “боль–игла” был 
ранее проиллюстрирован весьма исчерпывающе 
другими авторами [25].

В нашем исследовании синдром массивной 
неперфузируемой зоны и геморрагии в толщу ин-
фарцированного участка миокарда был отмечен 
только у пациентов с длительностью периода 
“боль–игла” свыше 70 мин и во всех таких случаях 
сочетался с развитием в этих сегментах локаль-
ного повреждения миокарда на глубину 9–11 мм – 
трансмурального. Этот факт служит дополни-
тельным аргументом для использования в остром 
периоде ишемического повреждения кардиопро-
текторных препаратов, подавляющих окислитель-
ное повреждение гистогематических барьеров.

Однако при всей статистической достовер-
ности в исследуемой выборке наши данные в зна-
чительной степени являются предварительными, 
в частности в отношении конкретных величин 
време ни “боль–игла”, определяющих развитие 
необ ра тимого повреждения, и интрамиокарди-
альной геморрагии. Очевидно, что для всеобъем-
люще детальной характеристики и окончатель-
ных рекомендаций для различных возрастов, 
сосу дистых бассейнов и наличия сопутствующих 
заболеваний необходимо существенно более 
много чис ленное – многосотенное количество па-
циентов, возможно, что в ходе не моно-, а меж-
центрового исследования. Кроме того, наше 
исследо вание требует продолжения и в клинико-
биомеханическом аспекте – одинаковы ли вре-
менн>ые параметры кинетики развития поврежде-
ния миокарда при передней и задней локализации 
ИМ, а также – одинаково ли поражение при раз-
личной степени предшествующей гипертрофии 
миокарда и наличии артериальной гипертонии. 
Такой анализ в настоящее время ведется на рас-
ширенной группе больных.

Заключение

Представленные данные являются существен-
ным основанием для предположения об обяза-
тельном характере МРТ-контроля состояния мио-
карда у пациентов после ТЛТ и ЧКВ при ОИМ, так 
как информация о степени трансмуральности, 
толщине и сегментной локализации и протяжен-
ности ОИМ является для таких пациентов исклю-
чительно важной и, безусловно, обосновывает 
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необходимость проведения МРТ с ПМКУ у каждо-
го пациента с ОИМ как минимум в остром перио-
де заболевания.

Обоснованно предполагать величину времени 
“боль–игла” в 65–75 мин как критическую, на кото-
рую необходимо непременно ориентироваться, 
стремясь при ОИМ сохранить для будущей реаби-
литации миокард в зоне кровоснабжения инфаркт-
связанной артерии от необратимого ишемическо-
го повреждения. Возможно, что предложенный 
подход позволит более детально и патофизиоло-
гически строго подойти и в целом к решению во-
проса об эффективности комплексных методов 
реканализирующей терапии ОИМ – сочетания ТЛТ 
и ЧКВ и постановки стента, к использованию эф-
фективных кардиопротективных препаратов для 
защиты от гипоксического повреждения миокарда 
и других, в настоящее время лишь обсуждаемых 
методов терапии ОИМ. 
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Цель исследования: ретроспективно оценить 
результаты предоперационного обследования больных 
с хронической эмпиемой плевры и бронхоплевральным 
свищом (БПС) после пневмонэктомии и их влияние на 
выбор трансстернальной окклюзии в качестве основно-
го метода лечения несостоятельности культи главного 
бронха.

Материал и методы. В ФГБУ “Институт хирургии 
им. А.В. Вишневского” в период с апреля 2005 г. до 
де кабря 2016 г. находилось на лечении 25 пациентов 
с хронической эмпиемой плеврой (>12 нед от начала 
заболевания) и БПС после пневмонэктомии. 
Основными методами предоперационной диагностики 
служили фибробронхоскопия и мультиспиральная 
компьютер ная томография (МСКТ). Ретроспективно 
проанализированы результаты лечения БПС после 
пневмонэктомии путем трансстернальной окклюзии 
как метода лечения несостоятельности культи главного 
бронха. 

Результаты. В зависимости от длины бронхиальной 
культи и диаметра БПС, оцененных при МСКТ, пациенты 
были разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошло 9 (36%) 
пациентов с длиной культи главного бронха более 20 мм. 
Всем пациентам с длиной культи ≥20 мм и диаметром 
свищевого отверстия более 3 мм выполняли трансстер-
нальную окклюзию культи главного бронха. 2-ю группу 
составили 16 (64%) пациентов с длиной культи менее 20 
мм, которым выполнена пластика культи при помощи 
перемещенного мышечного лоскута на сосудистой 
ножке (87,5%) или пряди большого сальника (12,5%).

Послеоперационная летальность составила 2 (8%) 
из 25 (95% ДИ: 2,2–24,9) пациентов вследствие острого 

респираторного дистресс-синдрома и септических 
осложнений.

Рецидив БПС отмечен у 2 (12,5%) из 16 пациентов 
(95% ДИ: 3,5–36) в группе контроля. При наблюдении 
пациентов в период от 18 до 110 мес рецидивов после 
трансстернальной окклюзии главного бронха отмечено 
не было. 

Заключение. Рентгенологические методы визуали-
зации являются “золотым стандартом” в диагностике 
эмпиемы плевры на фоне БПС. Дифференциальный 
подход, основанный на оценке факторов риска (этиоло-
гия эмпиемы, длина культи главного бронха, диаметр 
бронхоплеврального соустья и исходное состояние 
остаточной плевральной полости), позволяет добиться 
снижения летальности и частоты рецидивов у пациен-
тов с БПС. 

Ключевые слова: бронхоплевральный свищ, эмпи-
ема плевры, КТ-диагностика, трансстернальная окклю-
зия культи бронха, пневмонэктомия. 
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its influence on the choice of transsternal main bronchial 
stump occlusion as definitive surgical treatment. 

Methods. From April 2005 to December 2016 in 
A.V. Vish nevsky Institute of Surgery 25 patients with chronic 
pleural empyema (>12 weeks from the onset of the disease) 
and bronchopleural fistula (BPF) after pneumonectomy 
were treated. The main methods of preoperative diagnosis 
were fibrobronchoscopy and multispiral computed tomogra-
phy. The results of treatment of BPF after pneumonectomy 
by transsternal bronchial occlusion as a method of choice 
were retrospectively analyzed.

Results. Depending on the length of the bronchial 
stump and the diameter of the BPF, evaluated with CT, 
patients were divided into two groups. In 9 (36%) patients 
with bronchial stump length ≥20 mm and BPF diameter 
≥3mm performed transsternal bronchial closure. In 16 pati-
ents (64%) with short (less than 20 mm) bronchial stump 
BPF was covered with muscle flap (87.5%) or omental flap 
transposition (12.5%) was done.

Perioperative mortality rate was 2 (8 %) of 25 (95% CI: 
2.2–24.9) cases due to ARDS and severe sepsis in muscle-
flap group.

Recurrence rate was 2 (12.5%) of 16 (95% CI: 3.5–36) 
patients in control group vs no recurrence rate in basic group 
according to 18–110 months follow up.

Conclusion. Radiologic methods are the gold standard 
in the diagnosis of pleural empyema with BPF. A differential 
approach based on the assessment of risk factors (the etiol-
ogy of empyema, length of the stump of the main bronchus, 
diameter of bronchial fistula and initial state of residual pleu-
ral cavity) makes it possible to reduce morbidity and mortal-
ity in patients with BPF. 

Key words: broncho-pleural fistula, pleural empyema, 
chest CT with 3D-reconstruction, transsternal bronchial 
stump occlusion, pneumonectomy. 

Recommended citation: Pechetov A.A., Gritsiuta A.
Yu., Davydenko P.I. Preoperative radiologic evaluation of 
broncho-pleural fistula as preparation for transsternal main 
bronchial stump occlusion. Medical Visualization. 2018; 
22 (2): 70–76. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-70-76.

***

Введение

Проблема несостоятельности культи главного 
бронха после пневмонэктомии не теряет актуаль-
ности в торакальной хирургии, несмотря на общую 
тенденцию к сокращению выполняемых данных 

вмешательств. Фибробронхоскопия (ФБС) в каче-
стве диагностического и в особенности лечебного 
метода, позволяющего выполнить герметизацию 
культи, при полной несостоятельности шва бронха 
не играет важной роли. Учитывая развитие тяже-
лой хронической эмпиемы остаточной плевраль-
ной полости с измененной послеоперационной 
анатомией, наибольшее значение в распознава-
нии бронхиальных фистул имеют рентгенологи-
ческие методы визуализации трахеобронхиаль-
ного дерева. С целью выбора оптимального мето-
да ликвидации бронхоплеврального сообще ния 
для хирурга принципиально понимание взаимоот-
ношения культей крупных сосудов по отношению к 
главному бронху на стороне поражения, а также 
измерение размеров бронхиальной культи и диа-
метра фистулы. Бронхоплевральный свищ (БПС) 
чаще всего диагностируют после удале ния право-
го легкого (8–13%) в сравнении с левой стороной 
(1–5%), чему способствуют анато мические осо-
бенности правого главного бронха [1]. При выяв-
лении БПС на фоне эмпиемы плевры длительно-
стью более 4–6 нед на сегодняшний день нет об-
щепринятого метода для ликви дации хроническо-
го процесса, связанного с эмпи емой и 
фиброзными процессами в пораженной плев-
ральной полости [2].

За всю историю анатомических резекций лег-
ких предложено множество методов ликвидации 
БПС. Первостепенная задача – произвести “гер-
метизацию” культи бронха, которую в большинст-
ве случаев выполняют через реторакотомию [3]. 
При наличии культи главного бронха достаточной 
длины целесообразно выпол нить окклюзию через 
трансстернальный трансмедиастинальный (изо-
лированный) доступ. Несмотря на то что данная 
методика была предложена почти 50 лет назад 
[4–6], в современной литературе имеются лишь 
единичные сообщения об использовании данного 
вмешательства вне фтизиохирургии [7, 8]. Роль 
рентгенологических методов визуализации трахео-
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бронхиального дерева на этапе планирования 
оперативного вмешательства трудно переоценить 
[9]. Учитывая наличие в анамнезе пневмонэкто-
мии и хрони ческий инфекционный процесс в оста-
точной плевраль ной полости, принципиально по-
нимание изменившейся анатомии, взаимоотно-
шение сосудистых структур на стороне пораже-
ния, измерение размеров культи главного бронха 
с целью выбора оптимального метода хирургиче-
ского лече ния. Принимая во внимание вышепере-
численные факторы, лучевая диагностика выхо-
дит на первый план на предоперационном этапе 
обследовании пациентов с хронической эмпие-
мой плевры и БПС. 

Цель исследования

Ретроспективно оценить результаты предопе-
рационного обследования больных с БПС после 
пневмонэктомии и их влияние на выбор транс-
стернальной окклюзии в качестве основного мето-
да лечения несостоятельности культи главного 
бронха.

Материал и методы

В отделении торакальной хирургии ФГБУ 
“Институт хирургии им. А.В. Вишневского” в пе-
риод с апреля 2005 г. до декабря 2016 г. провели 
лечение 32 пациентов с бронхоплевральными 
осложне ниями после анатомических резекций 
легких, выпол ненных в различные сроки в различ-
ных лечебных учреждениях. Пневмонэктомия вы-
полнена у 27 пациентов: по поводу рака легкого 
у 19 (70,3%) пациентов, метастатического пора-
жения – у 1 (3,7%) пациента, воспалительных 
забо леваний – у 7 (26%) пациентов. Из исследова-
ния исключили 5 пациентов, перенесших лоб-
эктомию и сегментэктомию, и 2 пациентов ввиду 
недостаточного количества данных. В исследова-
ние включено 25 пациентов с БПС после пневмон-
эктомии (23 (92%) мужчины и 2 (8%) женщины, 
средний возраст 59 (50; 61) лет). Правосторонняя 
локализация была чаще – 15 (60%) случаев. 
Длительность течения заболевания составила 
в среднем 21 мес (от 3 до 58 мес от дебюта клини-
ческих проявлений). Туберкулезная этиология 
первичного заболевания исключена на амбула-
торном этапе.

Основными методами диагностики служили 
ФБС и мультиспиральная компьютерная томогра-
фия (МСКТ).

Результаты

Наличие фистулы подтверждали при бронхо-
скопии. Выполнение рентгенографии грудной 
клетки (рис. 1) и МСКТ с трехмерной реконструк-

Рис. 1. Рентгенограмма больного Г., 56 лет. Срединная 
линия трахеи смещена, что затрудняет этап мобилиза-
ции средостения. 

Рис. 2. МСКТ-изображение (а) с 3D-реконструкцией 
(б, в) пациента Д., 56 лет, после пневмонэктомии. 
а – определяется сообщение правого главного бронха 
с остаточной плевральной полостью, диаметр БПС 
>3 мм; б, в – длина культи главного бронха >2 см, трахея 
смещена на сторону поражения. 

а

б в
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цией (рис. 2) дало возможность оценить состоя-
ние остаточной плевральной полости, единствен-
ного легкого, анатомические особенности трахео-
бронхиального дерева и средостения, измерить 
культю главного бронха.

Таким образом, МСКТ позволила оценить со-
стояние пациента по следующим критериям:

• длина культи главного бронха;
• диаметр бронхоплеврального соустья;
• состояние остаточной плевральной полости;
На основании вышеперечисленных критериев 

пациенты были разделены на 2 группы. В 1-ю груп-
пу вошло 9 (36%) пациентов с длиной культи глав-
ного бронха более 20 мм. Всем пациентам с дли-
ной культи ≥20 мм и диаметром свищевого отвер-
стия более 3 мм выполняли трансстернальную 
окклю зию культи главного бронха. 2-ю группу со-
ставили 16 (64%) пациентов с длиной культи ме-
нее 20 мм, которым выполнена пластика культи 
при помощи перемещенного мышечного лоскута 
на сосудистой ножке (87,5%) или пряди большого 
сальника (12,5%).

Всем пациентам первым этапом выполняли 
дренирование остаточной плевральной полости. 
Учитывая хронический характер эмпиемы плевры, 
после коррекции алиментарного статуса и сопут-
ствующей патологии у всех пациентов первым 
этапом выполняли торакостомию. Продол жи-
тельность пребывания пациентов в ОРИТ состави-
ло от 1 до 3 дней, средняя продолжительность 
нахождения в стационаре – 13 (13; 16) дней в груп-
пе ТТО и 20 (11;35) дней в контрольной группе 
(p < 0,05).

Послеоперационная летальность составила 
2 (8%) из 25 (95% ДИ: 2,2–24,9) пациентов вслед-
ствие острого респираторного дистресс-синдро-
ма и септических осложнений.

Рецидив БПС отмечен у 2 (12,5%) из 16 паци-
ентов (95% ДИ: 3,5–36) во 2-й группе. При наблю-
дении пациентов в период от 18 до 110 мес реци-
дивов после трансстернальной окклюзии главного 
бронха отмечено не было. 

Обсуждение

БПС – сообщение между плевральной поло-
стью и бронхиальным дере вом, представляет со-
бой одно из грозных осложнений анатомических 
резекций легких, ассоциированное с высокими 
показателями смертности [10].

Частота развития несостоятельности культи 
главного бронха и бронхиального свища после 
пневмонэктомии, по данным различных авторов, 
не имеет тенденции к снижению [11], а леталь-
ность в данной категории осложнений занимает 
первое место [12]. 

МСКТ с внутривенным контрастированием яв-
ляется “золо тым стандартом” в диагностике эм-
пиемы плевры [13]. Это оптимальный метод диаг-
ностики при наличии сопутствующей легочной па-
тологии (абсцессы легких, бронхогенная карцино-
ма), позволяющий дифференцировать этиологию 
эмпи емы, оценить утолщение париетальной плев-
ры, что свидетельствует о наличии эмпиемы. 
МСКТ может выявить внутриплевральные пузырь-
ки, которые указывают на наличие мультирези-
стентной анаэробной микрофлоры в плевральном 
выпоте (рис. 3) [14, 15].

Среди рентгенологических признаков, указы-
вающих на наличие БПС, выделяют увеличение 
размеров остаточной плевральной полости, под-
кожную эмфизему, смещение средостения в кон-
тралатеральную сторону и напряженный пневмо-
торакс [16]. 

Z.J. Ricci и соавт. сообщили о своем опыте ис-
пользования КТ в качестве метода диагностики 
БПС в ретроспективном анализе данных 33 паци-
ентов. Фистула и ее причина были идентифициро-
ваны в 91% случаев. БПС был правосторонним 
у 24 пациентов, левосторонним у 9 пациентов 
и визуализирован на компьютерной томограмме 
у 12 пациентов. Авторы пришли к выводу, что КТ 
эффективна для выявления этиологии БПС и пла-
нирования хирургического вмешательства [17].

Трансстернальная окклюзия культи главного 
бронха – эффективный и относительно безопас-
ный метод лечения хронических свищей главного 
бронха после пневмонэктомии [18]. При стандарт-
но выполненной расширенной медиастинальной 
лимфодиссекции, даже при наличии длинной 
(>2 см) культи главного бронха, выполнить моби-
лизацию трахеи, карины и культи бронха в средо-
стении – крайне сложная задача. Предшествующая 
операция на сердце, чаще при ишемической бо-
лезни сердца, в качестве первого этапа при соче-
танной патологии (рак легкого) в случае несостоя-
тельности культи главного бронха практически 
исключает возможность выполнения трансстер-
нальной окклюзии [9].

К преимуществам трансстернального закрытия 
БПС относят возможность работы вне инфициро-
ванных и рубцовых тканей после предшествующих 
хирургических вмешательств, лучшие космети-
ческие и функциональные результаты в сравнении 
с торакопластикой. Данная операция может быть 
альтернативой в лечении стойких свищей после 
неудачных попыток лечения другими методами, 
что позволяет успешно применять метод при ле-
чении эмпиемы вне фтизиатрических клиник. 
Показатель успешной ликвидации БПС при выпол-
нении трансстернальной трансперикардиальной 
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окклюзии выше 75% в сочетании с низкой часто-
той рецидивов [19].

Заключение

В последнее время подходы к диагностике 
и стадированию немелкоклеточного рака легкого 
(НМРЛ) претерпели значительные изменения. 
Расширение возможностей N-стадирования 
(МСКТ, ПЭТ-КТ, медиастиноскопия, EBUS, EUS) 
значительно снизило показания к пневмонэктомии. 
Однако отсутствие повсеместного скрининга 
НМРЛ, пониженная информированность потенци-
альных пациентов из групп риска еще длительное 
время позволят сохранить пневмонэктомию как 
операцию отчаяния в лечении грозного недуга. 
В связи этим мы полагаем, что процент ослож-

нений после пневмонэктомий не будет иметь тен-
денции к снижению.  

Лучевые методы визуализации представляют 
собой безальтернативные методы диагностики 
при лечении данной категории больных, позволя-
ющие оценить такие важнейшие параметры, как 
длина культи главного бронха, большой диаметр 
свищевого отверстия, состояние остаточной плев-
ральной полости на фоне хронической эмпиемы 
плевры, которые служат дифференциально-диаг-
ностическим критерием к определению тактики 
ведения таких больных.

Снижение травматичности и хорошая воспро-
изводимость метода трансстернальной окклюзии 
главного бронха в сравнении с транспозицией 
свободных тканевых лоскутов дают повод рас-

Рис. 3. МСКТ с 3D-реконструкцией. а, б – пациентка Б., 73 лет, 3D-реконструкция (а) позволяет оценить размеры 
остаточной плевральной полости и анатомические особенности трахеобронхиального дерева. По краю резекции 
визуализируются послеоперационные скрепки, правый главный бронх сообщается с правой плевральной полостью 
посредством дефекта в области резекции (размеры 15 × 14 мм) (б); в, г – пациент Н., 67 лет, визуализировано взаи-
моотношение левой легочной артерии (отмечена красным) и дуги аорты (отмечена синим) (в) с длинной культей 
левого главного бронха >2 см (г). 
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смат ривать данную методику в качестве основ-
ного этапа лечения хронических БПС после пнев-
монэктомии. 

Дифференциальный подход, основанный на 
оценке факторов риска (этиология эмпиемы, дли-
на культи главного бронха, диаметр бронхоплев-
рального соустья и исходное состояние остаточ-
ной плевральной полости), позволяет добиться 
снижения летальности и частоты рецидивов у па-
циентов с эмпиемой плевры, осложненной БПС, 
и демонстрирует обнадеживающие непосредст-
венные и отдаленные результаты.
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Цель исследования: изучить основные характе-
ристики изменений у пациентов с сирингомиелией, 
ассоциированной с адгезивной арахнопатией, а также 
сопоставить МР-картину до и после оперативного вме-
шательства.

Материал и методы. МР-исследования были 
выполнены у 58 пациентов с установленным диагнозом 
сирингомиелии как перед, так и после оперативного 
вмешательства за период 2013–2016 гг.

Результаты. Диагноз сирингомиелии подтвержден 
у 41 пациента. По итогам исследований у 17 (41,4%) 
пациентов отмечается значимое (более 50% объема) 
уменьшение сирингомиелической полости, у 20 (48,7%) 
пациентов – уменьшение в размерах сирингомиеличе-
ской полости менее 50%, расширение объема передних 
и задних ликворных пространств.

Выводы. Современный протокол МР-сканирования 
при различных видах сирингомиелии позволяет не толь-
ко обнаружить и дать всестороннюю характеристику 
кистовидным полостям, но и обнаружить спаечный про-
цесс, его расположение и протяженность, а также оце-
нить динамику течения заболевания после оперативно-
го вмешательства. 

Ключевые слова: сирингомиелия, арахнопатия, 
ликвородинамика, магнитно-резонансная томография.

Ссылка для цитирования: Карпов О.Э., Бронов О.Ю., 
Китаев В.М., Ветшев П.С., Зуев А.А., Филиппов Ю.А. 
МР-визуализация при сирингомиелии, ассоциирован-
ной с адгезивной арахнопатией. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (2): 77–83.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-77-83.

***

Objective: to study the basic characteristics of changes 
revealed by MRI in patients with syringomyelia associated 
arachnopathy before and after surgery.

Materials and methods. MRI was performed in 
58 pa tients with syringomyelia before and after surgery 
in period from 2013 to 2016.

Results. The diagnosis “syringomyelia” was approved 
in 41 patients. There was huge regression (more than 50% 
of volume) of syringomyelia cavity in 17 (41.4%) patients. 
In 20 (48.7%) patients marked decrease in size syringomy-
elia cavity (less than 50%), the volume expansion of the front 
and rear of cerebrospinal fluid spaces.

Conclusions. The use of modern MRI Protocol in vari-
ous types of syringomyelia allows not only to detect and give 
a comprehensive feature cavities, but also to detect adhe-
sions, location and length, as well as to assess the dynamics 
of the disease after surgical treatment. 

Key words: syringomyelia, arachnopaty, liquorodynam-
ics, MRI.

Recommended citation: Karpov O.E., Bronov O.Yu., 
Kitaev V.M., Vetshev P.S., Zuev A.A., Filippov Yu.A. MR-visua-
lization in patients with syringomyelia associated with 
adhesive arachnopathy. Medical Visualization. 2018; 
22 (2): 77–83. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-77-83.

***

Введение

Сирингомиелия (СМ) – это неврологическое 
заболевание, которое характеризуется образо-
ванием кистозных полостей в спинном мозге. 
Полость может образоваться в результате расши-
рения центрального канала или находится в самом 
веществе спинного мозга, а стенки ее выстланы 
эпендимальными клетками или глиозной тканью. 
СМ всегда связана с основным заболеванием, ко-
торое характеризуется нарушением циркуляции 
спинномозговой жидкости, фиксацией спинного 
мозга или наличием объемного обра зования в 
спинном мозге. Распространенность СМ состав-
ляет 8–9 пациентов на 100 000 населения [1].

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-77-83

МР-визуализация при сирингомиелии, 

ассоциированной с адгезивной арахнопатией

Карпов О.Э., Бронов О.Ю.*, Китаев В.М., Ветшев П.С., Зуев А.А., Филиппов Ю.А.

ФГБУ “Национальный медико-хирургический центр им. Н.И. Пирогова” Минздрава России, Москва, Россия

MR-visualization in patients with syringomyelia 

associated with adhesive arachnopathy

Karpov O.E., Bronov O.Yu.*, Kitaev V.M., Vetshev P.S., Zuev A.A., Filippov Yu.A.

N.I. Pirogov’s National Medical-Surgical Center, Moscow, Russia

Грудная полость



78 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2018, том 22, №2

На сегодняшний день в Международной клас-
сификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) 
представлены понятия “сирингомиелия” (G95.0) 
и “гидромиелия” (Q06.4). По определению они 
очень похожи, что вносит некоторую путаницу 
в называниях тех или иных изменений в спинном 
мозге и соответственно в определении тактики 
лечения при этих состояниях. Ввиду неизбира-
тельности и противоричивости названий в 2014 г. 
была предложена концепция для классификации 
СМ как единственного термина, исключающая 
термин “гидромиелия” [1, 2].

В своей практике мы не используем термин 
“гидро миелия”, а небольшое расширение цент-
рального канала (до 2–3 мм) вследствие врожден-
ных изменений, не вызывающее никакой невроло-
гической симптоматики, мы так и называем “рас-
ширение центрального канала”.

Также существует понятие “миеломаляция” 
(ММ) – это постнекротические изменения ткани 
спинного мозга после повреждения спинного 
мозга  в результате травмы или ишемии, которые 
не сопровождаются прогрессирующим развитием 
клинической или рентгенологической картины. 
Распространенность и локализация кисты зависят 
от типа и тяжести поражения спинного мозга. 
Полости выстланы глиозной тканью и с самого 
начала  заполнены детритом. Со временем белок 
отфильтровывается, и жидкость по составу начи-
нает напоминать межклеточную жидкость (МКЖ). 
Тем не менее отличить СМ и ММ часто не удается, 

например у пациентов с посттравматической си-
рингомиелией [3, 4].

При наличии СМ первым этапом нужно исклю-
чить аномалию Киари. Если у пациента с СМ ано-
малии Киари не выявлено, то следующим шагом 
проводят тщательную диагностику всех отделов 
спинного мозга на наличие опухоли, а затем  при-
знаков нарушения ликвородинамики или фикса-
ции спинного мозга.

В последние годы в связи и широким распро-
странением МРТ случаи выявления расширения 
спинномозгового канала возрастают. У части па-
циентов расширение выявляется при рутинном 
исследовании, даже при минимальной симпто-
матике или ее отсутствии. Вместе с тем до настоя-
щего времени патогенез СМ окон чательно не 
изучен , поэтому принципиальное значе ние имеет 
выявление нарушений ликвородинамики и изме-
нений арахноидальной оболочки спинного мозга 
у пациентов с этой патологией. Еще в 1929 г. 
F. Harbitz и E. Lossius предполагали, что наруше-
ние ликвородинамики играет особую роль в гене-
зе образования СМ [5]. В настоящее время наибо-
лее полная концепция патогенеза заболевания 
представлена J. Klekamp (2002) [6]. По его мне-
нию, СМ представляет собой состояние хрониче-
ского интерстициального отека спинного мозга 
в результате скопления в нем МКЖ. Это скопление 
связано с каскадом событий, в основе которых 
лежат нарушение ликвороди намики и/или фикса-
ция спинного мозга, которые в конечном счете 
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приводят к увеличению объема МКЖ и ухудшению 
ее движения в межклеточном пространстве. В за-
висимости от локальной силы сопротивления МКЖ 
может накапливаться или в центральном канале 
(преимущественно), или в ткани спинного мозга 
[2, 4]. С учетом этого необходима более полная и 
разносторонняя МР-семи отика и дифференци-
альная диагностика кистозных полостей в спин-
ном мозге.

Возможности современных МР-томографов, 
а также дополнительное программное обеспе-
чение позволяют не только рутинно оценить раз-
меры позвоночного канала и сирингомиеличе-
ской полости, выявить образование или дегене-
ративные изменения, но и оценить наличие спа-
ечного процесса, причем как на статичном скане, 
так и в кинорежиме с оценкой ликвородинамики. 
Киноисследование позволяет оценить движение 
ликвора, движение спинного мозга, увидеть раз-
личные адгезивные изменения. Для целенаправ-
ленного всестороннего выявления причин разви-
тия СМ необходимо проведение специализиро-
ванного исследования с использованием высоко-
польных МР-томографов (1,5 Тл, 3,0 Тл), вы-
сокоразрешающих Т2-взвешенных изображений 
(ВИ), использования CISS/TrueFISP последова-
тельности для оценки динамики [7–9].

Цель исследования

Изучить изменения, выявляемые при МРТ у па-
циентов с СМ, вызванной различ ными причинны-
ми факторами (ассоциированной с адгезивной 
арахнопатией).

Материал и методы

За период с 2013 по 2016 г. проведены иссле-
дования у 58 пациентов с известным диагнозом 
СМ или с подозрением на это заболевание. Из 
исследования исключили 17 (29,3%) пациентов, 
у которых СМ была следствием аномалии Киари 
I типа. Сирингомиелия травматического генеза 
предполагалась у 17 (29,3%) больных, поствоспа-
лительная – у 18 (31%), как следствие дегенера-
тивных заболеваний позвоночника – у 6 (10,3%) 
больных. Средний возраст пациентов составлял 
35 ± 17 лет. МР-исследования выполняли на МР-
томографе Siemens Skyra 3,0 Tл, GE Signa HDx 
1,5 Tл, с последующей обработкой на рабочих 
станциях Siemens, GE. Первоначально всем паци-
ентам выполняли Т2- и Т1-последовательности 
в сагиттальной плоскости от уровня краниоверте-
брального пере хода до уровня пояснично-крест-
цового отдела позвоночника. На этих же уровнях 
выполняли МР-миелографию в сагиттальной и ко-

ронарной плоскостях (рис. 1). На томограммах 
оценивали локализацию и протяженность 
сирингомиеличес ких полостей (рис. 2), наличие 
спаек вокруг спинного мозга и внутри полости, 
изменения (утол щения) твердой мозговой обо-

Рис. 1. МР-миелограма. Коронарная плоскость с мини-
мально расширенным центральным каналом.

Рис. 2. МР-изображение, наличие сирингомиеличе-
ской полости в шейном и грудном отделах спинного 
мозга (стрелки).
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лочки, состояние ликворного пространства. Для 
каждой полости вычисляли индекс Вакуэро, кото-
рый определяли отношением наибольшего рас-
ширения сирингомиелической полости к ширине 
позвоночного кана ла на этом же уровне. Фазово-
контрастное исследование провели 22 (53,7%) 
пациентам. Исследование проводили на уровне 
полостей с захватом прилежащих отделов спинно-
го мозга в аксиальной и сагиттальной плоскостях. 
Для визуа лизации ликвора применяли методику 
МР-миелография (TR = 4500 мс, TE = 1500 мс). 
Адгезивные процессы в позвоночном канале 
и спинном мозге при МРТ изучали на Т2ВИ в высо-
ком разрешении (TR = 2800 мс, ТЕ = 86 мс, 
FA = 160° с толщиной среза 2 мм). Для оценки дви-
жения ликвора, наличия спаечного процесса на 
уровне арахноидальной оболочки и наличия пере-
городок внутри полости применяли последова-
тельность balanced steady-state free precision 
(bSSFP, TrueFISP). Параметры последовательно-
сти: TR = 46,7 мс, TE = 1,7 мс, 20 сердечных цик-
лов. Кроме того, пациентам выполняли Т1ВИ 
в сагит тальной плоскости (TR = 650 мс, ТЕ = 8,5 мс, 
FA = 160° с толщиной среза 3 мм). При подозрении 
(по данным Т2ВИ) на наличие образований спин-
ного мозга и/или позвоночного канала вводили 
контрастный препарат. Для определения характе-
ристик дви жения ликвора на уровнях поражения 
(фазовая скорость, пиковая скорость) выполняли 
исследование в сагиттальной и аксиальной пло-
скостях с фазово-контрастной синхронизацией по 
пульсовой волне (сагиттальная плоскость, толщи-
на среза 6 мм, TR = 23,68 мс, ТЕ = 7,78 мс, ско-
рость 6, 10 см/с). 

Результаты

Проведенные МР-исследования подтвердили 
наличие СМ у 41 больного. Состояния, при кото-
рых сагиттальный размер центрального канала  
составлял 2–3 мм, мы обозначали как “расши-
рение центрального канала”. По протяжению по-
лость занимала от 1 до 5 сегментов, при этом 
у 26 (63,4%) больных изменения распространя-
лись на два отдела спинного мозга – шейный 
и грудной. У 15 (36,6%) пациентов сирингомиели-
ческая полость располагалась только в грудном 
отделе позвоночника (менее 5 сегментов). Изоли-
рованное поражение шейного отдела не наблюда-
лось. Значения индекса Вакуэро для выявленных 
кистозных полостей составляли от 0,5 до 0,75 
(средний – 0,62 ± 0,12). У 3 (7,3%) пациентов в об-

ласти расположения больших по протяжению ки-
стовидных полостей и в прилежащих отделах были 
выявлены адгезивные изменения арахноидальной 
оболочки. Они проявлялись деформацией и ли-
нейными или сходными по форме утолщениями 
оболочки, которые в последовательности Т2 пока-
зывали низкий сигнал (рис. 3). Наряду с этим вы-
являли сращения с твердой мозговой оболочкой. 
Сращения c твердой мозговой оболочкой были 
на протяжении до 60 мм (рис. 4). У 36 (87,8%) 
больных внутри сирингомиелической полости 
были  обнаружены множественные спайки и пере-
городки, которые делили полость на отдельные 
сегменты (рис. 5). В большинстве случаев именно 
эти сращения и адгезивные изменения были при-
чиной СМ в исследуемой группе пациентов.

У большинства пациентов с грубой деформа-
цией позвоночного канала и адгезивными измене-
ниями после устранения компрессии и восстанов-
ления ликвородинамики было отмечено умень-
шение размеров сирингомиелической полости 
(рис. 6). По результатам исследований у 17 (41,4%) 
пациентов наблюдалось значимое (более 50% 
объема) уменьшение сирингомиелической поло-
сти, у 20 (48,7%) пациентов – уменьшение в раз-
мерах сирингомиелической полости менее 50%, 
расширение объема передних и задних ликворных 
пространств (рис. 7).

Рис. 3. МР-изображение, Т2ВИ, сагиттальная пло-
скость, выполненное перед оперативным вмешательст-
вом. Черными стрелками указана сирингомиелическая 
полость, белыми стрелками – адгезивные изменения. 
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Рис. 6. Сирингомиелическая полость, МР-изображения, Т2ВИ, сагиттальная плоскость. а – полость указана черны-
ми стрелками, белые пунктирные стрелки – твердая мозговая оболочка; б – искусственная твердая мозговая обо-
лочка (послеоперационные изменения), в результате оперативного вмешательства появилось дополнительное 
пространство (белая стрелка, белая пунктирная стрелка).

ба

Рис. 5. МР-изображение, Т2ВИ, сагиттальная пло-
скость. Множественные спайки внутри сирингомиели-
ческой полости (стрелки). 

Рис. 4. МР-изображение, Т2ВИ, сагиттальная проек-
ция. Выраженные спайки с адгезивными изменениями 
(стрелки). В области расположения кистовидных поло-
стей и в прилежащих отделах определяются неравно-
мерные утолщения и деформация арахноидальной обо-
лочки. Наряду с этим имеются сращения с твердой 
мозговой оболочкой.
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Обсуждение

Самой частой причиной развития СМ у взро-
слых является аномалия Киари I типа, в результате 
которой происходит сдавление ликворного про-
станства на уровне краниовертебрального пере-
хода, влекущее нарушение оттока ликвора из 
спинного мозга и его оболочек. Второй по частоте 
является СМ, связанная с арахнопатией, которая 
возникает в результате воспаления после бакте-
риальной, грибковой или вирусной инфекции; 
в результате влияния продуктов распада крови 
после субарахноидального кровоизлияния; меха-
нического раздражения арахноидальной оболочки 
вследствие травмы; дегенеративных заболеваний 
позвоночника (сколиоза, кифо тических деформа-
ций и нестабильности) [1, 3]. Развитие СМ воз-
можно через несколько лет даже у пациентов 
с минимальными травмами спинного мозга или 
небольшими локальными субарахноидальными 
гематомами. Подобные изменения могут возни-
кать у 5% пациентов с соответствующим анамне-
зом. Грубые же травмы, а также выраженные деге-
неративные изме нения вызывают развитие си-
рингомиелии у большего количества пациентов. 
В зависимости от причины арахнопатия может 
быть ограничена зоной в нес колько миллиметров 
или же распространиться на несколько позвоноч-
ных сегментов. Частой причиной развития арахно-
патии является перенесенная операция на спин-

ном мозге, так как любое инструментальное вме-
шательство в субарахноидальном пространстве 
может привести к нарушению ликвородинамики 
или даже фиксации спинного мозга на уровне опе-
рации [10, 11]. Существуют гипотезы, что разви-
тие СМ может иметь генетически детерминиро-
ванные предпосылки [12]. Иначе почему у одной 
части пациентов с выраженными дегенеративны-
ми или травматичес кими изменениями сиринго-
миелические полости обра зуются, а у другой 
нет? Также СМ протекает различно в зависимо-
сти от возраста, у детей чаще развиваются протя-
женные полости спинномозгового канала, тогда 
как у взрослых они чаще локальные. По данным 
T.L. Anderson, наиболее тяжелые формы арахнопа-
тии развиваются после перенесенного туберку-
лезного менингита [13].

В большинстве случаев СМ у взрослых, ассоци-
ированная с арахнопатией, определяется в груд-
ном отделе спинного мозга и захватывает в сред-
нем от 3 до 5 сегментов [13].

В проведенном нами исследовании СМ пост-
травматического генеза имела мес то у 18 (44%) 
больных, поствоспалительная – у 17 (41,4%), как 
следствие дегенеративных заболеваний позво-
ночника – у 6 (14,6%) больных. Несмотря на раз-
личную причину развития заболевания, у всех 
паци ентов мы наблюдали арахнопатию, которая 
проявлялась утолщением оболочек спинного 
мозга , развитием в них спаечного процесса и фор-
мированием кист. Изменения возникали на протя-
женном участке, у большинства больных (63,4%) 
распространялись на два отдела спинного мозга. 
Фазово-контрастное исследование показало, что 
нарушение ликвородинамики наблюдали у всех 
22 больных, обследованных этим методом, неза-
висимо от этиологической причины возникнове-
ния заболевания: воспаление, травма или дегене-
ративные изменения.

Выводы

1. Рациональный протокол МРТ-исследования 
для выявления СМ, причин, приведших к ней, дол-
жен включать исследование всего спинного 
мозга  от уровня краниовертебрального перехо-
да и содержать кроме стандартных Т1- и Т2-
после довательностей в сагиттальной плоскости 
высокоразрешающую Т2-последовательность, 
выпол ненную в сагиттальной плоскости, а также 
исследование с внутривенным контрастным 
усиле нием при подозрении на наличие опухоле-
вого процесса.

2. Нарушение ликвородинамики у больных СМ 
наблюдается у всех больных вне зависимости от 
этиологической причины заболевания. 

Рис. 7. МР-изображение, Т2ВИ, сагиттальная пло-
скость, выполненное после оперативного вмешательст-
ва. Стрелками указана сирингомиелическая полость. 
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3. Современный протокол МР-сканирования 
при различных видах СМ позволяет не только об-
наружить и дать всестороннюю характеристику 
кистовидным поло стям, но и обнаружить спаеч-
ный процесс, его расположение и протяженность.
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 Гепатоцеллюлярная аденома (ГЦА) – редкая первич-
ная доброкачественная опухоль печени, которая наибо-
лее часто встречается у женщин на фоне приема ораль-
ных контрацептивов. У мужчин ГЦА развивается редко и 
обычно ассоциирована с приемом анаболических сте-
роидов, гликогенозом I, III типов. Описаны случаи разви-
тия ГЦА, индуцированные приемом противоэпилепти-
ческих препаратов. Одним из осложнений ГЦА является 
озлокачествление опухоли, которое в 10 раз чаще 
встречается у мужчин, чем у женщин. В представленном 
наблюдении у пациента 23 лет, длительно принимавше-
го противоэпилептические препараты, было выявлено 
образование III сегмента печени. По данным магнитно-
резонансной томографии с гепатобилиарным контраст-
ным препаратом был заподозрен гепатоцеллюлярный 
рак (ГЦР), не исключалась аденома печени. Пациенту 
была выполнена резекция III сегмента печени. При 
гистологическом и иммуногистохимическом исследо-
ваниях опухоль была представлена β-катенин активиро-
ванной ГЦА с трансформацией в пределах опухоли 
в очаг высокодифференцированного ГЦР. В статье 
представлены клиническое наблюдение и краткий обзор 
литературы по данной теме.  

Ключевые слова: гепатоцеллюлярная аденома, 
малигнизация, магнитно-резонансная томография, 
гепатобилиарный контрастный препарат. 
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Hepatocellular adenoma (HCA) is a rare primary benign 
tumor of the liver that generally occurs in women taking oral 
contraceptives. HCA in men is rare, and it is usually associ-
ated with anabolic steroid intake, glycogen storage disease 
I, III. There are some instances where HCA is induced by 
antiepileptic drugs. Malignant transformation is one of the 
complications of HCA, and it is 10 times more often in men 
than in women. We present a case, where a man, 23 years 
old, was taking antiepileptic drugs for a long time. The lesion 
in third liver segment was revealed under routine examina-
tion. MRI with hepatobiliary contrast agent was performed. 
Hepatocellular cancer (HCC) was suspected, however HCA 
was not excluded. The patient underwent resection of third 
liver segment. Histological and immunohistochemical 
examinations revealed that the tumor was β-catenin acti-
vated HCA with focus of well differentiated HCC. The article 
describes the clinical case and provides a brief literature 
review on this subject.

Key words: hepatocellular adenoma, malignant trans-
formation, magnetic resonance imaging, hepatobiliary con-
trast agent.
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кото рая наиболее часто встречается у женщин, 
длительно принимающих оральные контрацепти-
вы. Наряду с гормональными контрацептивами, 
другими предрасполагающими факторами разви-
тия ГЦА являются прием андрогенных стероидов, 
гликогеноз I, III типов, сахарный диабет, семейный 
аденоматозный полипоз, некоторые лекарствен-
ные препараты [1, 2]. Описаны случаи спонтанного 
развития ГЦА при отсутствии каких-либо факторов 
риска [3].

У большинства пациентов ГЦА бессимптомны. 
Образование часто оказывается случайной наход-
кой при обследовании по поводу других заболева-
ний. При опухолях крупных размеров может воз-
никнуть чувство тяжести и дискомфорта в правом 
подреберье. Лабораторные показатели функции 
печени в пределах нормы либо незначительно по-
вышены [4, 5].

ГЦА, как правило, представлена солитарным 
узлом, реже встречаются множественные ГЦА. 
При наличии более 10 узлов используют термин 
“аденоматоз” [2]. В 20–30% случаев ГЦА осложня-
ются кровоизлиянием и кровотечением [2, 6]. 
Другим, более редким осложнением ГЦА является 
малигнизация опухоли. По данным систематиче-
ского обзора, включающего 1635 аденом печени, 
частота озлокачествления ГЦА составляет 4,2% 
[7]. O. Farges и соавт. [8] было показано, что у муж-
чин малигнизация ГЦА встречается в 10 раз чаще, 

чем у женщин: у женщин гепатоцеллюлярный рак 
(ГЦР) на фоне ГЦА развился в 4% случаев (у 7 па-
циенток из 184), у мужчин – в 47% случаев (у 16 
пациентов из 34).

Согласно молекулярным исследованиям, нали-
чие в ГЦА мутаций, активирующих белок β-катенин, 
повышает риск озлокачествления опухоли [9]. 
β-Катенин участвует в важном сигнальном пути, 
регулирующем дифференцировку и пролифера-
цию гепатоцитов [10]. В 20–34% ГЦР обнаружива-
ются активирующие β-катенин мутации [9].

Приводим собственное клиническое наблюде-
ние малигнизированной β-катенин активирован-
ной аденомы печени у молодого человека, дли-
тельно принимавшего противоэпилептические 
препараты.

Пациент К., 27 лет, обратился в Институт хирургии 
им. А.В. Вишневского с жалобами на наличие образо-
вания левой доли печени. Из анамнеза известно, что 
в 2003 г. была выполнена резекция двенадцатиперстной 
кишки с формированием дуоденоеюноанастомоза по 
поводу хронической дуоденальной непроходимости 
(выписка не представлена). Осенью 2004 г. проводи-
лись инъекции хорионического гонадотропина в связи 
с задержкой роста, после чего возник первый эпилепти-
ческий приступ. В дальнейшем для лечения эпилепсии 
регулярно принимал препарат карбамазепина на про-
тяжении 2,5 лет (600 мг в сутки с повышением доз 
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Рис. 1. МР-изображения образования левой доли печени. а – артериальная фаза; б – портальная фаза; в – ДВИ 
(b = 600 c/мм2); г – ИКД-карта на уровне “нового” узла; д – ГБФ. Образование интенсивно гетерогенно накапливает 
контрастный препарат в артериальную фазу, в портальную фазу в части опухоли отмечается вымывание контрастно-
го препарата (звездочка). На ДВИ образование имеет высокий сигнал, при этом на ИКД-карте “новый” узел гипоин-
тенсивен по отношению к паренхиме печени. В ГБФ опухоль имеет слабо гипоинтенсивный сигнал относительно 
паренхимы печени, дифференцируются “новый” (тонкая стрелка) и “основной” (стрелка) узлы.

а б

в г

*

д
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до 800 мг при рецидивирующем течении). Из-за реци-
дивов приступов был переведен на политерапию: при-
нимал вальпроевую кислоту в сочетании с карбамазе-
пином; леветирацетам, ламотриджин, окскарбазепин, 
клоназепам в различных комбинациях. В 2010, 2012, 
2015 гг. перенес острое нарушение мозгового крово-
обращения по ишемическому типу, по поводу чего неод-
нократно лечился. Были заподозрены антифосфолипид-
ный синдром, наследственная тромбофилия. В 2014 г. 
при плановом УЗИ было выявлено образование левой 
доли печени сечением 39 × 30 мм. В 2016 г. размеры 
образования при УЗИ составляли 60 × 40 × 56 мм. 
По месту жительства были выполнены магнитно-резо-
нансная (МРТ) (30.03.2016) и компьютерная (12.04.2016) 
томографии, по данным которых подтвердилось нали-
чие опухоли печени. 18.04.2016 – пункционная биопсия 
образования печени в областной клинической больни-
це, гистологическое исследование – явных признаков 
злокачественности не выявлено. Пациент консультиро-
ван в МНИОИ им. П.А. Герцена, где 25.05.2016 произве-
дена пункционная биопсия образования под ультразву-
ковым контролем. По данным гистологического исследо-
вания – без признаков опухолевого роста. По данным 
гастро скопии (27.05.2016) – поверхностный рефлюкс-
гастрит, колоноскопии (27.05.2016) – долихоколон. 
Результат серо логического анализа крови на вирусные 
гепатиты отрицательный. Альфа-фетопротеин (АФП), ра-
ковый эмбрио нальный антиген, СА19-9 в пределах нор-
мы. По лабораторным показателям крови отмечалось 
повышение гамма-глутамилтранспептидазы до 72 ед/л.

02.06.2016 в Институте хирургии им. А.В. Виш нев-
ского на амбулаторном этапе была выполнена МРТ 
брюшной полости с гепатобилиарным контрастным 
препаратом (рис. 1). В III сегменте печени определялось 
образование размерами 44 × 50 × 55 мм. В структуре 
опухоли дифференцировался узел (25 × 26 × 30 мм), 
имеющий сигнальные характеристики, отличные от 
“основ ной” опухоли (таблица). В артериальную фазу 
образование интенсивно неравномерно накапливало 
контрастный препарат. В портальную фазу в “новом” 
узле выявлялось вымывание контрастного препарата, 
в то время как другая часть образования была изоинтен-
сивна окружающей паренхиме печени. В гепатобилиар-
ную фазу (ГБФ) образование имело слабо гипоинтен-
сивный сигнал относительно окружающей паренхимы 
печени. На диффузионно-взвешенных изображениях 

(ДВИ) с высокими значениями b-фактора отмечался 
высокий сигнал от образования. На карте измеряемого 
коэффициента диффузии (ИКД-карте) “новый” узел 
имел гипоинтенсивный сигнал по сравнению с паренхи-
мой печени, другая часть опухоли была изоинтенсивна 
паренхиме. Был заподозрен ГЦР III сегмента печени, но 
не исключалась ГЦА.

При осмотре терапевтом, неврологом, анестезиоло-
гом абсолютных противопоказаний к операции выявле-
но не было.

24.06.2016 была выполнена анатомическая резек-
ция III сегмента печени.

По данным микроскопического исследования узло-
вое образование было построено из относительно 
крупных полигональных гепатоцитов, организованных 
в трабекулы шириной в 2 и 3 клетки, с прослеживаемой 
эндотелизацией синусоидов. В центральной части узла 
имелся участок солидного и псевдожелезистого стро е-
ния. При дополнительной гистохимической окраске ре-
тикулиновых волокон по Гомори – печеночные трабеку-
лы в периферических отделах образования и в неизме-
ненной ткани печени были окружены тонкой ретикуляр-
ной сеткой. В участке солидного и псевдожелезистого 
строения ретикулярная сетка отсутствовала (рис. 2).

Сигнальные характеристики опухоли печени при МРТ с гепатобилиарным контрастным препаратом

    ДВИ   Артериальная  Портальная  Гепато- 
  Т1ВИ Т2ВИ (b = 600 c/мм2) ИКД-карта фаза фаза билиарная
        фаза

 Базовый  Гипо- Слабо гипер- Гипер- Изо- Гипер- Изо- Слабо гипо-
 узел интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный

 “Новый”  Гипо- Слабо гипер- Гипер- Гипо- Гипер- Гипо- Слабо гипо-
 узел интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный интенсивный

Рис. 2. Микропрепарат опухоли печени. Окраска по 
Гомори. Печеночные трабекулы в периферических отде-
лах ГЦА окружены тонкой ретикулярной сеткой (А), 
в участке ГЦР ретикулярная сетка отсутствует (Б). 
Пунктирной линией обозначена граница между ГЦА 
и ГЦР. ×100. 

А

Б
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При иммуногистохимическом исследовании в клет-
ках опухоли обнаруживалась цитоплазматическая уме-
ренная диффузная экспресиия (++) глутаминсинтетазы 
(GS), ядерная (+++) очаговая экспрессия β-катенина 
(рис. 3). На основании иммуногистохимического и ги-
стологического исследований был поставлен диагноз 
β-катенин активированной ГЦА с трансформацией 
в пределах опухоли в очаг высокодифференцированно-
го ГЦР.

Послеоперационный период протекал гладко. 
Пациент выписан на 6-е сутки после операции.

Обсуждение

ГЦА представлена гетерогенной группой обра-
зований, различных по генотипическим и феноти-
пическим признакам. В настоящее время на осно-
ве данных молекулярных и иммуногистохимиче-
ских исследований выделяют 4 типа ГЦА:

1. ГЦА, ассоциированные с инактивацией 

HNF1α (ядерный фактор гепатоцитов 1-альфа, 
hepatocyte nuclear factor 1 alpha) (Н-ГЦА). 
Составляют 35–40% случаев ГЦА, развиваются на 
фоне мутации в гене HNF1A. Инактивация HNF1α 
приводит к отсутствию экспрессии печеночной 
формы белка, связывающего жирные кислоты 
(liver-type fatty acid-binding protein, L-FABP), в ре-
зультате чего в опухоли накапливается большое 
количество жира . Для Н-ГЦА характерны множест-
венность узлов, выраженный стеатоз диффузного 
характера, отсутствие клеточной атипии и воспа-
лительной реакции. Данный тип опухоли чаще 
встречается у женщин и имеет низкий риск озло-
качествления [11]. Н-ГЦА могут сочетаться с таки-
ми генетическими заболеваниями, как сахарный 
диабет взрослого типа у молодых подтипа 3 
(MODY-3) и семейный аденоматозный полипоз 

[12, 13]. При иммуногистохимическом исследова-
нии выявляют отсутствие экспрессии L-FABP в 
опухоли [13].

2. β-Катенин активированные аденомы 

(β-ГЦА) (10–15% от всех ГЦА) возникают в резуль-
тате мутации в гене CTNNB1, кодирующем 
β-катенин [14]. Данный тип опухоли часто встреча-
ется у мужчин, имеет цитологические признаки 
атипии, высокий риск озлокачествления. При 
иммуногистохими ческом исследовании отмечает-
ся диффузная экспрес сия GS, ядерная и цито-
плазматическая экспрессия β-катенина [11].

3. Воспалительный тип ГЦА (ранее называли 
телеангиэктатической фокальной нодулярной ги-
перплазией, Т-ГЦА) связан с мутацией в генах 
IL6ST (гликопротеина gp130), FRK, STAT3, GNAS, 
JAK1 [13, 15]. Встречается в 40–55% случаев ГЦА. 
К факторам риска относят прием алкоголя и ожи-
рение. Т-ГЦА характеризуются воспалением, теле-
ангиэктазиями, дуктальными реакциями. В опухо-
ли может встречаться стеатоз, однако в отличие 
от стеатоза в Т-ГЦА он имеет менее выраженный 
и неравномерный характер. Примерно в 10% 
Т-ГЦА обнаруживают активирующие β-катенин 
мута ции, в связи с чем они имеют повышенный 
риск малигнизации [13]. При иммуногистохими-
ческом исследовании отмечается положительная 
реакция с сывороточным амилоидом А (SAA) 
и C-реактивным белком [11].

4. Неклассифицируемый тип (5–10%). Отсут-
ствуют отличительные признаки [11].

ГЦА у мужчин часто связаны с приемом анабо-
лических стероидов, гликогенозом I, III типов [16]. 
В литературе описано небольшое число случаев 
развития ГЦА на фоне приема противоэпилепти-
ческих препаратов [17–22]. Механизм их влияния 
на формирование опухоли не ясен [23]. В нашем 
клиническом наблюдении молодой человек более 
10 лет принимал противоэпилептические препа-
раты в различных комбинациях, включая карба-
мазепин, вальпроевую кислоту и окскарбазепин, 
которые, вероятно, могут выступать потенциаль-
ными индукторами развития опухоли печени.

Еще в 1975 г. было высказано предположение 
о возможности малигнизации аденом печени, 
после  того как у пациентки 21 года, принимавшей 
на протяжении двух лет гормональные контрацеп-
тивы, было выявлено образование, имеющее при-
знаки ГЦР на фоне доброкачественной опухоли 
[24]. Известно, что оральные контрацептивы явля-
ются одним из главных факторов риска развития 
ГЦА, однако в процессе озлокачествления адено-
мы печени им отводят второстепенную роль [8]. 
В настоящее время к основным факторам риска 
малигнизации ГЦА относят размер ГЦА, подтип 

Рис. 3. Микропрепарат опухоли печени. Иммуно-
гистохимический метод. Определяется ядерная экс-
прессия β-катенина. ×100.
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опухоли (β-катенин активированные), мужской пол 
[23, 25–27]. К возможным факторам риска относят 
метаболический синдром, прием анаболических 
стероидов, гликогенозы, сахарный диабет, сочета-
ние ГЦА с семейным аденоматозным полипозом 
[12, 26, 27]. В нашем наблюдении у пациента от-
мечались все три главных фактора риска малигни-
зации ГЦА.

Фокус озлокачествления в ГЦА может выяв-
ляться только лишь при микроскопическом иссле-
довании [8, 28]. Если участок ГЦР обнаруживается 
макроскопически, то он обычно представлен 
узлом  размером от 1 до нескольких сантиметров 
в любой части ГЦА, иногда практически полностью 
ее замещая [8, 26, 28]. ГЦР, развившийся на фоне 
ГЦА, имеет преимущественно высокую степень 
дифференцировки [23, 25–27], редко он умеренно 
дифференцирован [8, 28]. При крупных размерах 
опухоли (более 15 см) могут наблюдаться очаги 
отсева и признаки сосудистой инвазии [8], хотя 
это достаточно редкие явления, характерные для 
распространенных форм рака [23, 25]. Уровень 
АФП, как правило, в пределах нормы [6, 23, 26], 
но может быть повышенным [8]. В нашем наблю-
дении уровень АФП был в норме.

Различные типы ГЦА имеют отличительные 
признаки на МР-томограммах [29–31]. Н-ГЦА из-
за наличия жирового компонента, который обычно 
равномерно распределен в опухоли, характеризу-
ется диффузным гомогенным снижением сигнала 
на Т1-взвешенных изображениях (Т1ВИ) с жиро-
подавлением в противофазу [29, 30]. В исследо-
вании H. Laumonier и соавт. [29] данный признак 
имел чувствительность и специфичность в диаг-
ностике Н-ГЦА 86,7 и 100% соответственно. Также 
для данного типа ГЦА было отмечено слабое или 
умеренно выраженное накопление контрастного 
препарата в артериальную фазу [29, 30].

Т-ГЦА в большинстве случаев характеризуются 
гиперинтенсивным сигналом на Т2ВИ с наличием 
более гиперинтенсивного ободка по периферии 
(так называемый знак атолла) [29, 30]. В артери-
альную фазу отмечается интенсивное накопление 
контрастного препарата, которое продолжается 
в венозную и отсроченную фазы (персистирующий 
характер накопления), в результате чего Т-ГЦА ги-
перинтенсивна или изоинтенсивна относительно 
паренхимы печени. Совокупность двух признаков 
(гиперинтенсивный сигнал на Т2ВИ и персистиру-
ющий характер накопления контрастного вещест-
ва в отсроченную фазу исследования) имеет чув-
ствительность и специфичность в диагностике 
Т-ГЦА 85,2 и 87,5% соответственно [29]. Такую 
специфическую картину Т-ГЦА объясняют особен-
ностями гистологического строения опухоли: мед-

ленный кровоток во множественных расширенных 
синусоидах, расположенных в периферических 
отделах опухоли, обусловливает гиперинтенсив-
ный ободок на Т2ВИ, а накопление контрастного 
препарата в синусоидах приводит к гиперинтен-
сивному сигналу в отсроченную фазу исследова-
ния. В Т-ГЦА могут определяться участки жирово-
го компонента, но они имеют локальный и нерав-
номерный характер, что отличает данный тип ГЦА 
от Н-ГЦА [29, 30]. Однако в исследовании M. Ronot 
и соавт. [31] Т-ГЦА с диффузным стеатозом 
встретились в 21% случаев, что привело к ложно-
положительным результатам. Тем не менее, как 
отмечают авторы, при ретроспективном анализе 
характер снижения сигнала от опухоли на Т1ВИ 
с жироподавлением в противофазу был несколь-
ко гетерогенным [31].

β-ГЦА могут демонстрировать вымывание кон-
трастного препарата в портальную и отсроченную 
фазы исследования [29], однако данный признак 
встречается и в неклассифицируемом типе ГЦА 
и Т-ГЦА с β-катенин мутацией [31]. По данным 
S.M. van Aalten и соавт. [30], для β-ГЦА характерны 
рубец и гиперинтенсивные зоны с нечеткими кон-
турами на Т2ВИ. В нашем наблюдении при ретро-
спективном анализе определялись указанные 
авто рами [30] признаки. Полагают [30], что по на-
личию рубца и знака атолла можно дифферен-
цировать β-катенин-позитивный и β-катенин-нега-
тивный воспалительный тип ГЦА.

Для неклассифицируемого типа ГЦА не были 
выявлены отличительные признаки на МР-томо-
граммах [29–31].

При МРТ с гепатобилиарным контрастным 
препа ратом в ГБФ большинство ГЦА имеет гипо-
интенсивный сигнал, что связывают с особенно-
стями строения опухоли (отсутствием желчных 
канальцев) и сниженной экспрессией мембранных 
транспортеров контрастного вещества (OATP1B3) 
[32, 33]. Однако некоторые типы ГЦА, в частности 
Т-ГЦА и β-ГЦА, могут быть изо- или гиперинтенсив-
ными в ГБФ из-за сохраненной или повышенной 
экспрессии мембранных переносчиков [33–36].

На ДВИ ГЦА демонстрируют ограничение диф-
фузии молекул воды с интенсивностью сигнала 
на ИКД-карте несколько ниже, чем окружающая 
паренхима печени. Значимых различий между ИКД 
среди различных типов ГЦА выявлено не было  [37].

В представленном наблюдении наличие в опу-
холи узла, характеризующегося вымыванием 
конт растного препарата в портальную фазу и ог-
раничением диффузии молекул воды, выступало 
аргументом в пользу злокачественной природы 
опухоли. Слабо гипоинтенсивный сигнал в ГБФ 
свидетельствовал о сниженном накоплении кон-
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трастного вещества опухолью и соответственно 
сниженной экспрессии мембранных переносчи-
ков в клетках опухоли. Такая картина может наблю-
даться как в ГЦА, так и в высоко- и умеренно диф-
ференцированных ГЦР [38]. Учитывая возможную 
схожую картину ГЦА и ГЦР при лучевых методах 
исследования, точный диагноз установить не всег-
да возможно. Дифференциальная диагностика 
сложна не только по данным методов визуали-
зации, нередко биопсия дает недостоверные ре-
зультаты [39], что и наблюдалось в нашем случае.

С появлением сведений о подтипах ГЦА и их 
различном потенциале злокачественности изме-
нилась тактика ведения пациентов [40]. При нали-
чии ГЦА у мужчин хирургическое лечение показано 
при любых размерах опухоли [8, 27]. У женщин 
оперативное лечение проводят при размерах 
обра зования более 5 см. При опухолях меньших 
размеров показаниями к операции являются рост 
образования в динамике после прекращения при-
ема лекарственных средств, индуцирующих рост 
опухоли, наличие признаков злокачественности 
по данным биопсии или лучевых методов исследо-
вания, наличие активирующей β-катенин мутации. 
В случае противопоказаний к резекции печени 
альтернативными методами лечения являются 
радио частотная абляция и трансартериальная 
химио эмболизация [40].

Заключение

МРТ с контрастированием, в частности с гепа-
тобилиарным контрастным препаратом, позволя-
ет проводить дифференциальную диагностику 
различных типов ГЦА, выявлять признаки их зло-
качественной трансформации. При наличии в ГЦА 
такого признака, как “узел в узле”, высока вероят-
ность ее малигнизации. Необходимо помнить, что 
β-ГЦА могут накапливать гепатобилиарный кон-
трастный препарат в ГБФ. 
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Селезеночные кисты встречаются достаточно редко. 
Истинные (врожденные) кисты селезенки являются эпи-
телиальными по происхождению и имеют эмбриональ-
ное включение эпителиальных клеток из смежных струк-
тур. Врожденные кисты селезенки также называются 
эпидермоидными или эпителиальными кистами. Кисты 
образуются вследствие инвагинации селезеночной кап-
сулы, покрытой мезотелием. Выстилка является плюри-
потентной и может претерпевать метапластические 
изменения и накопление жидкости с последующим 
ростом кисты. Представляем собственное клиническое 
наблюдение истинных кист селезенки у близнецов. 
Жалоб оба пациента не предъявляли. В представленном 
клиническом наблюдении у одного из близнецов обра-
зование имело размеры до 85,0 мм в диаметре, локали-
зовалось в воротах селезенки и сдавливало сосудистую 
ножку селезенки, что вызвало необходимость хирур-
гического лечения. У второго близнеца киста также 
локализуется в воротах селезенки, однако она имеет 
незначительные размеры и при динамическом наблю-
дении роста ее не отмечено.

Ключевые слова: селезенка, истинная (врожден-
ная) киста, близнецы, диагностика, лечение.

Ссылка для цитирования: Степанова Ю.А., 
Ионкин Д.А., Алимурзаева М.З., Глотов А.В. Истинные 
кисты селезенки у близнецов. Медицинская визуа-
лизация. 2018; 22 (2): 94–101.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-94-101.

***

Splenic cysts are rare. Most true (congenital) splenic 
cysts are epithelial in origin and have embryonic inclusion of 
epithelial cells from adjacent structures. Congenital spleen 
cysts are also called epidermoid or epithelial cysts. They 
form when there is an invagination of the mesothelium-lined 
splenic capsule during development. The lining is pluripo-
tential and may undergo metaplastic changes and fluid 
accumulation with resultant cyst expansion. We present our 
own clinical case of the true spleen cysts in twins. Both 
patients did’t have any complains. In one of the twins, the 
lesion was up to 85.0 mm in diameter, localized in the spleen 
gates and squeezed the spleen vascular pedicle, which 
necessitated the surgical treatment. In the second twin, the 

cyst also localized in the spleen gates, however, it was of 
minor dimensions and, there was no growth at dynamic 
monitoring at the present time.

Key words: spleen, true (congenital) cyst, twins, diag-
nosis, treatment.

Recommended citation: Stepanova Yu.A., Ionkin D.A., 
Alimurzaeva M.Z., Glotov A.V. True cysts of the spleen 
in twins. Medical Visualization. 2018; 22 (2): 94–101. 
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-94-101.

***

Введение

Селезеночные кисты встречаются достаточно 
редко. F.G. Robbins и соавт. при исследовании ма-
териала 42 327 патологоанатомических вскрытий 
сообщили о частоте встречаемости кист селезен-
ки 0,07% [1]. В 1953 г. R.H. Fowler рассмотрел 
265 случаев кист селезенки в мировой литературе 
и предложил первую патологическую классифика-
цию кист селезенки [2], однако в силу своей слож-
ности она не нашла клинического применения. 
В 1958 г. эта классификация была доработана 
J.W. Martin в более простом и приемлемом для 
практического применения варианте [3]. Авторы 
классифицировали кисты селезенки в зависимо-
сти от наличия или отсутствия клеточной выстилки 
стенки кисты на первичные (истинные) и вторич-
ные (псевдокисты).

Истинные (врожденные) кисты селезенки явля-
ются эпителиальными по происхождению и имеют 
эмбриональное включение эпителиальных клеток 
из смежных структур [4]. Врожденные кисты селе-
зенки также называются эпидермоидными или 
эпителиальными кистами. Они встречаются редко, 
включая только около 10% всех селезеночных 
кист. Врожденные кисты селезенки образуются 
вследствие инвагинации селезеночной капсулы, 
покрытой мезотелием. Выстилка является плюри-
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потентной и может претерпевать метапластиче-
ские изменения и накопление жидкости с последу-
ющим ростом кисты [5]. Истинные кисты пред-
ставляют собой заболевания с аутосомной доми-
нантной наследственностью (в случае одиночных 
кист селезенки) или могут представлять собой 
единый  генетический дефект – множественное 
кистозное поражение различных органов, включая 
селезенку, почки, печень, головной мозг [6, 7].

Гистологически эпидермоидные кисты имеют 
плоскоэпителиальную выстилку с наличием харак-
терных межклеточных мостиков и толстую фи-
брозную стенку. Перегородки внутри кисты могут 
быть представлены толстыми пучками коллагено-
вых волокон, покрытых эпителием. Жидкость вну-
три кисты может содержать кристаллы холестери-
на, частицы белка, кровь. Считается, что клеточная 
выстилка врожденных кист возникает из клеток 
мезотелия, проникших в селезенку после надрыва 
капсулы и подвергшихся плоскоклеточной мета-
плазии вследствие хронической травматизации. 
Согласно другому предположению, врожденные 
кисты развиваются из нормальных структур белой 
пульпы [1].

Кисты чаще бессимптомны, редко вызывают 
неясные боли в животе, кисты значительных раз-
меров пальпируются как плотное образование 
в левом подреберье или же они являются случай-
ными находками во время обследования по како-
му-то несвязанному с наличием кисты поводу [5].

Кисты селезенки хорошо верифицируются 
всеми  методами лучевой диагностики. При уль-
тразвуковом исследовании киста селезенки опре-
деляется как четко очерченное жидкостное обра-
зование, в тонкой эхоплотной капсуле, имеющее 
чаще всего анэхогенное содержимое. Однако 
возмож но наличие мелкодисперсных включений, 

при значительном их количестве может опреде-
ляться акустическая тень. Также возможно нали-
чие мелких кальцинатов в капсуле образования. 
При дуплексном сканировании кровоток в капсуле 
и перегородках образования не лоцируется. При 
компьютерной томографии киста обычно опреде-
ляется как гиподенсное очаговое образование, 
имеющее четкие контуры. Капсула тонкая, с чет-
кой дифференциацией образования от парен-
химы селе зенки, может содержать мелкие каль-
цинаты. При введении контрастного вещества 
капсула и возможные перегородки образования 
не накапливают контрастное вещество. При маг-
нитно-резо нансной томографии также определя-
ется кис тозное образование, имеющее однород-
ную интенсивность МР-сигнала: T1ВИ – низкая 
интенсивность сигнала; T2ВИ – очень высокая 
интенсивность сигнала. Характер контрастирова-
ния аналогичен таковому при компьютерной то-
мографии [8–11].

Сложности в верификации образования могут 
возникнуть вследствие возможного наличия вклю-
чений в содержимом кисты и/или наличия какой-
либо нетипичной картины перегородок. Диф фе-
ренциальная диагностика при кистозном пораже-
нии селезенки должна включать врожденную кис ту, 
эхинококковую кисту, панкреатическую псевдоки-
сту, псевдокисты после травмы селезенки, исход 
инфаркта, инфекцию, гнойный абсцесс, кистоз-
ную лимфангиому или кистозную гемангиому 
(редко), а также метастатическое поражение [5].

Представляем клиническое наблюдение истин-
ных кист селезенки у близнецов.

В Институт хирургии им. А.В. Вишневского обрати-
лись близнецы 18 лет. При диспансери зации при окон-
чании школы у обоих близнецов было выявлено кистоз-
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ное образование селезенки. Близнецы были двуяйцо-
выми, родились недоношенными. Киста больших раз-
меров была выявлена у ребенка, имевшего б}ольшую 
массу тела при рождении.

Пациент О. Вл., 18 лет. При осмотре в Институте 
хирургии жалоб не предъявлял.

Ультразвуковое исследование (амбулаторно, 

25.10.13).

Селезенка в размерах не увеличена (S = 30 см2), 
имеет четкие ровные контуры, структура паренхимы 
неоднородна за счет наличия в области ворот округлого 
образования, деформирующего контур селезенки, раз-
мерами 25,5 × 24,1 мм, с четкими ровными контурами, 
по структуре анэхогенного однородного (рис. 1). К ме-
диальному контуру образования прослеживается ход 
сосудистой ножки селезенки, сосуды которой, охваты-
вая образование по переднему и заднему полюсу, про-
слеживаются в паренхиму селезенки.

Заключение: непаразитарная киста в воротах селе-
зенки (рекомендуется динамическое наблюдение).

Незначительные размеры кисты и отсутствие жалоб 
у пациента позволяют проводить динамический мони-
торинг размеров кисты.

Пациент О. Вяч., 18 лет. При осмотре в Институте 
хирургии предъявлял жалобы на ноющую боль в области 
левого подреберья.

Ультразвуковое исследование (амбулаторно, 

25.10.13)

Селезенка умеренно увеличена, размерами 96 ×
× 62 мм, S = 42 см2, контуры ровные, четкие, структура 
паренхимы неоднородная. В верхнем и среднем сег-
ментах, распространяясь к воротам селезенки, опреде-
ляется жидкостное образование размерами 53 × 60 мм, 
с капсулой толщиной до 2,3 мм, с неоднородным “желе-
образным” содержимым. Образование расположено 
преимущественно интрапаренхиматозно, минимальная 
толщина ткани составляет 2–4 мм, на протяжении 10 мм 
выходит подкапсульно. В режиме ЦДК данных о наличии 
кровотока в капсуле не получено. Рядом определяется 
дополнительное кистозное образование диаметром 
до 20 мм.

Заключение: УЗ-картина кистозного образования 
селезенки (непаразитарная киста/лимфангиома?).

Осмотр при поступлении в стационар. Кожные 
покровы естественной окраски. Видимые слизистые не 
изменены. ЧДД 18 в 1 мин. При аускультации легких 
хрипов нет. Дыхание проводится во все отделы. Область 
сердца не изменена, границы сердца не расширены. 
Тоны сердца звучные, ритм правильный. Шумы не вы-
слушиваются. Артериальное давление 110/70 мм рт.ст. 
Пульс 78 в 1 мин. Язык влажный, чистый. Живот не вздут, 
правильной формы, равномерно участвует в акте дыха-
ния. При пальпации живот мягкий, безболезненный 
во всех отделах. Перистальтика выслушивается. Пери-
тонеальных симптомов нет. Нижняя граница печени 

определяется по краю реберной дуги. Селезенка нес-
колько увеличена в размерах. Мочеиспускание не нару-
шено, дизурии нет. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. Патологических изменений 
костно-мышечной системы не выявлено.

Ультразвуковое исследование (05.11.13)

В брюшной полости, по ходу латеральных каналов, 
а также в малом тазу свободной жидкости и отграничен-
ных жидкостных скоплений не выявлено.

Печень в размерах не увеличена: переднезадний 
размер правой доли 126 мм, левой – 71 мм, контуры 
ровные, четкие, структура паренхимы неоднородная, 
неравномерно повышенной эхогенности. Сосудистый 
рисунок не нарушен. 

Желчный пузырь не увеличен, деформирован за счет 
изгиба в теле, стенки не утолщены, содержимое одно-
родное. Внутри- и внепеченочные желчные протоки 
не расширены, гепатикохоледох определяется диа-
метром 5,6 мм, просвет свободный.

Поджелудочная железа в размерах не увеличена: 
головка 25 мм, тело 13 мм, хвост 18 мм, контуры ров-
ные, четкие, неоднородно повышенной эхогенности, 
главный панкреатический проток (ГПП) не расширен.

Селезенка умеренно увеличена в размерах (S = 42 см2), 
контуры четкие, местами бугристые, структура паренхи-
мы неоднородная. Деформируя верхнемедиальный 
контур селезенки в верхней ее половине, определяется 
жидкостное образование, правильной округой формы, 
с четким ровным контуром, с наличием тонкой капсулы, 
с неоднородным “студенистым” содержимым, размера-
ми 61 × 55 мм (рис. 2, а–в). К данному образованию 
прилежит еще одно полостное образование, отделен-
ное тонкой перегородкой, размерами 16 × 18 мм, с од-
нородным анэхогенным содержимым (см. рис. 2, б). 

Рис. 1. УЗ-изображение кисты (C) селезенки (LIEN) 
в В-режиме.



97МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2018, том 22, №2

По нижнему с переходом на латеральный контур обра-
зования прослеживается ход селезеночной артерии 
и вены и ее ветвей (рис. 2, г). При дуплексном скани-
ровании данных о наличии кровотока в капсуле образо-
вания не получено.

В области нижнего полюса определяется округлой 
формы образование до 10 мм, по структуре соответст-
вующее ткани селезенки.

Увеличенных лимфатических узлов не выявлено.
Почки расположены обычно, нормальных размеров 

(правая почка – 99 × 40 мм, левая – 108 × 46 мм) и стро-
ения. Контуры почек четкие, ровные, паренхиматозный 
слой равномерно и достаточно выражен. Чашечно-
лоханочная система (ЧЛС) не расширена, структуры 
уплотнены, содержит рассеянные гипер эхогенные вклю-
чения 3–4 мм без четкой акустической тени, конкремен-
тов не выявлено.

Заключение: кистозное образование селезенки. 
Диффузные изменения паренхимы печени и поджелу-
дочной железы. УЗ-признаки мочекаменной болезни.

Компьютерная томография (05.11.13)

Свободная жидкость и газ в брюшной полости не 
определяются.

Печень незначительно увеличена, определяется 
размерами 218 × 118 × 183 мм, форма и положение не 
изменены. Контуры ее ровные, четкие, паренхима одно-
родная, плотность 68 ед.Н в нативную фазу. Очаговые 
образования печени не визуализируются.

Желчный пузырь располагается обычно, контуры 
ровные, четкие, поперечный размер 20 мм. Содержимое 
однородное, плотностью 20 ед.Н. Внутри- и внепече-
ночные желчные протоки не расширены. Общий желч-
ный проток – 6,5 мм.

Рис. 2. УЗ-изображения кисты селезенки. а – В-режим, кистозное образование в паренхиме селезенке; б – В-режим, 
кистозное образование со “студенистым” содержимым, к которому прилежит мелкое образование с ан эхогенным 
(жидкостным) содержимым; в – В-режим, стрелками указана капсула образования; г – режим ЦДК, киста (C) приле-
жит к сосудистой ножке селезенке (LIEN)  (REN – почка). 
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Воротная вена диаметром 12 мм. Селезеночная 
вена  диаметром 10 мм. Верхняя брыжеечная вена диа-
метром 13 мм.

Чревный ствол диаметром 10,5 мм. Верхняя брыже-
ечная артерия отходит от чревного ствола, диаметром 
8,5 мм.

Диаметр брюшной аорты составляет 16 мм.
Поджелудочная железа размерами: головка 27 мм, 

тело 21 мм, хвост 17 мм. Паренхима равномерно нака-
пливает контрастный препарат, плотность по фазам 
47–120–111–76 ед.Н. ГПП не расширен. 

Селезенка увеличена, определяется размерами 
119 × 42 × 97 мм, ее плотность не изменена (53 ед.Н). 
В области ворот селезенки определяется округлое 
обра зование диаметром 8,5 мм, по параметрам кон-
трастирования соответствует селезенке. В паренхиме 
селе зенки подкапсульно в области верхнего полюса 
и далее, распространяясь к воротам, определяются 
два образования размерами 67 × 57 × 60 мм и 16 × 
23 мм, разделенные тонкой стенкой, плотностью 57–
62 ед.Н (рис. 3, а). При контрастировании капсула и 
перегородки образования не накапливают контраст-
ный препарат (рис. 3, б–г). 

Надпочечники обычно расположены, не изменены. 
Окружающая жировая клетчатка не изменена.

Почки обычной формы, размеров, расположения, 
контуры четкие, ровные. ЧЛС, верхние отделы моче-
точников не расширены. В лоханке правой почки опре-
деляется рентгеноконтрастный конкремент до 3 мм 
в диаметре.

Толстая кишка заполнена содержимым, выявляется 
умеренное количество газа. Визуализированные отде-
лы не изменены.

Заключение: КТ-картина кистозного образования 
селезенки (посттравматическая псевдокиста/ лимфан-
гиома?). Добавочная долька селезенки. Конкремент 
правой почки.

Лабораторные показатели без изменений.
По данным обследования был поставлен диагноз: 

основной – непаразитарная киста селезенки (нельзя 
исключить кистозную лимфангиому); сопутствующий – 
мочекаменная болезнь. Учитывая наличие жалоб, лока-
лизацию, размеры и структуру образования, принято 
решение об оперативном лечении. Противопоказаний 
не выявлено.

Пациенту выполнено оперативное вмешательст-

во (14.11.13): лапароскопическая резекция верхнего 
полюса селезенки.

При ревизии в брюшной полости выпота не выяв-
лено. Со стороны брюшины, доступных для осмотра 

Рис. 3. КТ-изображения кистозного образования селезенки. а – нативная фаза; б – артериальная фаза; в – венозная 
фаза; г – отсроченная фаза исследования.
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поверхности печени и петель кишечника, со стороны 
органов малого таза патологических изменений не вы-
явлено. В области верхнего полюса селезенки опре-
деляется плотное округлое образование размером 
до 9 см, которое лишь на участке 2 × 3 см выходит на 
поверх ность селезенки и представляется участком 
кисты  с толстой стенкой. В остальном вся киста покрыта 
тканью селезенки, т.е. имеет преимущественно интра-
паренхиматозное расположение.

Интраоперационно в связи с тем, что данные предо-
перационного обследования не позволяют исключить 
кис тозную лимфангиому, принято решение о выполне-
нии пункции, эвакуации содержимого кисты селезенки, 
алко голизации полости, иссечения стенки кисты с ре-
зекцией прилежащей ткани селезенки.

Ход операции. Установлены дополнительные троа-
кары для рабочих инструментов. Через дополнительный 
прокол попытка установки в полость кисты 8 F дренажа 
типа pig tail не увенчалась успехом ввиду толстой фиб-
розной стенки кисты. Полость кисты вскрыта лапаро-
скопической иглой, содержимое взято на цитологиче-
ское исследование. Из полости кисты удалено до 
20,0 мл желтоватой мутной вязкой жидкости. Полость 
кисты обработана этиловым спиртом, время экспози-
ции – 5 мин. Спирт удален, полость кисты промыта. 
С применением ультразвуковых ножниц и коагуляции 
произведено иссечение доступной осмотру части стен-
ки кисты вместе с прилежащей паренхимой селезенки 
(рис. 4). Общая площадь удаленной стенки кисты до 
8 × 6 см. Стенка кисты направлена на гистологическое 
исследование. Максимально возможно произведена 
деэпителизация остающейся части стенки кисты с при-
менением коагуляции, кипячения.

В послеоперационном периоде проводили динами-
ческий мониторинг состояния пациента по данным уль-
тразвукового исследования.

Ультразвуковое исследование (15.11.13)

В левой плевральной полости определяется до 
100,0 мл жидкости.

У верхнего полюса селезенки по задней ее поверх-
ности определяется ход дренажной трубки. В левом 
поддиафрагмальном пространстве, по ходу левого ла-
терального канала и в малом тазу свободной жидкости 
не выявлено.

Площадь селезенки 49 см2, имеет четкие, неровные 
в зоне резекции контуры, структура паренхимы неод-
нородна за счет наличия в зоне резекции участка парен-
химы неправильной формы, размерами 22,6 × 35,4 мм, 
с четкими неровными контурами, по структуре неод-
нородной с наличием эхоплотного валика по перифе-
рии и центральной частью пониженной эхогенности 
с наличием незначительной жидкостной составляю-
щей. При дуплексном сканировании вокруг данной 
зоны прослеживается равномерный внутриорганной 
кровоток.

Заключение: состояние после лапароскопической 
резекции верхнего полюса селезенки 14.11.13. Уме-
ренный левосторонний гидроторакс.

Ультразвуковое исследование (18.11.13)

В левой плевральной полости определяется до 
400,0 мл жидкости, в правой плевральной полости жид-
кости не выявлено.

В левом поддиафрагмальном пространстве, по ходу 
левого латерального канала и в малом тазу свободной 
жидкости не выявлено.

Площадь селезенки – 43 см2, имеет четкие ровные 
контуры, структура паренхимы неоднородна за счет на-
личия в проекции верхнего полюса зоны неправильной 
формы, размерами 14,7 × 32,4 мм, с четкими неровны-
ми контурами, по структуре неоднородной с наличием 
эхоплотного валика по периферии и центральной ча-
стью пониженной эхогенности с наличием незначитель-
ной жидкостной составляющей (рис. 5). При дуплекс-
ном сканировании вокруг данной зоны прослеживается 
равномерный внутриорганной кровоток.

Заключение: состояние после лапароскопической 
резекции верхнего полюса селезенки 14.11.13. Лево-
сторонний гидроторакс (при сравнении с данными ис-
следования от 15.11.13 отмечается увеличение количе-
ства жидкости).

По данным выполненного исследования отмечено 
увеличение объема жидкости в левой плевральной 
поло сти. Под УЗ-контролем из наиболее низкой точки 
выполнена плевральная пункция. Удалено 430,0 сероз-
но-геморрагического содержимого.

При гистологическом исследовании стенка кисты 
была представлена многослойным плоским неорогове-
вающим эпителием. Заключение: истинная киста селе-
зенки (рис. 6).

Пациент выписан по месту жительства с рекоменда-
цией динамического УЗ-контроля.

Рис. 4. Схематическое изображение оперативного 
вмешательства (заштрихована удаленная часть парен-
химы с кистой). 
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При динамическом мониторинге состояния пациен-
та отмечали постепенное закрытие остаточной полости 
в зоне оперативного вмешательства.

У второго близнеца динамический мониторинг к на-
стоящему времени не выявил увеличения кисты в раз-
мерах. 

Обсуждение

При анализе зарубежной литературы мы не 
встретили описания кист селезенки у близнецов. 
При анализе российских источников литературы 
научных работ мы также не отметили, однако 
на форуме http://echographia.ru/forum [12] при-
ведено авторское клиническое наблюдение дер-
моидной кисты селезенки у близнецов. К автору 
публикации по направлению эндокринолога на 

ультразвуковое исследование щитовидной желе-
зы и надпочечников были направлены однояйце-
вые близнецы 18 лет, которые обследовались по 
поводу акне. Других жалоб пациенты не предъяв-
ляли. При уже проведенном обследовании у обоих 
близнецов была выявлена дополнительная хорда 
сердца. У одного близнеца в паренхиме селезенки 
в области ворот определялась анэхогенная по-
лость с четкими и ровными наружными контурами 
размерами 29 × 22 × 24 мм, с едва заметной мел-
кодисперсной взвесью, в капсуле толщиной 1 мм, 
внутренняя поверхность которой была неровная. 
Кровоток в капсуле образования не лоцировали. 
У другого близнеца в паренхиме селезенки в об-
ласти ворот также определялась анэхогенная 
полость  с четкими и ровными наружными конту-
рами, диаметром 65 мм, с мелкодисперсной 
взвесью, в капсуле 2 мм, внутренняя поверхность 
ее неровная. Лоцировали огибающие образова-
ние сосуды.

Данное наблюдение схоже с представленным 
нами. Однако оперативное вмешательство не опи-
сано, вследствие чего судить о природе данных 
образований затруднительно. 

Показаниями к удалению кисты селезенки яв-
ляются следующие патологические состояния [8–
10, 13, 14]:

• кровотечение, разрыв, нагноение;
• размеры кисты от 3 до 10 см и более;
• локализация кисты в воротах селезенки;
• выраженные симптомы новообразования 

(диспепсические явления, постоянные боли в под-
реберье);

• наличие рецидивных опухолей при неэффек-
тивности ранее применяемых методов лечения 
кисты селезенки.

Наиболее эффективным методом лечения ки-
сты селезенки в настоящее время является опера-
тивное вмешательство. Применяют следующие 
виды хирургических операций при кисте селезен-
ки [8–10, 13, 14]:

• проведение пункции кисты с введением в ее 
полость склерозирующего раствора;

• удаление кисты селезенки с ее оболочками 
с последующей обработкой аргон-усиленной 
плазмой ее внутренней выстилки;

• удаление пораженной части селезенки вме-
сте с кистозным образованием;

• удаление селезенки с новообразованием 
с последующей аутотрансплантацией в большой 
сальник селезеночной ткани.

При лечении одиночных неосложненных ново-
образований размерами до 3–5 см чаще всего 
применяют пункцию. Проведение склерозирова-
ния в данном случае является обязательным усло-

Рис. 5. УЗ-изображение остаточной полости (указана 
метками) в зоне резекции селезенки.

Рис. 6. Микропрепарат, стенка кисты представлена 
фиброзной тканью с выстилкой из многослойного пло-
ского неороговевающего эпителия. Окраска гематокси-
лином и эозином.
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вием проведения операции при кисте селезенки. 
В противном случае может развиться рецидив 
забо левания и потребуется новое оперативное 
вмешательство. Удаление кисты селезенки в насто-
ящее время, как правило, проводится лапароско-
пическим доступом. При этом стенки кисты иссека-
ются в пределах здоровых тканей. Если по опре-
деленным причинам сохранить орган невозможно, 
то выполняют спленэктомию, после чего проводят 
аутотрансплантацию фрагмента селезеночной тка-
ни пациента в большой сальник [8, 10, 14, 15].

В представленном клиническом наблюдении 
у одного из близнецов образование имело разме-
ры до 85,0 мм в диаметре, локализовалось в воро-
тах селезенки и сдавливало сосудистую ножку 
селе зенки, что вызвало необходимость хирурги-
ческого лечения. У второго близнеца киста также 
локализовалась в воротах селезенки, однако она 
имела незначительные размеры и при динами-
ческом наблюдении роста ее в настоящее время 
не отмечено.

Заключение

Представлено крайне редкое клиническое на-
блюдение истинной кисты селезенки у близнецов.
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Эстезионейробластома (ЭНБ) входит в группу редко 
встречающихся злокачественных опухолей нейроэкто-
дермальной природы. С 1924 г. по настоящее время во 
всем мире выявлено около 1000 случаев этой опухоли, 
при этом метастатическое поражение селезенки у паци-
ентов с ЭНБ было описано лишь у одного пациента. 
Мы представляем еще одно клиническое наблюдение 
метастатического поражения селезенки у пациентки 
с ЭНБ полости носа. 

Ключевые слова: метастатическое поражение 
селезенки, метастаз эстезионейробластомы, магнитно-
резонансная томография.
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Esthesioneuroblastoma is included in the group of rare 
malignant neuroectodermal tumors. Since 1924 up to the 
present, around 1,000 cases of this tumor have been 
detected worldwide, with only one case of splenic metasta-
sis in a patient with esthesioneuroblastoma described. 
We present yet another clinical observation of splenic 
metastasis in a patient with esthesioneuroblastoma (nasal 
cavity tumor).
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Введение

До настоящего времени функции селезенки 
изучены не в полной мере, что побуждает врачей 
искать ответы на множество неосвещенных во-
просов, связанных с физиологией и патологией 
селезенки. 

Несмотря на то что, по мнению T. Vancauwen-
berghe и соавт., селезенка считается “забытым 
органом” среди лучевых диагностов и клиници-
стов, она имеет ряд важных функций, таких как 
кроветворение, фильтрация крови, депонирова-
ние ее циркулирующих элементов, участие в обме-
не железа, белков и в формировании неспецифи-
ческого и специфического иммунитета [1]. 

Селезенка может вовлекаться в широкий диа-
пазон самых различных патологических процес-
сов, в частности инфекционных и воспалительных 
(гнойные и грибковые абсцессы, туберкулез, 
саркои доз), обменных (гемосидероз), а также 
опухолевых, как доброкачественных (гемангиома, 
лимфангиома, “прибрежноклеточная” ангиома), 
так и злокачественных (лимфома, ангиосаркома, 
метастазы). Нередко встречаются врожденные 
аномалии селезенки: ее расщелины, вырезки 
и дольки, добавочные селезенки, аспления и по-
лиспления, спленомегалия, спленоз, а также 
сосу дистые расстройства (ишемия, венозное 
полнокровие) [1, 2].

Оценка состояния селезенки и диагностика 
ее поражений, как правило, осуществляются с по-
мощью лучевых методов исследования. Ультра-
звуковое исследование (УЗИ) в большинстве слу-
чаев является первичным методом, позволяющим 
выявить в селезенке различные очаговые образо-
вания, определить их размеры, эхогенность, нали-
чие или отсутствие васкуляризации. Компьютерная 
томография с внутривенным контрастированием 
позволяет подробно оценивать особенности кро-
воснабжения выявляемого очага и делать пред-
варительные выводы о его природе. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) с внутривенным 
контрастированием в сочетании с диффузионно-
взвешенной МРТ (ДВ-МРТ) может обеспечивать 
дополнительной информацией о деталях внутрен-
ней структуры очагового образования. Комп лекс-
ный анализ полученной информации позволяет 
определить дальнейшую тактику клинициста – 
дина мическое наблюдение за очагом, резекция 
селезенки или спленэктомия. 

При этом дифференциальная диагностика до-
брокачественных и злокачественных поражений 
селезенки может вызывать значительные трудно-
сти ввиду их сравнительной редкости и недостатка 
соответствующих сведений об особенностях их 
проявлений. 

Метастатическое поражение селезенки, в от-
личие от первичных злокачественных ее опухолей, 
встречается нередко – примерно у 2–9% больных 
с распространенными стадиями рака [3]. Наи-
более часто в селезенке выявляются мета стазы 
рака молочной железы, легких, яичников, желуд-
ка, предстательной железы и меланомы кожи [4]. 
Косвенным признаком метастатического пораже-
ния селезенки является аналогичное синхронное 
поражение печени или других органов. Метастазы 
по капсуле селезенки часто наблюдаются у паци-
ентов с первичными опухолями яичников, адено-
карциномами желудочно-кишечного тракта или 
поджелудочной железы.

Другие опухоли метастазируют в селезенку 
редко, а эстезионейробластома  – крайне редко. 

Эстезионейробластома (ЭНБ), или ольфактор-
ная нейробластома, – злокачественная опухоль, 
развивающаяся из обонятельного нейро эпителия 
стенок носовой полости, носоглотки и решетчато-
го лабиринта, составляет не более 15,8% всех 
опухолей полости носа [2, 5]. У мужчин и женщин 
данная опухоль встречается одинаково часто, воз-
растной диапазон заболевших достаточно широк 
– от 3 до 79 лет [5]. 

Обладая инфильтративным ростом, ЭНБ, как 
правило, распространяется в параназальные си-
нусы, орбиту, основание и полость черепа.  Чаще 
всего метастазы ЭНБ встречаются в лимфатиче-
ских узлах шеи, коже, легких, костях, печени и 
спинном мозге. В литературе имеются сообщения 
об изолированном поражение аорты, надпочечни-
ков и яичников [6–8]. Метастатическое поражение 
селезенки у пациентов с ЭНБ – явление казуисти-
ческое. Представляем соответствующее клиниче-
ское наблюдение. 

Клиническое наблюдение. У пациентки 68 лет 
в 2007 г. в ФГБУ “НМИЦ онкологии им. Н.Н. Блохина” 
была выявлена ЭНБ полости носа слева, распространя-
ющаяся на верхнюю челюсть и клетки решетчатого лаби-
ринта (рис. 1). После проведенного комбинированного 
лечения (электрорезекция верхней челюсти слева + лу-
чевая терапия, СОД 50 Гр) у пациентки возникали неод-
нократные местные рецидивы, по поводу которых были 
выполнены повторные хирургические вмешательства и 
проведены многократные курсы полихимиотерапии.

В ноябре 2013 г. при плановом УЗИ было выявлено 
образование селезенки разме рами 9,7 × 8,2 см не впол-
не ясного генеза. Результаты сцинтиграфии всего тела 
с метайодбензилгуанидином (MIBG) свидетельствова-
ли об отсутствии активной специфической ткани нейро-
генной природы в исследованных органах и тканях, 
в результате чего было принято решение оставить па-
циентку под дальнейшим наблю дением.
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За последующие 3 года размеры образования в се-
лезенке существенно не менялись, однако в 2016 г. 
было  выявлено увеличение размеров данного образо-
вания вдвое – до 21,0 × 10,8 см. По данным МРТ практи-
чески вся паренхима селезенки  выполнена массивным 
опухолевым образованием с неоднородной структурой, 
бугристой поверхностью. В центральных отделах опухо-
ли определяются участки некроза повышенной интен-

сивности в Т2 (рис. 2, а), аваскулярные при внутривен-
ном контрастировании (рис. 2, в, г). Интенсивность 
отображения опухолевых тканей повышена на DWI при 
всех значениях b-фактора (рис. 2, б). После внутривен-
ного введения контрастного препарата отмечается цен-
трипетальное контрастирование опухоли, достигающее 
максимального пика в отсроченную фазу, что свиде-
тельствует об ее мезенхимальной природе (см. рис. 2, 

Рис. 2. Метастатическое поражение селезенки, аксиальные МР-томограммы. 
а – Т2-последовательность: селезенка увеличена в размерах, деформирована, ее паренхима практически полно-
стью замещена опухолевой массой с неоднородно гиперинтенсивной внутренней структурой, которая представля-
ется кистозно-солидной; б – диффузионно-взвешенная томограмма (с b-фактором = 400 с/мм2). Выраженная 
гиперинтенсивность отображения пораженной селезенки.

а б

Рис. 1. КТ-изображения лицевого скелета. Опухолевое поражение полости носа слева, распространяющееся 
на верхнюю челюсть и клетки решетчатого лабиринта. а – аксиальные срезы; б – фронтальная реконструкция.

а б
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в, г). Тем не менее  однозначно высказаться о первичном 
или метастатическом характере опухоли по данным 
МРТ не представляется возможным.

По решению врачебного консилиума в феврале 2016 г. 
пациентке была выполнена спленэктомия (рис. 3).

При гистологическом исследовании препарата 
установлено, что опухолевое образование селезенки 
представлено разрастаниями саркомы, G3, веретено-
клеточного строения с участками из крупных поли-

морфных клеток с эозинофильной цитоплазмой, оча-
гами некроза, умеренно выраженной митотической 
активностью.

Для уточнения варианта саркомы было проведено 
иммуногистохимическое исследование, по результатам 
которого опухоль была расценена как метастаз ЭНБ 
с меланоцитарной дифференцировкой (пигментный ва-
риант) в селезенку (рис. 4).

а б

Рис. 3. Макропрепараты. а – селезенка имеет бугристую поверхность за счет массивного разрастания опухолевых 
тканей; б – крупная зона некроза в центральных отделах опухоли.

Рис. 2 (окончание). в – Т1-последовательность: артериальная фаза внутривенного контрастирования – умеренно 
выраженное и неравномерное усиление всего  опухолевого массива; г – отсроченная фаза внутривенного контра-
стирования – значительное нарастание степени неравномерно-диффузного усиления всей опухолевой массы, 
более выраженное по ее периферии. 

гв
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Обсуждение

Несмотря на то что селезенка является гипер-
васкулярным органом, метастазы в ней встреча-
ются достаточно редко [9, 10]. Малое количество 
афферентных лимфатических сосудов в селезен-
ке, ритмические сокращения мышечных элемен-
тов ее капсулы и ингибирующий эффект против 
метастазирующих опухолевых клеток со стороны 
селезеночного микроокружения определяют низ-
кую частоту метастазирования в этот орган [10]. 
Тем не менее гематогенные метастазы в селе-
зенке могут выявляться у пациентов с меланомой 
кожи, раком молочной железы, легких, яичников, 
желудка и предстательной железы [1]. Специ-
фическое поражение селезенки также выявляется 
при злокачественных заболеваниях кроветворной 
системы – лимфоме и лейкозе [9]. В большинстве 
описанных случаев метастатическое поражение 
селезенки наблюдается при запущенной форме 
опухолевого процесса, сочетается с метастати-
ческим поражением лимфатического аппарата 
и диссеминацией по брюшине, обусловливая не-
благоприятный прогноз у таких больных [9].

Заключение

Описанный клинический случай изолированно-
го метастатического поражения селезенки у паци-
ентки с ЭНБ является уникальным. Особенности 
отображения опухоли на МР-томограммах в раз-
личные фазы внутривенного контрастирования 
позволяют предположить мезенхимальный харак-
тер поражения, заподозрив саркому. Тем не менее 
окончательный диагноз возможен лишь при гисто-
логическом исследовании с последующим имму-
ногистохимическим исследованием.
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Минимально инвазивные хирургические вмешатель-
ства представляют обширную группу методик, дополня-
ющих арсенал лечащих врачей для помощи пациентам. 
Одним из направлений являются внутрисосудитые опе-
рации. Эндоваскулярная эмболизация артерий проста-
ты является альтернативным рентгенохирургическим 
методом лечения доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы у пациентов с противопоказа-
ниями к другим хирургическим пособиям. Известно, что 
аденома простаты чаще поражает возрастных мужчин, 
имеющих множество сопутствующих заболеваний. 
Таким пациентам не показана трансуретральная резек-
ция железы в связи с тяжестью их состояния. Поэтому 
для помощи этим больным разрабатываются альтерна-
тивные способы лечения. В статье приведен обзор 
мировых данных об эффективности эндоваскулярных 
операций у пациентов с симптомами нижних мочевых 
путей. 

Ключевые слова: эмболизация артерий простаты, 
доброкачественная гиперплазия предстательной желе-
зы, простата, трансуретральная резекция простаты.

Ссылка для цитирования: Душкова Д.В., 
Васильев Ю.А., Мельник К.П., Ухов С.А. Место эмболи-
зации артерий простаты в лечении доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (2): 108–116.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-108-116.

Minimally invasive surgical procedures represent an 
extensive group of techniques that complement the arsenal 

of treating physicians to help patients. One of the directions 
are intravascular operations. Endovascular embolization of 
the prostate arteries is a competitive form of treatment for 
prostate adenoma in patients with contraindications to an 
open surgical manual. It is known, that prostate adenoma 
more often affects age-related men who have a variety of 
concomitant diseases. Such patients are not shown trans-
urethral resection of the gland due to the severity of their 
condition. Therefore, to help these patients develop alterna-
tive methods of treatment. The article reviews the world data 
on the effectiveness of endovascular operations in patients 
with symptoms of the lower urinary tract. 

Key words: embolization of prostate arteries, benign 
prostatic hyperplasia, prostate, transurethral resection of 
the prostate.
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***

Доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы (ДГПЖ) является одной из наиболее 
частых причин обращения мужчин после 50 лет 
к урологу. Заболевание характеризуется увеличе-
нием фиброэпителиальной ткани вокруг мочеис-
пускательного канала. В результате оказывается 
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объемное воздействие на уретру и нижние отделы 
мочевого пузыря, вызывающее нарушение оттока 
мочи. Симптоматика заболевания складывается 
из таких проявлений, как учащенное мочеиспуска-
ние, императивные позывы, особенно по ночам, 
задержка начала акта мочеиспускания, ощущение 
неполного опорожнения, снижение скорости мо-
чеиспускания. 

Любой метод лечения ДГПЖ преследует цель 
уменьшить инфравезикальную обструкцию. “Золо-
тым стандартом” хирургического лечения ДГПЖ 
является трансуретральная резекция (ТУР) желе-
зы [1–6]. Однако такая операция имеет ряд про-
тивопоказаний и не производится многим пациен-
там, которые вынуждены прибегать к более щадя-
щим вмешательствам.

Вся история лечения инфравезикальной об-
струкции связана с развитием различных малоин-
вазивных методик. Эмболизация артерий про-
статы (ЭАП) является одной из них. Первое упоми-
нание об эмболизации простатических артерий 
в лечении ДГПЖ относится к 2000 г. Врач 
J. S. DeMeritt и соавт. описывают клинический слу-
чай одного пациента с кровотечением, при госпи-
тализации которого производится ЭАП поливини-
ловым спиртом. Симптомы заболевания после 
оперативного вмешательства нивелируются, кро-
ме того, изменяется структура гиперплазирован-
ной простаты, в краткосрочном наблюдении 
уменьшается ее объем до 52 и 62% от первона-
чального размера на 5-й и 12-й месяц соответст-
венно [7].

В 2008 г. вышла статья испанских коллег F. Sun 
и соавт. о проведении транскатетерной ЭАП 
у здоровых свиней. Исследование проводилось 
у 16 сам цов, 8 из которых входили в контрольную 

группу. Восьми проведена селективная ангиогра-
фия, после чего под общей анестезией свиньям 
была произведена ЭАП микросферами диаме-
тром 500–700 мкм. Через 3 мес сексуальная и 
эректильная функции оперированных животных 
не отличались от таковых в контрольной группе. 
При аутопсии был сделан  вывод об уменьшении 
размеров предстательной железы оперированных 
свиней за счет атрофических изменений структу-
ры. Авторы приходят к выводу, что транскатетер-
ная ЭАП приводит к уменьшению объема железы 
без нарушения сексуальной и эректильной функ-
ций у животных. Это заключение предполагает, 
что подобное вмешательство может быть альтер-
нативным методом лечения ДГПЖ у мужчин [8].

Этими же авторами в 2011 г. публикуется сооб-
щение о транскатетерной ЭАП у собак. Для оправ-
дания терапевтического эффекта операции здо-
ровых собак (n = 10) кастрируют и затем в течение 
4 мес проводят гормональное лечение для прово-
цирования гиперплазии. Эффект от гормональной 
терапии был существенен, простата собак увели-
чилась до 572% от исходных размеров по данным 
трансректального УЗИ (ТРУЗИ) и МРТ. Объем 
желе зы измерялся путем перемножения трех вза-
имно перпендикулярных размеров. Животные 
произвольно разделены на операционную (n = 7) 
и контрольную (n = 3) группы. Собакам из 1-й груп-
пы под общей  анестезией проводилась селектив-
ная ангиография и затем эмболизация микросфе-
рами 300–500 мкм. Животные 2-й группы после 
рент генэндоваскулярного контрастирования бы-
ли выведены из наркоза. Через месяц после опе-
рации были проведены контрольные УЗИ и МРТ, 
а также аутопсия простат. Измеряемый объем 
железы в 1-й группе варьировал: у 3 собак увели-
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чился от 142,4 до 177,3%; у 4 – уменьшился от 
33,7 до 77,3%. При аутопсии животных 2-й группы 
простата была увеличена у всех самцов. Полости 
некроза были сформированы у всех испытуемых, 
увеличение объема железы у 3 животных было ре-
зультатом огромных полостей распада, по пери-
ферии которых отмечались остаточные ткани 
железы . Эти данные полностью соотносятся с ре-
зультатами лучевых методов (УЗИ, МРТ). Следует 
отметить, что простата собак не имеет капсулы и 
может расти во всех направлениях, не вызывая 
обструкцию нижних мочевых путей, что не позво-
ляет оценить эффект эмболизации на прохо-
димость уретры. Кроме того, в представленном 
исследовании невозможно оценить сексуальную 
и эректильную функции животных. Авторы прихо-
дят к выводу, что полученная модель гормонинду-
цированной гиперплазии у собак с последующей 
трансартериальной ЭАП наглядно демонстрирует 
положительный эффект операции [9]. Таким обра-
зом, подобное лечение может быть использовано 
у пациентов с ДГПЖ.

Двумя годами ранее южнокорейские ученые 
G.S. Jeon и соавт. публикуют пилотное исследова-
ние об эффекте трансартериальной эмболизации 
простаты поливиниловым спиртом (250–300 мкм) 
при гормониндуцированной гиперплазии проста-
ты у собак [10]. Исследователи используют подоб-
ную испанским исследователям схему ведения 
животных: кастрация, затем 4 мес постоперацион-
ной реабилитации, после чего проводят первое 
МРТ-исследование для оценки состояния пред-
стательной железы и ее объема. В течение 12 нед 
после обследования всем 9 собакам проводится 
гормональная терапия для индуцирования гипер-
плазии, в конце периода проводится второе МРТ-
исследование. Затем собаки делятся на группы А 
(n = 4) и В (n = 5). В группе А эмболизация поли-
виниловым спиртом производится 2 собакам, 
другие  животные эндоваскулярному вмешатель-
ству не подвергаются. После операции в течение 
12 нед ведется наблюдение всех 4 собак, по исте-
чении времени проводят контрольное МРТ-иссле-
дование и аутопсию. В группе В эмболизацию 
осуществляют у 3 испытуемых, у 2 особей опера-
ция не производится. Всем 5 собакам в течение 
12 нед продолжают гормональную терапию, в кон-
це периода проводят контрольную МРТ и аутоп-
сию. По данным обследования у всех оперирован-
ных животных сформированы полости некроза в 
простате. Также отмечено, что патологических из-
менений семенных пузырьков и мочевого пузыря 
не выявлено.

По результатам комплексного исследования 
авторы приходят к выводу, что по данным МРТ не 

было значимой разницы в параметрах объема 
железы  между оперированными и неоперирован-
ными животными. Кроме того, эмболизация не 
может остановить рост железы при дальнейшей 
гормональной терапии. Однако это может быть 
связано с крупными эмболами (250–300 мкм), 
исполь зуемыми в исследовании, а также выра-
женным неоваскулогенезом и трудностями выбо-
ра подходящего сосуда для эмболизации. В за-
ключение своего исследования авторы обращают 
внимание, что в их гормониндуцированной моде-
ли гиперплазии у всех 9 собак не было симптомов 
обструкции нижних мочевых путей и по настоящим 
данным оценить эффективность эмболизации 
в разрешении симптомов задержки мочеиспуска-
ния не представляется возможным. Кроме того, 
южнокорейские исследователи, как и их испан-
ские коллеги, отмечают невозможность оценки 
сексульной и эректильной функций у животных. 
Авторы выражают надежду на будущие исследо-
вания васкуляризации увеличенной простаты 
у людей и возможности использования эмболиза-
ции в лечении ДГПЖ [10].

В 2010 г. бразильскими докторами F.C. Carnevale 
и соавт. были опубликованы данные об ЭАП у 2 па-
циентов. У больных с симптомами острой задер-
жки мочи отмечалась неэффективность лечения 
медикаментозными препаратами (альфа-адрено-
бло каторы), отмена которых произошла за 1 мес 
до операции. Оба пациента имели сопутствующую 
патологию, исключающую операцию под общей 
анестезией. В качестве экспериментального лече-
ния была предложена эмболизация, оба больных 
подписали информированное согласие на опера-
цию, этический комитет одобрил исследование. 
Перед вмешательством пациенты были обследо-
ваны с использованием IPSS (International Prostate 
Symptom Score), ректального исследования, уро-
динамического тестирования, биопсии предста-
тельной железы, ТРУЗИ и МРТ. Злокачественный 
процесс и любая другая причина дисфункции мо-
чеиспускания, которая могла быть связана с об-
струкцией уретры, были исключены. Операцию 
производили под местной анестезией, доступ 
обеспечен через бедренную артерию. Перво-
начально выполнена тазовая ангиография для 
оценки сосудистого русла . Затем катетеризиро-
ваны пузырные артерии с помощью микрокатете-
ра, кончик которого находился в устье или в самой 
простатической артерии. Эмболизация произве-
дена микросферами Embosphere (Biosphere 
Medical) диаметром 300–500 мкм. Затем проводи-
лась контрольная ангиография. Одному пациенту 
проведена двусторонняя эмболизация, второму – 
односторонняя, так как левая простатическая ар-
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терия не была визуализирована. Оба испытуемых 
были выпи саны на 3-й день после процедуры. 
Контро лируемое мочеиспускание восстановлено 
на 15-й день после операции у первого пациента 
и на 10-й день – у второго. Оценка результатов 
производилась через 1, 3 и 6 мес: отмечалось уси-
ление струи мочи, уменьшение объема остаточ-
ной мочи, а также уменьшение размеров самой 
железы по данным УЗИ и МРТ до 39,7 и 47,8% у 
первого пациента и 25,5 и 27,8% у второго соот-
ветственно [1].

В обсуждении авторы упоминают, что осложне-
нием ЭАП может быть некроз стенки мочевого 
пузы ря, но в данном исследовании эта патология 
не встретилась. Однако исследователи приходят 
к выводу о необходимости точного выделения 
простатической артерии и использования микро-
катетеров для эмболизации, чтобы не произошла 
окклюзия микросферами пузырных артерий. 
Авторы обращают внимание, что наибольшее 
уменьшение размеров простаты по данным УЗИ и 
МРТ происходит в течение 1-го месяца после 
операции. Врачи оценили резуль таты исследова-
ния как перспективный альтернативный вариант 
оперативного лечения ДГПЖ и выразили надежду 
на продолжение исследований [1].

В 2012 г. португальскими исследователями 
J.M. Pisco и соавт. публикуются данные об ЭАП 
поливиниловым спиртом (200 мкм) у 15 пациен-
тов. Операция производилась мужчинам в возра-
сте старше 60 лет, у которых было неэффективным 
медикаментозное лечение. Предоперационная 
оценка состояния больных включала индекс IPSS 
(International Prostate Symptom Score), индекс уров-
ня жизни, индекс эректильной функции и оценку 
силы струи мочи. Кроме того, велась динамиче-
ская оценка простатспецифического антигена 
(ПСА). Объем предстательной желе зы определяли 
по УЗИ и МРТ. В ходе исследования столкнулись 
лишь с одним значимым осложнением в виде ише-
мии стенки мочевого пузы ря до 1,5 см2. По резуль-
татам лечения авторы делают вывод, что в этой 
малой выборке пациентов успех эмболизации 
заклю чался в уменьшении симп томов нижних мо-
чевых путей без нарушения сексуальной функции 
[11].

Этими же исследователями в 2013 г. сделано 
сообщение об эффективности ЭАП у пациентов 
в краткосрочном и отдаленном периодах. Работа 
является продолжением ранее опубликованных 
данных. Авторы обсуждают возможность иннова-
ционной технологии, такой как ЭАП, как менее 
инвазивного способа лечения “синдрома нижних 
мочевых путей”, улучшающего качество жизни па-
циентов, а именно сохранение эректильной функ-

ции и уменьшение инфравезикальной обструкции. 
Авторы сообщают о 89 пациентах, которым была 
произведена ЭАП. Все мужчины были невоспри-
имчивы к медикаментозному лечению продолжи-
тельное время, им было предложено оперативное 
лечение с помощью интервенционного метода. 
Критериями исключения были злокачественные 
новообразования простаты, подтвержденные 
данными  биопсии; атеросклероз сосудов таза по 
данным КТ-ангиографии или МР-ангиографии. 
Следует отметить, что все дооперационные УЗИ 
проводил один и тот же специалист, все МРТ-
исследования описывал один врач, чтобы избе-
жать вариабельности интерпретации [2].

В статье описана техника операции, которая 
производится под местной анестезией. Доступ 
осуществляется через бедренную артерию, ми-
крокатетер доводят до левой простатической ар-
терии, контроль осуществляют с помощью ангио-
графии, затем вводят микросферы и завершают 
вмешательство контрольной ангиограммой. Затем 
аналогичным способом эмболизируют правую 
простатическую артерию. Процедура считалась 
технически успешной, если селективная артери-
альная катетеризация простаты и эмболизация 
были совершены по крайней мере на одной сторо-
не, что было достигнуто у 86 пациентов из 89. 
Первым 14 больным выполнена эмболизация 
микро сферами 200 мкм, остальным – 100 мкм. 
Во время вмешательства мужчины оценивали 
уровень  боли по шкале от 0 до 10. 68 (79%) из 
86 пациентов не чувствовали боли, степень боли 
составила в среднем 1,7. Следует отметить, что 
лишь 1 пациент испытывал сильную боль (10), 
в дальнейшем у него развилась небольшая (1,5 см2) 
ишемия стенки мочевого пузыря. У 16 пациентов 
до операции были установлены мочевые катете-
ры, которые полностью удалены через 5–20 дней, 
когда восстановилось самостоятельное мочеис-
пускание. Из осложнений следует отметить раз-
вившуюся после процедуры инфекцию мочевых 
путей у 16 больных, проходящую гемат урию у 9, 
транзиторную гемоспермию у 7, баланопостит у 2 
и паховую гематому у 6. Через 8 ч после процеду-
ры 78 больных были выписаны, остальные покину-
ли клинику на следующий день [2]. Результаты 
оценивали по следующим критериям:

1) IPSS (International Prostate Symptom Score);
2) индекс уровня жизни;
3) индекс эректильной функции;
4) оценка силы струи мочи (урофлоуриметрия);
5) уровень ПСА;
6) объем предстательной железы.
Краткосрочную оценку результатов проводили 

через 1, 3 и 6 мес, промежуточную оценку – на 12, 
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18, 24-й месяцы. Объем простаты рассчитывали 
у всех пациентов до эмболизации и 1, 3 и каждые 
6 мес с помощью ТРУЗИ. МРТ использовали для 
измерения объема предстательной железы до 
и после ЭАП только у первых 15 пациентов. В об-
суждениях отмечается, что ЭАП является клиниче-
ски эффективной, даже у пациентов со значитель-
но увеличенной в объеме предстательной желе-
зой, которая обычно требует открытой аденом-
эктомии. Клинический успех был достигнут у 78% 
пациентов в краткосрочном наблюдении (6 мес). 
Промежуточные показатели было сложнее оце-
нить из-за небольшого числа пациентов, которые 
наблюдались в течение более 12 мес, однако даже 
в этой малой выборке IPSS снизился на 13,1 балла, 
показатель уровня жизни увеличился на 2,14 пунк-
та, пик мочевого потока увеличился на 47,1%, 
пока затель эректильной функции улучшился на 
3,27 пункта, объем простаты снизился на 22,5%, 
уровень ПСА снизился на 26,8%. Эти результаты 
превосходят таковые, полученные с помощью ме-
дикаментозной терапии. По результатам исследо-
вания индекс IPSS после ЭАП уменьшается, как и 
после других малоинвазивных процедур (напри-
мер, трансуретральная микроволновая абляция), 
однако не так сильно, как после ТУР железы. 
Тем не менее другие методы имеют больший риск 
длительной катетеризации и повторной хирургии, 
краткосрочность клинического улучшения, а также 
низкие показатели оценочных критериев. Не оспо-
римым преимуществом ЭАП является малая инва-
зивность метода, выполняемого под местной ане-
стезией в амбулаторных условиях. Авторы обра-
щают внимание, что после открытой простатэкто-
мии или ТУР возникает ряд нежелательных 
последствий, таких как импотенция (5–10%), ре-
троградная эякуляция (50%) и недержание мочи 
(2–17%) [2, 11].

Одним из важных выводов, к которому прихо-
дят авторы, является плохая корреляция между 
степенью уменьшения объема простаты и клини-
ческим исходом. Это может означать, что умень-
шение объема простаты, скорее всего, не единст-
венный механизм, связанный с улучшением со-
стояния после ЭАП. Клинический успех не может 
быть предсказан только на основе уменьшения 
объема предстательной железы. Пациенты, объем 
железы которых изменяется одинаково, могут 
иметь разные клинические результаты [2, 11]. 
Группа ученых проделала сложную работу, и пред-
варительные результаты выглядят многообещаю-
щими, однако необходимы дальнейшие долго-
срочные исследования сравнения ЭАП и остав-
шихся хирургических вариантов для определения 
будущей роли ЭАП в лечении ДГПЖ.

Этими же португальскими врачами в 2013 г. 
проведено исследование по оценке размеров эм-
болов поливинилового спирта на результаты ЭАП. 
В течение 8 мес было выполнено 80 операций. 
Выделено 2 группы (А и В) пациентов по 40 чело-
век, в группе А размер использованных микро-
сфер 100 мкм, в группе В – 200 мкм. Результаты 
ЭАП оценивали на основе международных показа-
телей симптомов простаты (IPSS) и индекса каче-
ства жизни (QoL), объема предстательной железы, 
уровней ПСА и пиковых показателей скорости 
потока  (урофлоуриметрия) на дооперационном 
этапе и через 6 мес. Пациенты в группе B имели 
большее снижение в IPSS и QoL, пациенты в груп-
пе А – большее снижение объема предстательной 
железы и уровня ПСА. Также во время операции 
оценивалась степень боли. На основе этих данных 
авторы приходят к выводу, что нет существенных 
различий в уровне интраоперационной боли и 
осложнений во время и после вмешательства 
между двумя группами, в то время как уровень 
ПСА и объем предстательной железы показали 
большее снижение после ЭАП с поливиниловыми 
частицами 100 мкм, а клинический результат был 
лучше при частицах 200 мкм [3].

В 2014 г. американские ученые сообщили о ран-
них результатах ЭАП в лечении ДГПЖ. Было обсле-
довано 20 пациентов. Результаты ЭАП оценивали 
на основе американских показателей урологичес-
ких симптомов (AUA), индекса качества жизни 
(QoL), международного индекса эректильной 
функции, объема предстательной железы, уров-
ней ПСА и пиковых показателей скорости потока 
мочи (урофлоуриметрия). Все показания фикси-
ровались на дооперационном этапе, а также через 
1, 3, 6 мес. Объем предстательной железы изме-
рялся по данным МРТ, которая была проведена 
всем пациентом перед ЭАП и через 6 мес после. 
Операция технически успешной была у 19 пациен-
тов, у одного было атеро склеротическое пораже-
ние сосудов таза, провести интервенцию не уда-
лось. Двустороннее вмешательство произведено 
у 18 пациентов. Клини ческий успех наблюдался 
у 95% испытуемых уже через 1 мес, отмечалось 
улучшение по индексу качества жизни, эректиль-
ная функция увеличилась в среднем на 34%. Через 
6 мес по данным МРТ объем предстательной 
желе зы уменьшился на 18% от исходного. В обсуж-
дении авторы делают заключение, что по получен-
ным результатам ЭАП является безопасным и эф-
фективным способом лечения ДГПЖ у мужчин [4].

В 2015 г. научные сотрудники отделения интер-
венционной радиологии и эндоваскулярной хи-
рургии Медицинского университета Сан-Паулу 
публикуют статью об ЭАП для лечения ДГПЖ 
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с объемом простаты более 90 см3. Авторы указы-
вают, что ТУР простаты – “золотой стандарт” лече-
ния ДГПЖ – нежелательна для лечения пациентов 
с объемом простаты 90 см3 и более. Таким боль-
ным обычно производят открытую операцию, что 
связано со значительной кровопотерей, недержа-
нием мочи, нарушением эректильной функции 
и длительным пребыванием в стационаре. Частота 
этих осложнений может достигать 40%. В иссле-
дование включено 35 пациентов старше 50 лет 
с объемом простаты по данным МРТ более 90 см3, 
невосприимчивых к медикаментозной терапии; 
у 6 из них уже был установлен мочевой катетер. 
На дооперационном этапе были проведены уро-
динамическое исследование, урофлоуриметрия, 
опредлен уровень сывороточного ПСА, между-
народный пока затель симптомов простаты (IPSS) 
и индекс качества жизни. Результаты МРТ оцени-
вали два независимых консультанта, железа изме-
рена тремя  взаимно перпендикулярными разме-
рами (краниокаудальный, переднезадний, попе-
речный), объем измерен по формуле объема 
эллип са. Разрозненные измерения были разре-
шены на основе  консенсуса. Операцию произво-
дили путем катетеризации бедренной артерии под 
местной анестезией, в пузырные артерии вводили 
микрокатетер для более эффективной оценки 
простатического кровоснабжения. Эмболизацию 
производили микросферами 300–500 мкм до пол-
ного застоя, избегая рефлюкса в нежелательные 
артерии. Двусторонняя эмболизация была выпол-
нена 33 пациентам из 35, односторонняя – 1, 
одному  больному провести вмешательство не 
удалось из-за атеросклероза сосудов таза. 
Клинический успех оценивали через 3 мес после 
интервенции, он составлял 97,1%. Всем пациен-
там проведена МРТ, по результатам которой объ-
ем простаты уменьшился в среднем на 32%. 
В краткосрочном периоде наблюдались незначи-
тельные осложнения – гемоспермия, ректальные 
кровотечения, диарея, уретральная травма [6].

В обсуждении авторы отмечают, что ЭАП явля-
ется хорошим альтернативным способом лечения 
ДГПЖ у пациентов с объемом простаты более 
90 см3, а также может быть предварительным эта-
пом перед ТУР, для которой объем железы должен 
быть менее 90 см3. Авторы обращают внимание, 
что в Американской и Европейской ассоциации 
урологов открытая простатэктомия и лазерная 
энуклеация предстательной железы являются ве-
дущими методами лечения гиперплазии у мужчин 
с объемом простаты более 90 см3. На основании 
настоящего исследования они выражают надежду, 
что ЭАП сможет стать безопасным и эффективным 
способом лечения таких пациентов, однако вы-

борка больных была небольшая и подобного рода 
исследования следует продолжать [6].

К интересным выводам пришли S. Bagla и со-
авт. В сообщении, опубликованном в 2015 г., уче-
ные поставили целью определение роли объема 
предстательной железы как предиктора исхода 
после ЭАП. Было обследовано 78 пациентов, кото-
рые разделены на 3 группы по объему предстатель-
ной железы. В 1-ю группу (n = 16) вошли больные 
с объемом простаты менее 50 см3, во 2-ю (n = 26) – 
50–80 см3, в 3-ю (n = 36) – более 80 см3. Оценка 
состояния пациентов также проходила по амери-
канским пока зателям урологических симптомов 
(AUA), индек су качества жизни (QoL), междуна-
родному индексу эректильной функции, объему 
предстательной железы. При статистической 
обра ботке данных оказалось, что нет значимой 
разницы между  индексами во всех трех группах, 
что свидетельствует о том, что ЭАП является без-
опасным и эффективным способом лечения 
ДГПЖ у мужчин независимо от размеров проста-
ты, а также может явля ться разумной альтерна-
тивой при отказе от открытой простатэктомии или 
ТУР предстательной железы [5].

Следует отметить, что в 2015 г. появляются упо-
минания российских исследователей в изучении 
роли ЭАП у пациентов с ДГПЖ. Так, Д.Г. Курбатов 
и соавт. из Италии делают сообщение о 88 боль-
ных аденомой простаты с объемом железы более 
80 см3. По результатам полученных данных ученые 
приходят к выводу, что клиническое применение 
эмболизации приводит к улучшению показателей 
международного индекса симптомов простаты 
(IPSS) в среднем на 13,58 ед., снижению суммар-
ного объема железы на 58,11 и уровню ПСА 
на 1,55, а также улучшенияю качества жизни через 
1 год после проведенного вмешательства [12].

В 2016 г. итальянские ученые из города Кунео 
публикуют данные о моноцентрическом исследо-
вании у 30 пациентов с ДГПЖ, которым противо-
показана открытая хирургия. У 11 пациентов к мо-
менту операции уже был установлен постоянный 
мочевой катетер. Оценка результатов до и после 
ЭАП производилась по международным показате-
лям симптомов простаты (IPSS), индексу качества 
жизни (QoL), международному индексу эректиль-
ной функции, объему предстательной железы, 
уровню ПСА через 3, 6 мес. Подсчет объема и мас-
сы предстательной железы проводился с помо-
щью ТРУЗИ. На дооперационном этапе всем паци-
ентам была выполнена КТ-ангио графия сосудов 
таза для оценки их хода и атеросклеротического 
поражения стенки. Технический успех ЭАП был 
достигнут у 29 пациентов, у 1 больного были выяв-
лены извитость хода сосудов и выраженный ате-
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росклероз. Никаких интраоперационных осложне-
ний зафиксировано не было, все мужчины выписа-
ны на амбулаторное наблюдение на следующий 
день. У 23 пациентов эмболизация произведена 
с обеих сторон. У пациентов с постоянным моче-
вым катетером последний был удален через 1–4 
нед после процедуры. Объем предстательной же-
лезы в среднем уменьшился на 34,4%. По резуль-
татам исследования авторы приходят к заключе-
нию, что ЭАП безопасный и эффективный метод 
для лечения ДГПЖ у пациентов с противопоказа-
ниями к открытой простатэктомии и ТУР железы 
[13].

В 2016 г. российскими учеными Главного кли-
нического госпиталя МВД России публикуется 
сооб щение о применении ЭАП у 2 пациентов 
с тяже лыми сопутствующими заболеваниями. 
Оперативное вмешательство выполнено в услови-
ях рентгеноперационной, где произведена катете-
ризация подвздошных артерий с последующей 
ангиографией. После визуализации сосудистого 
русла производится ЭАП микросферами 300–
500 нм. Признаками эффективности лечения авто-
ры считают визуализацию зон некроза в структуре 
железы при проведении МРТ органов малого таза, 
а также уменьшение общего объема простаты 
в полтора раза, снижение показателей качества 
жизни (QoL) в среднем на 2 ед., увеличение макси-
мальной скорости потока струи мочи. 

Таким образом, ученые делают заключение 
о том, что методика эффективна в лечении ДГПЖ, 
а также может выполняться пациентам с противо-
показаниями к общей анестезии без ухудшения 
их уровня жизни. Кроме того, ЭАП является инно-
вационной методикой, не имеющей широкого 
применения на территории Российской Феде-
рации и в мире, составляющей достойную альтер-
нативу ТУР [14]. 

В 2017 г. интервенционные хирурги Калифор-
нийского университета Лос-Анджелеса оценили 
современное состояние ЭАП. В сообщении де-
лается упор на проблему ДГПЖ у мужчин. Кроме 
того, приводится статистический анализ всех 
предшествующих исследований по размерам 
и наименованию использованных эмболизатов, 
снижению параметров международного показате-
ля симптомов простаты (IPSS). Для оценки ЭАП 
исследователи проанализировали 11 источников, 
в которых указывались пациенты с ДГПЖ, под-
вергшиеся интервенционному вмешательству. 
Суммарно операция была выполнена 741 паци-
енту, у всех в течение года отмечались улучшения 
по качеству жизни и уменьшение индекса IPSS 
[15]. Авторы отдельно анализируют наиболее об-
ширные исследования, проведенные J.M. Pisco 

в Португалии [2, 3, 11], а также доктором 
F.C. Carnevale в Бразилии [1]. В статье описывают 
неоспоримые преимущества ЭАП перед другими 
хирургическими вмешательствами на предста-
тельной железе, такие как неинвазивность, воз-
можность выписки пациента в тот же день после 
операции, малое количество осложнений, а также 
возможность проведения интервенционного лече-
ния у пациентов с объемом железы более 80 см3. 
Однако существуют ограничения для применения 
этого метода. На сегодняшний день ЭАП возмож-
но использовать у пациентов с неэффективным 
медикаментозным лечением и у тех, кто отказыва-
ется от открытой операции. Важно помнить, что 
симптомы нижних мочевых путей могут вызывать 
другие заболевания, не связанные с ДГПЖ, эти 
состояния нужно исключить до лечения [15].

Дальнейшее исследование ЭАП необходимо 
для формирования четких показаний и противо-
показаний к процедуре, также следует подробно 
изучить вопрос тазовой анатомии сосудов и со-
вершенствовать технику использования микро-
катетеров. Кроме того, недостаточно данных для 
понимания оптимального размера и состава эм-
болов. Существует теоретическое обоснование 
использования микросфер меньшего размера 
в связи с их прохождением в более мелкие сосуды 
и целевой эмболизации простатических артерий, 
в то время как крупные сферы могут окклюзиро-
вать рядом расположенные сосуды мочевого пу-
зыря, прямой кишки и полового челна, что может 
привести к ишемии  органов, а также эпизодам 
кровотечения [1–3, 6, 8, 9, 11].

Калифорнийские исследователи касаются про-
блемы времени флуороскопии. Необходимо тща-
тельно контролировать время излучения для ми-
нимизации ионизирующего воздействия [15].

Заключение

В целом ЭАП является новой развивающейся 
технологией с положительными краткосрочными 
и среднесрочными результатами. В настоящее 
время публикуются сравнительные данные об ис-
пользовании ЭАП и ТУР простаты, которые в буду-
щем позволят понять, на каком этапе интервенци-
онное вмешательство стоит включить в парадигму 
лечения ДГПЖ.
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Представлено клиническое наблюдение редкого 
и малоизученного заболевания – интравенозного лейо-
миоматоза. Приведены данные литературы, а также 
собственное клиническое наблюдение этой редкой 
патологии с распространением  в нижнюю полую вену, 
в правый желудочек сердца. Описана лучевая семио-
тика метастазирующего интравенозного лейомиомато-
за, отмечены преимущества и ограничения методов 
лучевой диаг ностики. Клинический случай представля-
ет особый интерес , потому что имеется сочетание 
одновременно интравенозного поражения, поражения 
сердца и доброкачественного метастатического пора-
жения легких. Окончательный  диагноз верифицирован 
данными морфо логического и молекулярно-генетиче-
ского исследования по результатам оперативного вме-
шательства.  

Ключевые слова: лейомиоматоз, интравенозный 
лейомиоматоз, внутрисосудистый лейомиоматоз, 
метаста зирующий лейомиоматоз, метастазирующая 
лей омиома, диссеминирующий лейомиоматоз. 

Ссылка для цитирования: Ядренцева С.В., 

Нуднов Н.В. Метастазирующий интравенозный лейомио-
матоз. Медицинская визуализация. 2018; 22 (2):  
117–126. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-2-117-126.

***
Сlinical case of a rare and poorly studied disease – intra-

venous leiomyomatosis (IVL) is presented. Presented the 
literature data and our own clinical case of this rare pathol-
ogy with dissemination to the v. cava inferior, to the right 
ventricle of the heart. The radiology semiotics of metastatic 
intravenous leiomyomatosis is described, the advantages 
and limitations of the methods of radiation diagnosis are 
noted. The clinical case is of particular interest, because 
there is a combination of simultaneous intravenous injury, 
heart damage and benign metastatic lung injury. The final 
diagnosis is verified by the data of morphological and 
molecular-genetic research based on the results of surgical 
intervention.

Key words: leiomyomatosis, intravenous leiomyoma-
tosis, intravascular leiomyomatosis, metastasizing leio-
myomatosis, metastasizing leiomyoma, disseminated leio-
myomatosis.
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Интравенозный лейомиоматоз (ИВЛ) является 
редким заболеванием [1], в мировой литературе 
о нем имеется только около 400 сообщений. 
Заболевание характеризуется формированием 
гладкомышечных опухолей  с доброкачественными 
морфологическими характеристиками в просвете 
и по ходу венозных каналов: истинных вен и венул 
матки, яичников, почек, малого таза и более круп-
ных вен. 

Несмотря на то что гистологически ИВЛ являет-
ся доброкачественной, она может иметь агрессив-
ный тип роста, распространяясь в тазовые вены, в 
нижнюю полую вену (НПВ), в 10% случаев отмеча-
ется распространение в камеры сердца и сосуды. 
Также опухоль может метастазировать в отдален-
ные органы (лимфатические узлы, легкие, большой 
сальник, череп, в мышцы), что чаще встречается 
через несколько лет после гистерэктомии [2, 3].

Примечательно, что ИВЛ имеет одновременно 
признаки и доброкачественности, и злокачествен-
ности. К основным критериям злокачественности 
опухолей относят: наличие клеточной  атипии, 
большое количество митозов, атипических мито-
зов, наличие очагов некроза и их гиалини зи-
рующий ся или коагуляционный  характер, инва-
зивный характер роста опухоли или отсутствие 
ее четкой  капсулы [3]. В литературе имеются про-
тиворечивые данные о благоприятности прогноза 
заболевания. А.Ю. Андреева [4, 5], G.Q Jiang и со-
авт. [6] сообщают о преимущественно благоприят-
ном прогнозе заболевания, при этом имеются 
данные о его неблагоприятном прогнозе вплоть до 
малигнизации [3, 4].

Патогенез заболевания не изучен до конца, 
в литературе встречаются разные теории раз-
вития заболевания. Часть авторов указывают, что 
механизм развития ИВЛ сходен с патогенезом 
развития эндометриоза (имплантационный меха-
низм). Отмечается, что ИВЛ является гормоноза-
висимым заболеванием, как и другие опухоли 
из группы лейомиоматозов [4]. Данное заболева-
ние часто возникает у женщин репродуктивного 
возраста, средний возраст 45 лет, и тесно связано 
с гормональной стимуляцией (беременностью или 
длительным применением гормональных противо-
зачаточных средств). Поэтому такие звенья пато-
генеза эндометриоза, как гормональная стимуля-
ция, лимфогенное и гематогенное рас про стра-
нение, целомическая метаплазия и интраперито-
неальная имплантация, можно применить для 

объяснения причины развития данного заболева-
ния. Также рассматривается вариант развития 
опухоли de novo из мышечного слоя сосудов. 
Существует мнение, что эта опухоль развивается 
вследствие внутрисосудистой  инвазии обычной  
лей омиомы, другими словами, имеется как бы 
продолженный  рост лейомиомы внутри просвета 
сосудов [3, 4, 7]. 

Внешне опухоли могут выглядеть различным 
образом. Чаще всего они представлены множест-
венными сливающимися между собой узлами, 
вовлекающими миометрий, распространяющи-
мися в виде тяжей по сосудам связок матки и да-
лее по крупным венам. Опухоль имеет четкое от-
граничение от окружающих тканей. Структура 
узлов  варьирует от плотной каменистой до желе-
образной [4]. Гистологически картина может быть 
вариабельной даже в пределах одной опухоли. 
Чаще опухоль представлена узлами с фиброзом 
и гиалинозом стромы разной степени выраженно-
сти, гладкомышечная дифференцировка бывает 
трудно различима. Могут встречаться участки ти-
пичной лейомиомы, атипической, клеточного 
строения, эпителиоидного, очаги липолейомы 
[4, 5]. Макроскопически интравенозный компо-
нент опухоли выглядит в виде “червеобразных 
масс” различной  плотности, выполняющих прос-
вет сосудов [3]. При внутрисосудистом лейомио-
матозе в патологический процесс вовлекаются 
только вены, сосуды артериального русла всегда 
интактны.

Доброкачественные вторичные опухоли в раз-
личных органах, чаще всего в легких, – редкий 
феномен, характеризующийся наличием множе-
ственных доброкачественных гладкомышечных 
опухолей (лейомиом) в органах и тканях у пациен-
тки с лейомиомой. Отмечено, что в большинстве 
описанных случаев (в 64%) вторичного поражения 
легких пациентки в анамнезе имели какое-либо 
оперативное лечение: диагностическое выска-
бливание, миомэктимию, гистерэктомию [5, 8], 
что свидетельствует в пользу имплантационной 
теории развития заболевания. 

Клинически ИВЛ, диссеминированный лейо-
миоматоз чаще всего протекает бессимптомно, 
пациентки могут не предъявлять жалобы на дис-
комфорт в области живота, кровянистые выделе-
ния из половых путей, опухоль могут выявить на 
профилактическом осмотре. Заболевание может 
манифестировать маточным кровотечением, па-
циентки могут предъявлять жалобы на увеличение 
в объеме живота. При массивном поражении ве-
нозного русла возможно развитие сосудистой 
симптоматики. При опухолевых тромбозах НПВ 
и сердца всегда существует опасность острых 
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осложнений, вплоть до внезапной смерти. Су щест-
вует риск тромбоэмболии при опухолевом тромбо-
зе инфраренального отдела НПВ [1, 4, 9, 10].

Приводим собственное клиническое наблюде-
ние. 

Пациентка Ю., 46 лет, поступила в больницу с выяв-
ленным при диспансерном наблюдении очаговым пора-
жением легких и жалобами на увеличение живота в объ-
еме. Увеличение живота пациентка связывала с али-
ментарным фактором. Боль, нарушение менструально-
го цикла и какие-либо другие жалобы не предъявляла.

При проведении в больнице ультразвукового ис-

следования была выявлена гигантская опухоль поло-
сти таза и брюшной полости, определение органопри-
надлежности которой вызвало трудности.

При дообследовании методами МСКТ (рис. 1) и МРТ 
у пациентки выявлена крупная многоузловая опухоль 
(рис. 2), имеющая кистозный и солидный компонент. 
Кроме того, по данным МСКТ выявлено наличие тромба 
в НПВ, распространяющегося в общие подвздошные 
вены, в левую почечную вену и вверх, в полость правого 
желудочка (рис. 3, 4). По данным ЭхоКГ установлено, 
что имелась флотация верхушки тромба, в связи с чем 

Рис. 1. МСКТ-изображения органов брюшной полости с контрастным усилением. а – нативное сканирование, акси-
альный срез; б–г – артериальная фаза, аксиальный срез (б), коронарная (в) и сагиттальная реконструкции (г). 
Визуализируется крупная кистозно-солидная опухоль с четкими бугристыми контурами, занимающая практически 
всю полость таза и распространяющаяся вверх до уровня LII-позвонка. После контрастирования отмечается нако-
пление контрастного препарата солидным компонентом опухоли и стенками кистозного компонента опухоли (белые 
стрелки), в структуре опухоли видны тонкие артериальные сосуды (черные стрелки).

а б

в г
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Рис. 2. 
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Рис. 2. МР-изображения органов малого таза. а – Т2ВИ Cor; б – Т2ВИ Sag; в – Stir Cor; г – Т1ВИ Cor; д – Stir Ax; 
е – Т1ВИ с жироподавлением (Lava) после введения контрастного препарата. На снимках определяется крупная 
опухоль полости таза, распространяющаяся в брюшную полость (а–г), имеющая жидкостные однородной структуры 
включения и мягкотканные узлы. На рис. б отчетливо видно, что опухоль растет из тела матки (черные стрелки). 
Матка растянута, деформирована, при этом визуализируются переходный слой (б, в, черные стрелки) и эндометрий 
(в, белая стрелка). В структуре миометрия визуализируется “серая” миома, вблизи шейки матки (б, белая стрелка). 
После контрастирования (е) отмечается накопление контрастного препарата мягкотканными узлами опухоли и стен-
ками кистозного компонента опухоли. Яичники не дифференцируются; инвазии опухоли в мочевой пузырь, прямую 
кишку, мезоректальную фасцию нет.

Рис. 3. МСКТ-изображения брюшной полости с контрастным усилением. а – 3D-реконструкция; б – венозная фаза, 
коронарная реконструкция; в – венозная фаза, аксиальный срез; г – венозная фаза, косоаксиальная реконструкция. 
В нижней полой вене визуализируется протяженный тромб, распространяющийся в правую общую подвздошную 
вену и ее ветви, тотально выполняя их просвет (а, б, в – черные стрелки), в левую общую подвздошную и левую 
почечную вены (в, белые стрелки). На 3D-реконструкции (а) правая общая подвздошная вена и ее ветви не просле-
живаются – окклюзированы; также визуализируется дефект левой почечной вены, обусловленный тромбом, выпол-
няющим просвет сосуда на 50% (белая стрелка). Наглядно видно, что тромботического поражения, инвазии сосудов 
артериального русла нет. Тромб в правой общей подвздошной артерии накапливает контрастный препарат с +55 до 
+83 ед.Н – опухолевый (ИВЛ). Тромб в левой общей подвздошной артерии не копит – вероятно, сгустки крови. 
Визуализируются резко расширенные яичниковые вены, в просвете левой яичниковой вены определяется дефект 
контрастирования, обусловленный внутрисосудистым лейомиоматозом (г, белые стрелки).

б

в г

а
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был установлен cava-фильтр и проведена тромболити-
ческая терапия.

Дифференциальную диагностику по данным мето-
дов лучевой диагностики в основном проводили между 
лейомиосаркомой, лейомиоматозом. Карциному яич-
ника исключали по причине того, что по данным МРТ 
было отчетливо видно, что опухоль исходила из матки 
(см. рис. 2 ,б, в).

При проведении МСКТ органов грудной клетки 
было подтверждено наличие множественных мягкоткан-
ных очагов в легких, выявленных при диспансерном 
обсле довании (рис. 5). Онкоконсилиумом было принято 
решение о выполнении максимальной циторедукции 
с последующим проведением химиотерапии.

Выполнено оперативное вмешательство в объеме 
удаления опухоли брюшной полости и забрюшинного 
пространства, экстрипации матки с придатками, тром-
боэкстракции.

При макроскопическом исследовании операци-
онного материала (конгломерат матки, придатков и ки-
стозного образования размерами 25 × 12 × 19 см): 
множественные разнокалиберные кисты имеют гладкую 
блестящую поверхность; кисты сращены между собой, 
маткой и придатками. Часть кист тонкостенные, часть 
толстостенные; содержимое части кист – желтоватое 
желеобразное, части кист – ткань розового цвета сли-
зистого вида с кровоизлияниями. Матка надрезана: эн-
дометрий красного цвета толщиной 1 мм, углы свобод-

Рис. 4. МСКТ-изображения органов грудной клетки с контрастным усилением, венозная фаза. а, б – последователь-
ные аксиальные срезы; в – косая реконструкция; г – коронарная реконструкция. В нижней полой вене определяется 
вытянутой формы дефект контрастирования, обусловленный опухолевым тромбом, распространяющийся в правое 
предсердие (стрелки). Признаков инвазии в стенки сердца опухолевых масс нет.
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ные, миометрий толщиной до 12 мм. Трубы диаметром 
до 25 мм, на разрезе с мелкими полостями, выполнен-
ными кровяными массами.

Микроскопическое исследование. В матке – ИВЛ 
(ICD-O-code – 8890/1) c рас пространением по сосудам 
миометрия, наличием опухоли в параметрии, парату-
барно с вовлечением наружных отделов стенки трубы, 
параовариально. Опухо левый тромб представлен вере-
теноклеточной опухолью пучкового строения из клеток 
с вытянутыми ядрами, участками миксоматоза и гиали-
ноза стромы. Аденомиоз.

При иммуногистохимическом исследовании: 
реак ции с АТ к десмину, гладкомышечному актину, 
CD99 (фокальная), PR (95%), EK (90%), Ki-67 (7%) поло-
жительные в клетках опухоли. Морфологическая кар-
тина и иммунофенотип соответствуют гладкомычной 
опухоли. Митозы в пределах биоптата отсутствуют.

После проведения оперативного вмешательства 
пациентке была проведена ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ и допол-

нительно с 18F-ФЭС (рис. 6), по результатам которой 
было определено, что опухоли в легких эстрогенпозитив-
ны (РЭ+) без метаболической активности 18F-ФДГ.

в

а

г

б

Рис. 5. МСКТ-изображения органов грудной клетки с контрастным усилением, венозная фаза. а – MIP-реконструкция, 
легочное окно; б – MIP-реконструкция, средостенное окно; в – аксиальный срез, нативное сканирование; г – акси-
альный срез, артериальная фаза. В паренхиме легких определяются множественные разнокалиберные округлые 
очаги мягкотканной плотности (+33 ед.Н), однородной структуры, с четкими ровными контурами. После введения 
контрастного препарата образования слабо недостоверно накапливают контрастный препарат с +33 ед.Н (в) до 
+50 ед.Н (г).
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Обсуждение

Интравенозный и метастазирующий лейомио-
матоз является редко встречающейся патологией, 
не имеющей признаков в методах лучевой диагно-
стики, однозначно указывающих именно на эту 
патологию. Несмотря на это, заболевание следует 
включать в дифференциальную диагностику 
у женщин репродуктивного возраста с внутрисо-
судистым поражением. По данным литературы, 
наиболее достоверным методом, позволяющим 

провести дифференциальную диагностику между 
диссеминированной лейомиомиомой и лейомио-
саркомой матки, является генетическое исследо-
вание потери гетерозиготности и микросателлит-
ной нестабильности в опухоли [4]. 

Нами на примере своего наблюдения и данных 
литературы выявлены признаки, которые позво-
ляют заподозрить внутрисосудистый лейомиома-
тоз, метастазирующий лейомиоматоз. Наиболее 
важным диагностическим признаком является по-

Рис. 6. ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ и с 18F-ФЭС. а, б – ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ, аксиальные изображения; в, г – ПЭТ/КТ с 18F-ФЭС, 
аксиальные изображения. По данным ПЭТ/КТ было установлено, что опухоли в легких эстрогенпозитивны (РЭ+) 
без метаболической активности 18F-ФДГ. а, б – очаги патологического накопления 18F-ФДГ не определяются. 
В легких выявляются рассеянные разнокалиберные очаги диаметром от 3 до 16 мм. В наиболее крупном из них 
накопление РФП с макс.SUV 1,06 (а, стрелки), во всех других образованиях более 5 мм накопление РФП не пре-
вышает макс.SUV 0,08 – “фон” (б, стрелки). Повышенного накопления 18F-ФДГ в других органах и системах 
не выявлено; в, г – во всех образованиях в легких размером более 5 мм отмечается накопление 18F-ФЭС с макс.
SUV 1,09–2,06. 

а

в г
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ражение только венозного русла, артерии всегда 
остаются интактными, что позволяет с большей 
степенью вероятности дифференцировать ИВЛ 
от лейомиосаркомы с инвазией сосудов и от ангио-
саркомы. При ИВЛ типично наличие опухолевого 
тромба в яичниковых венах, выраженное рас-
ширен яичниковых вен и венул. Для ИВЛ не харак-
терна инвазия в другие органы. В нашем случае 
и по данным других авторов опухолевый тромб 
в венах при ИВЛ накапливал контрастный препа-
рат, что позволило дифференцировать опухоле-
вый тромб от “кровяного” [11]. Преимуществом 
метода МРТ перед методом МСКТ в нашем случае 
было то, что МРТ позволила нам точно установить, 
что опухоль растет из матки. Это было решаюшим 
фактором при предположении диагноза ИВЛ. 
При проведении же МСКТ органопринадлежность 
опухоли определить было невозможно, опухоль 
с равной степенью вероятности могла исходить 
из матки, яичника или быть внеорганной. МСКТ 
позво лила четко визуализировать опухолевые 
внутривенозные массы, оценить их протяженность 
и степень сужения сосудов, выявить их распро-
странение в сердце.

Если говорить о вторичном поражении легких, 
то здесь решающую роль играет метод ПЭТ/КТ 
[12, 13]. Метод позволяет выявить доброкачест-
венные гладкомышечные гормонально-активные 
опухоли (по сути, лейомиомы в легких), оценить 
наличие РЭ+ ткани. ПЭТ/КТ пациенткам с подо-
зрением на данное заболевание необходимо про-
водить, помимо 18F-ФДГ, с 18F-ФЭС. Динамический 
контроль лечения таким пациенткам целесообраз-
но проводить с 18F-ФЭС. Метастазирующий лейо-
миоматоз в дифференциальную диагностику сле-
дует включать у женщин репродуктивного возра-
ста с лейомиомами, с оперативным вмешательст-
вом в анамнезе (диагностическое выскабливание, 
мио мэктомия, гистерэктомия).

Заключение

Комплексное использование методов лучевой 
диагностики позволяет заподозрить интравеноз-
ный лейомиоматоз, метастазирующий лейомио-
матоз. 
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В этом году обладатель диплома “Пионер 
ультра звуковой диагностики” Международной ор-
ганизации акустиков и Американского института 
истории ультразвука академик Академии медико-
технических наук Российской Федерации, про-
фессор Ташкентского института усовершенство-
вания врачей Акрам Акмалович Фазылов отмечает 
80-летие. 

Пятьдесят пять лет назад на VI конференции 
онкологов Казахстана А.А. Фазыловым было сде-
лано первое сообщение о клиническом примене-
нии ультразвуковой диагностики в Узбекистане 
с демонстрацией особенностей ультразвуковой 
диагностики рака молочной железы. Эти истори-
ческие эхограммы, полученные в Ташкенте, сейчас 
демонстрируются в музеях Узбекистана и США.

Вспоминая о тех временах, когда ультразвуко-
вая диагностика только начиналась, Акрам 
Акмалович говорит: “Сегодня ежедневно в клини-
ках мира при помощи ультразвукового оборудова-
ния проходят обследования сотни тысяч человек. 
Ультразвук – наиболее востребованный метод 
диаг ностики, позволяющий выявлять широкий 
спектр патологий практически всех органов чело-
века. Врач с легкостью трактует данные, отобра-
жаемые на мониторе сканера. Все это было бы 
невозможным, если бы не труд тех, кто более по-
лувека назад начинал осваивать ультразвуковые 

технологии в медицине. Ташкент – крупнейший 
центр, где проводили клинические испытания 
первых в истории медицины ультразвуковых ска-
неров. Я об этом знаю не понаслышке. В 1961 году 
мне довелось доставить из Москвы в Ташкент 
один из первых в бывшем СССР сканеров и начать 
исследования возможностей ультразвука в меди-
цине. Тот прибор назывался УЗД-4. Четверка в на-
звании означала количество таких аппаратов. 
Их было всего четыре: один оставался в лаборато-
рии Всесоюзного НИИ медоборудования, другой 
катался по выставкам, а оставшиеся были переда-
ны на клинические испытания к нам в Ташкент 
в Научно-исследовательский институт рентгено-
логии, радиологии и онкологии и в Московский 
клинический госпиталь им. Н.Н. Бурденко. Тогда 
получаемые при помощи аппарата данные для нас 
были темным лесом, нужно было научно обосно-
вывать и доказывать, что означают те или иные 
сигналы”.

Ташкент стал крупнейшим центром развития 
ультразвука во многом благодаря научной 
деятель ности и организаторским способностям 
профессора А.А. Фазылова. Конечно, технологии 
в этом направлении развиваются очень быстро, 
но все наследие интеллектуальной работы Акрама 
Акмаловича и его учеников имеет огромное зна-
чение как фундаментальные основы развития 

К 80-летию 

со дня рождения 

Акрама Акмаловича 

Фазылова

To the 80 anniversary 

since the birth of 

Akram Akmalovich 

Fazylov

Информация
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ультра звуковой диагностики, как основа развития 
современных технологий. 

В 1964 г. в Научно-исследовательском ин сти-
туте рентгенологии, радиологии и онкологии 
(ныне  Республиканский онкологический научный 
центр Министерства здравоохранения Узбеки-
стана) была создана научно-исследовательская 
лаборатория ультразвуковой диагностики, став-
шая одним из крупнейших научно-исследователь-
ских центров, где разрабатывались и совершенст-
вовались методологические и клинические аспек-
ты ультразвуковых исследований. Кстати, лабора-
тория работает и по сей день. С 1969 г. на основе 
накопленного опыта ученых Узбекистана стали 
издаваться руководства и монографии по ультра-
звуковой диагностике. Первыми среди них были 
“Руководство по ультразвуковой диагностике” 
(1969), “Маммография (рентгенологическая 
и ультра звуковая)” (1969), “Ультразвуковая диаг-
ностика в урологии” (1971), “Рентгенологическое 
и ультразвуковое исследование верхнечелюстных 
пазух” (1972).

В последующие годы специалисты Узбекистана 
внесли и вносят большой вклад в изучение роли 
и места методов ультразвуковой диагностики в 
различных областях медицины, описаны эхогра-
фические критерии оценки эффективности лече-
ния злокачественных новообразований. Они рабо-
тают в области разработки и внедрения ультразву-
ковой биометрической и визуальной информации 
в возрастном и физиологическом аспектах. 
Принимают участие в развитии дифференциаль-
ной ультразвуковой диагностики опухолевых и не-
опухолевых заболеваний различных органов и си-
стем. Специа листами Узбекистана разрабатыва-
ются и внедряются технологии топической диаг-
ностики новообразований (глубины залегания 
опухоли и ее объемных размеров, степени рас-
пространенности, функционального состояния 
организма), малоинвазивных хирургических вме-
шательств под контролем ультразвука.

С участием А.А. Фазылова разрабатывались 
первые модели таких приборов, как “СОНАР 1”, 
который, по сути, является первой модификацией 
современного прибора, эхопульсометр (первая 
модель допплерографии), ультразвуковой остео-
метр. Узбекские специалисты активно занимались 
разработкой датчиков для ультразвуковых аппара-
тов, с их участием были созданы оригинальные 

гибкие эхозонды. Юбиляр часто вспоминает, как 
он с академиком Василом Кабуловым – руководи-
телем Научно-произ водственного объединения 
“Кибернетика” (ныне Научно-технический центр 
“Современные информационные технологии” 
Академии наук Республики Узбекистан) занимался 
оцифровкой данных, получаемых при помощи уль-
тразвуковых сканеров. Узбекские ученые в числе 
первых вместе с сотрудниками Улья новского по-
литехнического института стали получать при по-
мощи ультразвуковых сканеров голограммы, то 
есть изображения внутренних органов, аналогич-
ные современным 3D/4D-технологиям.

А.А. Фазылов – один из исследователей, 
отстаи вающих необходимость комплексной кли-
нико-радиологической и ультразвуковой диагно-
стики различных заболеваний.

В настоящее время Акрам Акмалович Фазылов 
продолжает свою деятельность как почетный 
акаде мик Академии медицинских наук Казахстана, 
почетный член Российской ассоциации специа-
листов лучевой диагностики, член Всемирной 
и Европейской ассоциаций специалистов ультра-
звуковой диагностики в медицине и биологии, 
замес титель председателя Научного общества 
радио логов Узбекистана, член Специализирован-
ного ученого совета по специальности “онкология, 
лучевая диагностики и лучевая терапия”.

А.А. Фазылов является автором и научным ре-
дактором более 30 монографий, большого числа 
научных статей и методических рекомендаций, 
6 из его работ выпущены в дальнем зарубежье, 
а 39 в странах Содружества Независимых Госу-
дарств. Он принимает активное участие в различ-
ных форумах по лучевой диагностике, включая 
международные.

Огромная жизненная энергия Акрама Акма-
ловича Фазылова, стремление познать все новое, 
разноплановость интересов и идей помогли со-
здать базу, ставшую основой для развития науч-
ной школы, которая под его чутким руководством 
продолжает жить и развиваться по сегодняшний 
день. Через эту школу проходят многочисленные 
ученики, вырастающие впоследствии в высоко-
квалифицированных специалистов, некоторые из 
них возглавляют в настоящее время различные 
подразделения лучевой диагностики по всему 
Узбекистану.

Редколлегия журнала “Медицинская визуализация” присоединяется к поздравлениям 

и от всей души желает Акраму Акмаловичу Фазылову 

крепкого здоровья и творческого долголетия!




