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Дорогие наши читатели, друзья!

С большим удовольствием хочу представить 

вам приглашенного редактора номера академика 

Сергея Константиновича Тернового!

Глагол “представить” здесь употреблен ис-

ключительно как служебная часть официального 

обращения. Не нуждается в представлении чело-

век, которого знают, уважают, любят и ценят все, 

кто по роду профессиональной деятельности 

или как пациент, или его родственник пересекал-

ся на своем жизненном пути с нашим выдаю-

щимся рентгенологом, самым известным акаде-

миком РАН.

Так совпало, что в этом номере вы сможете 

прочитать и официальные поздравления Сергею 

Константиновичу от коллег и редакции нашего 

журнала как юбиляру. Абсолютно уверен, что в те-

чение ближайшего времени, в день своего рожде-

ния и намного позже него академик услышит мно-

го приятных и искренних слов в свой адрес. Но эти 

слова прозвучат “на местном уровне” – в кабинете 

юбиляра, в конференцзале и т.д. Мне же кажется, 

что слова признания и благодарности за огром-

нейший вклад в развитие нашей специальности 

надо написать и сохранить на страницах этого но-

мера журнала, чтобы и через многие годы новые 

поколения рентгенологов знали, как мы, совре-

менники Сергея Константиновича, его искренне 

любим и ценим.

Итак, предваряю это представление словами – 

вся моя рентгенологическая жизнь протекает под 

непосредственным влиянием и участием в ней 

Сергея Константиновича. Уверен, что под этой 

фразой подпишется не менее нескольких сотен 

широко и менее широко известных отечественных 

и зарубежных лучевых диагностов.

Академик С.К. Терновой был оппонентом моей 

кандидатской диссертации. С этого момента 

прошло ровно 30 лет. Я очень хорошо помню, 

как, прежде чем приступить к написанию своего 

научного квалификационного труда, внимательно 

изучал его труд – практически первую в СССР 

доктор скую диссертацию по компьютерной томо-

графии брюшной полости. Прекрасные были 

времена . Все, что прочитаешь или напишешь, – 

все это есть новое слово в развитии науки.

Каждое поколение компьютерных томографов, 

а затем и аппаратов МРТ расширяло “магию” 

нашей  профессии – мы первыми стали видеть 

не только тень человека (на рентгенограмме), 

но и “образ” его тела – сначала на поперечных, 

а затем и на коронарных и сагиттальных томо-

графических изображениях. И роль академика 

С.К. Тернового во внедрении в массовое сознание 

понимания возможностей КТ и МРТ колоссальна 

(при его самом активном участии академик 

Е.И. Чазов разработал принципиально новый под-

ход к использованию передовых технологических 

диагностических возможностей в СССР – были со-

зданы и успешно функционировали многие годы  

первые в стране диагностические центры).

Сергей Константинович обладатель многих 

талан тов. Одним из них является талант диплома-

тический. Может поэтому его база кафедры осна-

щена лучше другие, а сам он создал и реализовал 

успешные проекты, которые теперь многим ка-

жутся такими естественными, – Национальный 

форум “Радиология” и рентгенологический элек-

тронный журнал (REJR).

Многим из нас стоит поучиться у академика 

умению сдерживать эмоции и таланту не приобре-

тать врагов. Я практически не помню, чтобы ака-

демик С.К. Терновой был в “дурном расположении 

духа”. 

Он общепризнанный лидер нашей специально-

сти, и мне хочется пожелать ему оставаться тако-

вым многие годы.

А теперь я с удовольствием “передаю слово” 

приглашенному редактору академику С.К. Терно-

вому – читайте прекрасные статьи, представлен-

ные в блоке, и получайте знания и удовольствие.

Главный редактор журнала “Медицинская визуализация” 
член-корр. РАН, профессор Кармазановский Г.Г.
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Цель исследования: определить возможности 
КТ-ангиографии (КТА) в оценке количественных и каче-
ственных характеристик атеросклеротических бляшек 
(АСБ) в коронарных артериях по сравнению с данными 
внутрисосудистого ультразвукового исследования 
(ВСУЗИ).

Материал и методы. В исследование было включе-
но 37 пациентов (29 мужчин, 8 женщин), поступивших 
в отделение неотложной кардиологии с клинической 
картиной острого коронарного синдрома (ОКС), из 
которых у 24 диагностирована нестабильная стено-
кардия, у 13 – острый инфаркт миокарда. Средний воз-
раст больных составил 58 [44; 65] лет. Всем пациентам 
первым из лучевых методов исследования была выпол-
нена КТА коронарных артерий при отсутствии необходи-
мости экстренного проведения инвазивной коронарной 
ангиографии. Каждому из 37 пациентов ВСУЗИ было 
выполнено в одной, двух или трех коронарных артериях. 
Всего с помощью ВСУЗИ обследовано 60 измененных 
участков в 55 коронарных артериях. Данные ВСУЗИ 
сравнивались с результатами КТА. 

Результаты. Корреляционный анализ показал 
высокую сопоставимость методов в определении бре-
мени бляшки (r = 0,823; p < 0,0001), протяженности 

бляшки (r = 0,932; p < 0,0001), индекса ремоделирова-
ния (ИР) (r = 0,906; p < 0,0001). Чувствительность и спе-
цифичность метода в выявлении неровности контура 
составили 96,1 и 88,9% (площадь под кривой 0,925), 
положительного ремоделирования – 100 и 97,4% (пло-
щадь под кривой 0,974) соответственно. При оценке 
точечных кальцинатов в 9 мягких бляшках данные КТА 
не совпадали с данными ВСУЗИ. а чувствительность 
и специфичность метода составили 71 и 100% (площадь 
под кривой 0,855) соответственно.

Обсуждение. В представленной работе впервые 
в нашей стране проведен сравнительный анализ состоя-
ния бляшек в коронарных артериях по данным КТА 
и ВСУЗИ у больных с ОКС, который показал высокую 
сопоставимость методов для определения степени сте-
нозирования просвета коронарных артерий, ИР, бреме-
ни, протяженности и контуров бляшки. Таким образом, 
характеристики АСБ по данным КТА можно использо-
вать для стратификации риска развития ОКС. 

Заключение. КТА является быстрым неинвазивным 
методом оценки состояния АСБ. Результаты КТА хорошо 
коррелируют с данными ВСУЗИ. 

Ключевые слова: компьютерная томография, вну-
трисосудистое ультразвуковое исследование, атеро-
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***

Purpose. To determine the possibilities of coronary 
CT-angiography (CTA) in evaluation of quantitive and quali-
tative parameters of coronary plaques in comparison with 
intravascular ultrasound (IVUS).

Matherials and methods. 37 patients (29 men, 
8 women) with symptoms of acute coronary syndrome 
(ACS) were included in the study. Unstable angina was 
detected in 24 patients, acute myocardial infarction (AMI) – 
in 13 patients. Averageage was 58 [44; 65] years. CTA had 
been performed as the first method of beam diagnostics in 
all cases if it was not necessary to use the emergency selec-
tive coronary angiography (CAG). IVUS was performed in 
one, two or three coronary arteries of every patient. Total, 
60 coronary lesionsin 55 arteries were examined with IVUS. 
IVUS data was compared with CTA data. 

Results. Methods well correlated in detection of plaque 
burden (r = 0.823; p < 0.0001), plaque length (r = 0.932, 
p < 0.0001), remodeling index(RI) (r = 0.906; p < 0.0001). 
Sensitivity and specificity of CTA in detection of irregular 
contour was 96.1% and 88.9% (area under ROC-curve 
0.925), positive remodeling – 100% and 97.4% (area under 
ROC-curve 0.974). CTA and IVUS in evaluation of spotty 
calcinates was not coincide in 9 plaques, sensitivity and 
specificity of CTA in detection of 71% and 100% (area under 
ROC-curve 0.855).

Discussion. Comparison of CTA and IVUS was per-
formed in evaluation of plaques features in patients with 
ACS. This analysis showed high comparability of methods 
for evaluation of coronary stenosis degree, RI, plaque bur-
den, length and contour. Thus, the characteristics of plaques 
according to CTA data can be used to stratify the risk of 
development of ACS. 

Conclusion. CTA – fast non-invasive method of coro-
nary plaques evaluation. CTA correlates well with IVUS.

Key words: computed tomography, intravascular ultra-
sound, coronary plaques, coronary arteries, plaque burden, 
stenosis degree, remodeling index. 

Recommended citation: Shariya M.A., Shaba-
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***

Введение
У больных ишемической болезнью сердца чаще 

всего развитию острых коронарных событий пред-

шествует процесс дестабилизации атеросклеро-

тической бляшки (АСБ), результатом которого 

явля ется разрыв или эрозия АСБ с последующим 

тромбозом просвета артерии в пораженном участ-

ке, что и приводит к острому коронарному синд-

рому (ОКС) [1–3]. В последние годы проводятся 

исследования, в которых изучаются возможности 

современных инвазивных и неинвазивных мето-

дов визуализации АСБ в коронарных артериях. 

Среди наиболее изученных инвазивных методов 

необходимо выделить внутрисосудистое ультра-

звуковое исследование (ВСУЗИ) и оптическую ко-

герентную томографию (ОКТ) [4]. Однако ВСУЗИ 

и ОКТ применяются в узкоспециализированных 

кардиологических клиниках в качестве дополни-

тельных методов исследования, чаще всего во 

время проведения диагностической коронарной 

ангиографии (КАГ). Кроме того, эти методы требу-

ют особой подготовки специалиста, выполняюще-

го процедуру, относительно высоких финансовых 

затрат на расходные материалы (датчики), в свя-

зи с чем возникла необходимость поиска неинва-

зивных методов визуализации АСБ коронарных 

артерий. Единственным широко используемым 

неинвазивным методом оценки состояния коро-

нарных артерий в настоящее время является 

компью терная томография (КТ) [5–7]. Первые 

исследования по сопоставлению результатов 

КТ-ангиографии (КТА) с данными ВСУЗИ были 

проведены с использованием электронно-луче-

вых томографов (ЭЛТ) [8]. Однако исторически 

сложилось, что ЭЛТ не были внедрены в широкую 

клиническую практику. В последние годы в мире 

произошел значительный технический прогресс 

в области КТ. Kомпьютерные томографы с 64–320 

рядами детек теров с возможностью синхрониза-

ции с ЭКГ и толщиной среза 0,5–0,65 мм внедре-

ны в рутинную клиническую практику. В большин-

стве случаев эти томографы позволяют получить 

изображения сердца и коронарных артерий высо-

кого качества.

Возможность неинвазивной оценки особенно-

стей строения АСБ в коронарных артериях мето-

дом КТА и, прежде всего, выявление так называе-

мых нестабильных бляшек в коронарных артериях 

является перспективным направлением лучевой 

диагностики в кардиологии [9–11].

Цель исследования 
Определение возможностей КТА в оценке ко-

личественных и качественных характеристик АСБ 

по сравнению с данными ВСУЗИ.

Материал и методы
В исследование было включено 37 пациентов, 

поступивших в отделение неотложной кардиоло-

гии с клинической картиной ОКС. Всем пациентам 
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первым из лучевых методов исследования была 

выполнена КТА коронарных артерий при отсутст-

вии необходимости экстренного проведения ин-

вазивной КАГ. Каждому из 37 пациентов ВСУЗИ 

было выполнено в одной, двух или трех коронар-

ных артериях. Всего с помощью ВСУЗИ обсле-

довано 60 измененных участков в 55 коронарных 

артериях. Данные ВСУЗИ сравнивались с резуль-

татами КТА. 

Характеристика исследуемой группы больных

В сравнительное исследование включено 

37 па циентов (29 мужчин, 8 женщин), из которых 

у 24 диагностирована нестабильная стенокар-

дия, у 13 – острый инфаркт миокарда. Средний 

возраст больных составил 58 [44; 65] лет. Кли-

ническая характеристика пациентов представ-

лена в таблице. 

Все пациенты были информированы о пред-

полагаемом обследовании, получено их добро-

вольное письменное согласие. Исследование 

одобрено этическим комитетом ФГБУ “НМИЦ 

кардиологии” Минздрава России. Перед иссле-

дованием лечащим врачом проводился опрос 

больных с целью исключения возможных аллерги-

ческих реакций на йодсодержащие рентгенокон-

трастные препараты (РКП). В связи с технически-

ми особенностями проведения КТА с ЭКГ-синхро-

низацией при подготовке к проведению исследо-

вания у всех больных также осуществлялся 

контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС). 

При отсутствии противопоказаний и необходимо-

сти урежения ЧСС до уровня менее 70 в минуту 

перед исследованием кардиологом назначались 

короткодействующие бета-блокаторы.

Компьютерная томография

КТ проводилась всем больным, включенным 

в исследование, на компьютерном томографе 

с 64 рядами детекторов (Aquilion 64, Toshiba, 

Япония). Исследование выполнялось при ретро-

спективной кардиосинхронизации согласно стан-

дартному протоколу. Неионный йодсодержащий 

РКП (с концентрацией йода 370 мг йода/мл) вво-

дился через периферический катетер болюсно 

с помощью автоматического шприца со скоро-

стью 5 мл/с. Объем РКП рассчитывался в зависи-

мости от массы тела больного (1,5 мл/кг массы 

тела). Выполнялись топограмма для определения 

зоны исследования (от уровня дуги аорты до диа-

фрагмы), нативная и артериальная фазы. После 

выполнения нативной фазы производился под-

счет кальциевого индекса (КИ) коронарных арте-

рий [12]. При выраженном кальцинозе коронарных 

артерий (КИ > 600 ед.) принималось решение об 

отказе от продолжения исследования. В артери-

альную фазу на поперечных срезах, трехмерных, 

многоплоскостных реконструкциях и в проекции 

максимальной интенсивности оценивались каче-

ство изображений, анатомия и степень стенози-

рования просвета (ССП) коронарных артерий, 

особенности строения АСБ: бремя и протяжен-

ность бляшки, индекс ремоделирования (ИР), КТ-

тип бляшки, наличие неровности контура бляшки, 

положительного ремоделирования (ИР ≥ 1,05), 

точечных кальцинатов (размером менее 3 мм). 

Из анализа исключались сегменты коронарных 

артерий с плохим качеством полученных изобра-

жений и сегменты, наружный диаметр которых 

составлял менее 2 мм. Примеры КТ-изображений 

изучаемых параметров приведены на рис. 1.

Общая характеристика больных, которым были выполнены КТА и ВСУЗИ (n = 37)

                               Клинические характеристики Показатели

 Мужской пол* 29 (78,4 %)

 Средний возраст, годы** 58 [44; 65]

 Алиментарное ожирение* 9 (24,3%)

 Средний индекс массы тела, кг/м2** 27 [24; 29]

 Курение* 20 (54%)

 Отягощенный семейный анамнез* 11 (29,7%)

 Артериальная гипертензия* 23 (62,2%)

 Сахарный диабет* 2 (5,4%)

 Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе* 10 (27,0%)

 Повышение уровня общего холестерина* 15 (40,5%)

 Средний уровень холестерина, ммоль/л** 4,89 [ 4,17; 5,39]

 Повышение уровня триглицеридов* 8 (21,6%)

 Средний уровень триглицеридов, ммоль/л** 1,58 [0,94; 2,20]

 Течение ишемической болезни сердца: 
      острый инфаркт миокарда* 13 (35,2%)
      нестабильная стенокардия* 24 (64,8%)

* Частота выявления (%), **количественные значения (медиана [интерквартильный размах]).
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При визуальном анализе АСБ распределялись 

на 3 КТ-типа: кальцинированные, мягкие и комби-

нированные. При наличии в структуре АСБ только 

“мягкотканного” компонента либо сочетания 

“мягко тканного компонента” и точечных кальцина-

тов диаметром менее 0,3 см бляшки классифици-

ровались как мягкие, при наличии “мягкотканного” 

компонента и кальцинатов диаметром более 

0,3 см – как комбинированные, при наличии вклю-

чений кальцинатов, занимающих более 50% объе-

ма АСБ, – как кальцинированные. “Мягкотканным” 

компонентом считался участок бляшки со зна-

чением рентгеновской плотности менее 130 HU, 

кальцинированным компонентом – участок со зна-

чением рентгеновской плотности 130 HU и более. 

Кальцинированные АСБ исключались из дальней-

шего анализа, так как некоторые параметры воз-

можно оценить только в мягких и комбинирован-

ных бляшках.

Внутрисосудистое 

ультразвуковое исследование

С целью уточнения ССП, параметров АСБ 

37 больным проводилось ВСУЗИ коронарных ар-

терий на аппарате iLAB IVUS Console (Boston 

Scientific, США) с использованием внутрисосуди-

стого ультразвукового датчика Atlantis 40 МГц. 

Исследование выполнялось во время диагности-

ческой КАГ. С помощью проводника в пораженную 

коронарную артерию диаметром не менее 2,5 мм 

и остаточным просветом не менее 1,5 мм вводил-

ся вышеуказанный датчик и выполнялась обратная 

тракция в автоматическом режиме со скоростью 

0,5 или 1 мм/с. Протяженность одной тракции 

состав ляла не менее 40 мм. Длина датчика позво-

ляла охватить зону интереса в проксимальных 

и средних отделах коронарной артерии протяжен-

ностью 110 мм. ВСУЗИ выполнялось с ЭКГ-син-

хронизацией согласно стандартному протоколу. 

При ВСУЗИ определялись следующие количест-

венные параметры: ССП артерии, бремя и протя-

женность бляшки, ИР, качественные параметры: 

неровность контура бляшки и положительное 

ремо делирование.

Ниже приведены формулы измерения изучае-

мых количественных параметров, методы оценки 

качественных параметров при КТА и ВСУЗИ и при-

мер ВСУЗИ-изображений (рис. 2).

Для оценки выраженности сужения просвета 

оценивалась ССП, которая определялась по фор-

мулам: 

              (Sреф1 − Sпросвета)
ССП = –––––––––––––––– · 100%,
                         Sреф1

где Sпросвета – площадь остаточного просвета арте-

рии, мм2, Sреф1 – площадь просвета проксимально-

го неизмененного референтного участка, мм2.

В случае невозможности измерения прокси-

мального референтного участка вследствие усть-

евого или диффузного поражения применялась 

вторая формула:

              (Sреф2 − Sпросвета)
ССП = –––––––––––––––– · 100%,
                         Sреф2

Рис. 1. КТ-ангиограммы. Мультипланарные реконст-
рукции (а, б, г) и поперечные срезы коронарных арте-
рий на уровне бляшки (в, д, е). а – протяженность бляш-
ки (пунктирная линия); б –  положительное ремодели-
рование артерии (пунктирными линиями обозначены 
диаметр артерии на уровне бляшки и диаметр рефе-
рентного участка), индекс ремоделирования = 1,41; 
в – поперечные срезы артерии на уровне референтного 
участка (вверху) и максимального сужения просвета 
(внизу); г –точечные кальцинаты – менее 0,3 см (крас-
ные стрелки); д – неровный контур бляшки (внутренний 
контур артерии – красная кривая, наружный –  зеленая); 
е – бремя бляшки.

д е

а б в

г

Индекс

ремоделирования

= 1,41

1
4

,8
 m

m

3,7 mm

5,2 mm

2

–11

+1

Бремя бляшки = 65%

Рис. 2. Внутрисосудистое ультразвуковое исследова-
ние. Пример определения контуров и просвета артерии 
на поперечных срезах артерии при анализе изображе-
ний. а – неизмененный участок; б – участок артерии 
на уровне бляшки.

а б

Датчик

Бляшка

Просвет
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где Sпросвета – площадь остаточного просвета арте-

рии, мм2, Sреф2 – площадь просвета дистального 

неизмененного референтного участка, мм2. 

Процент площади артерии, занимаемой АСБ 

(бремя бляшки), рассчитывался по формуле:

                           Sартерии − Sпросвета
Бремя АСБ = –––––––––––––––– · 100%,
                                  Sартерии

где бремя АСБ – бремя бляшки, Sпросвета – площадь 

остаточного просвета артерии, мм2, Sартерии – 

общая  площадь артерии в месте сужения, включая 

АСБ, мм2.

Положительное ремоделирование характери-

зует прогрессирующее увеличение площади по-

перечного сечения сосуда в месте атеросклеро-

тического поражения относительно референтных 

участков. Этот параметр принято учитывать при 

оценке характеристик бляшек. В случае диффуз-

ного атеросклеротического поражения артерий, 

устьевых (в стволе левой коронарной артерии) 

и бифуркационных поражений данный параметр 

не учитывается в связи с невозможностью выбора 

референтных участков. 

Для количественной оценки этого параметра 

в нашем исследовании определялся ИР, который 

рассчитывался по формулам:

             Sартерии
ИР = ––––––––– ,
              Sреф1

где ИР – индекс ремоделирования, Sартерии– общая 

площадь артерии в месте сужения, включая АСБ, 

мм2, Sреф1 – площадь проксимального референт-

ного участка, мм2, или

             Sартерии
ИР = ––––––––– ,
              Sреф2

где ИР – индекс ремоделирования, Sартерии– общая 

площадь артерии в месте сужения, включая АСБ, 

мм2, Sреф2 – площадь дистального референтного 

участка, мм2.

Ремоделирование артерии считалось положи-

тельным при значении ИР, равном и более 1,05 [13]. 

Контур бляшки (ровный, неровный) оценивался 

визуально на многоплоскостных реконструкциях 

и поперечных срезах артерий при КТА и попереч-

ных срезах при ВСУЗИ.

Статистический анализ

Статистический анализ выполнялся с исполь-

зованием программы Microsoft Excel 2013 и 

MedCalc v. 2.7 (MedCalcSoftware's VAT, Бельгия). 

Сравнительный анализ данных измерения коли-

чественных показателей методами КТ и ВСУЗИ 

проводился с помощью непараметрических кри-

териев Уилкоксона и Манна–Уитни, корреляцион-

ного анализа по Спирмену и диаграмм рассеяния 

по методу Блэнда–Альтмана. Для количественных 

параметров рассчитывались значения медиан 

и интерквартильных размахов. Различия счита-

лись достоверными при уровне статистической 

значимости p < 0,05. Для сравнения качественных 

показателей применялся метод анализа частот-

ных таблиц и таблиц размерностью 2 × 2 с опреде-

лением значимости различия по методу Фишера 

(Fisher) (двустороннее распределение) и индекс 

Коэна – мера согласованности между двумя кате-

гориальными переменными. 

Результаты
У 37 больных в 60 измененных участках коро-

нарных артерий были сопоставлены количествен-

ные и качественные параметры АСБ, определен-

ные с помощью КТА и ВСУЗИ: ССП, протяженность 

поражения, бремя бляшки, ИР, наличие положи-

тельного ремоделирования артерии, неровности 

внутреннего контура бляшки, точечных кальцина-

тов. 

Степень стенозирования просвета

Предварительно из анализа ССП были исклю-

чены 11 из 60 измененных участков коронарных 

артерий, где вследствие диффузного или устье-

вого поражения измерить референтный участок 

не представлялось возможным. Таким образом, 

в анализ вошло 49 измененных участков коронар-

ных артерий, оцененных при КТА и ВСУЗИ. 

Корреляционный анализ показал высокую сопо-

ставимость данных КТА и ВСУЗИ в оценке ССП, 

коэффициент корреляции Спирмена составил 

0,952 (p < 0,0001) (рис. 3, а). Достоверных разли-

чий результатов измерения ССП выявлено не бы-

ло (p = 0,35), средние значения ССП, представ-

ленные в виде медиан и нижних и верхних квар-

тилей при КТА и ВСУЗИ, составили 65 [50,81]% 

и 68 [52,77]%. Отмечалась незначительная тен-

денция к “занижению” ССП при КТА в среднем 

на 3% при сравнении с результатами ВСУЗИ. При 

сопоставлении результатов измерения ССП при 

КТА и ВСУЗИ методом Блэнда–Альтмана (рис. 3, б) 

средняя разница значений ССП (в процентном со-

отношении) между измерениями при КТА и ВСУЗИ 

была незначительна и составила 2,6%.

Протяженность поражения

Протяженность поражения была измерена обо-

и ми методами в 60 пораженных участках коро-

нарных артерий. Медианы протяженности при 

КТА и ВСУЗИ составили 18,0 [12–28,5] мм 

и 19,5 [14–29] мм соответственно. Выявлена силь-

ная корреляционная связь данных КТА и ВСУЗИ 
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в оценке протяженности поражения (R Спирмена = 

0,932, p < 0,0001) (рис. 4, а). С использованием 

непараметрических критериев Уилкоксона были 

выявлены статистически значимые различия меж-

ду результатами измерения протяженности двумя 

методами (p = 0,0008). Однако относительно 

абсо лютных величин этого показателя разница 

значений невелика и не имеет практической зна-

чимости, несмотря на полученные достоверные 

статистические различия данных КТА и ВСУЗИ. 

При анализе диаграммы рассеяния Блэнда–

Альтмана средняя разница между измерениями 

составляет всего −1,7 мм (6,4%), что свидетельст-

вует об отсутствии систематического расхожде-

ния результатов измерений (рис. 4, б). Средняя 

разница значений, определенных этими метода-

ми, была незначительной по сравнению с самими 

значениями – 4,3 мм (18%).

Бремя бляшки

Для оценки тяжести поражения атеросклероти-

чески измененного участка коронарной артерии 

помимо ССП при КТА и ВСУЗИ используется еще 

один количественный показатель – бремя бляшки. 

В 60 пораженных участках коронарных артерий 

было определено бремя бляшек при КТА и ВСУЗИ. 

Медианы этого показателя при КТА и ВСУЗИ со-

ставили 70 [58,7; 81,2]% и 74,7 [58,5; 81,0]% соот-

Рис. 3. Сопоставление результатов измерения степени стенозирования просвета коронарных артерий методами 
КТА и ВСУЗИ. а – график корреляции; б – диаграмма рассеяния (метод Блэнда–Альтмана). SD – стандартное откло-
нение, mean – среднее значение.

а б

Рис. 4. Сопоставление результатов измерения протяженности поражения артерии методами КТА и ВСУЗИ. а – гра-
фик корреляции; б – диаграмма рассеяния (метод Блэнда–Альтмана). SD – стандартное отклонение, Mean – среднее 
значение.

а б
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ветственно. Выявлена сильная корреляционная 

связь методов в оценке бремени бляшки, коэф-

фициент корреляции Спирмена составил 0,823 

(p < 0,0001) (рис. 5, а). При сравнительном анали-

зе результатов измерения бремени АСБ с помо-

щью непараметрических критериев Уилкоксона 

статистически значимых различий не выявлено 

(p = 0,721). При анализе диаграммы рассеяния 

Блэнда–Альтмана средняя разница между изме-

рениями составляет всего −0,6% (в процентном 

соотношении 1,6%), что свидетельствует об отсут-

ствии систематического расхождения результатов 

измерений (рис. 5, б). Стандартное отклонение 

разностей бремени АСБ, определенных этими 

мето дами, было незначительным по сравнению 

с самими значениями – 9,9% (в процентном соот-

ношении 16,6%).

Ремоделирование артерии 

в пораженных участках

В 49 из 60 пораженных участков было оценено 

ремоделирование артерии. В 11 случаях опреде-

лить ремоделирование артерии обоими методами 

не представлялось возможным вследствие диф-

фузного поражения коронарных артерий и невоз-

можности выбора референтных участков для рас-

чета ИР. Сравнительный анализ значений ремоде-

лирования артерии на уровне АСБ показал высо-

кую сопоставимость КТА и ВСУЗИ в оценке этого 

показателя, коэффициент корреляции Спирмена 

составил R = 0,906 (p < 0,0001) (рис. 6, а). Медианы 

ИР при КТА и ВСУЗИ имели одинаковые значения, 

равные 1,1 [1,0; 1,2]. При анализе диаграммы рас-

сеяния Блэнда–Альтмана средняя разница между 

измерениями составляет всего 0,03 (2,1%), что 

свидетельствует об отсутствии систематического 

расхождения результатов измерений (рис. 6, б).

Стандартное отклонение разностей ИР, опреде-

ленных этими методами, было незначительным 

по сравнению с самими значениями – 0,07 (6,1%). 

Для оценки качественного параметра – поло-

жительного ремоделирования артерии на уровне 

поражения все участки (n = 49) были разделены на 

2 группы: с наличием и отсутствием положитель-

ного ремоделирования. Ремоделирование счита-

лось положительным при значении ИР, равном 

1,05 и более. Мера согласия определения положи-

тельного ремоделирования в одних и тех же участ-

ках коронарных артерий между этими методами 

(индекс Коэна) составила 0,955 (95% доверитель-

ный интервал (ДИ) 0,869–1,000). Получены высо-

кие значения чувствительности и специфичности 

КТА в выявлении положительного ремоделирова-

ния артерии – 100 и 94,7% соответственно, пло-

щадь под кривой 0,974 (рис. 7).

Неровность внутреннего контура АСБ

В 60 пораженных участках оценили внутрен-

нюю поверхность АСБ при КТА и ВСУЗИ. При 

ВСУЗИ неровность внутреннего контура бляшки 

определялась в 51 пораженном участке, при КТА – 

в 50 участках. При ВСУЗИ неровность контура 

определялась в 45 АСБ с признаками надрыва. 

Необходимо отметить, что при анализе ВСУЗИ-

изображений в 4 случаях отмечалась неровность 

контура в бляшках с отсутствием надрывов, изъяз-

вления, пристеночного тромбоза, при КТА контуры 

этих АСБ были расценены как ровные.

Мера согласия определения неровности конту-

ра АСБ между этими методами (индекс Коэна) 

Рис. 5. Сопоставление результатов измерения бремени бляшки методами КТА и ВСУЗИ. а – график корреляции; 
б – диаграмма рассеяния (метод Блэнда–Альтмана). SD – стандартное отклонение, Mean – среднее значение.

а б
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составила 0,812 (95% ДИ 0,608–1,000). Чувстви-

тель ность и специфичность КТА в выявлении 

неров ности контура АСБ составили 96,1 и 88,9%, 

площадь под кривой 0,925 (рис. 8).

Наличие точечных кальцинатов в АСБ

Результаты КТА в выявлении точечных каль-

цинатов уступают результатам оценки остальных 

показателей. В 9 АСБ отмечались точечные каль-

цинаты диаметром менее 3 мм при ВСУЗИ, в кото-

рых при КТА точечные кальцинаты менее 3 мм 

не определялись. Чувствительность КТА в опреде-

лении точечных кальцинатов составила всего 71%, 

специфичность – 100%, площадь под кривой 0,855 

(рис. 9).

На рис. 10 представлены изображения КТ 

и ВСУЗИ одной и той же коронарной артерии, 

где показана методика оценки наружного контура 

артерии и контура просвета артерии в месте суже-

ния и на уровне референтного участка (рис. 10).

Рис. 6. Сопоставление результатов измерения индекса ремоделирования методами КТА и ВСУЗИ. а – график кор-
реляции; б – диаграмма рассеяния (метод Блэнда–Альтмана). SD – стандартное отклонение, Mean – среднее значе-
ние.

а б

Рис. 7. Оценка чувствительности и специфичности 
показателя “положительное ремоделирование” при 
КТА. ИР – индекс ремоделирования. 

Рис. 8. Оценка чувствительности и специфичности 
показателя “неровность контура” при КТА.
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Обсуждение
КТА является наиболее изученным методом 

неинвазивной оценки состояния АСБ в коронар-

ных артериях. В последние годы проведено боль-

шое количество научных исследований, доказы-

вающих  высокую информативность КТА в опреде-

лении состава и морфологических особенностей 

бляшек [14–19]. Однако в отечественной литера-

туре опубликованы единичные работы, посвящен-

ные этой проблеме [7, 11].

В нашей работе продемонстрирована высокая 

корреляция данных КТА и ВСУЗИ в оценке коли-

чественных характеристик пораженных участ-

ков – ССП, протяженности поражения, ИР, бреме-

ни бляшки (R Спирмена = 0,952, 0,931, 0,906, 

0,823 соответственно, p < 0,001) и большинства 

качественных характеристик – наличия положи-

тельного ремоделирования (индекс Коэна = 0,955 

[95% ДИ 0,869–1,000]), неровности внутреннего 

контура бляшки (индекс Коэна = 0,812 [95% ДИ 

0,608–1,000]). 

Результаты нашего исследования согласуются 

с работой P. Ugolini и соавт., в которой была выяв-

лена высокая корреляционная связь КТА и ВСУЗИ 

в оценке ССП (r = 0,84, p < 0,0001) [20]. В проспек-

тивном многоцентровом исследовании FIGURE-

OUT был выполнен сравнительный анализ КТА 

и ВСУЗИ в оценке 181 пораженного участка коро-

нарных артерий с пограничными стенозами, кото-

рый также показал сопоставимость методов КТА и 

ВСУЗИ в оценке минимального просвета артерии 

(r = 0,528, p < 0,001) [21]. Можно предположить, 

что более высокие показатели корреляции, полу-

ченные в нашем исследовании, по сравнению 

с FIGURE-OUT могут быть объяснены следующими  

причинами. Во-первых, максимальный период 

между КАГ и КТА по данным исследования FIGURE-

OUT составлял 3 мес, а в нашем исследовании 

все 3 метода визуализации коронарных артерий 

выполнялись во время одной госпитализации. 

Во-вторых, мы исключили из анализа кальцини-

рованные бляшки, а в исследовании FIGURE-OUT 

нет указаний на то, что высокая степень кальцино-

за была критерием исключения из анализа. 

Поэтому можно предположить, что качество ана-

лизируемых изображений в нашем исследовании 

было выше, чем в исследовании FIGURE-OUT. 

В-третьих, в исследовании FIGURE-OUT оценива-

лись только пограничные сужения (от 30 до 70% 

просвета), а в нашем исследовании – стенозы 

в более широком диапазоне (от 25 до 90%). Стоит 

отметить, что в исследовании FIGURE-OUT так же, 

как и в нашей работе, из анализа были исключены 

сегменты с плохим качеством изображений. 

Рис. 10. КТА и ВСУЗИ передней нисходящей артерии 
больного П. КТ-ангиограммы – поперечные срезы и 
многоплоскостная реконструкция артерии. ВСУЗИ – 
поперечные срезы артерии в месте максимального 
стеноза (сверху) и в дистальном референтном участке 
(снизу), продольное сечение артерии.

L1

Рис. 9. Оценка чувствительности и специфичности 
показателя “точечные кальцинаты” при КТА.
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По данным метаанализа, выполненного С. Fischer 

и соавт., при сравнении результатов КТА и ВСУЗИ 

значимых различий в оценке ССП по площади 

и бремени бляшки выявлено не было [22]. Наша 

работа показала аналогичные результаты. При 

оценке ССП отмечалась незначительная тенден-

ция к “занижению” данного показателя при КТА 

в среднем на 3% по сравнению с данными ВСУЗИ. 

Однако различия были несущественными относи-

тельно абсолютных величин СПП и не имели прак-

тической значимости.

При анализе данных отмечалась тенденция к не-

значительному “завышению” ИР при КТА по срав-

нению с данными ВСУЗИ в среднем на 0,07. Чувст-

вительность и специфичность КТА в выявлении 

пораженных участков с положительным ремоде-

лированием (ИР – 1,05 и более) составили 100 

и 94,7% соответственно. В работе, выполненной 

S. Gauss и соавт., также была получена высокая 

сопоставимость КТА и ВСУЗИ в оценке ИР (r = 0,7, 

p < 0,0001). Авторы этой работы тоже отмечают 

некоторое “завышение” показателей ИР при КТА 

по сравнению с данными ВСУЗИ [23]. 

В отличие от вышеописанных характеристик 

при сопоставлении наличия точечных кальцина-

тов в мягких бляшках чувствительность КТА в вы-

явлении точечных кальцинатов (диаметром менее 

3 мм) относительно невысока и составила 71%. 

В нашем исследовании в 9 мягких бляшках дан-

ные КТА по наличию точечных кальцинатов не сов-

падали с данными ВСУЗИ, что согласуется с дан-

ными A.G. van der Giessen и соавт. По результатам 

проведенного анализа авторами было высказано 

мнение, что при КТА возможно определение толь-

ко тех точечных кальцинатов, диаметр которых 

больше 2,1 мм, что связано с недостаточным 

прост ранственным разрешением компьютерных 

томографов с 64 рядами детектеров [24]. 

Напротив, в исследовании A.W. Leber и соавт. были 

получены более обнадеживающие результаты 

сравнительного анализа КТА и ВСУЗИ – точечные 

кальцинаты были правильно оценены по данным 

КТА в 90% случаев [25].

Впервые признак “неровность контура” как 

критерий нестабильности АСБ в коронарных арте-

риях был упомянут в работе Т.Н. Веселовой и со-

авт. [7]. Однако в этой работе не проводился 

сравнительный анализ данных КТА с референт-

ным методом. В настоящем исследовании данные 

КТА в выявлении “неровности контура” бляшки 

хорошо коррелировали с результатами ВСУЗИ. 

Таким образом, наша работа подтвердила воз-

можность использования КТ-коронарографии для 

оценки параметров АСБ коронарных артерий на 

основании сравнительного анализа с референт-

ным методом визуализации – ВСУЗИ. Ранее 

в других медицинских учреждениях Российской 

Федерации такие исследования не проводились. 

Результаты нашей работы являются основанием 

для проведения дальнейших исследований по из-

учению возможностей КТ-коронарографии в вы-

явлении нестабильных АСБ, что является важной 

и актуальной проблемой современной кардиора-

диологии. Таким образом, оценку характеристик 

АСБ возможно применять при комплексном ана-

лизе КТА в рутинной клинической практике. Новые 

исследования в этом направлении, вероятно, по-

зволят пересмотреть роль КТ коронарных артерий 

среди исследований, используемых в кардиоло-

гии при стратификации риска развития ОКС.

Заключение
КТ коронарных артерий является неинвазив-

ным методом оценки параметров АСБ в коронар-

ных артериях, который возможно широко и пра-

ктически повсеместно применять в рутинной кли-

нической практике, в том числе в амбулаторных 

условиях. Актуально дальнейшее изучение воз-

можностей КТ-коронарографии в выявлении не-

стабильных АСБ в рамках отечественных исследо-

ваний.
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Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) – 
современный и признанный метод лечения пациентов 
с симптомной хронической сердечной недостаточностью 
с тяжелой систолической дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) и расширенным комплексом QRS (> 150 мс). 
Эффективность СРТ, так же как любого метода лечения, 
вариабельна. Известно, что выраженность и локализа-
ция рубцовых изменений, их расположение по отноше-
нию к стимулируемой области ЛЖ могут вносить вклад 
в успех СРТ. Помимо оценки глобальной и локальной 
сократимости сердца, изучения коронарной анатомии, 
с помощью МРТ сердца возможны изучение локализа-
ции и количественная оценка рубцовых изменений. 
В данном обзоре освещены возможности МРТ сердца 
в обследовании кандидатов на СРТ с акцентом на стра-
тификацию риска и расположение право- и левожелу-
дочковых электродов.  

Ключевые слова: сердечная ресинхронизирующая 
терапия, магнитно-резонансная томография сердца, 
сердечная недостаточность.
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магнитно-резонансной томографии сердца при отборе 
кандидатов на сердечную ресинхронизирующую тера-
пию. Медицинская визуализация. 2018; 22 (4): 20–31. 
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-20-31.
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Cardiac resynchronization therapy (CRT) is a contempo-
rary and established treatment for patients with symptom-
atic heart failure, severely impaired left ventricular (LV) 
systolic  dysfunction and a wide (>150 ms) complex. As with 
any other treatment, the response to CRT is variable. The 

degree of preimplant scar burden and scar localization to 
the vicinity of the LV pacing stimulus are known to influence 
response and outcome. As well as providing measurements 
of global and segmental cardiac function, coronary 
venograghy, CMR also permits localization and quantifica-
tion of myocardial perfusion and scars. This review explores 
on the role of CMR in the assessment of patients undergo-
ing CRT, with emphasis on risk stratification and RV and 
LV leads deployment. 

Key words: cardiac resynchronization therapy, cardio-
vascular magnetic resonance, heart failure.
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Введение
Сердечная ресинхронизирующая терапия 

(СРТ) вносит значительный вклад в комплексное 

лечение больных с систолической хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) с фракцией 

выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) менее 35% 

и длительностью комплекса QRS более 150 мс.

СРТ является методом, который способен бла-

годаря устранению электрической диссинхронии 

миокарда положительно влиять на механическую 

синхронность его сокращения, предотвращать 

ремоде лирование желудочков, улучшать функцию 
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ЛЖ у пациентов с ХСН. Этот метод доказал свою 

эффективность в улучшении качества жизни боль-

ных, снижении их смертности и госпитализаций 

вследствие ХСН [1–4].

Тем не менее более 30% пациентов не отме-

чают улучшения клинического состояния на фоне 

данного вида терапии [5]. Среди факторов отри-

цательного влияния на успех СРТ могут быть вы-

делены те, которые связаны с работой самого 

устройства. Другие причины могут скрываться 

в характере поражения миокарда. Выраженность 

фиброза, его локализация, характер распределе-

ния в толще миокарда, а также взаимоотношение 

с локализацией желудочковых электродов могут 

вносить самостоятельный вклад в степень обрат-

ного ремоделирования ЛЖ в условиях СРТ [6–11]. 

Ведь именно в ЛЖ чаще бывают расположены 

электрически инертные зоны фиброза, обуслов-

ленные перенесенным инфарктом или воспалени-

ем, что является не только дополнительным фак-

тором замедления процессов активации миокар-

да ЛЖ, но и фактором влияния на эффективность 

СРТ. Есть основания полагать, что существует 

взаимосвязь между исходными структурными 

особенностями миокарда ЛЖ и успехом ресин-

хронизирующей терапии [12]. 

Оптимальным методом в визуализации струк-

турных изменений миокарда является магнитно-

резонансная томография (МРТ). Высокую диаг-

ностическую ценность данный метод приобрел 

вследствие убедительных доказательств соответ-

ствия зон накопления контрастного препарата 

на МР-томограммах зонам некроза, рубца, под-

твержденным патоморфологически [13–15]. 

Высокое разрешение магнитно-резонансных 

изображений позволяет не только точно оценить 

объемы и функцию ЛЖ, но и предоставляет воз-

можность для подробной количественной оценки 

зоны повреждения, дифференцируя рубец и по-

граничные ему области. 

Этот метод позволяет обнаружить небольшие 

по размеру очаги повреждения миокарда, которые 

могут быть не видны при других методах визуали-

зации (эхокардиография, однофотонная эмисси-

онная компьютерная томография (ОФЭКТ)), а так-

же избежать переоценки размеров рубца нижней 

и задней стенок ЛЖ, что является частым явлени-

ем, связанным с артефактами, при ОФЭКТ [16].

МРТ с отсроченным контрастированием 

в диагностике ишемической 

и неишемической кардиомиопатий

Нужно заметить, что существуют некоторые осо-

бенности характера фиброзного замещения мио-

карда ЛЖ при различных заболеваниях сердца. 

На этиологию поражения указывают распределе-

ние и характер очагов контрастирования. 

Накопление контрастного средства в некроти-

ческой и рубцовой ткани обусловлено увеличени-

ем в этих участках относительного объема вне-

клеточного пространства. Вследствие этого уве-

личивается объем распределения внеклеточного 

контрастного средства, которое не только содер-

жится в более высокой концентрации, но и доль-

ше выводится [14].

Так, для ишемического поражения миокарда 

характерны однородные гиперинтенсивные участ-

ки с четкими контурами, затрагивающие субэндо-

кардиальный и/или трансмуральный слой в соот-

ветствии с коронарным кровоснабжением. То есть 

контрастный препарат накапливается в сегментах 

миокарда, соответствующих бассейнам поражен-

ных коронарных артерий.

Традиционно диагноз ишемической кардио-

миопатии (ИКМП) устанавливается на основании 

анамнестических данных [17], обнаружении изме-

нений на ЭКГ, стенотических изменений коронар-

ных артерий при коронароангиографии и наличия 

зон нарушения локальной сократимости ЛЖ при 

эхокардиографии (ЭхоКГ). Напротив же, отсутст-

вие данных изменений часто позволяет предполо-

жить неишемический генез кардиомиопатии. 

Тем не менее примерно в 30% случаев инфаркт 

миокарда протекает бессимптомно, коронарные 

артерии часто бывают интактны у постинфарктных 

пациентов, а результаты электрокардиографии 

и ЭхоКГ часто не обнаруживают отклонений от 

нормы [18]. 

Известно, что диагноз неишемической кардио-

миопатии (НКМП), поставленный с помощью ис-

пользования стандартных методик обследования, 

примерно в 20% случаев при применении совре-

менных высокоточных методов диагностики 

может  быть переклассифицирован в ИКМП [19]. 

В связи с этим особый интерес представляет со-

бой МРТ сердца с контрастированием. Показано, 

что МРТ сердца с поздним контрастированием 

значительно превосходит ОФЭКТ в обнаружении 

рубцовой ткани, особенно при его субэндокарди-

альном распределении [20]. 

В отличие от пациентов с ИКМП у больных 

с НКМП распределение фиброза вариабельно, 

не зависит от коронарного русла, а связано с ле-

жащим в основе кардиомиопатии основным забо-

леванием сердца. Очаги накопления контрастно-

го препарата в миокарде больных дилатационной 

кардиомиопатией, как правило, имеют линейную 

форму, располагаются интрамиокардиально 

и в 30% случаев обнаруживаются в межжелудоч-

ковой перегородке (МЖП) [12]. У части больных 
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очаги контрастирования в миокарде не выявляют-

ся. В сравнении с пациентами без фиброза паци-

енты с интрамуральным фиброзом (ИФ) миокарда 

характеризуются большими объемами ЛЖ, более 

выраженной дисфункцией ЛЖ и плохим функцио-

нальным состоянием. При саркоидозе сердца 

фиб роз чаще имеет “пятнистое” или “мозаичное” 

распределение преимущественно в базальных 

отде лах МЖП (с вовлечением проводящей систе-

мы сердца) и боковой стенке ЛЖ, а для  амилоидо-

за сердца характерен циркулярный субэндокарди-

альный фиброз.

МРТ с отсроченным контрастированием 

и прогноз сердечно-сосудистых заболеваний

Преимущества использования МРТ сердца 

с контрастированием по сравнению с другими 

мето дами визуализации в оценке прогноза забо-

леваний широко изучались при многих патоло-

гиях. Точная количественная оценка зон фиброза 

и жизнеспособной ткани позволяет не только про-

гнозировать функциональную жизнеспособность 

миокарда перед операциями реваскуляризации 

[21], но и судить об электрофизиологической ста-

бильности миокарда, прогнозируя развитие нару-

шений ритма сердца, сердечной недостаточности, 

диастолической дисфункции. В последние годы 

активно изучается вопрос взаимосвязи очагового 

фиброза миокарда предсердий и течения фибрил-

ляции предсердий. Продемонстрировано, что па-

циенты с фибрилляцией предсердий характеризу-

ются расширением полости левого предсердия 

наряду со снижением его сократимости, а также 

достоверно более выраженным по сравнению со 

здоровыми добровольцами очаговым фиброзом 

миокарда левого предсердия, располагающимся 

чаще всего в области устьев легочных вен [22]. 

Большая доля фиброза миокарда от общей 

массы миокарда ЛЖ связана с низкой эффектив-

ностью не только фармакологического лечения, 

но и реваскуляризации миокарда [23–25] 

МРТ сердца с отсроченным контрастирова-

нием гадолинийсодержащими контрастными пре-

паратами стала широко применяться в кардиоло-

гической практике на рубеже XX и XXI веков 

для детального изучения и подробного анализа 

фиб розно-рубцового поражения миокарда как 

возможном предикторе аритмический событий. 

Так, по данным МРТ были получены убедитель-

ные данные, что у больных с сердечно-сосудистой 

патологией, у большинства из которых в качестве 

первичной профилактики внезапной сердечной 

смерти (ВСС) были имплантированы кардио вер-

теры-дефибрилляторы (КВД) [26], имелось раз-

личное соотношение между размером рубца и ча-

стотой случаев смерти или срабатываний дефиб-

рилляторов. При увеличении размера рубца более 

5% массы ЛЖ имелось резкое скачкообразное уве-

личение случаев смерти или срабатываний дефиб-

рилляторов. При этом дальнейшее увеличение 

объем ной доли рубца уже не приводит к приросту 

частоты фатальных аритмических событий. А при 

изучении кривых выживания этих больных с ФВ 

> 30% и с ФВ ЛЖ ≤ 30% было установлено, что  уве-

личение рубца более 5% вне зависимости от ФВ 

приводит к резкому нарастанию случаев смерти. 

Таким образом, по результатам этой работы  размер 

рубца > 5% от массы миокарда ЛЖ явился незави-

симым предиктором неблагоприятного исхода.

Хорошо известно, что ключевым патогенети-

чес ким звеном, предопределяющим основные 

харак теристики жизнеугрожающих аритмий, явля-

ется так называемый аритмогенный субстрат, 

представляющий собой сформировавшуюся 

вслед ствие той или иной кардиальной патологии 

одну или несколько цепей повторного входа элек-

трических импульсов в миокарде желудочков 

(re-entry). Типичным примером аритмогенного 

субстрата является периинфарктная зона жизне-

способного миокарда. В результате рубцовых и/

или ишемических изменений миокарда в около-

рубцовом участке миокарда желудочков возника-

ет существенное замедление проведения элек-

трических импульсов, в результате которого иска-

жается нормальное распространение возбужде-

ния по миокарду желудочков и импульс огибает 

имеющиеся зоны фиброза [27]. 

Так, в исследовании A. Schmidt и соавт. была 

обнаружена связь между индуцируемостью арит-

мий и гетерогенностью в пограничной зоне рубца. 

При этом было выявлено, что объем периинфаркт-

ной пограничной зоны является предиктором 

спонтанных желудочковых аритмий и последую-

щей ИКД-терапии у пациентов с ИКМП [28].

Необходимость имплантации КВД для первич-

ной профилактики ВСС у пациентов с НКМП и низ-

кой ФВ дискутабелен. В последнее время ведутся 

поиски чувствительных и специфических марке-

ров повышенного риска ВСС у этой категории 

больных. Одним из таких маркеров может быть 

наличие фиброза миокарда. 

Прогностическая роль наличия фиброза для 

желудочковых тахиаритмий была продемонстри-

рована в недавнем крупном метаанализе, где были 

проанализированы данные 19 исследований по 

первичной профилактике ВСС, в которые вошли 

пациенты с НКМП. По результатам полученных 

данных у пациентов с наличием фиброзных изме-
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нений миокарда риск неблагоприятных сердечных 

событий был в 3 раза выше, а риск аритмических 

событий в 5 раз выше по сравнению с пациентами 

без фиброза [29].

Необходимо отметить, что большое значение 

имеет также локализация фиброза при НКМП. 

Повышенный риск неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий у больных с НКМП и выявлен-

ным ИФ миокарда при МРТ сердца с контрастиро-

ванием был продемонстрирован в работе A. Gulati 

и соавт. [30]. Наличие ИФ миокарда у этой катего-

рии больных повышает риск ВСС в 4,6 раза, тогда 

как риск смерти от всех причин – в 2,4 раза. 

В другом исследовании было убедительно по-

казано, что у пациентов с НКМП и имплантиро-

ванными бивентрикулярными ЭКС без функции 

дефибриллятора наличие интрамиокардиального 

фиброза было связано с многократным риском 

смерти от сердечно-сосудистых причин [31]. 

Некоторые авторы считают, что наличие интра-

миокардиального фиброза является результатом 

патологической реакции на повреждение, опос-

редованное воспалением, активацией цитокинов, 

активацией симпатической нервной системы с 

последующим коллагеновым замещением [31, 

32–34]. 

Впервые наличие интрамиокардиального фиб-

роза было описано при остром и хроническом 

миокардите. В связи с этим считалось, что пере-

несенное воспаление является главной причиной 

формирования фиброза миокарда при НКМП 

[35–37]. 

Однако в настоящее время имеется больше 

свидетельств того, что подобные изменения также 

обнаруживаются и при кардиальной патологии 

невоспалительной природы, таких как аортальный 

стеноз, кардиомиопатия, вызванная химиотера-

пией, системный склероз и мышечная дистрофия 

[38–41]. Основным механизмом формирования 

ИФ в этом случае считается активизация цирку-

лирующей системы ренин-ангиотензина и выра-

ботка альдостерона, что в конечном итоге приво-

дит к прогрессирующей дисфункции миоцитов, 

апоптозу и гиперплазии фибробластов. Таким 

образом, фиброзное замещение миокарда при 

невоспалительных заболеваниях миокарда явля-

ется конечным этапом в процессе ремоделирова-

ния ЛЖ независимо от этиологии заболевания. 

Все эти данные свидетельствуют о том, что не-

зависимо от этиологии у пациентов с НКМП и ИФ 

особенно высок риск сердечно-сосудистых собы-

тий, включая аритмические события. Напротив, 

пациенты с НКМП и отсутствием фиброза миокар-

да имеют относительно низкий риск ВСС.

Возможности МРТ сердца 

с контрастированием 

в прогнозировании успеха СРТ

СРТ является методом, который способен бла-

годаря устранению электрической диссинхронии 

миокарда положительно влиять на механическую 

синхронность его сокращения, предотвращать ре-

моделирование желудочков, улучшать функцию 

ЛЖ у пациентов с ХСН. 

Преимущества СРТ у пациентов с сердечной 

недостаточностью были широко продемонстриро-

ваны в большом количестве клинических испыта-

ний [1–3, 42]. К положительным результатам СРТ 

относятся улучшение функции ЛЖ, обратное ре-

моделирование (уменьшение объемов ЛЖ и мит-

ральной регургитации), уменьшение симптомов 

сердечной недостаточности и класса сердечной 

недостаточности, а также увеличение физической 

работоспособности и улучшение качества жизни. 

Долгосрочные преимущества СРТ включают 

сокращение госпитализации по поводу сердечной 

недостаточности и заболеваемости/смертности. 

Примечательно, что обратное ремоделирование, 

которое считается основным механизмом улучше-

ния симптомов и исходов у пациентов с сердечной 

недостаточностью, было выбрано в качестве кри-

терия определения долгосрочной эффективности 

СРТ.

Как уже было сказано, в 30–40% случаев не про-

исходит никаких изменений на фоне СРТ. Одной из 

причин отсутствия эффекта является наличие фиб-

роза миокарда. Фиброз миокарда имеет разную 

степень выраженности и характер распределения 

в толще миокарда. Он может локализоваться в лю-

бом месте миокарда ЛЖ, что определяет его взаи-

моотношение с локализацией желудочковых элек-

тродов и может оказывать значительное влияние 

на способность миокарда реагировать на СРТ.

В ряде работ было убедительно показано, что 

эффективность СРТ зависит от объемной доли 

фиброза миокарда. Так, например, в исследова-

нии S. Chalil и соавт. было продемонстрировано, 

что объем фиброзной ткани более 33% от объема 

миокарда ЛЖ у больных с ИКМП ассоциируется 

с низкой эффективностью СРТ [43]. 

В то же время в другом исследовании J.A. White 

и соавт. было показано, что общий процент фиб-

розной ткани менее 15% от объема миокарда ЛЖ 

с чувствительностью 85% и специфичностью 90% 

обеспечивал хороший ответ на СРТ [44]. 

Таким образом, можно предположить, что су-

ществуют определенные ограничения в объеме 

рубцовой ткани, при которой ресинхронизирую-

щая терапия может оказаться эффективной.
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Несомненно, помимо процента структурного 

повреждения миокарда, важное значение имеет и 

толщина участков фиброза.

Было обнаружено, что наличие рубца, занима-

ющего более 51% толщины миокарда свободной 

стенки ЛЖ, ассоциируется с худшим ответом на 

СРТ. В многофакторном анализе было показано, 

что толщина рубцовой ткани является независи-

мым предиктором неблагоприятного исхода пос-

ле СРТ [8] (рис. 1).

Не менее важным в прогнозировании ответа на 

СРТ является уточнение топографии рубцовой 

ткани. Логично, что жизнеспособность стимулиру-

емой области ЛЖ может оказывать влияние на 

исходы ресинхронизирующей терапии. Это пред-

положение подтверждает тот факт, что стиму-

ляция миокарда с рубцовой тканью приводит 

к расширению и фрагментации комплекса QRS и, 

следовательно, к электрической и механической 

диссинхронии [45, 46]. Было показано, что сти-

муляция ЛЖ вне рубцовой ткани ассоциируется 

с лучшей эффективностью СРТ [8] (рис. 2). 

И напротив, имеются убедительные данные, 

демонстрирующие, что имплантация левожелу-

дочкового электрода в область рубцовой ткани 

ассоци ировалась с достоверно более высокой 

сердечно-сосудистой смертностью, в том числе 

и внезапной, смертностью от всех причин и ча-

стотой госпитализаций в связи с прогрессирова-

нием ХСН [6, 9, 47–49]. Можно предположить, 

что стимуляция левожелудочковым электродом 

области рубцовой ткани может быть сама по себе 

аритмогенной.

Хорошо известно, что наличие рубцового за-

мещения в заднебоковой области ЛЖ ассоцииру-

ется с неблагоприятными исходами СРТ [7, 8]. Но 

при анализе топографии рубца в некоторых рабо-

тах продемонстрировано, что фиброз МЖП также 

ассоциируется с плохим прогнозом [44, 50]. 

Примечательно, что при величине фиброзного 

замещения МЖП менее 40% возможно дости-

жение эффекта СРТ со 100% чувствительностью 

и специфичностью [44]. Некоторые авторы связы-

вают это с невозможностью оптимального пози-

цирования правожелудочкового электрода в МЖП, 

предполагая, что септальное расположение пра-

вожелудочкового электрода позволяет достичь 

большего расстояния между кончиками право- 

и левожелудочковых электродов и соответственно 

лучшего эффекта СРТ [50]. 

Вопрос наилучшей области имплантации пра-

вожелудочкового электрода активно изучается 

последние 20 лет. Фактически правожелудочковая 

стимуляция приводит к аналогичным с блокадой 

Рис. 1. Влияние толщины рубца на эффективность СРТ.  
Кривая Каплана–Майера отражает риск  конечной точки 
(сердечно-сосудистая смертность или госпитализация 
по поводу ХСН) пациентов с отсутствием рубца в сво-
бодной  стенке ЛЖ, с трансмуральным рубцом свобод-
ной стенки ЛЖ и нетрансмуральным рубцом свободной 
стенки ЛЖ. Адаптировано по Chalil S. et al., 2007 [8]. 

Рис. 2. Влияние на клинический 
результат стимуляции рубца свобод-
ной стенки ЛЖ при СРТ. Кривая 
Каплана–Майера отражает риск 
конечной точки (сердечно-сосудистая 
смертность или госпитализация по 
поводу ХСН) у пациентов со стимуля-
цией рубца ЛЖ и стимуляцией жизне-
способного миокарда ЛЖ. Справа 
изображены поперечные срезы МР- 
зображений с отсроченным. Адап-
тировано по Chalil S. et al., 2007 [9].
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левой ножки пучка Гиса гемодинамическим изме-

нениям [51].

Эти наблюдения подтверждаются данными 

о высоком риске развития сердечной недоста-

точности у пациентов с имлантированными ЭКС 

и высоким процентом правожелудочковой стиму-

ляции (особенно при апикальном расположении 

правожелудочкового электрода) [52–54]. Уже давно 

выдвигается гипотеза о том, что стимуляция право-

го желудочка (ПЖ) из средних или верхних отделов 

МЖП приводит к более физиологичному возбужде-

нию с лучшим прогнозом для пациента. Этот вопрос 

был рассмотрен в исследовании  SEPTAL-CRT, со-

гласно которому стимуляция ПЖ из средних отде-

лов МЖП не улучшала результаты СРТ в сравнении 

с апикальной стимуляцией ПЖ [55]. При этом не-

давнее исследование с использованием МРТ пока-

зало, что расположение рубцовой ткани в непо-

средственной близости от кончика правожелудоч-

кового электрода может быть ассоциировано с суб-

оптимальным обратным ремоделированием ЛЖ 

[56]. Несмотря на то что результаты SEPTAL-CRT, 

возможно, могли бы быть объяснены влиянием руб-

цовой ткани, в настоящий момент не получено убе-

дительных доказательств преимущества отличной 

от апикальной локализации правожелудочкового 

электрода. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее вре-

мя данные о позиционировании правожелудочко-

вого электрода противоречат друг другу. Поиски 

идеального расположения правожелудочкового 

электрода продолжаются до сих пор. 

С помощью МРТ возможна визуализация коро-

нарной венозной анатомии [57,58]. Естественный 

контраст между коронарными венами и приле-

жащим миокардом достаточен для оценки топо-

графии, размеров, извитости, разветвленности 

и других анатомических особенностей коронар-

ных вен. При этом исследование занимает около 

10–15 мин, не требует введения контрастного 

препарата и представляется возможным для 

исполь зования в рутинной практике при оценке 

коронарной анатомии перед имплантацией лево-

желудочкового электрода ресинхронизирующих 

устройств. 

Некоторые центры внедрили в стандартное 

предоперационное обследование кандидатов на 

СРТ МРТ сердца с отсроченным контрастировани-

ем для более эффективного позиционирования 

левожелудочкового электрода. Возможно, новые 

комбинированные программы МРТ с визуализа-

цией всего сердца с коронарными венами могут 

помочь в оптимизации имплантации левожелу-

дочкового электрода [59] (рис. 3). 

Рис. 3. Изображение рубцовой ткани и коронарных вен. 
На рисунке показаны обычные двумерные изображения с отсроченным контрастированием (верхний ряд) и трех-
мерная реконструкция рубцовой ткани и коронарных вен (нижний ряд). Перенесенный инфаркт миокарда боковой 
стенки. Дилатационная кардиомиопатия: интрамуральный рубец у пациента с дилатационной кардиомиопатией. 
Справа стрелкой показан небольшой эмболический инфаркт в апикальном сегменте нижней стенки. Миокардит: 
эпикардиальное накопление контраста в отсроченную фазу, характерное для первичного миокардита. Хорошо 
ви зуализируется коронарный синус (нижний ряд, среднее изображение). Адаптировано по White J. et al., 2010 [59]. 
ИМ – инфаркт миокарда; ДКМП – дилатационная кардиомиопатия.

Ишемическая 
кардиомиопатия

Дилатационная
кардиомиопатия Миокардит
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Заключение
Использование методов визуализации особен-

но важно на этапе предоперационного обследова-

ния перед имплантацией ресинхронизирующих 

систем. МРТ является “золотым стандартом” для 

оценки структуры и функции миокарда, а ее воз-

можности в идентификации рубцовой ткани уни-

кальны. Эти преимущества МРТ имеют важное 

значение для выявления этиологии сердечной не-

достаточности и в определении области наиболее 

оптимального расположения левожелудочкового 

электрода. А с появлением МРТ-совместимых 

устройств МРТ, вероятно, окажется полезной при 

исследовании пациентов, не получивших эффекта 

от СРТ.
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Цель исследования – оценка диагностической 
эффективности и безопасности объемной динамиче-
ской 640-срезовой мультиспиральной компьютерной 
томографии в отношении выявления стенозов коронар-
ных артерий.

Материал и методы. В кабинете рентгеновской 
компьютерной томографии УКБ №1 ПГМУ им. И.М. Се -
ченова было обследовано 86 больных, из них 52 паци-
ента с ишемической болезнью сердца и 34 пациента 
с некоронарогенными хирургическими заболеваниями. 
Всем больным была проведена объемная динамиче-
ская 640-срезовая КТ-коронарография с ретроспектив-
ной ЭКГ-синхронизацией и последующей мультипара-
метрической реконструкцией и оценкой коронарного 
русла. Анализировали состояние основных магистраль-
ных артерий коронарного русла, оценивали степень 
стенозирования коронарных артерий. Полученные 
результаты сопоставляли с данными, полученными 
с помощью референсного метода – рентгеновской 
коронароангиографии, которую выполняли по стан-
дартному протоколу.

8 пациентов из числа обследуемых ранее перенесли 
острый инфаркт миокарда, 22 пациентам была выпол-
нена реваскуляризация соответствующей артерии 
(состояние коронарных артерий оценивали после стен-
тирования).

У 12 больных в процессе обследования были выяв-
лены нарушения сердечного ритма в виде желудочко-
вых экстрасистол. Критерием отбора были отсутствие 
прогрессирования заболевания в течение не менее 
6 нед, а также как минимум 3 мес оптимального лече-
ния. В исследование не включали пациентов с острым 
коронарным синдромом и больных, которым выполня-
лось аортокоронарное шунтирование коронарных арте-
рий. 

Всем больным была выполнена мультиспиральная 
коронарная томография на 640-срезовом компьютер-
ном томографе Toshiba. Контрастное вещество (Ультра-
вист-370), предварительно разогретое до комнатной 

температуры, вводили больным через кубитальную 
вену, диаметр браунюли 18 G. Скорость введения кон-
трастного препарата составляла 4,5 мл/с. 

Установлены следующие характеристики метода 
в отношении выявления стеноза сегментов коронарных 
артерий: чувствительность – 94,3%, специфичность – 
93,5%, диагностическая точность – 92,8%, положитель-
ная прогностическая ценность – 96,4%, отрицательная 
прогностическая ценность – 87,3%. В ходе выполнения 
исследования не было отмечено никаких побочных 
явлений, пациенты жалоб не предъявляли. 

Заключение. Объемная динамическая 640-срезо-
вая КТ-коронароангиография является высокочувстви-
тельным, безопасным неинвазивным и низкодозным 
методом исследования пациентов с сердечно-сосуди-
стой патологией. 

Ключевые слова: 640-срезовая КТ-коронаро-
графия, стентирование коронарной артерии, коронаро-
графия, фибрилляция предсердий, приобретенные 
пороки сердца.

Ссылка для цитирования: Серова Н.С., Кондра-
шина О.С., Кондрашин С.А. Объемная динамическая 
640-срезовая компьютерная томография коронарных 
артерий. Медицинская визуализация. 2018; 22 (4):  
32–39. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-32-39.
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Purpose. Evaluation of diagnostic efficiency and safety 
of volumetric dynamic 640-slice CT in the detection of ste-
notic lesions of the coronary arteries. 

Materials and methods. In University clinic N1 in 
2016–2017 years we investigated 86 patients with ischemic 
heart disease or valvular heart disease. All patients were 
fulfilled volumetric dynamic 640-slice CT-coronarography 
with retrospective ECG-synchronization and subsequent 
multiparametric reconstruction and evaluation of the coro-
nary vessels. We determinate the degree of stenosis of 
the coronary arteries. The results are compared with data 
of the standard coronarography. 22 patients previously 
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had stenting coronary arteries. In 12 cases, patients have 
atrial fibrillation. The selection criterion for the study was the 
absence of progression of the disease for at least 6 weeks 
and a minimum period of 3 months of optimal medical ther-
apy. The study did not include patients with acute coronary 
syndrome and patients with aortic-coronary bypass surgery 
in history. All patients were performed CT-angiography on 
640-slice CT Aquilion One (Toshiba, Japan). Contrast agent 
(Ultravist-370) of room temperature was injected into the 
cubital vein via catheter 18G at a speed of 4.5 ml/s.

Results. Statistical criteria in the detection of coronary 
artery stenosis at MSCT-coronarography were as follows: 
sensitivity – 94.3%, specificity – 93.5%, accuracy – 92.8%, 
positive prognostic value – 96.4%, negative prognostic 
value – 87.3%. Spearman rank correlation coefficient in the 
evaluation of coronary artery lesions according to these 
methods was 0.68. 

Conclusion. Volumetric dynamic 640-slice CT-angio-
graphy is a highly sensitive safe non-invasive method of 
examination of patients with different cardiovascular dis-
eases, which is characterized by low radiation dose and high 
security. 

Key words: 640-slice CT-coronarography, coronary 
artery stenting, coronarography, atrial fibrillation, valvular 
heart disease.

Recommended citation: Serova N.S., Kondra-
shina O.S., Kondrashin S.A. Volumetric dynamic 640-slice 
CT of coronary arteries. Medical Visualization. 2018; 22 (4): 
32–39. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-32-39.

***

Введение
Сeрдечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и их 

осложнения занимают лидирующие позиции 

в структуре смертности населения экономически 

развитых стран. В нашей стране уровень общей 

смертности от ССЗ пока превышает аналогичные 

показатели в странах Западной Европы и США. 

Первое место среди ССЗ занимает ишемическая 

болезнь сердца (ИБС), диагностика которой при 

наличии выраженной клинической симптоматики 

не вызывает сложностей [1–3]. 

Проблемы визуализации коронарных артерий 

(КА) обусловлены особенностями их анатомиче-

ского строения: малым диаметром, быстрым дви-

жением в течение сердечного цикла, дыхательной 

экскурсией грудной клетки. В то же время единст-

венным надeжным методом визуализации КА, 

а также выявления и характеристики их стенозов 

ранее считалась рентгеноконтрастная коронаро-

ангиография (КАГ) [1, 4]. Однако все более акту-

альным является внедрение в клиническую прак-

тику неинвазивного способа ранней диагностики 

изменений КА. Развитие медицинских технологий 

способствовало внедрению в клиническую практи-

ку целого ряда неинвазивных диагностических ис-

следований, позволяющих достаточно полно оце-

нивать состояние коронарного русла и сердечную 

гемодинамику уже на ранней стадии ИБС. К таким 

исследованиям в первую очередь относится муль-

тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 

[3–5]. 

По мнению ряда авторов, в настоящее время 

МCКТ является наиболее перспективным методом 

диагностики ИБС, все шире применяется в кардио-

логической практике [6–8]. Использова ние совре-

менной аппаратуры позволяет не только визуали-

зировать просвет КА, но и оценивать состояние 

стенки сосуда, что невозможно сделать с помо-

щью других неинвазивных методов исследования. 

МСКТ дает возможность оценить характеристики 

атеросклеротической бляшки (АСБ), позволяя 

осуществ лять стратификацию риска сердечно-

сосу дистых событий у обследуемых [3, 5, 7]. 

МСКТ выступила в качестве неинвазивной аль-

тернативы метода КАГ в диагностике состояния 

коронарных артерий. Благодаря высокой чувстви-

тельности и прогностической точности отрица-

тельных результатов МСКТ КА считается надеж-

ным методом, позволяющим исключать наличие 

выраженных гемодинамически значимых стено-

зов, и все шире применяется в рамках предвари-

тельного обследования пациентов при решении 

вопроса о необходимости выполнения реваскуля-

ризирующих вмешательств [2, 4]. 

Эволюция компьютерных томографов проис-

ходила в направлении появления мультисрeзовых 

томографов: первый 4-срезовый компьютерный 

томограф был создан в 1998 г., современные 

вари анты аппаратуры уже представляют собой 

256-, 320- и 640-срезовые системы. Диаг нос-

тическая эффективность метода в значительной 

степени определяется технологическими дости-

жениями, на базе которых разрабатывались но-

вые поколения томографов [4, 5]. После выпуска 

прототипов 256-срезовых компьютерных томо-

графов были разработаны и апробированы 320- 

и 640-срезовые томографы, для которых характе-

рен наибольший охват по “оси z” [7–10]. В то же 

время сообщения об исследованиях, выполнен-

ных с использованием 640-срезовых томографов, 

и оценке характеристик метода МСКТ, реализуе-

мого с помощью этой аппаратуры, в доступной 

литературе практически отсутствуют.

Цель исследования 
Оценка диагностической эффективности и без-

опасности объемной динамической 640-срезовой 

МСКТ в отношении выявления стенозов КА.

Материал и методы
В кабинете рентгеновской компьютерной томо-

графии УКБ №1 ПГМУ им. И.М. Сеченова было 

обследовано 86 больных, из них 52 пациента 
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с ИБС и 34 пациента с некоронарогенными хирур-

гическими заболеваниями. Всем больным была 

проведена объемная динамическая 640-срезовая 

КТ-коронарография с ретроспективной ЭКГ-

синхронизацией и последующей мультипарамет-

рической реконструкцией и оценкой коронарного 

русла. Анализировали состояние основных маги-

стральных артерий коронарного русла, оценивали 

степень стенозирования КА. Полученные резуль-

таты сопоставляли с данными, полученными с по-

мощью референсного метода – рентгеновской 

КАГ, которую выполняли по стандартному прото-

колу.

8 пациентов из числа обследуемых ранее пере-

несли острый инфаркт миокарда, 22 пациента 

были  подвергнуты реваскуляризации соответст-

вующей артерии (состояние КА оценивали после 

стентирования).

У 12 больных в процессе обследования были 

выявлены нарушения сердечного ритма в виде 

желудочковых экстрасистол. Критерием отбора 

были отсутствие прогрессирования заболевания 

в течение не менее 6 нед, а также как минимум 

3 мес оптимального лечения. В исследование 

не включали пациентов с острым коронарным син-

дромом и больных, которым выполнялось аорто-

коронарное шунтирование КА. 

Всем больным была выполнена мультиспи-

ральная коронарная томография на 640-срезовом 

компьютерном томографе Toshiba. Контрастное 

вещество (Ультравист-370), предварительно ра-

зогретое до комнатной температуры, вводили 

больным через локтевую вену, диаметр браунюли 

18 G. Скорость введения составляла 4,5 мл/с. 

Протокол сканирования был следующим: вна-

чале нативное исследование сердца с ЭКГ-

синхронизацией – проводилась предварительная 

оценка органа на уровне сканирования (подсчет 

CaScoring), далее выбирали границы последую-

щего сканирования с использованием контрасти-

рования. После этого вводили тест-болюс с авто-

матическим определением пика насыщения кон-

трастного препарата в нисходящей аорте и вы-

полняли непосредственно сканирование уровня 

интереса также с ЭКГ-синхронизацией. Размер 

зоны исследования составлял 16 см, что позволя-

ло полностью охватить анатомическую область 

сердечной мышцы. 

Обработку полученных данных производили на 

рабочей станции Vitrea в приложении Сardiac: 

Arteries CT – 3D Analysis Auto Vessels. Анализиро-

вали состояние основных магистральных артерий 

коронарного русла, оценивали степень стенози-

рования КА по сегментам, которую отображали 

в процентах. Полученные результаты сопоставля-

ли с данными, полученными с помощью рефе-

ренсного метода – рентгеновской КАГ, которую 

выполняли по стандартному протоколу, принятому 

в УКБ №1.

Cтатистическую обработку результатов выпол-

няли с помощью программы Statistica 10.0 (StatSoft, 

США). Количественную оценку эффективности ме-

тода МСКТ в оценке стеноза КА осуществляли 

с помощью расчета показателей чувствительно-

сти, специфичности, точности, положительной 

и отрицательной прогностической ценности. При 

оценке соответствия результатов двух независи-

мых методов исследования использовали корре-

ляционный анализ с расчетом коэффициентов 

корреляции Спирмена. 

Результаты
Установлены следующие характеристики мето-

да в отношении выявления стеноза сегментов КА: 

чувствительность – 94,3%, специфичность – 

93,5%, диагностическая точность – 92,8%, поло-

жительная прогностическая ценность – 96,4%, 

отри цательная прогностическая ценность – 87,3%. 

В ходе выполнения исследования не было отмече-

но никаких побочных явлений, пациенты жалоб 

не предъявляли. 

Сравнение результатов МСКТ и КАГ с помощью 

корреляционного анализа показало наличие пря-

мых сильных достоверных коэффициентов корре-

ляции в оценке поражения КА по данным двух 

методов – 0,49–0,68.

Клиническое наблюдение 

Пациент Б., 64 года.

Предварительный диагноз: ИБС, стенокардия на-

пряжения.

Под местной анестезией 200 мг лидокаина пункти-

рована правая бедренная артерия, установлен интро-

дьюсер 6 F. По проводнику в устье правой КА установлен 

проводниковый катетер 6 F JR 4. При контрольной анги-

ографии подтверждено наличие 80% стеноза среднего 

сегмента правой КА. По проводниковому катетеру ин-

тракоронарный проводник проведен в дистальные отде-

лы правой КА. В место стеноза по интракоронарному 

проводнику проведен коронарный стент Xience V дли-

ной 28 мм, смонтированный на баллоне диаметром 

3,5 мм. Выполнена прямая имплантация стента под 

давлением 10 атм (3,63 мм), постдилатация прокси-

мального отдела под давлением 12 атм (3,75 мм). 

Баллонный катетер удален. При контрольной ангиогра-

фии кровоток по правой КА TIMI III, признаков резиду-

ального стеноза и диссекции артерии нет. Про-

водниковый катетер удален из устья правой КА.

По проводнику в устье левой КА установлен провод-

никовый катетер Launcher EBU 3,5 SH. При контрольной 
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ангиографии подтверждено наличие окклюзии в сред-

нем сегменте передней межжелудочковой артерии, 70% 

стеноза проксимального отдела огибающей артерии. По 

проводниковому катетеру интракоронарный проводник 

проведен в дистальные отделы огибающей артерии. В 

место стеноза по интракоронарному проводнику прове-

ден коронарный стент Xience V длиной 15 мм, смонтиро-

ванный на баллоне диаметром 3,5 мм. Выполнена пря-

мая имплантация стента под давлением 12 атм (3,75 

мм), постдилатация под давлением 13 атм (3,80 мм). 

Баллонный катетер удален. При конт рольной ангиогра-

фии кровоток по огибающей артерии TIMI III, признаков 

резидуального стеноза и диссекции артерии нет.

По проводниковому катетеру интракоронарным 

провод ником выполнена реканализация хронической 

окклюзии передней межжелудочковой ветви, он прове-

ден в дистальные отделы передней межжелудочковой 

артерии. В место имевшейся окклюзии по интракоро-

нарному проводнику установлен баллонный катетер 

Sprinter 2,25 × 15 мм, выполнены повторные ангиопла-

стики под давлением 6 и 8 атм. Баллонный катетер уда-

лен. При контрольной ангиографии признаки остаточно-

го 40% резидуального стеноза. В место стеноза по ин-

тракоронарному проводнику проведен коронарный стент 

Xience V длиной 28 мм, смонтированный на баллоне диа-

метром 2,5 мм. Выполнена имплантация стента под дав-

лением 9 атм (2,52 мм). Баллонный катетер удален. 

При контрольной ангиографии имеются признаки 

диссекции по дистальному краю стента. Интракоронарно 

введено 250 мкг нитроглицерина. В место диссекции по 

интракоронарному проводнику проведен коронарный 

стент Xience V длиной 18 мм, смонтированный на балло-

не диаметром 2,5 мм, он установлен в зоне диссекции 

с “оверлэппингом” предыдущего стента. Выполнена 

имплантация стента под давлением 6 атм (2,46 мм). 

Баллонным катетером произведена баллонная ангио-

пластика зоны “оверлэппинга” под давлением 11 атм 

(2,63 мм). Баллонный катетер удален. При контрольной 

ангиографии кровоток по передней межжелудочковой 

артерии TIMI III, признаков резидуального стеноза 

и диссекции артерии нет. Проводниковый катетер уда-

лен из устья левой КА.

Интродьюсер удален из правой бедренной артерии. 

Гемостаз с использованием клипирующего устройства 

ExoSeal. Асептическая давящая повязка на место пунк-

ции правой бедренной артерии. Аллергических реакций 

на контрастное вещество не отмечено. Гемодинамика 

в ходе операции стабильная. 

Заключение МСКТ

Для определения состояния стента и КА 10.06.2016 

была проведена КТ-коронарография на 640-срезовом 

компьютерном томографе Toshiba. Выявлены: сбалан-

си рованный тип кровоснабжения миокарда.

Левая КА равномерно заполняется контрастным 

препаратом. 

В проксимальном отделе огибающей артерии уста-

новлен стент, кровоток в просвете стента и непосред-

свенно за стентом сохранен, артерия дистальнее стен-

та имеет ровные контуры, стенотических изменений 

не выявлено (рис. 1).

Рис. 1. Картина визуализации стента в огибающей артерии (стрелки) при МСКТ-коронароангиографии на 640-срез-
ном томографе. Стент проходим.
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В среднем сегменте передней межжелудочковой 

ветви установлен стент, проходим, дистальнее артерия 

контрастируется без стенотических изменений (рис. 2).

В среднем сегменте правой КА  виден стент, крово-

ток в просвете стента сохранен. В дис тальном сегмен-

те определяется плоская кальцинированная бляшка 

без гемодинамически значимого стеноза (рис. 3).

Обсуждение
Результаты исследования показали, что исполь-

зование высокотехнологичного метода 640-сре-

зовой МСКТ-коронарографии в раннем периоде 

после реканализации и стентирования КА с бал-

лонной ангиопластикой, отходящей из-под стента 

крупной сегментарной артерии, при подозрении 

на тромбоз оперированных КА позволило избе-

жать инвазивной и небезопасной КАГ, выявить 

ранее не диагностированную аномалию отхож-

дения КА. 

По данным литературы, при инвазивной КАГ 

примерно в 40% случаев не удается идентифици-

ровать место отхождения аномальных КА [7]. 

В то же время использование МСКТ-коронаро-

графии позволяет выявлять особенности ано-

Рис. 2. Картина визуализации стента в передней межжелудочковой ветви (стрелки) при МСКТ-коронароангиографии 
на 640-срезном томографе. Стент проходим.

Рис. 3. Картина визуализации стента в правой коронарной артерии при МСКТ-коронароангиографии на 640-срез-
ном томографе. Стент проходим.
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мального отхождения венечных артерий, включая 

длину и выраженность сужений проксимальных 

сосудов [6]. 

В настоящее время МСКТ-коронарография ре-

комендуется как метод выбора при диагностике 

аномалий КА. В целом современные многосрезо-

вые аппараты дают возможность получать надeж-

ную и воспроизводимую информацию о мор-

фологии КА с высоким временн�ым и пространст-

венным разрешением, при этом для МСКТ-

ангиографии характерна низкая лучевая нагрузка 

по сравнению с КАГ.

Выполнено большое количество исследований, 

посвященных оценке диагностической эффектив-

ности МСКТ в диагностике состояния КА. Ранние 

работы были посвящены в основном МСКТ с ре-

троспективной синхронизацией с ЭКГ, в исследо-

ваниях последних лет выполняется сравнение 

проспективной и ретроспективной ЭКГ-синхро-

низации. Согласно результатам исследований, 

МСКТ с ретроспективной синхронизацией с ЭКГ 

обладает сравнительно высокой чувствительнос-

тью (86–99%) и специфичностью (89–100%) при 

диагностике коронарной недостаточности. Для 

этого метода характерна и высокая прогности-

ческая ценность отрицательного результата 

(96–99%), поэтому этот метод может явиться 

скрининговым в отношении выявления коронар-

ной недостаточности [8]. 

Было показано, что при проведении МСКТ на 

256-срезовом сканере чувствительность также 

достигла более 90%. При этом у пациентов с подо-

зрением на коронарную недостаточность МСКТ 

показывает высокую диагностическую точность, 

а доза ионизирующего излучения, получаемого 

пациентом, очень мала [4, 11]. Эти обнадеживаю-

щие результаты, однако, не исключают необходи-

мости дальнейшего изучения диагностической 

эффективности МСКТ в мультицентровых клини-

ческих исследованиях с большими когортами па-

циентов. 

В настоящее время в доступной литературе 

практически отсутствуют сообщения, в которых 

бы рассматривались результаты применения 

640-срезовой МСКТ в диагностике изменения КА. 

Имеются лишь единичные работы. В частности, 

E. Di Cesare и соавт. (2014) было проведено иссле-

дование для оценки возможности снижения дозы 

с помощью адаптивной итеративной системы 

сниже ния дозы (AIDR 3D) путем использования 

автоматической системы контроля экспозиции. 

В исследование было включено 200 пациентов, 

которым выполнялась МСКТ на 640-срезовом 

томо графе. При этом были оценены средняя эф-

фективная доза и качество изображения. Было 

установлено снижение средней эффективной до-

зы (на 23,6%) при использовании системы AIDR 3D 

наряду с повышением качества изображения. 

Авторами был сделан вывод о том, что AIDR 3D 

с автоматическим контролем экспозиции позво-

ляет значительно уменьшить среднюю дозу облу-

чения и улучшить качество изображения по срав-

нению с использованием метода без модуляции 

экспозиции [9].

В работе этих авторов 2015 г. была предпри-

нята попытка оценить качество изображения 

и дозу облучения при использовании коронарной 

640-срезовой МСКТ-ангиографии у больных 

с фиб рилляцией предсердий (ФП) и у пациентов 

с нормальным синусовым ритмом (НСР). В иссле-

дование был включен 71 пациент с ФП и 71 обсле-

дуемый с НСР и ЧСС 65 в 1 мин. Всем участникам 

исследования была проведена МСКТ серд ца 

с синхронизацией. Выполнена оценка средней 

эффективной дозы и качества изображения в со-

поставлении с данными объективного обследова-

ния пациентов [10]. 

Было установлено, что для 96,4% изученных 

сегментов коронарных сосудов у пациентов с ФП 

было констатировано диагностическое качество 

изображения. Доля обследуемых с как минимум 

одним недиагностированным сегментом состави-

ла 14 и 2,8% (p = 0,031) соответственно в группах 

ФП и НСР. Среди пациентов с ФП доля пациентов 

с как минимум одним недиагностируемым сег-

ментом с ЧСС 72 в 1 мин составила 1,8% (1 из 55), 

значение этого показателя существенно не отли-

чалось от такового в группе обследуемых с НСР 

(2,8% – 2 из 71) (p = 1,0). При оценке характери-

стик качества изображения не было выявлено зна-

чимых различий показателей двух групп. При этом 

средняя эффективная доза облучения составила 

4,24 ± 1,24 мЗв в группе ФП и 2,67 ± 0,5 мЗв у об-

следуемых с синусовым ритмом (p < 0,0001), 

т.е. была увеличена на 59% в группе c больных 

с ФП. 

Авторы считают, что использованный протокол 

регистрации сердцебиения с 640-срезовой ЭКГ-

синхронизированной КТ-ангиографией может 

при меняться у пациентов с ФП при ЧСС ниже 

72 в 1 мин, хотя при этом средняя эффективная 

доза этого протокола в группе c ФП была на 59% 

выше, чем и в группе с HCP. У пациентов с ФП при 

ЧСС выше 72 в 1 мин при выполнении МСКT отме-

чается высокая частота артефактов, связанных с 

движением [9, 10].

Заключение
Таким образом, собственный опыт и анализ 

литературных данных показывают, что диагности-
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ческие характеристики метода объемной МСКТ-

коронароангиографии на 640-срезовом томогра-

фе являются высокими в отношении выявления 

стенозов коронарных сосудов. Подтверждена вы-

сокая сопоставимость результатов оценки состоя-

ния КА методами МСКТ-коронароангиографии 

и КАГ. Объемная динамическая 640-срезовая 

МСКТ-коронарография является высокотехноло-

гичным высокочувствительным безопасным неин-

вазивным методом обследования больных с ССЗ, 

для которого характерна низкая лучевая нагрузка 

и высокая безопасность.
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Цель исследования: оценить состояние сосуди-
стого русла и перфузии легких у больных хронической 
тромбоэмболической легочной гипертензией (ХТЭЛГ) 
методом субтракционной компьютерной томографии 
(КТ). 

Материал и методы. В период с ноября 2015 г. по 
май 2018 г. было обследовано 65 пациентов с диагнозом 
ХТЭЛГ. Все пациенты были обследованы на компьютер-
ном томографе Aquilion ONE 640 VISION Edition (Toshiba 
Medical Systems) с 320 рядами детекторов, толщина 
томографического среза 0,5 мм. Оценка перфузионных 
нарушений выполнялась с помощью нового программ-
ного обеспечения, которое позволяет совмещать кон-
трастные и бесконтрастные изображения методом суб-
тракции. Анализировались параметры состояния парен-
химы, кровоснабжения и перфузии легких с расчетом 
индексов обструкции и перфузионных нарушений. 
Индекс обструкции был сопоставлен с индексом перфу-
зионных нарушений, тестом 6-минутной ходьбы (Т6МХ) 
и средним давлением в легочной артерии (ср. ДЛА) по 
данным катетеризации правых отделов сердца. 

Результаты. Между индексом обструкции и индек-
сом перфузионных нарушений у больных ХТЭЛГ была 
обнаружена статистически значимая корреляция 
(r = 0,605; p = 0,000001). Взаимосвязей между сосуди-
сто-перфузионными показателями (индексом обструк-
ции и индексом перфузионных нарушений), ср.ДЛА 
и пройденной дистанцией в Т6МХ выявлено не было. 

Заключение. Использование субтракционной 
КТ-ангиопульмонографии позволяет оценить выражен-

ность сосудистого поражения и перфузионных наруше-
ний в рамках одного исследования, а также определить 
эффективность лечения у пациентов с ХТЭЛГ.

Ключевые слова: хроническая тромбоэмболиче-
ская легочная гипертензия, КТ-ангиопульмонография, 
индекс перфузионных нарушений, индекс обструкции. 

Ссылка для цитирования: Веселова Т.Н., Демчен-
кова А.Ю., Мартынюк Т.В., Данилов Н.М., Терновой С.К., 
Чазова И.Е. Субтракционная КТ-ангиопульмонография 
в диагностике хронической тромбоэмболической легоч-
ной гипертензии. Медицинская визуализация. 2018; 
22 (4): 40–49. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-40-49.

***

Purpose. To assess the state of the vascular bed and 
perfusion of the lungs in patients with chronic thrombo-
embolic pulmonary hypertension (CTEPH) by the method 
of subtraction computed tomography (CT).

Materials and methods. Between November 2015 and 
May 2018, 65 patients with diagnosis of CTEPH were exam-
ined. All patients were examined on a computer tomograph 
Aquilion ONE 640 VISION Edition (Toshiba Medical Systems) 
with 320 rows of detectors, slice thickness – 0,5 mm. 
Assessment of perfusion disorders was carried out using 
new software, which allows combining contrast and non-
contrast images by subtraction. Were analyzed parameters 
of the parenchyma, blood supply and perfusion status with 
the calculation of indices of obstruction and perfusion disor-
ders. The obstruction index was compared with the index of 
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perfusion abnormalities, a 6-minute walk test, and mean 
pulmonary artery pressure according to the right heart cath-
eterization data.

Results. The significant correlation was found between 
the obstruction index and the index of perfusion disorders in 
patients with CTEPH (r = 0.605; p = 0.000001). Interrelations 
between vascular-perfusion indices (an obstruction index 
and an index of perfusion disorders), mean pulmonary artery 
pressure and distance in a 6-minute walk test were not 
revealed.

Conclusion. Subtraction CT pulmonary angiography 
allows to assess the severity of vascular lesion and perfusion 
disorders within a single study, also determine the effective-
ness of treatment in patients with CTEPH. 

Key words: chronic thromboembolic pulmonary hyper-
tension, CT pulmonary angiography, index of perfusion dis-
orders, obstruction index.

Recommended citation: Veselova T.N., Demchen-
kova A.Yu., Martynyuk T.V., Danilov N.M., Ternovoy S.K., 
Chazova I.E. Subtraction pulmonary angiography in diag-
nosis of chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
Medical Visualization. 2018; 22 (4): 40–49.  
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Введение
Легочная гипертензия (ЛГ) – патологическое 

состояние, характеризующееся повышением ле-

гочного сосудистого сопротивления (ЛСС) и давле-

ния в легочной артерии (ЛА), что приводит к разви-

тию правожелудочковой недостаточности [1].

Единственной потенциально излечимой фор-

мой ЛГ является хроническая тромбоэмболи-

ческая легочная гипертензия (ХТЭЛГ). В основе 

патогенеза ХТЭЛГ лежит хроническая обструкция 

ветвей ЛА после перенесенной острой тромбо-

эмболии с частотой развития от 0,1 до 9,1% [2].

Тромбэндартерэктомия (ТЭЭ) является мето-

дом выбора при проксимальном поражении сосу-

дистого русла. Проведение ТЭЭ при наличии пато-

логических изменений в средних и мелких ветвях 

ЛА часто невозможно. Методом лечения больных 

ЛГ с дистальным поражением сосудов являются 

консервативная терапия и транслюминальная бал-

лонная ангиопластика ЛА (БАП ЛА) [3].

Инвазивная ангиопульмонография (АПГ) игра-

ет основную роль в выборе тактики лечения, одна-

ко не менее важной задачей является оценка 

перфузии легких.

Частичная или полная обструкция ветвей ЛА 

приводит к формированию дефектов перфузии, 

что является важным критерием диагностики 

ХТЭЛГ. Вентиляционно-перфузионная сцинтигра-

фия легких (ВПСЛ) по-прежнему остается рефе-

рентным методом оценки перфузии легочной 

ткани , инвазивная АПГ – “золотым стандартом” 

в оценке состояния сосудистого русла. На сегод-

няшний день компьютерная томография (КТ) на-

шла свое применение не только в оценке состоя-

ния сосудистого русла и паренхимы легких, но и 

оценке перфузии легочной ткани.

Цель исследования
Оценка состояния перфузии и сосудистого ру-

сла легких методом субтракционной КТ, сопостав-

ление степени обструкциии перфузионных нару-

шений с данными инвазивной АПГ и клиническими 

показателями у пациентов с ХТЭЛГ.

Материал и методы
В период с ноября 2015 г. по май 2018 г. было 

обследовано 65 пациентов с диагнозом ХТЭЛГ. 

Всем пациентам проводилось комплексное кли-

нико-инструментальное обследование, включаю-

щее лабораторные (клинический, биохимический, 

коагулогический анализы крови, количественная 

оценка Д-димера) и инструментальные методы 

исследования (тест 6-минутной ходьбы (Т6МХ), 

рентгенография грудной клетки, электрокардио-

графия, эхокардиография, спирометрия, дуплекс-

ное сканирование вен нижних конечностей, суб-

тракционная КТ, ВПСЛ, инвазивная АПГ с катете-

ризацией правых отделов сердца ). Клиническая 

характеристика пациентов представлена в табл. 1. 

50 пациентам была выполнена инвазивная 

АПГ и катетеризация правых отделов сердца 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ХТЭЛГ

                              Показатели Группа больных ХТЭЛГ (n = 65)

 Возраст, годы (M ± SD) 51,8 ± 12,5

 Пол, м/ж, n (%) 28/37 (43/57)

 Функциональный класс ЛГ: I/II/III/IV, n (%) 1/9/45/10 (1,5/13,9/69,2/15,4)

 Тест 6-минутной ходьбы, м (M ± SD) 359,85 ± 112,2

 Индекс по Боргу, баллы (M ± SD) 4,3 ± 1,81

 Рост, см (M ± SD) 167,68 ± 7,77

 Масса тела, кг (M ± SD) 82,29 ± 14,9

 Индекс массы тела (M ± SD) 29,4 ± 6,46

Примечание. Функциональный класс ЛГ установлен в соответствии с принятыми рекомендациями по диагностике 
и лечению ЛГ.
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(КПОС) с измерением гемодинамических пара-

метров (табл. 2). 15 пациентам проведение инва-

зивного исследования было невозможно в связи 

с тяжестью состояния и высоким риском развития 

осложнений в ходе КПОС. Т6МХ проведен 60 паци-

ентам, 5 пациентам в силу тяжести состояния 

Т6МХ не был выполнен. 

Все пациенты были обследованы на компью-

терном томографе Aquilion ONE 640 VISION Edition 

(Toshiba Medical Systems) с 320 рядами детекто-

ров с использованием протокола Lung substraction. 

Ток и напряжение на рентгеновской трубке состав-

ляли 50–100 мА и 100–120 кВ соответственно. 

Толщина томографического среза 0,5 мм. Иссле-

дование выполнялось в положении пациента лежа 

на спине, в направлении от головы к ногам, при 

задержке дыхания на максимальной глубине вдоха 

в нативную и артериальную фазы при соблюдении 

одинаковых параметров начала и окончания 

скани рования. Неионный контрастный препарат 

(70–80 мл) вводился внутривенно со скоростью 

5 мл/с. Артериальная фаза исследования выпол-

нялась автоматически при достижении пикового 

значения рентгеновской плотности (250 ед.H) 

в просвете ЛА. Средняя эффективная доза луче-

вой нагрузки составила 8–10 мЗв.

Визуальный анализ включал: оценку состояния 

просвета легочных сосудов, а именно, локализа-

цию и степень тромботического поражения, нали-

чие линейных дефектов контрастирования в виде 

мембран и перетяжек, извитости, перифериче-

ских коллатералей; оценку состояния легочной 

паренхимы, в частности симптома “мозаичной 

перфузии” и постинфарктных изменений. Симптом 

“мозаичная перфузия” – чередование участков 

повышенной и пониженной плотности легочной 

паренхимы, при этом в областях с пониженной 

плотностью диаметр легочных сосудов меньше, 

чем в областях с повышенной плотностью. 

В соответствии с принятыми рекомендациями 

по диагностике и лечению данного заболевания 

к косвенным КТ-признакам ЛГ относились: расши-

рение ЛА (более 2,9 см, отношение диаметра ЛА 

к восходящему отделу аорты более 1) и ее ветвей; 

расширение правых отделов сердца (отношение 

диаметра правого желудочка к левому желудочку 

больше 1); гипертрофия миокарда правого желу-

дочка (более 0,4 см) [4–6]. 

Количественная оценка осуществлялась с по-

мощью перфузионных карт с полуавтоматическим 

расчетом индексов обструкции и перфузионных 

нарушений. 

С помощью нового программного обеспечения 

SURESubtraction Lung, позволяющего проводить 

анализ перфузионных нарушений легких путем 

совмещения контрастных и бесконтрастных изо-

бражений методом субтракции, осуществлялись 

построение перфузионных карт и оценка дефекта 

перфузии (рис. 1) [7].

Расчет индекса обструкции выполнялся со-

гласно формуле, описанной S. Qanadli и соавт.:

КТ индекс обструкции = Σ (n × d)/40 × 100, 

где n – количество сегментарных ветвей (минимум 

1, максимум 20), d – степень обструкции [8–10]. 

Степень обструкции варьировала от 0 до 2 баллов, 

где 0 баллов – отсутствие обструкции, 1 балл – ча-

стичная обструкция, 2 балла – субтотальная или 

тотальная обструкция. При этом артериальное 

русло каждого легкого представлено 10 сегмен-

тарными артериями (3 в верхних долях, 2 в сред-

ней доле и язычковой, 5 в нижних долях).

Расчет индекса перфузионных нарушений вы-

полнялся по формуле, описанной E. Chae и соавт.: 

КТ индекс перфузионных нарушений = 

= Σ (n × d)/40 × 100, 

где n – количество сегментов (3 в верхних долях, 

2 в средней доле и язычковой, 5 в нижних долях), 

Таблица 2. Параметры гемодинамики больных ХТЭЛГ 
по данным катетеризации правых отделов сердца 
(M ± SD)

             
Показатели

 Группа больных ХТЭЛГ 
  (n = 50)

 СДЛА, мм рт.ст.  86,26 ± 20,8

 ср.ДЛА, мм рт.ст.  48,1 ± 11,9

 ДДЛА, мм рт.ст.  28,5 ± 9,9

 ПП Дср., мм рт.ст.  6,7 ± 4,5

 ПЖ СД, мм рт.ст.  85,5 ± 20,6

 ДЗЛА, мм рт.ст.  6,1 ± 2,6

 SaO2, %  92,4 ± 4,3

 SvO2, %  58,4 ± 8,6

 СВ, л/мин  3,9 ± 1,0

 СИ, л/мин/м2  2,0 ± 0,6

 УО, мл  54,1 ± 18,2

 ЛСС, дин • с/см–5  952,8 ± 418,9

 ОЛСС, дин • с/м2/см–5 1819,9 ± 804,4

Примечание. СДЛА – систолическое давление в легоч-
ной артерии, ср.ДЛА – среднее давление в легочной 
артерии, ДДЛА – диастолическое давление в легочной 
артерии, ПП Дср. – среднее давление в правом 
предсердии, ПЖ СД – систолическое давление в правом 
желудочке, ДЗЛА – давление заклинивания легочной 
артерии, SaO2 – сатурация кислорода в артериальной 
крови, SvO2 – сатурация кислорода в смешенной 
венозной крови, СВ – сердечный выброс, СИ – сердечный 
индекс, УО – ударный объем, ЛСС – легочное сосудистое 
сопротивление, ОЛСС – общее легочное сосудистое 
сопротивление.
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d – степень перфузионных нарушений также варь-

ировала от 0 до 2 баллов (0 баллов – нормальная 

перфузия, 1 балл – умеренное снижение перфу-

зии, 2 балла – выраженное снижение перфузии 

или отсутствие перфузии) [8]. Баллы присужда-

лись в зависимости от цветовой маркировки 

легоч ной ткани, которая соответствовала: нор-

мальному (от желтого до красного), сниженному 

(от фиолетового до темно-синего) контрастирова-

нию или отсутствию контрастирования (от темно-

синего до черного) паренхимы легких в единицах 

Хаунсфилда. Параметры визуальной и полуколи-

чественной оценки состояния паренхимы и сосу-

дов легких по данным КТ представлены в табл. 3.

Результаты
В ходе исследования у 65 пациентов в ветвях 

ЛА определялись как крупные, так и мелкие дефек-

ты контрастирования, из них у 45 (69%) пациентов 

были выявлены двусторонние зоны выраженного 

снижения или отсутствия перфузии, у 20 (31%) 

пациентов– зоны умеренного снижения перфузии 

Рис. 1. Схема получения перфузионных карт. Совмещение контрастных и бесконтрастных КТ-изображений методом 
субтракции. 

Таблица 3. КТ-характеристики состояния паренхимы и сосудов легких у больных ХТЭЛГ (n = 65)

         КТ-характеристики  состояния сосудов и паренхимы легких Больные ХТЭЛГ, n (%)

 Визуальные параметры: 

  расширение ЛА и ее ветвей 62 (95)

  расширение правых отделов сердца 65 (100)

  гипертрофия миокарда правого желудочка 55 (85)

  тромботические массы 65 (100)

  мембраны  38 (58,5)

  перетяжки 27 (41,5)

  извитость 17 (26,2)

  периферические коллатерали 43 (66,2)

  симптом “мозаичная перфузия” 53 (81,5)

  обеднение сосудистого рисунка 65 (100)

  фиброзные/постинфарктные изменения паренхимы легких 54 (83,1)/34 (52,3)

 Количественные параметры: 

  отсутствие обструкции 5 (8)
  (степень обструкции 0 баллов) 

  частичная обструкция 10(15)
  (степень обструкции 1 балл) 

  субтотальная или тотальная обструкция 50 (77)
  (степень обструкции 2 балла) 

  нормальная перфузия –
  (степень перфузионных нарушений 0 баллов) 

  умеренное снижение перфузии 20 (31)
  (степень перфузионных нарушений 1 балл) 

  выраженное снижение перфузии или отсутствие перфузии 45 (69)
  (степень перфузионных нарушений 2 балла) 
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в соответствующих тромботическому поражению 

областях. У 5 пациентов тромботические массы 

в крупных ветвях ЛА не визуализировались, одна-

ко были выявлены мелкие тромбы и линейные де-

фекты контрастирования в виде мембран и пере-

тяжек в сегментарных и субсегментарных ветвях, 

что сопровождалось снижением перфузии. Сред-

ние значения индекса обструкции и индекса 

перфу зионных нарушений составили 46,08 ± 20,5 

и 52,2 ± 20,06% соответственно.

Между индексом обструкции и индексом пер-

фузионных нарушений была выявлена статистиче-

ски значимая корреляция (r = 0,605; p = 0,000001), 

отражающая зависимость перфузионных наруше-

ний легких от степени тромботического пораже-

ния ЛА (рис. 2).

Взаимосвязей между ср.ДЛА и сосудисто-пер-

фузионными показателями (индексом обструкции 

и индексом перфузионных нарушений), а также 

между сосудисто-перфузионными показателями 

и дистанцией в Т6МХ выявлено не было.

При сравнении данных КТ-АПГ и инвазивной 

АПГ локализация дефектов контрастирования 

и степень обструкции совпали в 92 и 89% случаев 

соответственно. 

Для демонстрации возможности метода суб-

тракционной КТ-АПГ в алгоритме обследования 

и оценке результатов лечения пациентов с ХТЭЛГ 

представляем клинический случай динамического 

наблюдения пациентки с подтвержденным диаг-

нозом ХТЭЛГ, которой было проведено 6 сеан сов 

БАП, КТ выполнена до и после лечения (рис. 3).

Пациентка Н., 41 год, была госпитализирована 

в НИИ клинической кардиологии им. А.Л. Мяс-

никова в декабре 2015 г. с жалобами на резкое 

нарас тание одышки при умеренных физических 

нагрузках в течение последних месяцев, общую 

слабость. Из анамнеза известно, что в марте 

2015 г. больная была госпитализирована по месту 

жительству, где в ходе обследования был выяв-

лен тромбоз глубоких вен левой нижней конеч-

ности и заподозрена тромбоэмболия легочной 

артерии (ТЭЛА), в связи с чем была назначена 

антикоагулянтная терапия. 

В ходе первой госпитализации по данным ком-

плексного обследования был впервые поставлен 

диагноз ХТЭЛГ, функциональный класс III, легоч-

ное сердце: относительная недостаточность 

трикус пидального клапана II степени. По данным 

инвазивной АПГ с КПОС в ветвях ЛА были выявле-

ны двусторонние дефекты наполнения (1 долевая 

и 4 сегментарных ветви), гемодинамически значи-

мые стенозы (5 сегментарных ветвей) и окклюзии 

(5 сегментарных ветвей), определялось повыше-

ние ср.ДЛА до 50 мм рт.ст..

По данным субтракционной КТ-АПГ выявлен 

двусторонний тромбоз сегментарных и субсег-

ментарных ветвей ЛА, что совпало с данными 

Рис. 2. График корреляции между индексом обструкции и индексом перфузионных нарушений (r = 0,605; 
p = 0,000001).
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инва зивного исследования, признаки ЛГ: расши-

рение правых отделов сердца, ствола ЛА и ее вет-

вей. При построении перфузионных карт в соот-

ветствующих тромботическому поражению облас-

тях визуализировались участки снижения перфу-

зии, более выраженные в нижней доле правого 

легкого (общий индекс перфузионных нарушений 

составил 77,5%). 

Учитывая отсутствие клинического эффекта 

от консервативной терапии (индапамид 1,5 мг/сут, 

эноксопарин натрия 100 мг/сут, силденафил 

60 мг/сут, спиронолактон 100 мг/сут, ивабрадин 

15 мг/сут) и дистальный тип поражения, было при-

нято решение о проведении эндоваскулярного 

лечения. После 6 сеансов БАП было выполнено 

повторное КТ-исследование. При контрольном 

исследовании (КТ и инвазивная АПГ) отмечалось 

значительное улучшение кровоснабжения и пер-

фузии нижней доли правого легкого, уменьшение 

диаметра ствола ЛА (рис. 3, 4), что сопровожда-

лось снижением ср.ДЛА с 50 до 27 мм рт.ст., 

уменьшением выраженности одышки, увеличени-

ем дистанции в Т6МХ с 235 до 624 м с улучшением 

функционального статуса с III до II–III. 

Рис. 3. КТ-АПГ больной Н. до (а, б) и после (в, г) проведения баллонной ангиопластики легочных артерий. 
а, б – до проведения баллонной ангиопластики легочных артерий в нижнедолевых сегментарных ветвях правого 
легкого определялись тромботические массы, контрастирование субсегментарных ветвей было резко снижено (а, 
стрелка), на перфузионной карте в соответствующей тромботическому поражению области отмечалось выраженное 
снижение перфузии (б, стрелка); в, г – после проведения баллонной ангиопластики легочных артерий отмечалось 
значительное улучшение контрастирования сегментарных и субсегментарных ветвей (в, стрелки), а также улучше-
ние перфузии (г, стрелка) нижней доли правого легкого.

а в

б г
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Обсуждение
На протяжении последних 25 лет КТ-АПГ вхо-

дит в стандартный алгоритм обследования боль-

ных с подозрением на острую ТЭЛА, а с появлени-

ем высокоскоростных компьютерных томографов 

стала методом выбора для этой категории боль-

ных [11–13].

В большинстве случаев при острой ТЭЛА 

тромботические массы визуализируются в круп-

ных и средних ветвях, что не вызывает сложности 

визу альной оценки состояния их просвета. 

Наибольшие трудности возникают при поражении 

мелких ветвей ЛА, в частности у больных ХТЭЛГ 

при отсутствии в анамнезе данных о перенесен-

ной ТЭЛА и прогрессирующем нарастании симп-

томов ЛГ. Таким образом, комплексный подход 

к диагностике данной категории больных с помо-

щью современных методов визуализации являет-

ся актуальным и не вызывает сомнения. 

С появлением двухэнергетической компьютер-

ной томографии (ДЭКТ) стала возможна не только 

оценка состояния просвета сосудов и паренхимы 

легких, но и оценка легочной перфузии, что играет 

важную роль при дистальном поражении. В осно-

ве принципа работы ДЭКТ лежит разница погло-

щения тканями рентгеновского излучения при 

различном напряжении на рентгеновской трубке 

[14, 15]. В настоящее время появилась возмож-

ность оценки легочного кровотока с помощью ме-

тода КТ-субтракции [7].

Сегодня в зарубежной литературе опубликова-

но большое количество работ по изучению роли 

КТ в оценке перфузионных нарушений легких [8, 

16, 17]. Имеются единичные отечественные пуб-

ликации, посвященные оценке состояния просве-

та ЛА и перфузии легочной ткани методом ДЭКТ 

у пациентов с ХТЭЛГ до и после ТЭЭ [18–20].

Известно, что обструкция сосудистого русла 

легких способствует повышению ЛСС, что приво-

дит к развитию ЛГ, поэтому степень обструкции 

сосудистого русла и состояние перфузии легких 

играют важную роль в оценке эффективности те-

рапии и отдаленного прогноза. 

В настоящей работе мы впервые применили 

метод субтракционной КТ для оценки перфузии 

легочной ткани при ХТЭЛГ. У всех пациентов на 

перфузионных картах визуализировались дефек-

ты перфузии. Логично предположить, что чем 

выше  степень тромботической обструкции легоч-

ных сосудов, тем хуже кровоснабжение легочной 

паренхимы. При проведении корреляционного 

анализа нами была обнаружена взаимосвязь меж-

ду степенью тромботического поражения ветвей 

ЛА и выраженностью перфузионных нарушений 

(r = 0,605; p = 0,000001). Среди 1220 сегментов 

соответствие между перфузионными нарушения-

ми и сосудистой обструкцией было выявлено 

в 1020 сегментах (у 51 пациента). У 10 пациентов 

степень выраженности перфузионных нарушений 

не соответствовала степени обструкции, что, 

Рис. 4. Инвазивная АПГ больной Н. до (а) и после (б) проведения баллонной ангиопластики легочных артерий.
а – до проведения баллонной ангиопластики легочных артерий в устьях нижнедолевых сегментарных ветвей право-
го легкого были выявлены субтотальные стенозы, в просвете этих ветвей определялись дефекты наполнения (стрел-
ка); б – после проведения баллонной ангиопластики легочных артерий наблюдалось значительное улучшение крово-
снабжения нижней доли правого легкого (стрелка).

а б
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веро ятно, связано с нарушением перфузии легоч-

ной ткани на уровне мелких ветвей ЛА, наличием 

развитой сети периферических коллатералей. 

Нами была выявлена прямая корреляционная 

связь между индексом обструкции и индексом 

перфузии, что согласуется с работой E.J. Chae 

и соавт. [8], в которой также была обнаружена 

взаимосвязь между данными индексами, но у па-

циентов с острой ТЭЛА (r = 0,56; p < 0,05). Авторы 

работы пришли к выводу, что перфузионные кар-

ты, полученные с помощью ДЭКТ, и предложен-

ный индекс перфузионных нарушений могут быть 

полезными для объективной оценки тяжести 

острой ТЭЛА. 

С помощью корреляционного анализа нам не 

удалось обнаружить достоверных взаимосвязей 

между индексом обструкции и индексом перфузи-

онных нарушений с ср.ДЛА и дистанцией в Т6МХ, 

что можно объяснить сложными механизмами па-

тогенеза ЛГ, а также недостаточным количеством 

больных для проведения такого анализа. Стоит 

отметить, что ограничениями метода явились по-

лосовидные артефакты от сердечных сокращений, 

контрастного препарата в подключичной вене, 

верхней полой вене, правых отделах сердца, а так-

же артефакты от несовпадения границ исследова-

ния в нативную и артериальную фазы, которые 

могли привести к ошибочной интерпретации полу-

ченных данных. Таким образом, полученные нами 

результаты указывают на необходимость проведе-

ния дальнейших исследований.

Важно подчеркнуть, что комплексная оценка 

состояния сосудов и перфузии легких методом 

субтракционной КТ-АПГ позволяет выявлять необ-

структивное поражение дистального русла, мел-

кие тромбы, линейные дефекты контрастирования 

в виде мембран и перетяжек, а также объективно 

оценивать эффективность лечения, что подтвер-

ждает представленное нами клиническое наблю-

дение. 

Заключение
Несмотря на то что субтракционная КТ-АПГ на-

ходится на раннем этапе научных исследований 

и требует дальнейшего изучения, данный метод 

имеет значимый диагностический потенциал в вы-

боре оптимальной стратегии лечения и оценке 

эффективности лечения у пациентов с ХТЭЛГ. 

Сочетание КТ-АПГ с оценкой перфузии легоч-

ной ткани (в рамках одного исследования) позво-

ляет оценить не только наличие тромботического 

поражения, но и выявить перфузионные наруше-

ния, что особенно важно при наличии изменений 

в дистальных отделах сосудистого русла легких. 
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Цель исследования: определение возможности 
использования протонной МР-спектроскопии в диаг-
ностике неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП).

Материал и методы. В исследование было включе-
но 70 пациентов (40 мужчин, 30 женщин) с НАЖБП, 
средний возраст которых составил 42 ± 11 лет. Пациенты 
были разделены на 2 группы. 1-я группа включала боль-
ных со стеатозом печени (37 человек). Во 2-ю группу 
отбирались пациенты со стеатогепатитом, выявленным 
по данным клинических исследований (33 пациента). 
Всем пациентам выполнялась МР-спектроскопия для 
определения содержания жира в печени в двух точках: 
перед включением в исследование и спустя 6 мес на 
фоне лечения.

Результаты. В 1-й группе пациентов со стеатозом 
печени содержание жира по данным МР-спектроскопии 
находилось в пределах от 7,5 до 58,4%, медиана соста-
вила 22,4%, нижняя и верхняя квартили – 14,9 и 28,7%. 
При регистрации спектров спустя 6 мес концентрация 
жира в печени значимо снизилась, составляла от 1,5 до 
43,7%, медиана – 13,5%, нижняя и верхняя квартили – 
5,54 и 18,9% (р = 0,015). 

Во 2-й группе пациентов со стеатогепатитом содер-
жание жира по результатам МР-спектроскопии состави-

ло от 10,5 до 60%, медиана – 28,8%, нижняя и верхняя 
квартили – 16,5 и 31,2%. При повторном обследовании 
через 6 мес лечения содержание жира в печени у паци-
ентов со стеатогепатитом достоверно не изменилось: 
медиана 26,7%, нижняя и верхняя квартили 14,2 и 28,7% 
(р = 0,22). 

Заключение. Протонная МР-спектроскопия может 
успешно применяться у пациентов с НАЖБП для коли-
чественной оценки содержания жира в печени при 
стеатозе и стеатогепатите. Благодаря своей неинва-
зивности МР-спектроскопия может рассматриваться 
как альтернатива биопсии при необходимости повтор-
ных исследований для оценки динамики изменений на 
фоне лечения. 

Ключевые слова: протонная магнитно-резонанс-
ная спектроскопия, стеатоз печени, стеатогепатит.
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Aim. Evaluation of proton MR spectroscopy in the diag-
nostics of non-alcoholic fatty liver disease.

Materials and methods. 70 patients (40 men, 
30 women) with non-alcoholic fatty liver disease were 
included in the study. Average age of patients was 42 ± 
11 years. All patients were divided in two groups. The first 
group included patients with liver steаthosis (n = 37). 
Patients with steatohepatitis detected by clinical data formed 
the second group (n = 33). All patients underwent MR spec-
troscopy for liver fat content evaluation in two time points 
(prescreening and after 6 months treatment).

Results. MR spectroscopy showed fat content in 
patients with liver steatosis in the range from 7.5% to 58.4%, 
the median was 22.4% (lower and upper quartiles were 
14.9% and 28.7%). After 6 months the liver fat content sig-
nificantly decreased up to 1.5–43.7%, the median was 
13.5% (the lower and upper quartiles were 5.54% and 
18.9%). 

In patients with steatohepatitis the fat content calculat-
ed by MR spectroscopy ranged from 10.5% to 60%, the 
median was 28.8% (the lower and upper quartiles were 
16.5% and 31.2%). There was no significant difference in 
fat content in this group after 6 months therapy (the median 
was 26.7%, the lower and upper quartiles were 14.2% and 
28.7%, p = 0.22).

Conclusion. Proton MR spectroscopy can be success-
fully used in patients with non-alcoholic fatty liver disease for 
liver fat content quantification in steatosis and steatohepati-
tis. MR spectroscopy can be discussed as a non-invasive 
biopsy alternative for dynamic evaluation during treatment.
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hepatic steatosis, steatohepatitis.
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Введение
Основным характеризующим признаком стеа-

тоза печени является чрезмерное патологическое 

внутриклеточное накопление липидов в печени, 

прежде всего в форме триглицеридов [1, 2]. 

Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), в свою 

очередь , характеризуется повреждением гепато-

цитов в результате воспаления и может трансфор-

мироваться в более тяжелые изменения – фиброз 

и цирроз. НАСГ увеличивает риск развития рака 

печени, а также является фактором риска смерти 

от сердечно-сосудистых заболеваний [3, 4]. 

Если  пациенты с НАСГ не получают специализи-

рованной медицинской помощи, может наступить 

конечная стадия заболевания печени, требующая 

трансплантации печени в качестве метода лечения 

[5]. В настоящее время эти патологии, объединен-

ные в нозологическую форму – неалкогольную 

жиро вую болезнь печени (НАЖБП), являются наи-

более распространенной причиной хронических 

заболеваний данного органа, особенно в западных 

странах, а оценочная распространенность НАЖБП 

составляет около 30% в общей популяции [6]. 

Пункционная биопсия печени по-прежнему 

высту пает как “золотой стандарт” в диагностике 

и количественной оценке стеатоза печени, а также 

единственный надежный метод в дифференци-

альной диагностике НАСГ и стеатоза печени [7]. 

Однако биопсия печени является инвазивной про-

цедурой с наличием ряда осложнений, таких как 

кровотечение и возможная смерть после проце-

дуры, хотя вероятность этого исхода довольно 

низка и оценивается на уровне 1–2%. Малый объ-

ем образца ткани печени и низкая воспроизводи-

мость оценки между специалистами выступают 

другим ограничением применения биопсии пече-

ни. Кроме того, учитывая инвазивный характер 

и наличие потенциальных осложнений, выполне-

ние повторной биопсии печени для мониторинга 

НАЖБ представляется сложным и необоснован-

ным. Поэтому возникла серьезная необходимость 

в разработке надежных неинвазивных методов 

количественной оценки НАЖБП [8].

В настоящее время различные методы визуа-

лизации, включая ультразвуковое исследование 

(УЗИ), компьютерную томографию (КТ), магнитно-

резонансную томографию (МРТ) и магнитно-ре-

зонансную спектроскопию (МР-спектроскопию), 

используются для оценки НАЖБП, и каждый из этих 

методов имеет свои сильные и слабые стороны.

УЗИ позволяет выявлять как диффузную жиро-

вую инфильтарцию печени, так и очаговые депо-

зиты жира в паренхиме. Однако данным методом 

возможна лишь качественная оценка содержания 

жира в паренхиме, определяемая по результатам 

визуальной оценки эхогенности паренхимы пече-

ни по сравнению с эхогенностью коркового слоя 

почки, а также оценки степени проникновения 

ультразвукового луча в глубокие слои печени 

и четкости визуализации стенок кровеносных 

сосу дов в структуре печени. Метод УЗИ является 

операторозависимым и имеет ограничения, свя-

занные с акустическим окном [9].

Известно, что плотность печени при КТ имеет 

сильную корреляцию со степенью стеатоза пече-

ни, наблюдаемую при гистологическом иссле-

довании. Однако различные компьютерные томо-

графы от разных производителей оборудования, 

а также выбор алгоритмов реконструкции оказы-

вают влияние на абсолютные значения плотности 

печени и поэтому простое измерение плотности 

паренхимы не может использоваться для оценки 

стеатоза печени [10]. Для предотвращения оши-

бок в измерениях вместо абсолютного значения 

плотности паренхимы печени на нативном КТ-изо-

бражении следует вычислить разность плотно-
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стей печени и селезенки. Как правило, плотность 

нормальной паренхимы печени при нативной КТ 

незначительно выше, чем у селезенки. При нако-

плении жира плотность печени снижается и стано-

вится меньше, чем у селезенки. Недостатками дан-

ного метода являются ограниченная диагностиче-

ская точность и наличие ионизирующего излу чения 

[11].

Разработано и внедрено в практику несколько 

методик МРТ для оценки стеатоза печени: визуа-

лизация химического сдвига, метод, основанный 

на избирательной визуализации протонов в соста-

ве жировой ткани, а также сопоставление изобра-

жений МРТ, выполненных в фазе и противофазе 

[12]. Среди них наиболее широко используется 

метод химического сдвига из-за простоты его при-

менения, а также более высокой точности по срав-

нению с другими методиками. В отличие от МР-

спектроскопии, МРТ показывает интенсивность 

сигнала как сумму всех сигналов от всех протонов в 

составе молекул в одном пикселе изображения, 

включая протоны воды и жира, позволяя исполь-

зовать различные методики постобработки для из-

мерения содержания жира, в зависимости от ис-

пользованных последовательностей при получении 

изображений (T1 в фазе/противофазе, Dixon и т.д.).

МР-спектроскопия позволяет непосредственно 

определить химический состав тканей на основе 

химического сдвига протонов молекул, находя-

щихся в области интереса (воксела). МР-спектро-

скопия по водороду является наиболее часто ис-

пользуемой методикой для оценки содержания 

жира в печени и позволяет определять сигналы 

от протонов, включенных в различные химические 

структуры, и отображать их в виде пиков на спект-

ре [13].

При исследовании паренхимы печени большин-

ство идентифицируемых пиков на спектре пока зы-

вают сигналы от протонов воды и жира (рис. 1). 

Пик протонов воды проявляется как единствен-

ный пик на спектре. Обнаружение жира в печени 

с использованием МР-спектроскопии основано 

на иссле довании спектральных пиков, соответст-

вующих протонам в жировой ткани [14]. Со дер-

жание жира и воды в выбранной области интере-

са может быть измерено путем определения пло-

щади каждого из пиков. Содержание жира при 

МР-спектроскопии рассчитывается как отноше-

ние площади под пиком жира к сумме площадей 

под пиками жира и воды.

Несмотря на то что в ряде работы была показа-

на высокая информативность МР-спектроскопии 

для диагностики содержания жира в печени [15], 

ряд вопросов остается не до конца изученным, 

в частности возможности МР-спектроскопии 

у паци ентов с жировым гепатозом и стеатогепа-

титом, а также использование МР-спектроскопии 

для наблюдения пациентов на фоне лечения. 

Цель исследования
Определение возможности использования про-

тонной МР-спектроскопии в диагностике НАЖБП.

Рис. 1. МР-спектр паренхимы печени у пациента с нормальным содержанием липидов (4,4%). Наиболее крупный 
пик (4,6 м.д.) соответствует протонам воды. Пики липидов представлены насыщенными группировками: -СН2-СН2- 
(1,3 м.д.) и -СН3 (0,9 м.д.).
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Материал и методы
Протонная МР-спектроскопия печени выполне-

на у 70 пациентов (40 мужчин, 30 женщин) с подо-

зрением на наличие НАЖБП, средний возраст 

соста вил 48 ± 11 лет. В 1-ю изучаемую группу 

включались пациенты со стеатозом печени, у ко-

торых по данным УЗИ печени была выявлена жи-

ровая инфильтрация без значительных изменений 

в биохимических анализах (37 человек). Во 2-ю 

группу были включены больные со стеатогепати-

том (33 человека) с выявленным повышением ала-

нинаминотрансферазы (АЛТ) в биохимическом 

анализе крови более чем в 2 раза на фоне наличия 

жировой инфильтрации печени. МР-спектроскопия 

печени каждому пациенту выполнялась 2 раза: при 

включении в исследование и через 6 мес на фоне 

лечения.

Критерием включения в исследование явля-

лось наличие жировой инфильтрации печени по 

данным УЗИ. Критерии исключения составили: 

наличие у пациентов тяжелых заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы, гепатитов другой 

природы (алкогольного, вирусного), злокачест-

венных новообразований, неконтролируемого 

сахар ного диабета 1 или 2 типа, а также наличие 

противопоказаний к выполнению МРТ. 

При сомнительных результатах УЗИ (у 14 паци-

ентов) перед включением в исследование для 

дифференциальной диагностики была проведена 

мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ) печени. При МСКТ определялась плот-

ность паренхимы печени, в результате у всех паци-

ентов была подтверждена жировая инфильтрация. 

Плотность паренхимы составила 32 ± 9 HU (диа-

пазон нормальных значений плотности печени 

был определен как 55–65 HU).

Пациентам со стеатозом печени были даны ре-

комендации в течение 6 мес соблюдать сбаланси-

рованную гипокалорийную диету, направленную 

на снижение массы тела, и поддерживать умерен-

ную физическую активность. Потеря массы тела 

в группе составила 7 ± 3%. В группе пациентов 

со стеатогепатитом больные в течение всего пе-

риода наблюдения для коррекции биохимических 

изменений получали урсофальк и метформин 

в терапевтических дозах, соблюдая при этом ги-

полипидемическую диету.  

МР-спектроскопия выполнялась на томографе 

Achieva (Philips, Голландия) с напряженностью 

магнитного поля 3 Тл с использованием 32-ка-

нальной катушки для исследования брюшной по-

лости. Стандартные T2-взвешенные изображения 

(ВИ) печени в трех перпендикулярных плоскостях 

(фронтальной, сагиттальной и поперечной) исполь-

зовались для позиционирования спектроскопи-

ческого воксела, избегая крупные сосуды и прото-

ки (рис. 2). Был разработан протокол, позволяю-

щий получить оптимальное значение полуширины 

сигнала воды (не более 150 ед.) на основе исполь-

зования импульсной последовательности PRESS 

(Point Resolved Spectroscopy): размеры воксела 

20 × 20 × 20 мм, TE (время эхо) 50 мс, TR (время 

повторения) 2000 мс, угол отклонения 90°, коли-

чество повторений 32, полоса пропускания 

2000 Гц/см, синхронизация с дыханием по дви-

жению диафрагмы с построением дыхательной 

кривой и триггером. Воксель позиционировался 

по Т1ВИ в обратной фазе (T1-outphase), в участках 

со сниженным сигналом, по сравнению с Т1ВИ 

в фазе (T1-inphase), соответствующими зонам 

накоп ления жира в паренхиме печени. Произ-

водилась программная корректировка спектров 

(шумоподав ление, коррекция изолинии и фазы, 

соответствие пиков). Обработка МР-спектров 

производилась в программном обеспечении 

SpectroView (Philips). Для каждого пациента вы-

полнялся расчет содержания жира по формуле: 

          S (Lip)
–––––––––––––––– · 100%,
  S(Lip) + S(H2O)

где S (Lip) – суммарная площадь пиков липидов, 

S(H2O) –площадь пика воды.

Статистическая обработка данных производи-

лась в программе Statistica 8.0 с применением 

непараметрических критериев (критерий Вилкок-

сона, точный критерий Фишера).

Результаты 
В 1-й группе пациентов со стеатозом печени 

содержание жира по данным МР-спектроскопии 

Рис. 2. Т2ВИ печени во фронтальной и поперечной пло-
скостях. Позиционирование зоны интереса (воксела) 
для выполнения МР-спектроскопии в VII сегменте 
печени.
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находилось в пределах от 7,5 до 58,4%, медиана 

составила 22,4%, нижняя и верхняя квартили – 

14,9 и 28,7%. При этом концентрация жира в пече-

ни у 15 пациентов была в диапазоне от 7,5 до 20%, 

у 14 пациентов – от 20 до 35%, в 4 случаях превы-

шала 35%. 

При регистрации спектров спустя 6 мес отно-

сительное содержание жира в печени отмечалось 

на уровне от 1,5 до 43,7%, медиана составляла 

13,5%, нижняя и верхняя квартили – 5,5 и 18,9%. 

При сравнении содержания жира в 1-й группе до 

и после лечения различия были статистически 

значимыми (р = 0,015). При исследовании после 

лечения у 18 (60%) пациентов выявлялось сниже-

ние содержания жира до нормальных значений, 

у 7 (23%) пациентов – снижение более чем в 2 ра-

за. Не было выявлено снижение содержания жира 

у 5 (17%) пациентов, при подробном опросе ока-

залось, что пациенты не соблюдали рекомендо-

ванную диету и режим физической активности. 

Во 2-й группе пациентов со стеатогепатитом 

содержание жира по результатам МР-спектро-

скопии составило от 10,5 до 60%, медиана – 

28,8%, нижняя и верхняя квартили – 16,5 и 31,2%. 

Содержание жира в 18 случаях превышало 20%, 

в 10 случаях находилось в интервале 10–20%, 

в 3 случаях – менее 10%. Два пациента были 

исключены из исследования, так как у них был ве-

рифицирован вирусный гепатит С (соответствует 

критерию исключения). Концентрация АЛТ в крови 

Рис. 3. МР-спектры паренхимы печени у пациентов из группы стеатоза (а) и стеатогепатита (б) до лечения. 
Содержание липидов в ткани печени 18 и 32% соответственно. 

а

б
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у пациентов со стеатогепатитом до лечения соста-

вила 65 МЕ/мл (медиана), нижняя и верхняя квар-

тили – 40 и 84 МЕ/мл.

При повторном обследовании через 6 мес ле-

чения содержание жира в печени у пациентов со 

стеатогепатитом составило 26,7% (медиана), 

нижняя и верхняя квартили – 14,2 и 28,7%. 

Снижения содержания жира в печени до нормаль-

ных значений не наблюдалось, различия при срав-

нении содержания жира в печени до и после лече-

ния в группе стеатогепатита были незначимыми 

(р = 0,22). Концентрация АЛТ в крови после лече-

ния несколько снизилась (медиана 43 МЕ/мл, 

верхняя и нижняя квартили 28 и 62 МЕ/мл), не до-

стигнув статистической значимости (р = 0,09).

Изменения содержания жира в печени до и по-

сле лечения у пациентов двух групп и примеры 

МР-спектров представлены на рис. 3–5.

При сравнении содержания жира в печени 

между группами пациентов со стеатозом и стеато-

гепатитом до проведенного лечения различия бы-

ли незначимы (р = 0,16), однако после лечения 

разница содержания жира в печени оказалась до-

стоверной (р = 0,03).

Рис. 4. МР-спектры паренхимы печени у пациентов из группы стеатоза (а) и стеатогепатита (б) после 6 мес лечения. 
Содержание липидов в ткани печени 4 и 25% соответственно.

а

б
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Обсуждение
Использование МР-спектроскопии для оценки 

содержания жира в печени описано в ряде работ 

[15]. Методика показала высокую эффективность 

и может быть рекомендована к применению в кли-

нической практике. Работы по исследованию 

диаг ностического значения метода в сравнении 

с биопсией проведены, чувствительность и специ-

фичность МР-спектроскопии оценивается в диа-

пазоне 80,0–91,0% и 80,2–87,0% соответственно 

[13].

Преимуществом данной работы является то, 

что нами выполнено исследование содержания 

жира в печени методом протонной МР-

спектроскопии в группе пациентов с жировым ге-

патозом и стеатогепатитом, и была отмечена нор-

мализация содержания жира в группе пациентов 

со стеатозом печени в 6-месячный срок, что пока-

зывает необходимость повторного исследования 

пациентов с этой патологией для оценки соблюде-

ния рекомендаций врача пациентом. Работа пока-

зала эффективность методики для оценки содер-

жания жира на фоне лечения, что является клини-

чески важным результатом, поскольку использо-

вание биопсии для повторных наблюдений 

затруднительно ввиду ее инвазивности, а другие 

методики диагностики накопления жира, помимо 

МРТ, не дают надежных количественных результа-

тов, позволяющих достоверно сравнивать между 

собой показатели, полученные в разные периоды 

времени [16].

Разработанный протокол МР-спектроскопии 

позволяет стандартизировать выполнение иссле-

дования и исключить зависимость полученных 

данных от навыков исследователя, что является 

проблемой при УЗИ. Для исследования содержа-

ния жира в печени наиболее целесообразно при-

менение одновоксельной МР-спектроскопии с син-

хронизацией получения спектров с дыханием [17]. 

Относительным недостатком работы является 

отсутствие сравнения МР-спектроскопии с други-

ми методиками МРТ, которые также дают возмож-

ность количественной оценки содержания жира в 

печени. Тем не менее, по данным литературы, ди-

агностические возможности МРТ уступают про-

тонной МР-спектроскопии [8].

Заключение
Протонная МР-спектроскопия может успешно 

применяться у пациентов с НАЖБП для количест-

венной оценки содержания жира в печени при 

стеатозе и стеатогепатите. Благодаря своей неин-

вазивности МР-спектроскопия может рассматри-

ваться как альтернатива биопсии при необходимо-

сти повторных исследований для оценки измене-

ния содержания жира в печени на фоне лечения. 
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Представлено клиническиое наблюдение примене-
ния двухэнергетической компьютерной томографии 
(ДЭКТ) у пациента с мочекаменной болезнью. Проведена 
комплекс ная оценка специфических показателей, полу-
ченных при ДЭКТ: двухэнергетическое отношение, двух-
энергетическая разность, двухэнергетический индекс, 
эффективный атомный номер (Zeff), а также определен 
физико-химический состав мочевого камня у пациента 
в предоперационном периоде для выбора оптималь-
ного хирургического пособия и метафилактики. 

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, нефро-
литиаз, мочевые камни, мультиспиральная компьютер-
ная томография, двухэнергетическая компьютерная 
томография.
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визуализация. 2018; 22 (4): 59–64.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-59-64.

***

We presented a clinical case of dual-energy computed 
tomography in a patient with urolithiasis. Was performed 
a complex evaluation of the specific parameters obtained 
in dual-energy computed tomography: dual-energy ratio, 
dual-energy difference, dual-energy index, Z effective and 
the chemical composition of the urinary stone in a patient 

in vivo to determine the tactics of surgical treatment and 
metaphylaxis.

Key words: urolithiasis, nephrolithiasis, urinary stones, 
multispiral computed tomography, dual-energy computed 
tomography.
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Введение
Мочекаменная болезнь (МКБ)– одна из самых 

часто встречающихся урологических патологий, 

поражающая около 3% населения по всему миру, 

распространенность МКБ в разных странах колеб-

лется от 5 до 10%. На сегодняшний день создание 

новых методов диагностики, лечения, профилак-

тики и метафилактики МКБ является приоритет-

ным направлением исследований и имеет огром-

ную клиническую и социальную значимость. В на-

стоящее время оценка состава мочевых конкре-

ментов остается крайне актуальной задачей, 

поскольку помогает в том числе прогнозировать 

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-59-64
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результаты оперативного лечения [1–3]. Мульти-

спиральная компьютерная томография (МСКТ) 

явля ется “золотым стандартом” в диагностике 

МКБ. В настоящее время в урологической практи-

ке происходит активное освоение нового метода – 

двухэнергетической компьютерной томографии 

(ДЭКТ). Принцип ДЭКТ заключается в получении 

специфических данных на основе использования 

источника, генерирующего излучение с разными 

параметрами энергии, и датчиков, способных раз-

личать рентгеновские кванты на разных уровнях 

энергии. Особенность данного метода заключа-

ется в способности дифференцировать материал 

на основе не только его плотности, но также эле-

ментарного состава и энергии поглощаемого 

фотон ного пучка. В урологической практике ДЭКТ 

используется для оценки состава мочевого камня 

для последующего планирования лечебной такти-

ки. В процессе исследования возможно  определе-

ние различных показателей, на основе которых 

происходит прогнозирование химического соста-

ва конкрементов: двухэнергетическое отношение 

(ДЭО), двухэнергетический индекс (ДЭИ), двух-

энергетическая разность (ДЭР), эффективный 

атомный номер материала (Zeff). 

Материал и методы
Пациент А., 34 лет, обратился в клинику уроло-

гии Сеченовского Университета с жалобами на ту-

пую, ноющую боль в левой половине поясничной 

области. Пациент был госпитализирован в клинику 

с диагнозом: МКБ, камень левой почки. Из анам-

неза заболевания: в 2011 г. пациент впервые обра-

тился к урологу по поводу камня правого мочеточ-

ника, в урологическом стационаре была выполне-

на контактная уретеролитотрипсия. В 2015 г. при 

плановом ультразвуковом исследовании (УЗИ) 

был выявлен камень левой почки. В течение дли-

тельного времени пациент за медицинской по-

мощью не обращался. Жалобы стали беспокоить 

в течение последнего месяца.

При объективном осмотре: общее состояние 

удовлетворительное, кожные покровы и видимые 

слизистые бледно-розовые. При аускультации 

в легких дыхание везикулярное, ЧДД 17 в минуту. 

Область сердца визуально не изменена, сердеч-

ные тоны ясные, ритмичные, ЧСС 78 в минуту, 

АД 120/70 мм рт.ст. Живот не вздут, при пальпации 

мягкий, безболезненный. Перитонеальных сим-

птомов нет. Отмечается болезненность при паль-

пации в поясничной области слева, слабоположи-

тельный симптом Пастернацкого слева. Мочится 

самостоятельно, дизурии нет.

Проведены исследования: общий анализ кро-

ви, биохимический анализ крови, анализ мочи, 

УЗИ мочевыделительной системы. В клиниче-

ском и биохимическом анализах крови измене-

ний не выявлено. В общем анализе мочи отмеча-

лись лейкоцитурия (20–30 клеток в поле зрения), 

эритроцитурия (10–15 клеток в поле зрения), по-

вышенное содержание белка (0,3 г/л). При УЗИ 

в нижней группе чашечек левой почки была обнару-

жена гиперэхогенная структура овальной формы 

с акустической тенью размерами 10,9 × 11 мм, 

дила тации нет. С целью более детальной диаг-

ностики пациенту была выполнена МСКТ с вну-

тривенным болюсным контрастированием (конт-

растный пре па рат Ультравист-370, 90 мл), в том 

числе в двух энергетическом режиме, на компью-

терном томографе Toshiba Aquillion One (Canon), 

Япония (рис. 1). Параметр энергии трубки в стан-

дартом режиме – 120 кВ, при ДЭКТ – 80 кВ/135 кВ, 

режим томографирования спиральный/объем-

ный, сила тока – 50 мА/290 мА, толщина среза 

0,5 см.

В описании был использован предложенный 

нами расширенный протокол, включающий в себя 

следующие пункты: 

• локализация конкремента;

• размер, объем конкремента;

• плотность конкремента (на изображениях 

при 120, 80 и 135 кВ);

Рис. 1. МСКТ, аксиальная и мультипланарные реконструкции. В нижней группе чашечек левой почки определяется 
конкремент неправильной округлой формы размерами 10,9 × 11,2 см, объемом 535 см3.
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• оценка специфических показателей, полу-

ченных при ДЭКТ: ДЭО, ДЭИ, ДЭР, Zeff;

• зональная структура конкремента (измере-

ние плотности в центре и по периферии); 

• прогнозирование химического состава кон-

кремента; 

• оценка чашечно-лоханочной системы и моче-

вых путей.

Специфические показатели при ДЭКТ опреде-

лялись следующим образом: ДЭО = (Х 80 кВ/Х 135 

кВ); ДЭИ = (Х 80 кВ – Х 135 кВ)/(Х 80 кВ + Х 135 кВ 

+ 2000); ДЭР = (Х 80 кВ – Х 135 кВ), где Х 80 кВ – 

плотность камня при 80 кВ, Х 135 кВ – плотность 

камня при 135 кВ (рис. 2).

При измерении плотности было выявлено 

следую щее значение ДЭО: плотность при 80 кВ 

(1167 HU)/плотность при 135 кВ (968 HU) = 

1167/968 = 1,2. Таким образом, показатель 

ДЭО = 1,2, ДЭИ = 0,048, ДЭР = 199.

Вывод сделан на основе низкого ДЭО, харак-

терного для камней, состоящих из мочевой кисло-

ты, и высокого Zeff, свидетельствующего о наличии 

Ca-содержащего компонента.

Таким образом, по результатам МСКТ мы по-

лучили следующее заключение: в нижней группе 

чашечек левой почки определяется конкремент 

неправильной округлой формы, с четкими ровны-

ми контурами, размерами 1,2 × 1,1 × 1,2 см, объе-

мом 535 см3, плотностью от +968 до +1167 HU, 

специфические показатели: ДЭО 1,2, ДЭИ = 0,048, 

ДЭР = 199, Zeff 15,23; смешанный химический со-

став конкремента с уратными Ca-содержащим 

компонентом (рис. 3, 4).

С учетом выявленных изменений в плановом 

порядке пациенту было выполнено оперативное 

лечение: дистанционная нефролитотрипсия сле-

ва. Камень фрагментировался в послеоперацион-

ном периоде в течение 5 дней, фрагменты отошли 

Рис. 2. Двухэнергетическая компьютерная томография, аксиальные реконструкции. а – изображение при 80 кВ; 
б – изображение при 135 кВ.

а б

Рис. 3. Двухэнергетическая компьютерная томогра-
фия, определение Zeff. Показатель эффективного атом-
ного номера (Zeff) соответствовал 15,23.
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на фоне литокинетической терапии (канефрон, 

баралгин), в последующем фрагменты камня были 

подвергнуты комплексному физико-химическому 

исследованию, по данным которого образец имел 

следующий состав (см. таблицу).

Рентгенофазовый анализ полученных конкрементов. 
Фрагменты камней представлены в 70,2% мочевой 
кислотой, в 23,1% вевелиттом, 6,7% ведделлитом

                          Компонент %

 Мочевая кислота дигидрат 70,2

 Кальция оксалата моногидрат (вевеллит) 23,1

 Кальция оксалата дигидрат (ведделлит) 6,7

Обсуждение
В представленном клиническом наблюдении 

возраст и пол пациента был характерен для груп-

пы риска МКБ. Учитывая результаты предвари-

тельного клинического обследования: осмотр, жа-

лобы пациента, результаты лабораторных иссле-

дований, УЗИ, с целью детализации клинической 

формы МКБ, вида камнеобразования и определе-

ния тактики лечения (дистанционная нефролито-

трипсия или рентгенэндоскопическая хирургия) 

была проведена МСКТ, в том числе ДЭКТ.

Данное наблюдение представляет интерес 

вследствие возможности точного предопераци-

онного определения состава камня при помощи 

инновационного метода – ДЭКТ, которая позволя-

ет определить оптимальный метод лечения и про-

филактики [1, 3, 4]. К примеру, камни из мочевой 

кислоты поддаются цитратному литолизу, а моно-

гидрат оксалата кальция, фосфаты кальция и цис-

тиновые конкременты имеют повышенную устой-

чивость к дистанционной литотрипсии и требуют 

больше сеансов по сравнению с камнями других 

физико-химических составов (струвитные камни, 

дигидрат оксалата кальция и т.д.) [5–9].

На основе данных проанализированной лите-

ратуры были получены пороговые значения спе-

цифических показателей для разных видов кам-

ней. При этом наиболее часто используемыми 

показателями являлись ДЭО и Zeff, взятые за осно-

ву классификации в нашем клиническом случае. 

Так, например, в работах S. Acharya и соавт. (2015), 

G. Hidas и соавт. (2010), B. Matlaga и соавт. (2008) 

ДЭО для камней со 100% содержанием мочевой 

кислоты составил 0,88–1,18, менее 1,1, 1,04–1,09 

соответственно [10–12]. N.M. Kulkarni и соавт. 

(2013) в своей работе указывают, что Zeff от 6,2 до 

7,8 характерен для камней со 100% содержанием 

мочевой кислоты, а Zeff от 11,2 до 14,4 – для 100% 

вевеллита [13].

Трудности диагностики в представленном 

наблю дении были обусловлены пограничными 

специфическими показателями, полученным при 

ДЭКТ, характерными для разных типов камней. 

Так, ДЭО менее 1,22 характерно для уратных кам-

ней, но Zeff более 12 – для Ca-содержащих камней. 

Полученный результат был обусловлен неодно-

родным составом камня и отсутствием выражен-

ного преобладания одного компонента.

Рис. 4. Предполагаемый химический состав: смешанный камень с преобладанием уратного компонента.
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В данном клиническом наблюдении на тактику 

лечения повлияли результаты предоперационной 

оценки химического состава с помощью ДЭКТ. Так, 

при обнаружении вевеллита (ДЭО в диапазоне 

1,33–1,41) пациенту было бы рекомендовано эн-

доурологическое вмешательство – чрескожная 

нефролитотрипсия, по причине наличия несколь-

ких факторов риска неэффективности дистанци-

онной литотрипсии (ДЛТ): относительно высокой 

плотности камня (968–1167 HU) и наличия вевел-

лита – относительно резистентного к ДЛТ камня  

[5–13]. Однако выявление с помощью ДЭКТ камня 

пре имущественно из мочевой кислоты позволило 

сделать выбор в пользу менее инвазивного вме-

шательства – ДЛТ.

В послеоперационном периоде в случае невоз-

можности проведения физико-химического ана-

лиза полученных фрагментов (недостаточность 

полученного материала для проведения анализа, 

экономическая несостоятельность или незаинте-

ресованность пациента) на основе данных ДЭКТ 

пациентам может быть рекомендована специ-

фическая метафилактика камнеобразования с уче-

том высокой диагностической эффективности 

метода  в отношении уратного и Ca-оксалатного 

вида камнеобразования [1, 3, 4, 10–13].

Таким образом, данное клиническое наблюде-

ние показывает клиническую целесообразность 

и значимость ДЭКТ в диагностике МКБ, так как 

позволяет детализировать физико-химические 

характеристики мочевого камня (размер, струк-

турность, плотность), прогнозировать физико-хи-

мический состав с учетом специфических показа-

телей, а также анатомо-функциональное состоя-

ние мочевых путей. Мы считаем, что разработан-

ный нами протокол и технические возможности 

ДЭКТ позволяют выбрать наиболее рациональный 

метод хирургического лечения и разработать оп-

тимальную метафилактику рецидивного камнео-

бразования.
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В настоящее время проблема диагностики и лече-
ния заболеваний пателлофеморального сочленения 
(ПФС) сохраняет свою актуальность, так как поражение 
сустава затрагивает в основном молодых трудоспособ-
ных пациентов. В обзоре проанализированы данные 
зарубежной и отечественной литературы, посвященные 
методам лучевой диагностики патологических состоя-
ний ПФС. Анализ литературы показал, что в настоящее 
время нет единого алгоритма выявления патологии 
ПФС методами лучевой диагностики, особенно на ран-
них стадиях, когда эффективность лечения самая высо-
кая.  

Ключевые слова: пателлофеморальное сочлене-
ние, нестабильность пателлофеморального сустава, 
компьютерная томография, рентгенография, магнитно-
резонансная томография.

Ссылка для цитирования: Бахвалова В.А., 
Терновой С.К., Серова Н.С. Лучевая диагностика пато-
логий пателлофеморального сочленения. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (4): 65–76.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-65-76.

***

The problem of diagnosis and treatment of diseases of 
the patellofemoral joint (PFJ) remains relevant currently, 
since joint damage affects mainly young employable 
patients. The review analyzes the data of foreign and 
domestic literature on methods of the visualization of patho-
logical conditions of patellofemoral articulation.  Analysis of 
the literature has shown that now there is no single algorithm 
for detecting the pathology of PFJ by radiological methods, 
especially on early stages, when the effectiveness of treat-
ment is the highest.

Key words: patellofemoral joint, patellofemoral insta-
bility, computed tomography, radiography, magnetic reso-
nance tomography.

Recommended citation: Bakhvalova V.A., Ternovoy S.K., 

Serova N.S. Radiation diagnostics of the pathology of 
patellofemoral joint. Medical Visualization. 2018; 22 (4): 
65–76. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-65-76.

***

Введение
Пателлофеморальное сочленение (ПФС) явля-

ется частью коленного сустава со сложной био-

механикой движения, испытывающей высокие 

нагрузки . От 18 до 33% всех обращений к травма-

тологам-ортопедам по поводу патологии колен-

ного сустава связаны именно с пателлофемо-

ральным болевым синдромом, особенно у людей, 

актив но занимающихся спортом [1, 2]. По данным 

исследования, в котором приняло участие более 

1500 студентов Академии ВМС США, частота 

встречаемости патологии ПФС 22 случая на 1000 

человек, при этом у женщин в 2 раза чаще, чем 

у мужчин [3]. 

Заболевания ПФС обусловливаются неста-

бильностью надколенника относительно межмы-

щелковой ямки бедренной кости. В литературе 

патологии бедренно-надколенникового сочлене-

ния объединены одним термином “нестабиль-

ность пателлофемарального сочленения”, именно 

нестабильность ПФС является патогенетической 

основой в развитии дегенеративно-дистрофиче-

ских изменений переднего отдела коленного су-

става [1, 4, 5].

В настоящее время предложены способы вы-

явления патологии ПФС, включающие клиничес-

кий осмотр и применение инструментальной ди-

агностики, ведущую роль в которой играют мето-
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ды лучевой диагностики. Данный литературный 

обзор, посвященный разбору основных методов, 

начнем с краткого анализа биомеханических и ана-

томических особенностей ПФС, являющихся пре-

дикторами развития патологии сустава.

Анатомические предпосылки

Субстратом для возникновения нестабильно-

сти ПФС являются нарушения конфигурации эле-

ментов сустава, а также изменения связочного 

стабилизирующего аппарата. Данные нарушения 

могут иметь как врожденный, так и приобретенный 

(например, посттравматический) характер. 

При обзоре анатомических особенностей, 

предрасполагающих к развитию нестабильного 

состояния надколенника, следует уделить внима-

ние вариантам строения фасеток надколенника, 

мыщелков бедра, а также стабилизаторам надко-

ленника, которые играют определяющую роль 

в нормальной биомеханике пателлофемораль-

ного сустава и обеспечении стабильности надко-

ленника. 

При нарушении равновесия между стабилиза-

торами велик риск развития подвывиха и вывиха 

надколенника относительно межмыщелковой бо-

розды, что грозит утратой полноценного функцио-

нирования коленного сустава.

Нормальная биомеханика ПФС зависит не толь-

ко от удерживающего аппарата, но и от конфигура-

ции самого надколенника и особенностей строе-

ния блокового отдела мыщелков бедра. G. Wiberg 

ввел классификацию форм суставных поверх-

ностей надколенника на основе сравнения морфо-

логии медиальных и латеральных фасеток надко-

ленника [6]. Позже она была дополнена Baumgartl 

и включает 4 типа конфигурации (рис. 1): 

I – равные медиальные и боковые фасетки, ко-

торые являются слегка вогнутыми (нормальная 

анатомия);

II – медиальная фасетка плоская или слегка вы-

пуклая, меньше по размеру, чем латеральная; 

III – очень маленькая выпуклая медиальная фа-

сетка;

IV – маленькая медиальная фасетка с гребнем. 

При II–IV типах происходит перераспределе-

ние нагрузки с перегрузкой латеральной фасетки, 

что ведет к нарушению стабильности сустава, 

синдрому гиперпрессии латеральной фасетки 

и дистрофическим изменениям костно-хрящевых 

структур.

Ситуация с нарушением стабильности при 

высо ком расположении надколенника – это так 

называемый синдром Patella alta (пателла альта). 

Повторяющиеся подвывихи и вывихи надколен ни-

ка часто происходят при высоко расположен ном 

надколеннике [8]. В этом положении над коленник 

не соприкасается с межмыщелковой бороздой 

на ранних этапах сгибания в коленном суставе, 

что является фактором риска его вывиха.

Помимо изменений со стороны связочного 

аппа рата и конфигурации надколенника неста-

бильность ПФС зависит от формы блока бедрен-

ной кости и латерализации большеберцовой 

бугрис тости. На данный момент известны сле-

дующие варианты дисплазии блока: 

– неглубокий блок с отсутствием надблокового 

отростка,

– плоский блок с небольшим надблоковым от-

ростком,

– асимметрия мыщелков с вогнутым блоком 

и отсутствием надблокового выступа, самый тяже-

лый вариант – асимметричные мыщелки с выпук-

лым блоком и наличием надблокового выступа [9]. 

Диспластические изменения блока являются 

анатомическими предпосылками развития неста-

бильности и рецидивирующих подвывихов над-

коленника у пациентов детского и юношеского 

возраста. 

Рентгенография

Клинический осмотр пациентов с подозрением 

на патологию пателлофеморального сустава не 

Рис. 1. Анатомические варианты конфигурации надколенника, описанные Wiberg и Baumgartl [7].

Type I Type II Type III Type IVType II/III



67MEDICAL VISUALIZATION 2018, V. 22 , N4

дает объективных данных, позволяющих опреде-

лить точный диагноз и спланировать лечение. 

Методы лучевой диагностики позволяют верифи-

цировать изменения в ПФС на этапе после осмо-

тра и опроса травматологом-ортопедом. Среди 

классических рентгенографических методик наи-

более информативна методика Мерчанта [10], 

согласно которой укладка пациента производится 

в положении лежа на спине с согнутым до 45° ко-

ленным суставом, трубка рентгеновского аппа-

рата устанавливается сверху вниз под углом 30° по 

отношению к горизонтальной плоскости, кассета 

располагается за коленным суставом на расстоя-

нии 30 см (рис. 2) [12]. При такой укладке получа-

ется аксиальная проекция бедренно-надколенни-

кового сочленения, и наилучшим образом визуа-

лизируется верхний отдел блока. По полученным 

рентгенограммам оценивают угол бедренной бо-

розды, нормальными значениями которого счита-

ются 138 ± 6°, а угол более 144° свидетельствует 

о дисплазии блока [13]. Также возможна оценка 

угла конгруэнтности и латерального угла надколен-

ника. Считается, что патологическим является 

угол конгруэнтности, равный 16°, однако оба па-

раметра довольно субъективны (рис. 3).

Недостатком стандартной рентгенографиче-

ской методики является то, что при выполнении 

рентгенограмм зачастую происходит избыточное 

сгибание коленного сустава. В этом случае незна-

чительная нестабильность надколенника может 

остаться незамеченной. R.P. Grelsamer и соавт. 

полагают, что для наилучшей визуализации рент-

генологических признаков подвывиха надколен-

ника необходимо оценить угол латерального на-

клона надколенника: на аксиальной рентгенограм-

ме провести линию от латерального края надко-

ленника к медиальному и измерить угол между 

данной линией и линией, параллельной условно 

проведенной горизонтали, соединяющей задние 

отделы мыщелков бедренной кости [15]. 

Латеральные рентгенограммы проводятся для 

получения сагиттальной проекции коленного сус-

тава и ПФС. При получении такой проекции не-

обходимо идеальное наложение двух задних 

мыщелков  [16, 17]. Рентгеновский снимок выпол-

няется в статической позиции с углом сгибания 

коленного сустава 25–30° [14]. Некоторые авторы 

подчеркивают необходимость выполнения боко-

вых рентгенограмм с целью выявления ротацион-

ного смещения надколенника [9, 17, 18]. T.F. Murray 

и соавт. сравнили чувствительность латеральных 

и аксиальных рентгенограмм при выявлении сме-

щения надколенника. По их мнению, латеральная 

рентгенография является более чувствительным 

методом [19].

По боковым рентгенограммам оценивается 

важный показатель положения надколенника от-

носительно блоковой борозды. Основные индексы 

для определения положения надколенника, ис-

пользуемые в литературе, это:

• Индекс Катона–Дешампа [15, 20], который 

равен отношению расстояния от нижнего края су-

ставной поверхности надколенника до передне-

верхнего края бугристости большеберцовой кости 

к длине суставной поверхности надколенника. 

Значение отношения, равное или меньше 0,6, сви-

детельствует о чрезмерно низком расположении 

надколенника или так называемом синдроме па-

телла баджа (Patella baja). Соотношение 1,2 и бо-

лее означает чрезмерно высокое расположение 

надколенника или наличие синдрома “пателла 

альта” [21].

• Индекс Инсалла–Сальвати [15, 22]: рассчи-

тывается путем деления длины собственной связ-

Рис. 2. Укладка пациента для выполнения рентгено-
грамм по Мерчанту [11].

30°

45°

45°

Рис. 3. Аксиальная рентгенограмма ПФС при укладке 
по Мерчанту. Угол конгруэнтности (угол OAD) – угол 
между биссектрисой (О), проведенной через угол боро-
зды (угол СAB), и линией, проведенной через вершину 
угла борозды до нижней точки субхондральной сустав-
ной поверхности гребня надколенника (D) [14].

C D

O

A

B

+ –



68 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2018, том 22, №4

ки надколенника на длину надколенника. В норме 

значение равно 1. Соотношение, равное или мень-

ше 0,8, указывает на признаки “пателла баджа”. 

При соотношении более 1,2 можно сделать заклю-

чении о наличии “пателла альта”. 

В исследовании К.Е. Ешназарова и соавт. [23] 

указывается на диагностические возможности 

акси альной рентгенографии коленного сустава 

в оценке послеоперационных изменений при 

тоталь ной артропластике коленного сустава с эн-

допротезированием суставной поверхности над-

коленника или без него при остеоартрозе ПФС 

IV степени. Удовлетворительные результаты рен-

тгенологического исследования, включающие 

определение величины угла наклона надколенни-

ка, феморотибиального угла и угла конгруэнтности 

надколенника, позволили сформулировать авто-

рам методические рекомендации по поводу такти-

ки лечения выраженных дегенеративно-дистро-

фических изменений ПФС. 

Стресс-рентгенография

В некоторых источниках зарубежной литерату-

ры для диагностики нестабильности надколенника 

предлагается использовать классическую рент-

генографию в аксиальной проекции, но со стресс-

пробами или пробами с принудительным сме-

щением надколенника относительно межмыщел-

ковой ямки [24]. Данную методику как допол-

нительное исследование авторы предлагают 

ис поль зовать при условии адекватного обезбо-

ливания пациента, зачастую в условиях операци-

онной с использованием портативного рентгенов-

ского аппарата, применяемого для интраопераци-

онного контроля. Колено пациента сгибается на 

30°, такое положение надежно фиксируется, плот-

но фиксируется бедро, обычно просто руками 

ассис тентов. Производится контрольная рентге-

нограмма без стресс-проб. Далее при помощи 

специального инструмента хирург либо рентгено-

лог принудительно смещает надколенник относи-

тельно блока мыщелков сначала в медиальную 

сторону и выполняет рентгенограмму, затем в ла-

теральную сторону с выполнением соответствую-

щей рентгенограммы (рис. 4). 

Для оценки смещения надколенника на полу-

ченных рентгенограммах используют метод, опи-

санный C.A. Laurin [24, 25]. Согласно методу, 

необ ходимо провести касательную линию по пе-

редней поверхности бедренных мыщелков, затем 

две линии , перпендикулярные этой касательной 

линии: одну пересекающую вершину мыщелка, 

вторую пересекающую край надколенника. 

По расстоянию между двумя перпендикулярными 

линиями и следует оценивать наличие или отсут-

ствие патологической подвижности надколенника 

при стресс-пробах (рис. 5). Данный метод ис-

пользуется редко, так как является очень опера-

торозависимым и сопряженным с трудностями 

проведения.

Рис. 5. Оценка смещения надколенника по C.A. Laurin 
(белая стрелка, описание в тексте) [25].

Рис. 4. а – укладка пациента при проведении стресс-
рентгенографии в условиях операционной с использо-
ванием портативного рентгеновского аппарата. Врач 
оказывает активное давление на ПФС с латеральной 
стороны; б – аксиальная стресс-рентгенограмма ПФС, 
демонстрирующая полную медиальную дислокацию 
(вывих) надколенника  при приложении силы с лате-
ральной стороны [24].

а

б
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Компьютерная томография

Многосрезовая спиральная компьютерная то-

мография (МСКТ) имеет большое значение в ана-

лизе патологии пателлофеморального сустава. 

Она отлично демонстрирует морфологию костей 

коленного сустава и позволяет оценить многие 

параметры ПФС [26, 27]. МСКТ является более 

точным методом выявления наличия таких пато-

логий, как подвывих надколенника, компрессия 

фасеток при нестабильности, артроз ПФС. Для 

выявления смещения надколенника необходимо 

выполнить МСКТ коленного сустава при выпрям-

ленной в коленном суставе конечности, а также 

при сгибании 15°, 30° и 45° [28]. Кроме того, необ-

ходимо получить поперечные срезы через середи-

ну надколенника [29]. 

Преимуществом МСКТ является возможность 

получения поперечных срезов надколенника при 

любом угле сгибания коленного сустава из стан-

дартных, однако не всегда возможно достижение 

точного значения угла [28, 29]. R.M. Biedert 

и C. Gruhl полагают, что МСКТ на стандартных углах 

лучше выполнять при расслабленной четырехгла-

вой мышце бедра [30]. P. Neyret и соавт. использо-

вали МСКТ для определения угла Q. Они делали 

поперечные срезы на уровне бедра, надколенника 

и бугристости большеберцовой кости, а затем 

рентгенологически выявляли возможное смеще-

ние надколенника. Авторы указывают, что данная 

методика может быть использована, когда другие 

методы не дают достаточно информации для пла-

нирования лечения [31]. 

Одним из важных параметров нестабильности 

ПФС, который возможно оценить с помощью МСКТ, 

является индекс TT-TG (от английских терминов 

tibial tuberosity и trochlear groove), описанный впер-

вые Гуталлиером и Бернау еще в 1978 г. [32]. 

Индекс TT-TG достоверно отражает смещение 

надколенника относительно борозды блока при 

нестабильности ПФС, однако при статической 

МСКТ на стандартных углах сгибания возможно 

оценить изменения индекса, соответствующие 

выраженной нестабильности, например при под-

вывихе надколенника. Для получения индекса 

необ ходимо провести МСКТ коленного сустава 

в 0–15° сгибания, произвести аксиальную MIP-

реконструкцию с толстыми срезами таким обра-

зом, чтобы в одном поле обзора находилось сразу 

несколько анатомических ориентиров (рис. 6): 

задние отделы мыщелков бедра и межмыщелко-

вая задняя вырезка, а также бугристость больше-

берцовой кости. Расстояние между перпендику-

ляром, проведенным к задней чрезмыщелковой 

линии через центральный отдел задней межмы-

щелковой вырезки, и перпендикуляром, прове-

денным к задней чрезмыщелковой линии через 

бугристость большеберцовой кости, и будет яв-

ляться значением индекса TT-TG [34]. 

Нормальным значение индекса, согласно лите-

ратуре, считается равное 10–13 мм, значение 

индек са более 15–20 мм свидетельствует о выра-

женной нестабильности ПФС и вероятном подвы-

вихе надколенника [33].

При МСКТ возможна оценка угла конгруэнт-

ности мыщелковой борозды аналогично рентге-

нографии в аксиальной проекции, а также угла 

латерального наклона надколенника – угла между 

линией, проведенной через наибольший попереч-

ный размер надколенника, и линией, параллель-

ной задней чрезмыщелковой линии в аксиальной 

плоскости [17]. Угол наклона надколенника боль-

ше 20° является достоверным признаком лате-

рального подвывиха надколенника при нестабиль-

ности ПФС.

Исследования некоторых авторов продемон-

стрировали, что существует высокая статистиче-

ская корреляция между типом дисплазии мыщел-

ков и углом наклона надколенника: чем грубее 

дис плазия блока, тем больше угол наклона соот-

ветственно [1, 16].

Несомненным преимуществом МСКТ перед 

другими методами является точность оценки кост-

но-травматических и костно-деструктивных изме-

нений коленного сустава на до- и послеопераци-

онном этапах. МСКТ, выполняемая на современ-

ном многосрезовом томографе, позволяет полу-

чать тонкие срезы (до 0,5 мм) с последующей 

мультипланарной, в том числе 3D, реконструкци-

ей, детально оценивать структуру и характер кост-

ных изменений [35, 36]. Кроме того, МСКТ после 

операции позволяет проконтролировать точность 

выполнения опилов костей и правильность пози-

ционирования компонентов эндопротеза [37].

Рис. 6. МСКТ коленного сустава в 15° сгибания. 
Измерение индекса TT-TG в MIP-реконструкции с тол-
стыми срезами (стрелка, описание в тексте) [33].
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Некоторые авторы отмечают особую роль 

МСКТ, заключающуюся в возможности получения 

количественных данных, касающихся плотности 

коcти в единицах Хаунсфилда, которые указывают 

на степень дегенеративно-дистрофических изме-

нений коленного сустава, в том числе артроза 

ПФС, и имеют прямое отношение к выбору метода 

лечения [38].

Наряду с преимуществами статическая КТ не 

обладает чувствительностью к выявлению нару-

шений в суставе, проявляющихся при нестандарт-

ных углах сгибания или при напряжении квадри-

цепса бедра. В исследованиях, проведенных нами 

на базе российско-японского научно-образова-

тельного центра визуализации сердца Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченова, были продемонстриро-

ваны возможности и перспективы новой методики 

функциональной МСКТ коленного сустава, кото-

рая способна выявить нарушения в ПФС на ранней 

стадии, которые невозможно было определить 

с помощью статических методик (рис. 7).

КТ-артрография

В зарубежной литературе для дополнительного 

исследования ПФС предлагается КТ ПФС с двой-

ным контрастированием сочленения воздухом 

и водорастворимым  йодсодержащим контраст-

ным препаратом [39]. Эта методика предложена 

для оценки дефектов изменений хряща, покрыва-

ющего блок и фасетки надколенника (рис. 8), воз-

можной при наличии “затеков” рентгеноконтраст-

ного препарата в структуре хряща при нарушении 

его целостности [33].

В современной практике эта методика исполь-

зуется редко, так как имеет свои противопоказа-

ния, сложности проведения. КТ-артрография при-

менима только при выраженном повреждении 

хряща и, как правило, может быть заменена более 

чувствительным методом – магнитно-резонанс-

ной томографией (МРТ). 

Магнитно-резонансная томография 

Многие авторы считают [40], что традиционные 

рентгенограммы и КТ не позволяют определить 

истинную корреляцию изменений суставной по-

верхности хряща надколенника и подлежащей 

субхондральной кости [40]. То есть видимый 

контур  костных структур пателлофеморального 

сустава на рентгенограммах по Merchant и КТ 

в неко торых случаях могут дать ложное представ-

ление о морфологии сустава. Только несколько 

проекций и МРТ позволяют получить данные 

о фактической конгруэнтности хрящевых поверх-

ностей надколенника и межмыщелковой борозды.

МРТ-исследование, направленное на выявле-

ние патологии ПФС, по мнению многих авторов, 

должно проводиться на томографе с минимальной 

индукцией магнитного поля 1–1,5 Тл, с разогнутым 

коленном суставом и при сгибании при 20° и 40°, 

с расслабленным и напряженным квадрицепсом 

с использованием гибкой катушки. Последова-

тель ностями, при которых хорошо визуализиру-

ются хрящ надколенника и взаимоотношение су-

ставных поверхностей, являются 3D-T2, DP-FatSat 

и TSE-T2. Измерения обычно выполняются на 

костном и хрящевом уровнях [41].

При МРТ возможна оценка основных показа-

телей нарушений в ПФС: степени дисплазии мы-

щелков бедра, индекса TT-TG, наличия “пателла 

баджа” или “пателла альта” [42–44].

Рис. 7. Функциональная МСКТ коленного сустава, 
аксиальный срез, MIP-реконструкция. Критическое уве-
личение угла наклона надколенника, проявляющееся 
при разгибании коленного сустава из положения согну-
того колена на 60° до положения сгибания в 7° у пациен-
та с подозрением на подвывих надколенника (собствен-
ное наблюдение).

Posterior
condylar line

Patellar
tilt angle

23°

Рис. 8. Аксиальная КТ-артрография, демонстрирую-
щая хондромаляцию  надколенника с дефектами хря-
щевого покрытия (стрелка) [33].
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Главным преимуществом МРТ при анализе 

ПФС является возможность оценки наличия по-

вреждения хряща – хондромаляции [45], которая 

является гарантийным предиктором развития 

деге неративно-дистрофических изменений сус-

тава (рис. 9).

При МРТ возможен анализ состояния стабили-

заторов надколенника и собственной связки над-

коленника, а также субхондральных изменений 

фасеток, таких как отек костного мозга [46]. 

Одно из последних и интересных исследова-

ний, посвященных разработке нового алгоритма 

МРТ-оценки нестабильности ПФС, было прове-

дено в 2013 г. в университете Акрона (США) [47]. 

Целью исследования было разработать вычисли-

тельные реконструкции взаимоотношения струк-

тур пателлофеморального сустава у пациентов 

с хронической нестабильностью надколенника, 

не поддающейся консервативному лечению. При 

укладке пациентов использовалась сконструиро-

ванная специализированная механическая рама 

из немагнитных материалов, создающая имита-

цию нагрузки на квадрицепс бедра и углы сгиба-

ния в коленном суставе 0°, 10°, 20°, 30°, 40° и 50°. 

Таким образом, был предложен протокол скани-

рования в шести положениях коленного сустава 

при имитации нагрузки, приблизительно соответ-

ствующей каждому из углов сгибания. Далее полу-

ченные серии томограмм анализировались с по-

мощью математических вычислений и создава-

лась 3D-модель взаимоотношений надколенника 

и блока бедренной кости на каждом из шести 

этапов “движения” коленного сустава. Результаты 

данного исследования предоставили много важ-

Рис. 9. Аксиальные МР-томограммы пациента с пателлярным болевым синдромом и отсутствием сужения щели 
ПФС по данным рентгенографии. а – T2-взвешенное изображение отражает частичный краевой дефект хряща над-
коленника (стрелка); б – этот же дефект на изображении FatSat – последовательности с жироподавлением; 
в, г – изображения, демонстрирующие субхондральные изменения латеральной фасетки надколенника (стрелки) 
без явных изменений хряща, что свидетельствует об избыточной нагрузке на фасетку. Изображение с жироподавле-
нием (г) демонстрирует наличие участка отека в субхондральном отделе перегруженной фасетки [45].

б
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ной информации травматологам-ортопедам для 

подбора тактики лечения пациентов с рецидиви-

рующим вывихом, однако такой протокол МРТ не 

выполним без специального оборудования. 

Также МРТ обладает высокой чувствительно-

стью при выявлении специфических хронических 

заболеваний костно-суставной системы, таких как 

ревматоидный артрит и ювенильный идиопати-

ческий артрит, которые могут приводить к выра-

женным изменениям коленных суставов, в том 

числе и ПФС [48]. 

Ультразвуковая диагностика (УЗИ)

Некоторые авторы предлагают ультразвуковую 

диагностику коленного сустава как более доступ-

ный, мобильный и безопасный метод выявлений 

изменений в ПФС у пациентов с артрозом колен-

ного сустава. Так, в исследовании Д.В. Беляева 

и П.А. Чижова ультразвуковая диагностика суста-

вов была проведена 185 пациентам с возрастной 

медианой 58 лет с гонартрозом II и III рентгеноло-

гической стадии [49]. В ходе УЗИ оценивались 

индекс дегенеративного истончения хряща ПФС 

(отношение минимальной толщины хряща по пе-

редней поверхности латерального мыщелка бед-

ренной кости в области пателлярного блока к мак-

симальной толщине хряща на задней поверхности 

латерального мыщелка), смещение надколенника 

относительно межмыщелковой ямки , изменение 

связочного аппарата (рис. 10).

Авторы сформулировали положение, что нали-

чие характерных ультразвуковых симптомоком-

плексов пателлофеморального синдрома, таких 

как истончение гиалинового хряща, изменения 

сухожилия квадрицепса, смещение надколенника 

и собственной связки, помогает своевременно 

определить развитие дегенеративно-дистрофи-

ческих изменений сустава и спланировать тактику 

лечения. УЗИ коленного сустава также предложе-

но авторами исследования как метод для динами-

ческого наблюдения пациентов с пателлофемо-

ральным синдромом, однако стоит отметить, что 

УЗИ является операторозависимой методикой 

и часто не дает достаточной информации о состоя-

нии ПФС.

Радионуклидная диагностика 

Впервые применение радионуклидной диагно-

стики в качестве дополнительной методики 

в оценке патологии ПФС в своих исследованиях 

предложили S.F. Dye и соавт. [50–52].

Как было отмечено авторами, сцинтиграфия 

является чувствительным методом для выявления 

метаболических изменений в костных структурах 

ПФС. Позже был проведен ряд исследований, в ко-

торых оценивалась диагностическая эффектив-

ность однофотонной эмиссионной томографии, 

а также количественной КТ-денситометрии  в вы-

явлении патологии ПФС [53, 54]. Авторами было 

сформировано утверждение, что радио нуклидная 

диагностика и количественная КТ-ден ситометрия 

являются полезными методами, особен но в случа-

ях минимальных изменений ПФС, при которых ос-

новные методики могут не выявить патологию. 

Кроме того, авторы предложили использовать их 

как методы оценки эффективности консерватив-

ного лечения (например, ЛФК, терапия хондропро-

текторами). Однако следует отметить, что наряду 

с перечисленными преимуществами радионук-

лидной диагностики, она имеет достаточно много 

ограничений и является дополнительным, неспе-

цифичным методом диагностики для выявления 

патологии ПФС. 

Заключение
Основной и первичной методикой для оценки 

патологии ПФС является в настоящее время рент-

генодиагностика. МРТ показана пациентам с по-

дозрением на повреждение связочных и хрящевых 

структур ПФС. Все остальные методы являются 

дополнительными. Несмотря на разнообразие 

возможностей лучевой диагностики, эффектив-

ный и стандартизованный алгоритм выявления 

патологии ПФС, особенно у пациентов со слабо-

выраженными изменениями, не сформулирован. 

Объективные ограничения статических основных 

методик, УЗИ, радионуклидной диагностики и ар-

трографии диктуют необходимость разработки 

новых методов исследования при подозрении на 

патологию пателлофеморального сустава. 

Рис. 10. УЗИ ПФС. Латеропозиция надколенника: 
смеще ние собственной связки надколенника (вверху) 
относительно центра пателлярного блока [49].
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Стрессовые, или маршевые, переломы – актуальный 
вопрос для травматологов и ортопедов сегодня. 
Немало важным фактором в данной теме является свое-
временная и качественная диагностика данного типа 
переломов. Выбор оптимального метода диагностики, 
достоверная визуализация костно-деструктивных изме-
нений в значительной степени влияют на тактику даль-
нейшего лечения и объем возможного хирургического 
вмешательства.

В статье представлены 2 клинических примера диаг-
ностики маршевых переломов.

Ключевые слова: стрессовый перелом, маршевый 
перелом, фМСКТ, приобретенная деформация, вальгус-
ная деформация.

Ссылка для цитирования: Беляев А.С., Серова Н.С., 
Бобров Д.С. Функциональная мультиспиральная ком-
пьютерная томография в диагностике маршевых пере-
ломов плюсневых костей у пациентов с вальгусной 
деформацией: 2 случая из практики. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (4): 77–84.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-77-84.

***

“Stress” or “March” fractures is an important question 
for the traumatologists and radiologists. An important fac-
tor in this topic is the timely and qualitative diagnosis of this 

type of fractures. The choice of the optimal method of diag-
nosis, reliable visualization of bone-destructive changes 
significantly affect the tactics of further treatment and the 
amount of possible surgical intervention.

In this article, the authors presents two clinical cases 
of diagnosis of “marching” fractures.

Key words: stress fracture, March fracture, FMDCT, 
acquired deformity, valgus deformity.

Recommended citation: Belyaev A.S., Serova N.S., 
Bobrov D.S. Functional multispiral computed tomography 
in the diagnosis of “stress” fractures of the metatarsal bones 
in patients with valgus deformity: 2 case reports. Medical 
Visualization. 2018; 22 (4): 77–84.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-77-84.

***

Стрессовый перелом плюсневой кости (мар-

шевая стопа) широко освещен в современной ли-

тературе, как в области травматологии и ортопе-

дии, так и специалистами лучевой диагностики. 

На первых этапах научные данные о стрессовых 

переломах костей стопы появились из военной 

медицины, в которых отмечались идентичность 

симптомов переломов при различных локализа-
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циях, отсутствие значительной травмы, влияние 

степени интенсивности физической нагрузки [1].

Переломы плюсневых костей являются наибо-

лее часто встречающимися среди стрессовых пе-

реломов костей нижних конечностей, составляя 

57,7% случаев. На втором месте – переломы костей 

предплюсны – 35,7% [2]. Существует целый ряд 

причин стрессовых переломов плюсневых костей. 

В их числе – снижение плотности костной ткани, 

особенности физической нагрузки на разные от-

делы стопы при различных видах деятельности, 

анатомические особенности, сопутствующая пато-

логия, возрастные и гендерные факторы [1].

Одним из факторов, приводящих к стрессовым 

переломам плюсневых костей, является наличие 

у пациента плоскостопия [3]. Диагностика комби-

нированной патологии стопы в данном случае 

должна включать в себя расширенный протокол 

исследования. Новым словом в диагностике пато-

логии стопы сегодня является функциональная 

компьютерная томография (КТ) [4]. Она дает воз-

можность создать физиологическую нагрузку на 

стопы пациента при проведении стандартного 

МСКТ-исследования с возможностью последую-

щего построения и измерения угловых показате-

лей стопы для определения параметров вальгус-

ной или варусной деформации, а также измерения 

плотности костной ткани.

Благодаря исследованию Y. Tanaka и соавт. уже 

в 1997 г. было установлено, что значение осевой 

нагрузки на стопу во время рентгенографического 

исследования у пациентов с вальгусной деформа-

цией имеет важное значение для определения 

угловых показателей стопы в отличие от пациентов 

с нормальной недеформированной стопой [5].

Кроме того, отечественные авторы в своих ра-

ботах также делали акцент на важность правильно-

го выполнения рентгенологического исследова-

ния. К.К. Жоха и В.Л. Александрович подробно 

описали технику рентгенографии стоп по методи-

ке Богданова, когда производят снимки в условиях 

естественной статической нагрузки, стоя на спе-

циальной подставке, в боковой проекции с захва-

том 4–5 см голени. На рентгенограмме измеряют 

высоту продольного свода стопы и угол его накло-

на (рис. 1). Для этого соединяют горизонтальной 

линией подошвенную поверхность головки I плюс-

невой кости и нижнюю точку бугра пяточной кости. 

Концы этой линии соединяют с наиболее низкой 

точкой клиноладьевидного сустава. Из данной точ-

ки опускается перпендикуляр на проведенную го-

ризонтальную линию. Высота этого перпендикуля-

ра – высота продольного свода стопы. Угол между 

косыми линиями у вершины перпендикуляра – 

угол свода стопы. Благодаря данной методике 

определены стандартные угловые показатели 

разной степени продольного плоскостопия (см. 

таблицу).

Применение функциональной МСКТ (фМСКТ) 

стопы актуально в связи с возможностью объеди-

нения преимуществ классической рентгеногра-

фии стопы с нагрузкой и МСКТ. Это создание 

физио логической осевой нагрузки на стопу в го-

ризонтальном положении тела пациента и исполь-

зование преимуществ классической МСКТ: 

послой ное исследование интересующей области, 

возможность оценки плотности костной ткани на 

этапе предоперационной подготовки пациента, 

использование мультипланарных реконструкций. 

Ниже представлены 2 случая маршевых пере-

ломов у пациентов, обратившихся в клинику 

УКБ №1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова по по-

воду плосковальгусной или вальгусной деформа-

ции стоп.

В 2017–2018 гг. в клинику УКБ №1 Первого 

МГМУ им. И.М. Сеченова обратилась пациентка 

Д., 69 лет, по поводу стойкой деформации I плюс-

нефаланговых суставов обеих стоп. Пациентка 

уточняла, что 1 мес назад при однократном увели-

чении нагрузки на левую стопу почувствовала 

Рис. 1. Схема определения угла и высоты продольного 
свода стопы по методике Богданова. Красные линии 
соединяют точки подошвенной поверхности головки 
I плюсневой кости и нижнюю точку бугра пяточной кости 
и далее соединяются с наиболее низкой точкой клино-
ладьевидного сустава. Из этой точки синей линией обо-
значен перпендикуляр, определяющий высоту про-
дольного свода стопы.

Таблица для оценки продольного свода стопы

  Угол продольного 
          Форма стопы свода стопы, 
  градусы

 Полая 90–110

 Нормальная 111–135

 Плоскостопие I степени 136–145

 Плоскостопие II степени 146–155

 Плоскостопие III степени 156–185 и более
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сильную боль в области II–III пальцев с тыльной 

стороны стопы. Нагрузку на стопу в этот период 

пациента снизила. К врачу обращаться не стала. 

При клиническом осмотре слева определяются 

уменьшение продольного и поперечного свода 

стопы, вальгусная деформация осей I пальца сто-

пы. Отмечаются боль при пальпации в проекции II 

плюсневой кости, отек мягких тканей (рис. 2).

После клинического осмотра пациентка была 

направлена на проведение фМСКТ стопы с нагруз-

кой в кабинет компьютерной томографии  на базе 

УКБ №1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. 

По данным исследования был выявлен пере-

лом II плюсневой кости левой стопы без смещения 

отломков с умеренными признаками консолида-

ции (рис. 3).

Также при проведении фМСКТ стопы была 

произведена оценка угла M1P1 для определения 

степени вальгусной деформации, который соста-

вил 26°.

Комплексное исследование стопы у данной 

пациентки позволило не только определить пара-

метры вальгусной деформации, но также обнару-

жить стрессовый перелом II плюсневой кости.

Пациент С., 51 год, обратился в клинику УКБ 

№1 Первого МГМУ им. И.М. Сеченова с жалобами 

на боль и отек в области тыльной поверхности II 

пальца правой стопы. Боль распространялась как 

на подошвенную, так и на тыльную часть стопы, 

имела выраженную интенсивность. Со слов паци-

ента 10 августа 2017 г. отметил появление справа 

отека и болевого синдрома. Возобновление 

Рис. 2. Фотографии левой стопы. Отмечаются вальгусное отклонение I пальца стопы и отек мягких тканей по тыль-
ной поверхности стопы.

Рис. 3. фМСКТ стопы. Аксиальная и сагиттальная проекции левой стопы. Перелом средней трети диафиза II плюс-
невой кости с умеренными признаками консолидации у пациента с вальгусной деформацией плюснефалангового 
сустава. Красными стрелками обозначены линии перелома, желтая линия – основание опорной площадки, обозна-
чающее, что исследование выполнено с функциональной нагрузкой на стопу.
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боле вого синдрома спустя 2 нед после первых 

симптомов. 

В ходе клинического осмотра отмечается 

уменьшение продольного и поперечного сводов 

стопы, выявлена вальгусная деформация осей 

I пальца (рис. 4). Определяется боль при пальпа-

ции проекции головок I–II плюсневых костей 

справа . Пациенту была проведена фМСКТ стопы 

с нагрузкой (рис. 5).

При оценке угла М1Р1 величина отклонения 

составила 37°. 

При обработке изображений фМСКТ визуали-

зируется перелом средней трети диафиза II плюс-

невой кости, смещения отломков не определя ется.

Рис. 4. Фотографии стопы пациента при клиническом осмотре (а–в). Отмечаются отек стопы в области тыльной 
поверхности проекции головок II–III плюсневых костей, гиперемия области головок плюсневых костей. 

а б в

Рис. 5. фМСКТ стопы. Аксиальная и сагиттальная проекции правой стопы. Перелом средней трети диафиза II плюс-
невой кости у пациента с вальгусной деформацией I плюснефалангового сустава. Стрелкой обозначена линия пере-
лома. 
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Обсуждение
Понятие “маршевый перелом” появилось в свя-

зи с частой встречаемостью данной патологии 

среди военнослужащих [6]. При стрессовых пере-

ломах II плюсневой кости нужно отметить ряд фак-

торов риска для данной патологии. Это и регуляр-

ная чрезмерная нагрузка, и отсутствие необходи-

мого времени для восстановления [7]. Также по-

добный вид травмы встречается сегодня среди 

профессиональных бегунов, танцоров и гимна-

стов [7, 8].

При переломах II плюсневой кости особого 

внимания заслуживает перелом основания кости, 

тогда как более часто встречаемый перелом диа-

физа не представляет сложной задачи как для 

диаг ностики, так и для лечения [9].

В литературе описаны случаи возникновения 

стрессовых переломов II плюсневой кости у паци-

ентов со  скорректированной вальгусной дефор-

мацией I плюснефаланговых суставов в постопе-

рационном периоде [10].

Тема стрессовых переломов II–III плюсневых 

костей является актуальной для пациентов с не-

правильным статусом свода стопы [7]. Пере-

распределение нагрузки ввиду плосковальгусной 

деформации стоп приводит к повышенной нагруз-

ке на неприспособленные к этой нагрузке кости 

(II и III плюсневые кости).

На сегодняшний день среди оперирующих 

травматологов-ортопедов остро стоит вопрос пол-

ной всеобъемлющей диагностики плосковальгус-

ной деформации стопы. Появляется все больше 

современных диагностических приемов, которы-

ми активно пользуются клиницисты. 

В диагностике мягкотканного компонента па-

тологии плосковальгусной деформации стопы 

важную роль играет магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) [11]. Известно, что основной причи-

ной возникновения приобретенной плосковаль-

гусной деформации стопы является патология 

сухожилия задней большеберцовой мышцы [12]. 

МРТ является оптимальным методом для полно-

ценного анализа состояния сухожилия, но на се-

годняшний день не представляется возможным 

создание функциональной нагрузки на стопу при 

проведении МРТ и приходится прибегать к ком-

плексной диагностике, включающей и классиче-

скую рентгенографии стопы с нагрузкой [13]. 

При проведении рентгенографического исследо-

вания происходит оценка угловых показателей 

стопы.

Для маршевых переломов плюсневых костей 

рутинным исследованием сегодня является рент-

генологический метод [9]. Визуализация линии 

перелома, нарушения кортикального слоя, нали-

чия смещения отломков – достаточный спектр ди-

агностической информации, которую получает 

рентгенолог. 

Описано использование МРТ в диагностике 

данного вида переломов с целью выявления пато-

морфологических изменений в костных и мягко-

тканных структурах стопы [2]. При недостаточно-

сти рентгенологических данных пациентам про-

водится МРТ с целью получения информации 

о сохранности или нарушении целостности кости, 

ориентации линии перелома, реакции окружаю-

щих тканей [2].

Однако случае комбинированной патологии 

стопы, когда стрессовый перелом возникает у па-

циентов с плосковальгусной деформацией стопы, 

одно лечение перелома является недостаточным. 

У данной группы пациентов необходимо устранить 

причину возникновения травмы, а именно – валь-

гусную деформацию стопы. В этом случае рацио-

нально использовать фМСКТ [4].

Суть методики заключается в создании осевой 

нагрузки на стопу в горизонтальном положении 

пациента на ложементе компьютерного томогра-

фа. Пациент надевает специальный жилет, к кото-

рому ремнями фиксируется опорная площадка. 

На опорную площадку устанавливаются стопы 

пациента. Нагрузка измеряется с помощью тензо-

датчика, подбирается индивидуально, конкретно 

под каждого пациента соответственно его массе 

тела.

По опыту нашего использования данной автор-

ской методики установлено, что данные фМСКТ 

дают огромный объем информации для опериру-

ющих ортопедов с целью предоперационной под-

готовки пациентов с плосковальгусной деформа-

цией. Методика позволяет оценить степень де-

формации (угловые показатели М1Р1, М1М2, 

М4М5, М1М5, угол продольного свода, угол осно-

вания таранной кости и др.). Методика объединя-

ет в себе преимущества стандартной МСКТ (опре-

деление плотности костной ткани с целью выбора 

наиболее оптимальной локализации металличе-

ских имплантатов). 

Среди основных угловых показателей, которые 

используются для оценки степени деформации 

стопы, наиболее значимыми являются:

Угол hallux valgus. Угол отклонения I пальца 

(hallux valgus angle– HVA), или, как его еще име-

нуют, М1Р1 – угол вальгусного отклонения I пальца 

стопы, образован пересечением осей I плюсневой 

кости и проксимальной фаланги I пальца. Данное 

измерение производится на прямой рентгенограм-

ме стопы с оценкой осей I плюсневой кости и ди-

стальной фаланги I плюсневой кости. В норме уро-

вень отклонения составляет не более 13–15° [14].



82 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2018, том 22, №4

Межплюсневый угол. Intermetatarsal angle, 

или М1М2, – межплюсневый угол, образован 

продоль ными осями I и II плюсневых костей. 

Увеличение данного угла вызывает состояние, на-

зываемое metatarsus primus adductus. Оси прово-

дятся через основания и головки I и II плюсневых 

костей. Место проксимального пересечения двух 

линий определяет угол, который в норме состав-

ляет не более 10° [14, 15].

Угол открытия переднего отдела стопы. 

В норме опора на стопу осуществляется благо-

даря трем точкам (пяточный бугор, головки I и 

V плюсневых костей). Угол М1М5 – угол между 

осями I и V плюсневых костей, служит для оценки 

степени распластанности переднего отдела сто-

пы. На прямой рентгенограмме проводятся оси 

через диафизы I и V плюсневых костей и формиру-

ется угол в проксимальной части их соединения. 

В норме параметр составляет не более 35° [14].

Угол варусного отклонения V плюсневой 

кости. Угол М4М5 образован осями IV и V плюсне-

вых костей. Две линии проводятся на прямой 

рент генограмме стопы через IV и V плюсневые 

кости для оценки варусного отклонения V пальца. 

В норме составляет не более 5°. Обычно данный 

угол используется для диагностики деформации 

по типу Bunionette – латеральное смещение голов-

ки V плюсневой кости при плоской деформации 

стопы [14].

Таранно-пяточный угол (угол Кита) оцени-

вается как на прямой, так и на боковой рентгено-

грамме с нагрузкой. На прямой рентгенограмме 

проводятся линии через центры таранной и пя-

точной костей и выполняется оценка их прокси-

мального пересечения. В норме угол составляет 

15–40°. Уменьшение данного угла свидетельству-

ет о варусной деформации стопы, в то время как 

увеличение этого показателя указывает на пло-

сковальгусные изменения. На боковой рентгено-

грамме угол формируется в месте пересечения 

центральных осей таранной и пяточной костей. 

В норме составляет 25–55° [14].

Угол наклона пяточной кости. Угол формиру-

ется двумя линиями, одна из которых проводится 

через нижний край суставной поверхности пяточ-

ной кости в составе пяточно-кубовидного сустава, 

проходит вдоль нижней поверхности пяточной ко-

сти и пересекает передний край пяточного бугор-

ка. Вторая линия проводится параллельно поверх-

ности, на которую опирается стопа. Стандартные 

значения для данного показателя 24,5 ± 3° [14].

Угол продольного свода стопы. Является 

наиболее востребо ванным параметром для пер-

вичной диагностики плоскостопия. В России 

и странах СНГ наиболее широкое применение по-

лучила методика Богда нова. Построение угла вы-

полняется по трем точкам, расположенным в об-

ласти нижнего края голов ки I плюсневой кости, в 

проекции нижнего края сус тавной щели между 

ладьевидной и клиновидной костями и в проекции 

нижнего края пяточного бугра  пяточной кости. Из 

точки в области сочле нения ладьевидной и меди-

альной клиновидной костей опускается перпенди-

куляр на горизонтальную линию между пяточным 

бугром и головкой I плюсневой кости. Эти два 

критерия (угол и высота свода по перпендикуляру) 

и определяют степень плоскостопия. В соответст-

вии с полученными данными пациента с плоско-

стопием относят к одной из групп, согласно степе-

ни деформации, определяемой по этим двум кри-

териям[14].

Зарубежные авторы, в свою очередь, предла-

гают другой вариант оценки высоты продольного 

свода стопы – угол основания таранной кости, 

кото рый оценивается на боковой рентгенограмме 

стопы с нагрузкой. Ось проводят через центр та-

ранной кости, формируя угол с линией, проведен-

ной вдоль основания головки I плюсневой кости, 

параллельно полу. В норме показатель составля-

ет 14–36° [14].

фМСКТ – новое слово в диагностике патологии 

стопы. Спектр диагностической информации, 

полу чаемый после проведения исследования, 

включает в себя измерение угловых показателей 

деформаций стопы, определение плотности кост-

ной ткани исследуемой области, возможность 

трехмерной визуализации различных деформа-

ций [16]. Использование фМСКТ упростило про-

токол ведения пациентов со стойкой ригидной 

деформацией, для которых вертикальная статич-

ная нагрузка на стопу является сложной задачей 

ввиду выраженной степени деформации.

Выбор фМСКТ стопы для пациентов с плоско-

вальгусной деформацией дает возможность оце-

нить не только угловые параметры стопы, но и 

получить информацию о взаимном расположении 

костей с помощью 3D-реконструкции.

Существенная разница определяется при про-

ведении фМСКТ стопы с нагрузкой и при стан-

дартной МСКТ в величине угловых показателей. 

Для M1P1 разница составила ± 4°, для М1М2 – ±1°, 

для М4М5 – ±4°.

Таким образом использование фМСКТ стопы 

дает ряд преимуществ перед классической рент-

генографией стопы с нагрузочной пробой, а также 

стандартной МСКТ. Одновременное получение 

мультипланарных тонкосрезовых изображений, 

возможность проведения исследования на “одном 

сканировании” (без многократной смены поло-

жения стопы и рентгеновской трубки, как при 
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рент генографии), возможность оценки взаимного 

расположения костей стопы с помощью трехмер-

ных реконструкций позволяет упростить, оптими-

зировать протокол ведения пациентов с плоско-

вальгусной деформацией стопы. Одновременно 

с этим использование фМСКТ стопы у пациентов 

с плосковальгусной деформацией позволило 

обна ружить стрессовые переломы плюсневых 

кос тей, вызванные перераспределением нагруз-

ки у данной группы пациентов ввиду наличия 

стойкой деформации продольного и поперечного 

сводов стопы.

Немаловажным фактором является то, что про-

ведение фМСКТ стопы – отработанная и удобная 

методика для использования у пациентов с де-

формацией стопы (оформлен патент на изобре-

тение № 2016123715 от 15 июня 2016 г.). При 

исполь зовании данной методики нет необходимо-

сти в проведении нескольких рентгеновских сним-

ков стопы в разных проекциях и соответственно 

в разной укладке данных пациентов, что является 

немаловажным для маломобильных пациентов 

с выраженной стойкой деформацией и наличием 

болевого синдрома, как в случае с маршевыми 

переломами. Мультипланарное реконструиро-

вание изображений позволяет оценить степень 

деформации стопы сразу в трех проекциях и даже 

построить косые проекции для конкретных клини-

ческих задач. 

При обработке изображений фМСКТ рентге-

нолог наиболее точно может определить центр ка-

ждой конкретной кости при оценке отдельных углов, 

определяющих степень деформации с оценкой 

точности в 3 плоскостях.

В случае вышеописанных пациентов использо-

вание фМСКТ оправдано причиной возникновения 

переломов – длительной плосковальгусной де-

формацией I плюснефаланговых суставов. Пере-

распределение нагрузки с I плюсневой кости на 

II в данном случае является причиной перелома 

диафиза II плюсневой кости.
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Цель исследования: определить роль комплексной 
лучевой диагностики и диагностическую эффектив-
ность различных лучевых методов у наркозависимых 
пациентов с фосфорными остеонекрозами лицевого 
скелета на дооперационном этапе. 

Материал и методы. В представленное исследо-
вание было включено 85 наркозависимых пациентов 
с диагнозом “токсический фосфорный остеонекроз” 
лицевого скелета. В предоперационном периоде всем 
пациентам было выполнено полное клинико-лучевое 
обследование. Ортопантомография (ОПТГ), рентгено-
графия черепа, мультиспиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ), конусно-лучевая компьютерная томо-
графия (КЛКТ) были проведены 85 (100%) пациентам 
на дооперационном этапе. Также 19 (22,4%) пациентам 
была проведена радионуклидная диагностика, включив-
шая в себя планарную сцинтиграфию и однофотонноую 
эмиссионную компьютерную томографию (ОФЭКТ). 
Далее всем пациентам было проведено хирургическое 
лечение в объеме полной или частичной резекции челю-
стей и других костей лицевого скелета. 

Результаты. Данные МСКТ и КЛКТ позволили 
вы явить распространение патологического процесса на 
другие кости лицевого (в ряде случаев мозгового) отде-
ла скелета у 25 (29,5%) пациентов, данные радио-
нуклидной диагностики – зоны накопления радио-

фармпрепарата как в костях черепа, так и за его преде-
лами. По результатам анализа полученных данных была 
определена роль комплексной лучевой диагностики, 
а также диагностическая эффективность лучевых 
ме тодов (ОПТГ, рентгенографии черепа, МСКТ, КЛКТ) 
в обследовании наркозависимых пациентов с фосфор-
ными остеонекрозами лицевого скелета на доопераци-
онном этапе. 

Заключение. Комплексная лучевая диагностика 
с применением высокоинформативных современных 
методов (МСКТ, КЛКТ, радионуклидная диагностика) 
является неотъемлемым этапом обследования пациен-
тов с остеонекрозами лицевого скелета на доопераци-
онном этапе. Показатели диагностической эффектив-
ности для МСКТ составили: чувствительность – 98,1%, 
специфичность – 99,6%, точность – 98,8%, для КЛКТ: 
чувствительность – 97,3%, специфичность – 99,1%, точ-
ность – 98,4%, для ОПТГ: чувствительность – 78,6%, 
специфичность – 76,3%, точность – 77,4%, для рентге-
нографии черепа: чувствительность – 61,1%, специфич-
ность – 59,2%, точность – 60,2%. 

Ключевые слова: остеонекроз, мультиспиральная 
компьютерная томография, ортопантомография, дезо-
морфин, конусно-лучевая компьютерная томография, 
радионуклидная диагностика.
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The purpose. To determine the role of complex radio-
logical diagnostics and diagnostic effectiveness of various 
radiological methods in drug-dependent patients with phos-
phorous osteonecrosis of the facial skeleton at the preop-
erative stage.

Materials and methods. The study included 85 drug 
addicted patients with a diagnosis of toxic phosphorus 
osteonecrosis of the facial skeleton. In the preoperative 
period all patients underwent full clinical and radiological 
examination. Orthopantomography (OPG), skull x-ray, mul-
tislice computed tomography (MSCT), cone-beam comput-
ed tomography (CBCT) were performed in 85 patients 
(100%) at the preoperative stage. Also, 19 patients (22.4 %) 
underwent radionuclide diagnostics, which included planar 
scintigraphy and single-photon emission computed tomog-
raphy (SPECT). Further, all patients underwent surgical 
treatment to the extent of complete or partial resection of 
the jaws and other bones of the facial skeleton. 

Results. According to the data of complex radiological 
examination at the preoperative stage it was revealed that in 
48% (n = 41) cases the osteonecrosis zones were localized 
in the lower jaw, in 24% (n = 20) in the upper jaw, in 28% (24) 
patients the pathological process captured both jaws. 
Also, MSCT and CBCT data revealed the spread of the 
pathological process to other bones of the facial, in some 
cases, the brain part of the scull in 25 patients (29.5%). 
The data of radionuclide diagnostics allowed to reveal the 
zones of radiopharmaceutical accumulation both in the 
bones of the skull and outside it. Based on the results of the 
analysis of the data obtained, the role of complex radiation 
diagnosis was determined, as well as the diagnostic effec-
tiveness of radiation methods (OPG, X-ray of the skull, 
MSCT, CBCT) in the examination of drug-dependent patients 
with phosphoric osteonecrosis of the facial skeleton at the 
preoperative stage.

Conclusion. The complex radiological diagnostics with 
application of high informative modern methods (MSCT, 
CBCT, radionuclide diagnostics) is the required step in the 
evaluation of patients with osteonecrosis of the facial skele-
ton at the preoperative stage. The diagnostic efficiency 
parameters for MSCT were: sensitivity – 98.1%, specificity – 
99.6%, the accuracy – 98.8%, for CBCT: sensitivity – 97.3%, 
specificity – 99.1%, accuracy – 98.4%, for OPG: sensitivity – 
78.6%, specificity – 76.3%, accuracy – 77.4%, for radiogra-
phy of the skull: sensitivity – 61.1%, specificity – 59.2%, 
accuracy – 60.2%. 

Key words: osteonecrosis, multispiral computed 
tomography, orthopantomography, desomorfin, cone-beam 
computed tomography, radionuclide diagnostics.
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Введение
Дезоморфин – синтетический дешевый нар-

котический препарат, изготовляемый кустарным 

путем благодаря экстрагированию кодеина из ко-

деинсодержащих препаратов, которые находились 

в свободной продаже в аптеках на территории 

России вплоть до 01.06.2012. Также в состав дезо-

морфина входят различные химические токсич-

ные вещества, такие как бензин, сода, йод, ацетон , 

различные щелочи и кислоты, красный фосфор 

и т.д. Вследствие употребления данного наркоти-

ческого средства у пациентов, преимущественно 

молодых трудоспособных мужчин, развиваются 

атипичные остеонекрозы лицевого скелета. Дан-

ный вид остеонекроза костей лицевого скелета 

характеризуется продолжительным течением, 

склон ностью к рецидивам и к развитию ослож-

нений, что в итоге неизбежно приводит к инвали-

дизации [1–3]. В настоящее время различные 

группы ученых рассматривают данный тип остео-

некроза как вариант ранее описанных атипичных 

остеомиелитов челюстей, так называемых фос-

форных остеонекрозов челюстей, широко встре-

чавшихся в конце XIX – начале XX веков у работни-

ков, преимущественно женщин, детей и подрост-

ков, многочисленных спичечных фабрик, распола-

гавшихся как на территории стран Европы, так и 

на территории Российской империи [2–4].

Однако, начиная с 2003 г., на территории РФ 

и ряда стран СНГ отмечается широкое распро-

странение дезоморфина. Данное наркотическое 

средство оказалось наиболее популярно среди 

лиц молодого возраста, преимущественно муж-

чин. Таким образом, неуклонно увеличивается 

коли чество лиц, у которых развивается остеоне-

кроз лицевого (в ряде случаев мозгового) отдела 

скелета [4–7].

Хроническое внутривенное введение дезо-

морфина (“крокодил”) способствует развитию 

у наркозависимых лиц атипичных остеонекрозов 

челюс тей и других костей черепа, для которых 

харак терным является затяжное течение, не под-

дающееся традиционному терапевтическому лече-

нию, а также тяжелых гнойно-воспалительных 

осложнений с тенденцией к распространению на 

окружающие ткани [9, 10, 13–16]. 

В настоящий момент не существует достовер-

ных данных о возможном распространении дезо-

морфина за пределы РФ и стран бывшего СССР, 

в том числе ввиду отсутствия возможности транс-

портировки и длительного хранения данного нар -

котического средства [17–20].  

Лечение остеонекрозов лицевого скелета 

в настоящее время заключается в проведении 

различных оперативных вмешательств в преде-



87MEDICAL VISUALIZATION 2018, V. 22 , N4

лах здоровых тканей с одномоментной или отсро-

ченной установкой никелид-титановых имплан-

татов на месте резецированной нижней челюсти 

[7, 10–12, 15].

Диагностика распространенности остеонек  роза 

и планирование необходимого вида и объема опе-

ративного вмешательства основаны на результатах 

комплексной лучевой диагностики: орто панто-

мографии (ОПТГ), рентгенографии (РГ) черепа, 

мультиспиральной компьютерной томографии 

(МСКТ), контрастно-лучевой компьютерной томо-

графии (КЛКТ), радионуклидной диагностики (пла-

нарной сцинтиграфии, однофотонной эмиссион-

ной компьютерной томографии (ОФЭКТ)). В насто-

ящее время отсутствуют данные о диагнос тической 

эффективности различных лучевых методов в об-

следовании пациентов с фосфорными остеонекро-

зами лицевого скелета на дооперационном этапе, 

в том числе КЛКТ. Также практически отсутствуют 

данные о сопоставимости МСКТ и КЛКТ в диагно-

стике остеонекрозов лицевого скелета и о необ-

ходимости применения методов радио нуклидной 

диагностики у дезоморфинзависимых пациентов 

на дооперационном этапе лечения.

Цель исследования 
Определить роль комплексной лучевой диаг-

ностики и диагностическую эффективность раз-

личных лучевых методов (РГ, ОПТГ, МСКТ, КЛКТ) 

у наркозависимых пациентов с фосфорными 

остео некрозами лицевого скелета на доопераци-

онном этапе.

Материал и методы
В период с 2015 по 2018 г. было проведено ком-

плексное клинико-лучевое обследование 85 дезо-

морфинзависимых пациентов с остеонекрозами 

лицевого скелета. Возраст больных варьировал от 

18 до 48 лет. Средний возраст пациентов составил 

27 лет. Преобладали мужчины молодого возраста 

от 22 до 35 лет (n = 78; 92%). Все пациенты предъ-

являли жалобы на обнажение костной ткани челю-

стей с наличием или без гнойного отделяемого, 

которое возникало после удаления зубов, появ-

ление свищевых ходов различной локализации, 

неприятного запаха, изменение прикуса, конфигу-

рации лица, затруднение нормального акта жева-

ния. Комплексная лучевая диагностика включила 

в себя проведение ОПТГ, РГ черепа, МСКТ, КЛКТ 

у 85 (100%) пациентов, радионуклидной диагно-

стики (планарной остеосцинтиграфии, ОФЭКТ) 

у 19 (22,4%) пациентов. Далее все пациенты были 

направлены на проведение хирургического лече-

ния в объеме различных резекций костей лице-

вого скелета.

По данным гистологического исследования 

фрагментов удаленных костных и мягкотканных 

фрагментов у всех пациентов подтверждался диаг-

ноз “токсический фосфорный остеонекроз” соот-

ветствующих костей лицевого скелета.

РГ черепа проводилась на аппарате Silhouette 

HF General Electric Medical Systems, ОПТГ – на ап-

парате Orthopantograph OP 100, МСКТ – на мульти-

спиральном компьютерном томографе Somatom 

Sensation-40 (Siemens, Германия), а также Toshiba 

Aquilion ONE 640 (Toshiba, Япония). При проведе-

нии данного исследования у всех пациентов 

(n = 85; 100%) использовались мультипланарные 

и 3D-реконструкции полученных диагностических 

данных с последующим анализом. КЛКТ у паци-

ентов с остеонекрозами лицевого скелета на 

доопе рационном этапе лечения проводилась на 

аппа рате Galileos Comfort (Sirona, Германия) с при-

менением специального режима FaceScanner, 

при котором происходит наложение фотографи-

чес кого изображения лица пациента на 3D-ре-

конст рукцию его черепа. 

На дооперационном этапе лечения дезомор-

финзависимых пациентов с остеонекрозами лице-

вого скелета по данным комплексной лучевой 

диаг ностики (ОПТГ, РГ черепа, МСКТ, КЛКТ) оце-

нивали следующие параметры: локализация оча-

гов остеонекроза (в области челюстных костей), 

возможное распространение патологического 

процесса на другие кости лицевого скелета и моз-

гового отдела черепа (стенок глазниц, скуловых 

костей, отделов крыловидной кости, сошника, 

небной кости и т.д.), изменение окружающей очаг 

остеонекроза костной ткани, наличие перелома 

нижней челюсти, локализация и особенности 

пери остальных наслоений, состояние височно-

нижнечелюстных суставов, оценка секвестрации, 

вовлеченность в патологический процесс каналов 

нижнечелюстных нервов, изменения характера 

периодонтальной щели сохранных зубов, оценка 

лунок удаленных зубов, состояние околоносовых 

синусов, полости носа, окружающих мягких тканей 

(наличие отека, свищевых ходов). 

19 (22%) пациентам также была проведена 

радио нуклидная диагностика: планарная остео-

сцинтиграфия и ОФЭКТ на гамма-камере Mille-

nnium MG (General Electric, США) с применением 

радиофармпрепарата (РФП) 99mTc-пирфотеха по 

стандартной методике. В результате проведенно-

го сцинтиграфического исследования получали 

серию  томографических срезов области исследо-

вания путем реконструкции с использованием 

алгоритма OSEM/MLEM. 

Радионуклидная диагностика у дезоморфин-

зависимых пациентов с остеонекрозами лицевого 
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скелета на дооперационном этапе проводилась 

19 пациентам при подозрении на распространение 

патологического процесса за пределы лицевого 

скелета: по данным осмотра, жалоб, отсутствия 

травм, заболеваний костно-суставной системы 

в анамнезе. Оценка степени гиперфиксации РФП 

производилась визуально в сравнении с контра-

латеральными или ниже-/вышележащими рефе-

ренсными зонами.

Результаты лучевых обследований (ОПТГ, РГ, 

МСКТ, КЛКТ) у пациентов с остеонекрозами лице-

вого скелета вводились в специальную таблицу 

в программе Numbers (2.0). Введенная инфор-

мация обрабатывалась методом вариационной 

статистики с помощью компьютерной программы 

Numbers (2.0). Диагностическая эффективность 

различных методов лучевой диагностики в пред-

ставленном исследовании изучалась на основа-

нии определения: чувствительности, точности, 

специфичности. 

Верификация полученных результатов прове-

денных исследований осуществлялась по данным 

гистологического исследования материала, взято-

го во время оперативного вмешательства из крае-

вых отделов участков резекции.

Результаты 
По данным комплексного лучевого обследова-

ния на предоперационном этапе в зависимости от 

локализации остеонекрозов лицевого скелета все 

пациенты (n = 85; 100%) были распределены сле-

дующим образом: в 48% (n = 41) случаев зона 

остеонекроза локализовалась в области нижней 

челюсти, в 24% (n = 20) – в области верхней челю-

сти, в 28% (n = 24) патологический процесс захва-

тывал обе челюсти.

Данные МСКТ и КЛКТ позволили выявить рас-

пространение патологического процесса на раз-

личные кости лицевого отдела скелета: у 35% 

паци ентов (n=30) определялось вовлечение в пато-

логический процесс стенок верхнечелюстных сину-

сов, скуловых, небных отростков (n = 35; 41%), 

лобных отростков верхнечелюстных костей, неб-

ной кости, различных стенок глазниц (n = 7; 8%). 

В 29,5% случаев (n = 25) отмечалось распростра-

нение патологического процесса на глазничную 

часть лобной кости, клиновидную кость, сошник 

(рис. 1). 

По данным РГ черепа, ОПТГ, МСКТ и КЛКТ у па-

циентов с обширным поражением нижней челю-

сти был выяв лен патологический перелом (n = 19; 

22,3%) (рис. 2).

В представленном исследовании периосталь-

ная реакция определялась у 50 (59%) пациентов. 

Преобладающим типом (n = 23; 46%) явился так 

называемый муфтообразный слоистый, местами 

разорванный периостит, локализующийся в обла-

сти нижней челюсти (рис. 3).

Точную локализацию и характер секвестров по 

данным РГ черепа и ОПТГ определить не пред-

ставлялось возможным ввиду наличия у данных 

методов проекционных искажений. Однако МСКТ 

и КЛКТ позволили выявить у 35 (41%) пациентов 

секвестры различного, преимущественно смешан-

ного характера как в области челюстей, так и дру-

гих костей черепа. 

Как классические рентгенологические методы 

(РГ, ОПТГ), так и МСКТ, КЛКТ позволили опреде-

лить изменения периодонтальных щелей сохран-

ных зубов – склероз и расширение у 35 (41%) 

пациентов. Лунки удаленных зубов не визуализи-

ровались в 66% случаев (n = 56), в 34% случаев 

(n = 29) отмечался склероз лунок удаленных зубов 

без признаков положительного ремоделирования.

По данным ОПТГ, РГ черепа, МСКТ и КЛКТ остео-

склероз нижней челюсти и/или верхней челюсти 

определялся у 85 (100%) пациентов (рис. 4). 

Однако МСКТ (КЛКТ) позволила оценить точную 

локализацию и протяженность зон остеосклероза 

не только в челюстях, но и в других костях лице-

вого (мозгового) скелета. Очаги остеосклероза 

помимо челюстей определялись в различных от-

делах клиновидной кости, переднем скате заты-

лочной кости, скуловых и височных костях.

Ввиду ограниченности ОПТГ и РГ черепа досто-

верная оценка состояния околоносовых синусов 

и полости носа оказалась невозможной, тогда как 

по данным МСКТ (КЛКТ) вовлечение в патоло-

гический процесс околоносовых синусов было 

выявлено у 30 (35%) пациентов, структур полости 

носа – у 12 (14,1%) пациентов (рис. 5). 

Также по данным РГ черепа и ОПТГ выявление 

степени вовлеченности каналов нижнечелюстных 

нервов в патологический процесс при обширном 

поражении нижней челюсти оказалось невозмож-

ным, однако МСКТ (КЛКТ) позволили выявить де-

струкцию стенок каналов нижнечелюстных нервов 

в 27 (31,8%) случаях. 

Изменения со стороны окружающих мягких 

тканей в виде асимметрии, отека были отмечены 

у 70 (82,3%) пациентов, у 45 (53%) пациентов 

определялись единичные или множественные сви-

щевые ходы различной локализации. Однако дан-

ная оценка оказалась возможной только при при-

менении МСКТ, так как ОПТГ, РГ черепа и КЛКТ 

имеют ограничения в визуализации мягких тканей. 

19 (22%) пациентам на дооперационном этапе 

также была проведена радионуклидная диагно-

стика, включившая в себя планарную остеосцин-

тиграфию и ОФЭКТ. Критериями оценки получен-
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Рис. 1. МСКТ. 3D (а), корональная (б), аксиальная (в), сагиттальная (г) реконструкции. Отмечаются костно-деструк-
тивные изменения в области альвеолярного и небного отростка верхней челюсти слева с распространением процес-
са на стенки левого верхнечелюстного синуса, левые отделы носовой полости, нижнюю и латеральную стенки левой 
орбиты, левую скуловую кость, скуловой отросток левой височной кости, с наличием периостальных наслоений, 
развитием секвестрации. 

а б

в г
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Рис. 2. Ортопантомограмма. Определяется остеосклероз нижней челюсти справа. В области 4.5–4.6 отмечается 
участок деструкции костной ткани с неровными и местами нечеткими контурами. В области участка деструкции 
визуализируется линия перелома без смещения костных отломков.  

Рис. 3. МСКТ. 3D (а), аксиальная (б) реконструкции. В области нижней челюсти отмечается неравномерный остео-
склероз. В области тела, угла, ветви, отростков нижней челюсти справа визуализируются массивные бахромчатые, 
местами разорванные периостальные наслоения.

а б

Рис. 4. МСКТ. Аксиальная реконструкция. Отмечается тотальный остеосклероз нижней челюсти.
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ных диагностических данных явились локализация 

и степень гиперфиксации РФП.

При проведении радионуклидной диагностики 

у всех пациентов определялась гиперфиксация 

РФП в области верхней, нижней челюстей (n = 19, 

100%), а также в области стенок глазниц – у 6 (32%) 

пациентов, скуловых костей (n = 5; 26%). При этом 

в ряде случаев накопление РФП также отмечалось 

за пределами лицевого скелета. В представлен-

ном исследовании гиперфиксация РФП наблюда-

лась в проекции тела, рукоятки грудины (n = 6; 

32%), в области головок плечевых костей (n = 4; 

21%), в проекции гребней подвздошных костей 

(n = 5; 26%), у 2 (11%) пациентов – в проекции ко-

ленного сустава (рис. 6, 7). 

Таким образом, радионуклидное исследова-

ние позволило дополнить результаты ОПТГ, РГ 

черепа, МСКТ, КЛКТ и предположить наличие 

остеонекротических изменений за пределами ко-

стей черепа. 

Рис. 5. КЛКТ. 3D (а), аксиальная (б), корональная (в), сагиттальная (г) реконструкции. Визуализируются деструктив-
ные изменения альвеолярного и небного отростков верхней челюсти слева с формированием ороантрального соу-
стья, склероз и утолщение стенок левого верхнечелюстного синуса. Левый верхнечелюстной синус субтотально 
заполнен содержимым. Отмечаются деформация и остеосклероз нижней челюсти. В области тела нижней челюсти 
слева определяется линия перелома со смещением костных отломков. Краевые отделы в области перелома четкие, 
неровные, склерозированные.

а б

в г
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Обсуждение
Несмотря на введенный на законодательном 

уровне в 2012 г. запрет на безрецептурную прода-

жу кодеинсодержащих лекарственных препаратов 

с целью борьбы со вспышкой наркомании, ежед-

невно в ведущие больницы Российской Федерации 

обращаются десятки пациентов, употребляющих 

дезоморфин. Таким образом, остеонекрозы лице-

вого скелета у дезоморфинзависимых пациентов 

являются острой и актуальной социально-меди-

цинской проблемой. При этом развитие данного 

заболевания у преимущественно мужчин молодо-

го возраста приводит к дальнейшей инвалидиза-

ции и социальной дезадаптации.

В настоящее время отсутствуют единые прото-

колы и алгоритмы лучевого обследования данной 

категории пациентов. Комплексная лучевая диаг-

ностика играет ведущую роль в оценке локализа-

ции, распространенности очагов остеонекроза, 

что является необходимыми данными для плани-

рования оптимального последующего хирургиче-

ского лечения. 

В связи с наличием существенных недостатков 

классических рентгенологических методов (РГ 

черепа , ОПТГ), таких как получение однопроекци-

онного, плоскостного изображения, наличие сум-

мационного эффекта и недостаточная визуализа-

ция фронтальных отделов челюстей, околоносо-

вых синусов, полости носа, невозможность оценки 

истинной распространенности патологического 

процесса за пределами челюстей и в окружающих 

мягких тканях. Традиционные рентгенологические 

методики (ОПТГ, РГ черепа) позволили составить 

лишь ориентировочное, неполное представление 

о распространенности и характере патологи-

ческих изменений. Данные этих методик значи-

тельно уступают в показателях диагностической 

эффективности таким высокоинформативным 

мето дам, как МСКТ и КЛКТ, и не могут применять-

ся для планирования дальнейшего хирургического  

лечения, что совпадает с данными отечественных 

авторов [5, 6, 9].

Высокотехнологичные и информативные мето-

ды лучевой диагностики (МСКТ, КЛКТ) позволяют 

своевременно получить необходимый объем диаг-

ностической информации у пациентов с остеоне-

крозами лицевого скелета на дооперационном 

этапе. Данные методы позволяют выявить локали-

зацию патологического процесса, изменения 

окружающих мягких тканей. Диагностические воз-

можности МСКТ и КЛКТ у пациентов с остеонекро-

зами лицевого скелета на фоне дезоморфиновой 

зависимости оказались практически полностью 

сопоставимы. КЛКТ позволила корректно выявить 

особенности патологических изменений у пациен-

Рис. 6. Остеосцинтиграмма. Определяются зоны повы-
шенного накопления РФП в проекции тела верхней 
челюсти и скулоглазничного комплекса справа, полости 
носа, в области правого коленного сустава, рукоятки 
и тела грудины.

Рис. 7. ОФЭКТ, аксиальные реконструкции. Отмечается 
гиперфиксация РФП в области носовой полости, скуло-
глазничного комплекса слева, верхней челюсти, нижней 
челюсти. 
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тов с остенекрозами костей лицевого скелета, 

в том числе определить характер и локализацию 

изменений костей мозгового отдела черепа. 

Недостатком метода явилось отсутствие полно-

ценной и корректной визуализации окружающих 

мягких тканей, при выявлении свищевых ходов. 

При этом данные о возможностях и инфор-

мативности КЛКТ у пациентов с остеонекрозами 

костей  лицевого скелета как в отечественной, 

так и в зарубежной литературе на настоящий мо-

мент отсутствуют, что дало основание для изуче-

ния показателей диагностической эффективности 

КЛКТ в представленном научном исследовании. 

Также в настоящее время в литературе практи-

чески отсутствуют данные о применении радио-

нуклидной диагностики у пациентов с остеонек-

розами лицевого скелета и гистологической 

вери фикации выявленных изменений в костях за 

пределами черепа [13]. Таким образом, данный 

вопрос требует дальнейшего всестороннего изу-

чения. 

На дооперационном этапе лечения пациентов 

с остеонекрозами костей лицевого скелета на фо-

не употребления дезоморфина МСКТ превзошла 

КЛКТ незначительно, при меньшей у КЛКТ лучевой 

нагрузке, тогда как оба этих метода значительно 

превзошли традиционные рентгенологические 

методы (ОПТГ, РГ черепа) по всем показателям 

диагностической эффективности. Таким образом, 

исходя из данных, представленных выше, оказа-

лось возможным составить алгоритм оптималь-

ного лучевого обследования пациентов с остеоне-

крозами костей лицевого скелета на доопераци-

онном этапе лечения (рис. 8).

Заключение
Комплекс современных высокоинформативных 

методов (МСКТ, КЛКТ, радионуклидная диагности-

ка) является неотъемлемым этапом обследования 

дезоморфинзависимых пациентов с остеонекро-

зами лицевого скелета на дооперационном этапе. 

Для верификации показателей диагностичес-

кой эффективности методов лучевой диагностики, 

используемых в представленном исследовании, 

применялись данные гистологического исследо-

вания биоптата. Биопсию выполнили во время 

оперативного вмешательства из участков визу-

ально пораженной и визуально неизмененной 

костной ткани в нескольких точках.  Данные иссле-

дования биоптата явились критерием для установ-

ления наличия или отсутствия остеонекротическо-

го процесса в костных структурах области иссле-

дования. Во всех случаях (n = 85; 100%) зоны, 

определяемые по данным комплексного лучевого 

обследования как области патологических изме-

нений, совпали с данными исследования биопта-

тов, в которых гистологически был верифициро-

ван остеонекроз.

Рис. 8. Схема алгоритма лучевого обследования пациентов с остеонекрозами лицевого скелета на дооперацион-
ном этапе лечения.
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По данным проведенного исследования пока-

затели диагностической эффективности для МСКТ 

составили: чувствительность – 98,1%, специфич-

ность – 99,6%, точность – 98,8%, для КЛКТ: чувст-

вительность – 97,3%, специфичность – 99,1%, 

точность – 98,4%, для ОПТГ: чувствительность – 

78,6%, специфичность – 76,3%, точность – 77,4%, 

для РГ черепа: чувствительность – 61,1%, специ-

фичность – 59,2%, точность – 60,2%.
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В статье описаны два наблюдения редкого генетиче-
ского заболевания – туберозного склероза, в одном из 
которых он был диагностирован в зрелом возрасте 
у пациентки с эписиндромом в анамнезе, в другом 
у 11-летней пациентки с впервые выявленными судо-
рожными приступами, имеющей в анамнезе рабдомио-
му сердца. Комплексное использование методов луче-
вой диагностики в условиях многопрофильной клиники 
позволило в короткие сроки установить диагноз, оце-
нить состояние внутренних органов и определиться 
с дальнейшей тактикой лечения и наблюдения. 

Ключевые слова: туберозный склероз, болезнь 
Бурневилля, корковые туберы, компьютерная томогра-
фия, магнитно-резонансная томография, эпилепсия. 

Ссылка для цитирования: Сташук Г.А., Игнато-
вич М.Ю., Шпак О.С., Денисова Л.Б. Мульти дисцип-
линарные аспекты диагностики туберозного склероза 
(два клинических наблюдения). Медицинская визуа-
лизация. 2018; 22 (4): 96–107.  
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***

The article describes two cases of quite rare genetic 
disease, tuberous sclerosis, one of which was diagnosed as 
early as in adulthood in a patient with a history of episin-
drom, the other was diagnosed at the age of eleven in a 
patient with newly diagnosed seizures, having a history of 
heart rhabdomyoma. Complex use of radiological methods 
in the conditions of our clinic allowed to establish in short 
terms the diagnosis, to estimate a condition of internal 
organs and also to decide on further tactics of treatment 
and supervision of patients.

Key words: tuberous sclerosis, bourneville disease, 
cortical tubers, CT scan, magnetic resonance imaging, epi-
lepsy. 
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Shpak O.S., Denisova L.B. Multidisciplinary aspects of the 
diagnosis of tuberous sclerosis (two clinical observation). 
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***

Введение
Туберозный склероз (ТС) (болезнь Бурневилля–

Прингла) – генетическое заболевание, проявляю-

щееся полиорганным поражением с развитием 

доброкачественных опухолей, чаще в головном 

мозге, сетчатке, коже, сердце, почках и печени. 

По данным М.Ю. Дорофеева и А.E. Fryer и соавт., 

до 15–90% пациентов имеют один или несколько 

кожных признаков болезни, у 90% отмечаются 

изме нения в головном мозге, у 20–60% – патоло-

гия почек, у 50% – гамартомы сетчатой оболочки 

и диска зрительного нерва [1, 2]. До 84% больных 

страдают эпилепсией [1]. Заболевание встреча-

ется с частотой 1–9 на 100 000 человек [1]. 

Клинические проявления ТС зависят от возраста 

[1, 2]. 

Очаги поражения в головном мозге при ТС 

встречаются более чем у 95% пациентов с мо-

мента рождения и представляют собой опухоле-

видные образования – гамартомы, которые могут 

локализоваться субэпендимально на стенках же-

лудочков, скопления аномальных нейронов и глии 

в коре, субкортикально и в белом веществе по 

ходу миграционных путей [1–6].
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Рабдомиомы (РМ) сердца относятся к основ-

ным диагностическим критериям ТС и зачастую 

являются первым клиническим признаком болез-

ни, предшествуя появлению других симптомов, 

так как хорошо диагностируются при плановых 

УЗИ как внутриутробно, на 20-й неделе беремен-

ности, так и на первом году жизни ребенка [7–9]. 

Наиболее высокая частота обнаружения РМ серд-

ца при ТС наблюдается у новорожденных (до 90%), 

у взрослых в 20% [1, 8–10]. 

Ангиомиолипома (АМЛ) – наиболее часто 

встречающееся поражение почек при ТС, является 

ведущим диагностическим признаком при усло-

вии выявления множественных образований 

с обеих сторон. АМЛ чаще выявляются во второй 

декаде жизни, однако описаны случаи диагности-

ки АМЛ у детей раннего возраста. Так, в одном из 

недавних исследований АМЛ диагностирована 

у ребенка в возрасте 5 дней. Средний возраст 

состав ляет 5 лет, что намного меньше, чем в более 

ранних сообщениях у S.K. Rakowski и соавт., – 

11 лет [11, 12]. 

Среди кожных проявлений ТС наиболее часто 

отмечаются гипопигментные пятна, встречаю-

щиеся в 90–98% случаев и достаточно часто явля-

ющиеся одним из первых манифестных признаков 

заболевания, которые могут быть обнаружены 

с рождения. Ангиофибромы лица развиваются, как 

правило, после 2–5 лет и встречаются в 47–90% 

наблюдений [1, 2, 13].

Диагностируется болезнь Бурневилля–Прингла 

согласно критериям, рекомендованным Между-

народным комитетом экспертов по туберозному 

склерозу. Принято выделять две группы клини-

ческих признаков – большие и малые [1, 13, 14]. 

Несомненный диагноз ТС устанавливается 

на основании наличия 2 больших признаков или 

1 большого и 2 малых; возможный – при 1 боль-

шом и 1 малом; предположительный – при 1 боль-

шом или 2 (и больше) малых [1, 13, 14].

Методы нейровизуализации играют важную 

роль в выявлении первичных признаков пораже-

ния головного мозга. Туберы (tuber – бугорок) – 

самое характерное его проявление, являются фо-

кальным пороком развития коры головного мозга. 

Макроскопически они представляют собой глад-

кие, белесые, слегка возвышающиеся узлы, кото-

рые выглядят как увеличенные, атипичной формы 

извилины, твердые на ощупь, что и дало название 

болезни “туберозный склероз” (“твердость, харак-

терная для клубней картофеля”). Гистологически 

туберы состоят из гигантских клеток, подверг-

шихся баллонной дистрофии, плотного фибрил-

лярного глиоза, гипомиелинизированных воло-

кон. Наибольшую значимость в верификации ту-

беров имеет магнитно-резонансная томография 

(МРТ). При МРТ для их выявления используют 

стандартные импульсные последовательности 

(ИП) с получением Т1- и Т2-взвешенных изобра-

жений (ВИ), ИП с подавлением MP-сигнала от во-

ды (FLAIR – Fluid Attennuated Inversion Recovery), 

жира (STIR – Short T1 Inversion Recovery), Т1ВИ 

с переносом намагниченности (MTI –magnetization 

transfer imaging). При МРТ туберы можно выявить 

у плода на 20-й неделе гестации [1]. Однако MPT-

картина туберов зависит от возраста пациента – 

Клинические диагностические критерии [14]

 Большие признаки 1. Гипопигментные пятна ≥3, диаметр не менее 5 мм

  2. Ангиофибромы ≥3

  3. Необычные фибромы  ≥2

  4. Участок “шагреневой кожи” 

  5. Множественные гамартомы сетчатки 

  6. Кортикальные дисплазии^ 

  7. Субэпендимальные узлы 

  8. Субэпендимальные гигантоклеточные астроцитомы 

  9. Множественные или одиночные рабдомиомы сердца 

  10. Лимфангиолейомиоматоз легких+ 

  11. Ангиомиолипомы+ ≥2

 Малые признаки 1. Пятна “конфетти” на коже 

  2. Углубления в эмали зубов >3

  3. Интраоральные фибромы  ≥2

  4. Ахроматический участок сетчатой оболочки глаза 

  5. Множественные кисты почек 

  6. Неренальные гамартомы 

^ Включает в себя клубни и линии лучевой миграции церебрального белого вещества.
+ Сочетание двух основных клинических признаков (ЛАМ и ангиомиолипомы) без других признаков не соответствует 
критериям для определенного диагноза.
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изображение корковых туберов у детей от 6 мес до 

года отличается от изображения корковых туберов 

детей старше 2 лет, когда отмечается завершение 

миелинизации белого вещества. Туберы могут 

быть гиперинтенсивны на Т1ВИ и гипоинтенсивны 

на Т2ВИ, при этом до 20% пораженных извилин 

утолщены. С возрастом, по мере миелинизации 

белого вещества, MPT-картина туберов изменя-

ется, MP-сигнал становится изоинтенсивным 

вещест ву мозга. У взрослых пациентов корковые 

туберы обычно изо- или гипоинтенсивны в центре 

на Т1ВИ и гиперинтенсивны на Т2ВИ. Наиболее 

отчетливо туберы визуализируются при исполь-

зовании ИП FLAIR, где они гиперинтенсивны 

по отношению к ликвору и веществу мозга. 

Получение ИП Т1ВИ с переносом намагниченно-

сти рекомендуют при обследовании детей в воз-

расте до 1 года [1, 3, 15].

При мультиспиральной компьютерной томогра-

фии (МСКТ) корковые туберы вначале визуализи-

руются как зоны пониженной плотности в утолщен-

ной, измененной извилине. С возрастом плотность 

их повышается и становится равной окружающей 

нормальной ткани мозга. В таких случаях туберы 

практически не дифференцируются. Допол ни-

тельная сложность в их диагностике представля-

ется при конвекситальном расположении вблизи 

костей черепа. К 10 годам у 50% детей в туберах 

образуются петрификаты, тогда и отмечается их 

отчетливая визуализация [1,16].

Обызвествленные субэпендимальные узлы 

в стенках боковых желудочков также хорошо визуа-

лизируются при МСКТ. Их количество увеличивает-

ся с возрастом, до года они редко обызвествлены. 

При МРТ хорошо визуализируются крупные узлы 

за счет деформации стенки желудочка. На Т1ВИ 

субэпендимальные узлы обычно изо- или гипер-

интенсивны по отношению к белому веществу, на 

Т2ВИ – гипоинтенсивны, в ИП FLAIR – гиперинтен-

сивны, а в случае обызвествления – гипоинтен-

сивны в центре. После внутривенного введения 

контрастного препарата некоторые узлы контрас-

тируются частично или полностью. Наличие суб-

эпендимальных узлов важно для дифференциаль-

ной диагностики ТС. Считается, что если при МСКТ 

или МРТ определяется более одного субэпенди-

мального узла или эти узлы сочетаются с измене-

ниями в области отверстия Монро, то диагноз ТС 

не вызывает сомнений.

Субэпендимальная гигантоклеточная астро-

цитома встречается у 8–15% пациентов с ТС. 

При МСКТ и МРТ гигантоклеточные астроцитомы 

имеют четкие бугристые контуры, неоднородную 

структуру за счет наличия кист и петрификатов. 

Контрастирование опухолевой ткани представля-

ется неравномерным. Обычно опухоль имеет тен-

денцию к росту в полость желудочка, однако иног-

да она инфильтрирует паренхиму мозга. В этих 

случаях при МРТ на Т2ВИ выявляется диффузное 

повышение MP-сигнала от прилежащего вещест-

ва мозга [3–6, 13–15, 17–19].

Диагностика РМ сердца заключается в рутин-

ном пренатальном УЗИ, которое позволяет выя-

вить опухоль сердца начиная с 20–21-й недели 

гестации. РМ при УЗИ в неонатальном периоде 

и в первые годы жизни ребенка визуализируются 

как ограниченные гомогенные образования в по-

лостях сердца или в миокарде, чуть более высокой 

эхогенности по сравнению с миокардом. У стар-

ших детей РМ в большинстве случаев претерпе-

вают изменения и обычно выглядят небольшими 

гиперэхогенными образованиями в толще мио-

карда или мелкими вкраплениями в трабекулы 

желудочков [7, 14].

АМЛ как один из главных диагностических при-

знаков при условии множественности и двусторон-

ности поражения почек при УЗИ выявляется в виде 

четко очерченных гиперэхогенных образований 

достаточно однородной структуры [11, 12, 14].

Приводим два клинических наблюдения. 

Клиническое наблюдение 1

Женщина 57 лет в январе 2015 г. поступила в yроло-

гическое отделение ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Вла-

димирского c жалобами на периодические тянущие 

боли  в правой поясничной области.

Из анамнеза известно, что с 3-летнего возраста 

страдает криптогенной фокальной эпилепсией с вто-

рично-генерализованными тонико-клоническими судо-

рогами, в настоящее время длительная медикаментоз-

ная ремиссия. В 2014 г. выполнена тиреоидэктомия 

по поводу многоузлового эутиреоидного узлового зоба 

III степени. Тогда же при предоперационном обследова-

нии были выявлены образования в обоих надпочечниках 

и обеих почках. При дообследовании гормоны (АКТГ – 

1,55 пмоль/л, кортизол – 403 нмоль/л, альдостерон – 

0,1 нмоль/л, ренин – 0,8 пг/мл/ч) – без изменений. Также 

не было выявлено нарушений электролитов (калий – 

4,3 ммоль/л, натрий – 138 ммоль/л). АД 130/80 мм рт.ст. 

По заключению эндокринолога – изменения в надпочеч-

никах расценены как гормонально-неактивные. 

При осмотре: общее состояние удовлетворитель-

ное. Отмечаются множественные ангиофиброматозные 

узлы и фиброзные бляшки, гипопигментные пятна на 

коже лица. Слизистые чистые. Органы дыхания, крово-

обращения, пищеварения – без патологических изме-

нений. Неврологический статус: общемозговые и ме-

нингеальные симптомы отсутствуют. Корнеальные 

и конъюнктивальные рефлексы сохранены. Глотание 

не нарушено. Объем активных и пассивных движений 
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не ограничен. Сухожильные рефлексы живые D = S. 

Патологические рефлексы отсутствуют. Высшие корко-

вые функции сохранены. 

При УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного 

пространства: почки средних размеров с неровными 

и четкими контурами. Паренхима почек неоднородной 

эхогенности за счет наличия большого количества 

образований повышенной эхогенности, размерами от 7 

до 13 мм. Кроме того, в нижней трети правой почки, 

располагаясь большей частью интрапаренхиматозно, 

определяется образование повышенной эхогенности, 

неоднородной структуры, с неровными контурами, раз-

мерами до 36 × 29 × 25 мм (рис. 1). Лоханка и чашечки 

почки не расширены, конкрементов не выявлено. В зоне 

правого  надпочечникового треугольника определяется 

образование сниженной эхогенности, однородной 

структуры, с четкими и ровными контурами, размерами 

до 17 × 8 × 10 мм. 

Печень, селезенка и поджелудочная железа – без 

очаговых образований. Желчный пузырь не изменен. 

В зоне левого надпочечникового треугольника патоло-

гических образований не выявлено. Увеличенных лим-

фатических узлов и жидкости не визуализируется. 

Заключение: опухоль нижнего полюса правой почки 

и мелкие объемные образования обеих почек, вероят-

нее всего, АМЛ. Объемное образование правого надпо-

чечника. 

При МРТ-исследовании органов брюшной полости и 

забрюшинного пространства (Philips Achieva 3,0 Тл): 

почки типично расположены, с неровными и четкими 

очертаниями, неоднородной структуры за счет наличия 

в паренхиме, преимущественно субкортикально, мно-

жественных мелких округлых четко отчерченных узло-

вых структур диаметром до 8–13 мм, гиперинтенсивных 

на Т1- и Т2ВИ, отмечается потеря МР-сигнала от них 

при использовании ИП с подавлением МР-сигнала 

от жировой ткани и с химическим сдвигом (рис. 2). 

В нижнем сегменте правой почки отмечаются опухоль 

неоднородной структуры с ровными четкими контурами 

Рис. 1. УЗ-изображение правой почки – интрапаренхи-
матозная опухоль нижнего полюса правой почки неод-
нородного строения (указана метками), В-режим. 

а

в

б

г

Рис. 2. МР-изображения множественных мелких липом обеих почек. ИП – DIXON. а, б – Т1ВИ с подавлением 
МР-сигнала от жидкости; в, г – Т1ВИ в противофазе.
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Рис. 2 (окончание). д, е – Т1ВИ с подавлением МР-сигнала от жировой ткани. Отмечается потеря сигнала от гипер-
интенсивных мелких кортикальных образований при подавлении МР-сигнала от жировой ткани.

д е

а

в

б

г

Рис. 3. МР-изображения опухоли нижней половины правой почки. а – Т2ВИ; б – Т2 SPAIR; в – Т1ВИ с подавлением 
МР-сигнала от жидкости; г – Т1ВИ с подавлением МР-сигнала от жировой ткани. Опухоль неоднородного строения 
с жировыми включениями и потерей сигнала от них при использовании ИП с подавлением МР-сигнала от жировой 
ткани (б, г).

а б

Рис. 4. МР-изображения надпочечников. Объемные образования обоих надпочечников. а – Т2ВИ; б – Т2 SRAIR.
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размерами до 57 × 55 × 22 мм, преимущественно пони-

женной интенсивности МР-сигнал по отношению к па-

ренхиме почки на Т2ВИ, изоинтенсивный – на Т1ВИ, 

неоднородной структуры с наличием невыраженных ги-

перинтенсивных включений на Т1- и Т2ВИ и с потерей 

МР-сигнала от этих включений при использовании ИП 

с подавлением МР-сигнала от жировой ткани (рис. 3). 

После внутривенного введения контрастного препарата 

(гадопентетовая кислота, 0,2 мг/кг) отмечалось повы-

шение МР-сигнала от опухоли в портовенозную и рав-

новесные фазы динамического МР-сканирования. 

Кроме того, в паренхиме и синусе левой почки визуали-

зировались жидкостные образования, не реагирующие 

на введение контрастного препарата. В правом надпо-

чечнике определялось объемное образование с четки-

ми и ровными контурами, однородной структуры, раз-

мерами 14 × 29 мм и аналогичное образование меньших 

размеров (13 × 22 мм) определялось в левом надпочеч-

нике (рис. 4). Печень, поджелудочная железа и селезен-

ка – без очаговых изменений в структуре. Увеличенных 

лимфатических узлов в брюшной полости и в забрю-

шинном пространстве не определялось.

Заключение: множественные мелкие жиросодержа-

щие образования обеих почек – АМЛ, опухоль, более 

вероятно, атипичная АМЛ в нижней половине правой 

почки. Нодулярная гиперплазия обоих надпочечников 

с формированием аденом.

Учитывая наличие эписиндрома в анамнезе было 

рекомендовано выполнить МРТ/ МСКТ головного мозга 

для оценки состояния головного мозга.

На сериях полученных МР-изображений (Philips 

Achieva 3,0 Тл): в субкортикальном белом веществе 

правой височной, в кортикальных отделах левой лобной 

доли определялись участки повышенного МР-сигнала 

на Т2ВИ, пониженного на Т1ВИ диаметром до 10 мм. 

Данные изменения были расценены как корковые 

тубер сы (рис. 5). Дислокации срединных структур не 

было. Желудочки мозга обычной формы, положения и 

размеров, боковые – симметричны. Наружное субарах-

ноидальное пространство на всем протяжении полуша-

рий головного мозга равномерной ширины.

Для уточнения наличия петрификатов в головном 

мозге выполнено МСКТ (Philips Brilliancei CT 256) – 

в стенках задних рогов и тел боковых желудочков выяв-

лены множественные мелкие петрификаты (рис. 6).

Заключение: ТС (болезнь Бурневилля–Прингла).

Консультация невролога: ТС. Криптогенная фокаль-

ная эпилепсия. Вторично-генерализованные тонико-

клонические судороги. 

Консультация генетика: ТС, рекомендована ДНК-

диагностика. 

Пациентке выполнена резекция нижней половины 

правой почки с опухолью, правосторонняя адреналэкто-

мия. Гистологическое заключение: в почке определяется 

мягкотканная опухоль, представленная участками зре-

лой жировой ткани с большим количеством пролифери-

рующих разнокалиберных сосудов, окруженных верете-

нообразными и округлыми клетками со светлой цито-

плазмой, образующими обширные участки, очаговым 

гиалинозом стромы. Изменения больше всего соответ-

ствуют РЕСоме (периваскулярной эпителиодно-клеточ-

ной опухоли); узловая гиперплазия коры надпочечников.

Клиническое наблюдение 2

Пациентка С., 11 лет, заболела 01.2016, когда впер-

вые отмечался судорожный приступ с потерей созна-

ния. Длительность приступа 3 мин, прекратился само-

стоятельно. На следующий день приступ повторился, 

после него наблюдалось длительное нарушение созна-

ния (сопор). Девочка была госпитализирована в дет-

скую больницу по месту жительства, где вновь отмеча-

лись судорожные приступы. В отделении реанимации 

получала соответствующую терапию. Выполнена КТ го-

ловного мозга, заподозрен ТС? сосудистая мальформа-

а б

Рис. 5. МР-изображения головного мозга в режиме Т2 FLAIR. а, б – очаги 
повышенного МР-сигнала в кортикальных и субкортикальных отделах веще-
ства обоих полушарий. 

Рис. 6. МСКТ головного мозга – 
множественные мелкие петрифика-
ты в стенках боковых желудочков. 
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ция? Была переведена в детское неврологическое отде-

ление ГБУЗ МО МОНИКИ для дообследования и уточне-

ния диагноза.

Из анамнеза: ребенок от 2-й беременности, первых 

родов. Роды в срок путем кесарева сечения. Масса тела 

при рождении 3650 г, рост – 51 см. С рождения находит-

ся на диспансерном учете у кардиолога с диагнозом: 

врожденная опухоль сердца – РМ. Наследственность не 

отягощена. 

При осмотре: общее состояние относительно удов-

летворительное. Кожа с неровными участками гипере-

мии на груди и плечах. Слизистые чистые. Органы дыха-

ния, кровообращения, пищеварения, мочеполовая сис-

тема – без патологических изменений. Нев рологический 

статус: общемозговые и менингеальные симптомы от-

сутствуют. Корнеальные и конъюнктивальные рефлексы 

сохранены. Фонация и глотание не нарушены. Объем ак-

тивных и пассивных движений не ограничен. Сухожильные 

рефлексы живые D = S. Патологические рефлексы отсут-

ствуют. Высшие корковые функции сохранены. 

При проведении лабораторных исследований выяв-

лено: клинические анализы крови и мочи, а также био-

химическое исследование крови – без патологических 

изменений. HbsAg, RW, ВИЧ-отрицательные. 

Ревмопробы положительные. При проведении электро-

энцефалографии определяются умеренные общемоз-

говые изменения в виде дезорганизации корковой рит-

мики, замедление основной активности.

При эхокардиографии обращает на себя внимание 

неоднородная плотность миокарда желудочков с ярки-

ми плотными включениями, очаговая плотность эндо-

карда межжелудочковой перегородки. В правом желу-

дочке визуализируются повышенной эхогенности два 

образования с четкими неровными контурами, макси-

мальным размером 2,4 × 1,5 см. Камеры сердца не 

расширены. Глобальная и локальная сократимость 

мио карда левого желудочка не нарушена. Нарушения 

диастолической функции миокарда не выявлено 

(рис. 7). Заключение: РМ правого желудочка. 

КТ головного мозга с места жительства: при натив-

ном КТ-исследовании головного мозга определяются 

множественные петрифицированные очаги различной 

величины (2–9 мм) в стенках боковых желудочков. 

Петрификат в субкортикальных отделах левого полуша-

рия мозжечка. Очаги гетерогенной плотности в корти-

кальных и субкортикальных отделах в обеих лобных, ви-

сочных, теменных и затылочных долях (больше справа) 

(рис. 8). В перивентрикулярных и суб эпендимальных 

отделах правого бокового желудочка на уровне перед-

него рога и тела с пролабированием в его полость опре-

деляется образование неоднородно повышенной плот-

ности с наличием мелких до 2–3 мм петрификатов и 

кистозных включений размерами до 15 × 14 × 13 мм с 

неровными контурами (рис. 9). 

Заключение: КТ-картина врожденной мальформации 

головного мозга (нарушение гистогенеза) – ТС, не исклю-

чается субэпендимальная опухоль правого боко вого 

желу дочка.

Для уточнения диагноза было проведено МРТ-ис-

следование головного мозга.

На сериях полученных МР-изображений (GE Optima 

450W 1,5 Тл): в обоих полушариях головного мозга 

выяв ляются множественные кортикальные и субкорти-

кальные узлы патологического МР-сигнала – гиперин-

тенсивного на Т2ВИ и ИП FLAIR, гетерогенного на Т1ВИ 

за счет понижения МР-сигнала от центральных отделов, 

максимальным размером до 25 × 17 мм (рис. 10). Кроме 

того, вдоль стенок боковых желудочков визуализиру-

ются множественные субэпендимальные узлы, накап-

ливающие контрастный препарат, размерами до 8 мм 

(гамартомы) (рис. 11). На уровне тела правого бокового 

желудочка, вблизи отверстия Монро, выявляется суб-

эпендимальная опухоль неоднородной структуры, гете-

рогенно повышенного МР-сигнала на Т2ВИ и изоинтен-

сивного коре головного мозга на Т1ВИ, достаточно 

интен сивно накапливающая контрастный препарат, 

размерами 13 × 14 × 15 мм (рис. 12). Дислокации сре-

динных структур нет. Желудочки мозга обычных поло-

жения и формы, боковые – симметричные. Кранио-

вертеб ральный переход сформирован правильно, ниж-

Рис. 7. ЭхоКГ: в правом желудочке визуализируется 
плотное эхогенное образование с четкими неровными 
контурами (стрелка). Структура миокарда желудочков 
неоднородная с яркими плотными включениями. 
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а б

г

Рис. 8. МСКТ головного мозга. а, б – петрифицированные очаги различной величины в стенках боковых желудочков; 
в – петрификаты в субкортикальных отделах левого полушария мозжечка (стрелка); г – очаги гетерогенной плотно-
сти в кортикальных и субкортикальных отделах вещества мозга.

в

Рис. 9. МСКТ головного мозга – образование в субэпендимальных отделах правого бокового желудочка. 
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Рис. 10. МР-изображения головного мозга. Множественные кортикальные и субкортикальные узлы патологическо-
го МР-сигнала. а – гипоинтенсивные на Т1ВИ; б – гиперинтенсивные на Т2ВИ и на ИП FLAIR (в); г – Т1ВИ после 
внутри венного введения контрастного препарата – отсутствие повышения ИС от узловых структур.

а

в

б

г

Рис. 11. МР-изображения головного мозга. Множественные субэпендимальные узлы вдоль стенок боковых желу-
дочков и субэпендимальная опухоль справа (стрелка). а – Т1ВИ; б – Т2ВИ.

а б
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ний контур миндалин мозжечка определяется на уровне 

большого затылочного отверстия. 

Заключение: МР-картина множественных кортико-

субкортикальных и субэпендимальных узловых образо-

ваний головного мозга с визуализацией крупного опу-

холевого узла на уровне тела правого бокового желу-

дочка (гигантоклеточная астроцитома) – отображение 

врожденной мальформации (болезнь Бурневилля–

Прингла).

Консультации генетика: учитывая данные анамнеза, 

клинико-диагностической картины и результаты обсле-

дования, высоковероятен диагноз: ТС. Даны рекомен-

дации: медико-генетическая консультация родителей, 

поиск мутаций в генах TSC 1, 2.

Девочке проведена противосудорожная терапия, за 

время пребывания стационаре судорожных приступов 

не отмечено. Пациентка была выписана в удовлетвори-

тельном состоянии с рекомендациями: продолжение 

противосудорожной терапии, консультация эпилепто-

лога и генетическое обследование.

Обсуждение
Уникальность первого клинического наблюде-

ния в том, что пациентка имела первичные при-

знаки ТС с детства (судороги, ангиофибромы ли-

ца, гипопигментные пятна), но наблюдение ве-

лось разными специалистами и все признаки не 

были объединены в единое целое, в связи с чем 

правильный диагноз был установлен в зрелом 

возрасте. Также интерес наблюдения обусловлен 

полиорганным поражением внутренних органов – 

кожи, головного мозга и почек. Полиморфное по-

ражение почек (АМЛ и кисты), выявленное у дан-

ной пациентки, является проявлением больших 

(АМЛ) и малых (кисты) признаков, характерных 

для ТС [1, 2, 11, 13, 14]. Кроме того, обнаружен-

ное при МР-исследовании жиросодержащее но-

вообразование в нижней половине правой почки, 

гистологически соответствующее РЕСоме, также 

не противоречит проявлению ТС, так как АМЛ 

отно сятся к семейству периваскулярных эпители-

оидных опухолей и состоят из вариабельных 

коли чественно эпителиоидных и гладкомышеч-

ных клеток, аномальных сосудов и жировой ткани 

[1, 11, 14].

Второе клиническое наблюдение демонстри-

рует типичное проявление ТС в детском возрасте. 

У пациентки с рождения была обнаружена опухоль 

сердца – РМ, локализующаяся в правом желудоч-

ке в виде 2 образований. РМ являются наиболее 

распространенными сердечными опухолями у де-

тей (45%). Связь множественных сердечных РМ 

с ТС давно признана, связь с одной РМ не ясна. 

Однако в случае одиночной опухоли необходимо 

проводить тщательное обследование сердечных 

камер, чтобы не пропустить более мелкие пора-

жения в других местах. В большинстве наблюде-

ний у пациентов РМ в основном были диагности-

рованы в желудочках (94%) (так же как и в данном 

клиническом наблюдении), однако они могут быть 

в правом предсердии (2,9%), в левом предсердии 

(0,5%) и / или на клапанах (1,9%) [1, 8, 9, 14].

Отмеченные изменения в головном мозге де-

вочки являются не только типичными для ТС, но и 

совпадают с возрастными критериями их мани-

фестации. Корковые туберсы, как наиболее ха-

рактерное проявление ТС, обнаруживаются с ро-

ждения, к 10 годам у 50% детей в туберах образу-

ются петрификаты. Субэпендимальные узлы у 

больных ТС встречаются в 95% случаев. 

Обызвествленные узлы в стенках боковых желу-

дочков хорошо визуализируются при КТ. 

Субэпендимальная гигантоклеточная астроцито-

ма встречается у 8–15% пациентов с ТС, чаще 

всего она визуализируется у пациентов 11–13 лет 

[1, 3–6, 15–20].

Рис. 12. МР-изображения головного мозга. Субэпендимальная опухоль тела правого бокового желудочка (а, б). 
Т1ВИ после введения контрастного препарата.

а б
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Заключение
У взрослой пациентки имелось 5 первичных 

признаков ТС – ангиофибромы лица, гипопиг-

ментные пятна, корковые туберсы, субэпенди-

мальные узлы, множественные АМЛ почек, т.е. 

диагноз ТС в данном случае являлся несомнен-

ным.

У второй 11-летней пациентки наблюдалось 

4 первичных признака ТС – РМ сердца, корти-

кальные и субкортикальные туберсы, субэпенди-

мальные узлы в стенках боковых желудочков, 

гиганто клеточная астроцитома, таким образом, 

диагноз ТС также оказался несомненным.

Комплексный подход к диагностике ТС с ис-

пользованием лучевых методов позволяет под-

твердить клинический диагноз, оценить вовлечен-

ность в патологический процесс различных орга-

нов, выявить изменения, которые характерны для 

ТС и не имеют клинических проявлений, что дает 

возможность определить тактику лечения и даль-

нейшего ведения пациентов. 
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Цель исследования: изучить качественную и коли-
чественную вариативность диффузионных параметров 
белого и серого вещества головного мозга в группе 
здоровых добровольцев. Выявить связь диффузии и 
куртозиса МРТ с возрастными изменениями в структуре 
мозга.

Материал и методы. В исследовании принимали 
участие 14 условно здоровых добровольцев (9 мужчин, 
5 женщин; возраст от 21 года до 55 лет, средний 34 года). 
Они были разделены на 2 возрастные группы: 7 человек 
младше 35 лет (6 мужчин, 1 женщина, средний возраст 
25 лет), 7 человек старше 35 лет (3 мужчины, 4 женщи-
ны, средний возраст 44 года).

Исследования проводились  на магнитно-резонанс-
ном томографе с напряженностью магнитного поля 
3,0 Тл (Signa HDxt, General Electric, США) с использова-
нием 8-канальной головной катушки с амплитудой гра-
диента 50 мТ/м и скоростью нарастания 150 Т/м/с. 
Диффузионно-взвешенные измерения проводились на 
основе эхопланарной импульсной последовательности 
“спиновое эхо” (SE EPI) с TR = 10000 мс, TEmin = 102 мс, 

FОV = 240 мм, изотропным размером воксела 3 × 3 ×
× 3 мм3 и набором диффузионных градиентов по 
60 не компланарным направлениям. Использовались 
3 значения диффузионных весов (b-фактора): 0, 1000 
и 2500 с/мм2. Время сбора данных диффузионно-курто-
зисной МРТ (ДК МРТ) составило 22 мин. На вычислен-
ных параметрических картах коэффициентов диффузии 
и куртозиса полуавтоматическим методом были удале-
ны участки с внемозговыми структурами. Далее аффин-
ными преобразованиями изображения мозга были 
трансформированы в пространство MNI152. Затем на 
трансформированные параметрические карты были 
наложены маски 9 анатомических областей мозга, для 
которых проводились вычисления значений коэффици-
ентов диффузии и куртозиса. 

Результаты. Фракционная анизотропия (FA) варьи-
ровалась от значений 0,06 в конвекситальной коре 
затылочной доли до 0,25 в белом веществе больших 
полушарий, куртозисная анизотропия (KA) принимала 
значения от 0,03 до 0,14 в аналогичных отделах мозга. 
Аксиальный (AK), радиальный (RK) и средний куртозис 
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(MK) были минимальными в верхней лобной извилине 
и максимальными в белом веществе больших полу-
шарий. AK менялся от значений 0,55 до 0,72, RK – 
от 0,62 до 1,05 и MK – от 0,59 до 0,88. Аксиальная 
(AxEAD) и радиальная (RadEAD) диффузии внеаксональ-
ной воды были минимальными в скорлупе и максималь-
ными в верхней лобной извилине. AxEAD менялась от 
значений 1,38 · 10–3 до 2,57 · 10–3, RadEAD – от 1,03 · 10–3 
до 2,34 · 10–3. Доля аксональной воды (AWF) принимала 
минимальное значение в верхней лобной извилине, 
равное  0,18, и максимальное в белом веществе больших 
полушарий, равное 0,29. Значения индекса извитости 
внеаксональной среды (TORT) были в диапазоне от 
1,06 в конвекситальной коре затылочной доли до 1,43 
в белом веществе больших полушарий. У возрастных 
групп статистически значимо отличались только пара-
метры AWF, RK, RadEAD в скорлупе, а также KA в верхней 
височной извилине. Максимальное значение корреля-
ции с возрастом было получено у MK в переднем отделе 
верхней височной извилины, равное 0,562.

Выводы. ДК МРТ является высокочувствительным 
методом оценки свойств микроструктуры мозгового 
вещества с учетом возрастных изменений.

Ключевые слова: куртозис, диффузионно-курто-
зисная МРТ. 

Ссылка для цитирования: Погосбекян Э.Л., 
Туркин А.М., Баев А.А., Шульц Е.И., Хачанова Н.В., 
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микроструктуры вещества головного мозга. Результаты 
исследований здоровых добровольцев. Медицинская 
визуали зация. 2018; 22 (4): 108–126.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-4-108-126.

***

Aim: discover quantitative and qualitative variance of dif-
fusion parameters in white and gray matter of healthyvolun-
teers brain. Discover correlation between diffusion and kur-
tosis parameters, find out if there is correlation between the 
parameters and aging microstructural changes.

Materials and methods. 14 healthy volunteers were 
investigated (9 men, 5 women; age from 21 to 55 years, 
mean 34). The volunteers were classified into two groups by 
age: 7 subjects who younger 35 (6 men and 1 woman, mean 
age 25) and 7 subjects who older 35 years (3 men and 
4 women, mean age 44).

We used 3.0 Tesla MRI (3.0T SignaHDxt, General Electric, 
USA) with 8 channel head coil, gradient strength 50 mT/m, 
slew rate 150 T/m/s. Diffusion imaging was based on echo 
planar “spin echo” sequence (SE EPI), TR = 10000 ms, 
TEmin = 102 ms, FOV = 240 mm, voxel size 3 × 3 × 3 mm3, 
60 non-coplanar diffusion directions and three b-values: 0, 
1000, 2500 s/mm2. Acquisition time of diffusion kurtosis 
imaging was 22 minutes. We excluded extracerebral areas on 
diffusion and kurtosis parametric maps using semi-automat-
ic approach. After that, brain images were transformed to 
MNI152 space using affine method. Masks of 9 anatomical 
structures were applied to the transformed images. Diffusion 
and kurtosis values were measured in these structures. 

Results. Fractional anisotropy (FA) changed from 0.06 in 
lateral occipital cortex to 0.25 in cerebral white matter, kurto-
sis anisotropy (KA) changed from 0.03 to 0.14 in the same 
cerebral structures. Axial (AK), radial (RK) and mean kurtosis 
(MK) were minimal in superior frontal gyrus and maximal 
in cerebral white matter. AK changed from 0.55 to 0.72, 

RK changed from 0.62 to 1.05, MK from 0.59 to 0.88. 
Axial(AxEAD) and radial extra axonal water diffusion 
(RadEAD) were minimal in putamen and maximal in superior 
frontal gyrus. AxEAD was changing from 1.38 · 10–3 to 2.57 · 
10–3, RadEAD from 1.03 · 10–3 to 2.34 · 10–3. Axonal water 
fraction (AWF) had minimal value 0,18 in superior frontal 
gyrus and maximal value 0.29 in cerebral white matter. 
Tortuosity (TORT) changed from 1.06 in lateral occipital 
cortex to 1.43 in cerebral white matter. There was signifi-
cant difference between age groups in AWF, RK, RadEAD 
in putamen and in KA in superior temporal gyrus. Maximal 
correlation with age was in MK in superior temporal gyrus, 
anterior division. It was equal to 0.562. 

Conclusions: Diffusion kurtosis imaging is highly sensi-
tive method of brain tissue microstructure assessment, 
which detects age-related changes. 

Key words: kurtosis, diffusion kurtosis imaging.
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Список сокращений
AK – аксиальный куртозис (axial kurtosis)

ДВИ – диффузионно-взвешенные изображения

ДГ – диффузионный градиент

ДК МРТ – диффузионно-куртозисная МРТ

ДТ МРТ – диффузионно-тензорная МРТ

ИКД – измеряемый коэффициент диффузии

KA – куртозисная анизотропия (kurtosis 

anisotropy)

MK – средний куртозис (mean kurtosis)

АхD – аксиальный  коэффициент диффузии 

(axial diffusion)

AxEAD – аксиальная диффузия внеаксональной 

воды (axial extra-axonal diffusion)

AWF – доля аксональной воды (axonal water 

fraction)

FA – фракционная анизотропия (fractional 

 anisotropy)

MD – средняя диффузия (mean diffusion)

RadD – радиальный коэффициент диффузии 

(radial diffusion)

RadEAD – радиальная диффузия внеаксональ-

ной воды (radial extra-axonal diffusion)

RK – радиальный куртозис (radial kurtosis)

TORT – извитость внеаксональной среды 

(tortuosity of the extra-axonal space)

Введение
В настоящее время диффузионная магнитно-

резонансная томография (ДМРТ) широко исполь-

зуется в клинической практике и научных исследо-

ваниях in vivo. Диффузионно-взвешенные измере-

ния основаны на предположении наличия гауссо-
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вой диффузии в биологических тканях, таких как 

головной мозг. В более ранних исследованиях бы-

ло показано, что диффузионно-взвешенные изо-

бражения (ДВИ) позволяют выявлять некоторые 

повреждения тканей, которые не визуализирова-

лись при использовании стандартных T1- и T2- 

МР-режимов [1]. Например, измеряя коэффици-

ент диффузии в области диффузно-аксональных 

повреждений головного мозга, K. Arfanakis и со-

авт. (2002) обнаружили снижение диффузии вдоль 

направления волокон белого вещества в течение 

первого месяца после получения травмы, а также 

увеличение коэффициента диффузии в перпенди-

кулярном направлении [2]. 

Диффузия может быть представлена как тен-

зор второго порядка, т.е. учитывать анизотропию 

тканей в зависимости от направления диффузион-

ных измерений. Несмотря на то что диффузион-

ные изображения зачастую используют низкое 

пространственное разрешение по сравнению с 

“классической” МРТ, они дают уникальную инфор-

мацию о структуре ткани, которая позволяет более  

точно определить патологические изменения. 

Измеряемый коэффициент диффузии (ИКД), 

а также и другие инварианты тензора второго 

поряд ка, такие как коэффициент фракционной 

анизотропии (FA) или средняя диффузия (MD), 

можно рассматривать как биомаркеры ишемиче-

ских, инфекционных, опухолевых, травматических 

и других заболеваний, поражающих центральную 

нервную систему [3, 4]. Так, коэффициент FA харак-

теризует степень выраженности одного направле-

ния диффузии, а MD является усредненным пара-

метром диффузии по всем возможным направле-

ниям. Применение ДВИ и диффузионно-тензорной 

МРТ (ДТ МРТ), как в модельных (на животных), так 

и в клинических исследованиях, показало, что эти 

методы могут дать дополнительную информацию о 

веществе мозга, например в оценке структуры 

опухоли и отека, демиелинизации или структурной 

связности разных анатомических областей мозга 

[3–10]. Так, в работе S. Lope-Piedrafita (2008) пока-

зано, что после имплантации клеток глиомы в мозг 

мыши показатели FA в перитуморозной зоне начи-

нают значимо отличаться уже через 6 дней после 

имплантации [11]. Снижение значений FA авторы 

связывают с повреждением аксонов перитумороз-

ной зоны вследствие роста опухоли. 

В 2005 г. J.H. Jensen и соавт. впервые предло-

жили использовать куртозис для описания диф-

фузионных свойств биологической ткани [12]. 

Диффузионный куртозис получается путем разло-

жения в ряд Тейлора спада диффузионного сигна-

ла по гауссовой модели. Таким образом можно 

получить новые метрики, характеризующие струк-

турные изменения в веществе мозга. Идея ис-

пользовать куртозисное разложение вместо обыч-

ной гауссовой диффузионной модели возникла 

потому, что в ряде случаев “классическая” гауссо-

ва модель показывала свою несостоятельность. 

Примеры таких случаев: ткань, состоящая из кле-

ток с непроницаемыми для воды мембранами, 

область пересечения трактов, ткани, отличающие-

ся большим диапазоном диффузионных времен. 

По мнению авторов, модель куртозиса, позволяю-

щая описать негауссовую диффузию, оказалась 

перспективной в изучении белого вещества голов-

ного мозга. Используя компьютерное моделиро-

вание, M. Lazar и соавт. (2008) наглядно показали, 

что диффузионный куртозис более корректно ха-

рактеризует процесс диффузии в области пересе-

чения нервных волокон [13]. Реконструкция по-

верхностей функции распределения ориентации 

нервных волокон (ФРО) показала, что уравнение 

диффузионного куртозиса позволяет получить бо-

лее точную форму поверхности ФРО и направле-

ния трактов. В более поздней работе E. Fieremans 

и соавт. (2013) наряду с вычисленными коэффици-

ентами ДТ МРТ сравнивались значения парамет-

ров куртозиса в белом веществе пациентов с бо-

лезнью Альцгеймера, пациентов со слабыми ам-

нестическими когнитивными нарушениями и груп-

пой здоровых добровольцев [14]. Были найдены 

статистически значимые отличия этих величин 

между исследуемыми группами, что, по мнению 

исследователей, позволило представить диффу-

зионный куртозис как перспективную методику 

для диагностики заболеваний, поражающих белое 

вещество. В работах Van Cauter и соавт. (2012) 

и А.С Тоноян и соавт. (2015) куртозис использовал-

ся для определения степени злокачественности 

опухо ли в головном мозге [15, 16]. Авторами было 

показано, что коэффициенты куртозиса хорошо 

позволяют дифференцировать глиомы низкой 

и высокой степени злокачественности. В исследо-

ваниях J. Zhuo и соавт. (2012) и E.J. Grossman и со-

авт. (2013) с помощью метода диффузионно-кур-

тозисной МРТ (ДК МРТ) оценивались патоморфо-

логические изменения в головном мозге после 

получения черепно-мозговой травмы (ЧМТ) [17, 

18]. Так, в исследовании J. Zhuo и соавт. на крысах 

было показано, что средний куртозис (MK) позво-

ляет определить изменения в микроструктуре бе-

лого и серого вещества мозга во время подострого 

периода ЧМТ, что было подтверждено гистологи-

чески [17]. В работе E.J. Grossman и соавт., иссле-

довавших пациентов с легкой ЧМТ, было выявлено 

статистически значимое различие МК в таламусе 

между группой пациентов с нарушением когнитив-

ных функций и группой нормы [18].
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В настоящее время отсутствует общеприня-

тый протокол сканирования и постобработки 

диф фу зионно-куртозисных изображений. Поэ то-

му резуль таты измерений диффузионного курто-

зиса, проведенные для одной и той же исследу-

емой группы по разным протоколам, могут иметь 

некоторые различия. Кроме того, в большинстве 

исследований области измерения задаются вруч-

ную, что вносит элемент субъективной оценки. 

В последнее время для выделения анатомиче-

ской структуры целиком стали использоваться 

методы автоматической или полуавтоматической 

сегментации, последний из которых был при-

менен и в нашей работе. В целом, по нашему 

мнению , изучение вариативности диффузионных 

параметров белого и серого вещества в норме 

с использованием негауссовой модели диффузии 

позволит не только выявить связь диффузии и кур-

тозиса с микроструктурными изменениями в ве-

ществе головного мозга, включая возрастные из-

менения, но и даст возможность использовать 

полученные значения измеряемых параметров 

в качестве эталонных.

Материал и методы
В исследовании принимали участие 14 условно 

здоровых добровольцев (9 мужчин, 5 женщин; 

возраст  от 21 года до 55 лет, средний 34 года). 

Для оценки влияния возрастных изменений были 

выделены 2 подгруппы: 1-я – возраст младше 35 

лет (6 мужчин, 1 женщина; средний возраст 25 лет) 

и 2-я – возраст от 35 лет и старше (3 мужчины, 

4 женщины, средний возраст 44 года). От каждого 

добровольца получено письменное согласие на 

участие в исследовании. Исследование поддер-

жано этическим комитетом Института.

Для получения взвешенных по скорости диф-

фузионного движения молекул воды использова-

лась эхопланарная импульсная последователь-

ность “спиновое эхо” EPI с двумя диффузионными 

градиентами (ДГ) одинаковой амплитуды и дли-

тельности [19, 20]. Степень взвешенности по ско-

рости диффузии задается величиной, т.н. факто-

ром диффузии b, который зависит от длительно-

сти ДГ и времени задержки между ними. Единицей 

измерения b является с/мм2. Значение b является 

фиксированным параметром протокола импульс-

ной последовательности. 

ДВ МРТ измеряет спад МР-сигнала, интенсив-

ность которого зависит от времени релаксации Т2 

в тканях – S(0), а также сигнала, зависящего от 

скорости диффузионного движения молекул воды 

вдоль направления приложенного диффузионного 

градиента – S(b). Значение спада МР-сигнала 

определяется формулой:

                    
 (1)

Логарифмируя значения МР-сигнала, измерен-

ные при действии ДГ, получают непосредственно 

значение коэффициента диффузии D вдоль на-

правления действия ДГ: 

                     
(2)

В неоднородной среде величина МР-сигнала 

зависит от направления, вдоль которого действу-

ют ДГ, и соответствует некоторому значению ко-

эффициента диффузии, получившему название 

ИКД (Apparent Diffusion Coefficient) [19]. При диф-

фузионной МРТ измерения проводят минимум 

7 раз: без включения ДГ, т.е. для b = 0 с/мм2, и при 

включении ДГ, чтобы вычислить симметричный 

диффузионный тензор с 6 независимыми элемен-

тами:

 
                    

 (3)

При ДВИ мозга значение диффузионного веса b, 

как правило, составляет 1000 с/мм2 [20]. Тензор 

диффузии симметричен, т.е. Dxy = Dyx, Dxz = Dzx, 

Dyz = Dzy. Физический смысл тензора диффузии 

иллюстрирует так называемый эллипсоид диф-

фузии. Наличие анизотропии диффузии пред по-

лагает, что за счет ориентации структурных эле-

ментов среды диффундирующие молекулы не 

выйдут в течение времени наблюдения за преде-

лы эллипсоида, главная ось которого ориентиро-

вана вдоль направления с максимальным коэф-

фициентом диффузии.  В собственной системе 

координат тензор диффузии будет иметь диаго-

нальный вид: 

 
                    

 (4)

Значения λ1, λ2, λ3 в уравнении (3) – это полуоси 

эллипсоида диффузии для соответствующего 

диффузионного тензора D, расположенные в по-

рядке убывания. Их называют собственными 

значе ниями тензора; λ1, λ2, λ3 характеризуют на-

правленность, форму и размеры эллипсоида 

диффу зии [21–23]. Расчет тензора диффузии про-

водится для каждого воксела. В предположении 

гауссовой модели диффузии двумя статистичес-

кими параметрами, полностью характеризующи-

ми движение молекул воды, являются среднее 

значение и дисперсия случайной величины. 
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Другими параметрами диффузионного тензора, 

независящими от выбора системы координат, 

явля ются средний коэффициент диффузии (МD), 

аксиальный (продольный) (АхD) и радиальный 

(поперечный) (RadD) коэффициенты диффузии 

[21–23]. 

 

  

 

(5)

АхD – это максимальное по величине собствен-

ное значение (диагональный элемент) тензора 

диффузии, соответствующее диффузионному дви-

жению молекул вдоль нервного волокна. RadD – 

это среднее двух других собственных значений 

диффузионного тензора, характеризующее диф-

фузионное движение в поперечных направлениях. 

Простейшие диффузионное измерение содержит 

только 3 направления ДГ [3]: справа налево (R-L), 

спереди назад (A-P), снизу вверх (S-I). Это позво-

ляет вычислить значения МD по следу тензора, так 

как след является инвариантом и не зависит от 

выбора системы координат, в которой рассматри-

вают диффузионный тензор. 

Степень анизотропии диффузионного движе-

ния молекул воды в вокселе оценивается коэффи-

циентом FA [8, 21, 23]. Мы оценивали анизотро-

пию с помощью параметра FA, который определя-

ется формулой: 

  

(6)

Воображаемая линия, проходящая вдоль глав-

ных собственных векторов в каждом вокселе, вос-

производит усредненное направление нервного 

волокна. Таким образом, коэффициент FA пред-

ставляет собой количественную оценку степени 

“организованности” или когерентности проводя-

щих путей в единый тракт. 

Для оценки среднего коэффициента диффузии 

молекул воды в тканях достаточно произвести из-

мерения МР-сигнала в трех взаимно ортогональ-

ных направлениях ДГ. Однако для нахождения всех 

компонент диффузионного тензора необходимо 

использовать по крайней мере 6 некомпланарных 

направлений ДГ и измерить соответствующий им 

спад МР-сигнала – S (b) при b = 1000 с/мм2. 

Для большей точности (снижения уровня погреш-

ностей) в оценке параметрических карт произво-

дится сканирование при значительно большем 

числе направлений (N) ДГ. В результате для всех 

вокселов в срезе строится система из N урав-

нений типа (2), решая которую (для каждого вок-

села), получаем собственные значения диффузи-

онного тензора (λ1, λ2, λ3) и соответствующие им 

вращательные инварианты по формулам (4, 5). 

Однако реально встречающиеся структуры, та-

кие как головной мозг, имеют значительно более 

сложную организацию и архитектуру. Например, 

нервные волокна в одном объеме могут иметь раз-

личные направления и, соответственно, взаимно 

пересекаться или переплетаться и при этом со-

держать тканевые включения с отличными диф-

фузионными свойствами. В этом случае исполь-

зуемая гауссова модель плохо моделирует спад 

диффу зионного сигнала и требует уточнения. 

ДК МРТ учитывает четвертый момент функции 

распределения, описывающий диффузионное 

движение молекул воды. Таким образом, куртозис 

является показателем степени расхождения диф-

фузионных свойств вещества с гауссовой моде-

лью [24]. 

В ДК МРТ спад интенсивности МР-сигнала S (b) 

можно представить разложением в ряд по степе-

ням фактора диффузии b [12] и описать математи-

чески как

             
(7)

где b – диффузионный вес (b-фактор), D – коэф-

фициент диффузии вдоль направления ДГ, K – ко-

эффициент куртозиса, измеряемый вдоль направ-

ления действия того же ДГ.

Диффузионный куртозис, как и диффузия, мо-

жет быть представлен как тензор и зависит от на-

правлений ДГ. Диффузионный тензор (D) – это 

симметричный тензор 2-го ранга, где всего 6 не-

зависимых элементов, а тензор диффузионого 

куртозиса – это симметричный тензор 4-го ранга, 

где всего 81 компонента и независимы из них 

только 15. Поэтому в ДК МРТ сканирование произ-

водят для большего числа направлений ДГ, чем 

в ДТ МРТ, – начиная с 15. Для расчета спада диф-

фузионного сигнала S (b) (рис. 1) необходимо ис-

пользовать по крайней мере 3 разных величины b. 

Часто выбираются следующие значения фактора 

диффузии: b = 0, 1000 и 2500 с/мм2 [12, 25, 26]. 

С одной стороны, при слишком больших значе-

ниях диффузионного веса (более 3000 с/мм2) на 

современных медицинских томографах наблюда-

ется слишком низкое соотношение сигнал–шум. 

С другой стороны, при малых значениях диффузи-

онного веса будет сложно определить поправку 

4-го ранга. При использовании b < 2000 с/мм2 рез-

ко снижается точность вычисления тензора курто-

зиса, так как при таких значениях практически неза-

метен эффект негауссовой диффузии [12]. 

,
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В результате в ДК МРТ диффузионные данные 

позволяют вычислить компоненты не только тен-

зора диффузии D, но и тензора куртозиса К и диф-

фузионные параметры, такие как MD, коэффици-

ент FA, продольную и поперечную составляющие  

диффузии (AxD, RadD), средний куртозис, про-

дольную/аксиальную и поперечную/радиальную 

составляющие куртозиса (AК, RК), анизотропию 

куртозиса (КА) [17, 24].

Средний куртозис вычисляется с помощью 

формулы: 

               

(8)

где Kapp — значение куртозиса вдоль направления 

градиента bi. 

Пусть K1, K2 и K3 – это значения куртозиса вдоль 

главных осей тензора диффузии – λ1, λ2, λ3. Тогда 

аксиальный куртозис AK будет равен K1. Ради-

альный куртозис равен усредненному значению 

Kapp вдоль всех направлений, перпендикулярных 

оси λ1: 

  

(9)

КА определяется выражением: 

  

(10)

т.е. эта величина является дисперсией куртозиса 

вдоль всех направлений. 

Множество точек, отображающих значения 

куртозиса K(n) вдоль всех возможных направле-

ний по сфере, показано на рис. 2. Эта иллюстра-

ция приведена в качестве примера, показываю-

щего качественные свойства куртозиса в белом 

и сером веществе. Для ее построения нами были 

проведены вычисления куртозиса в произвольных 

вокселях серого вещества (таламуса) и белого 

вещества лобной доли. Видно, что в белом веще-

стве куртозис принимает максимальные значения 

во всех радиальных направлениях, перпендику-

лярных главной оси тензора диффузии λ1. Это 

связано с тем, что диффузия поперек волокон 

белого  вещества значительно ниже, чем вдоль 

других направлений. По изображениям видно, что 

K(n) вдоль многих направлений белого вещества 

выше, чем K(n) в сером веществе. Также следует 

отметить, что множество точек куртозиса в сером 

веществе образует по форме менее гладкую по-

верхность, чем в белом веществе. Это можно объ-

яснить тем, что в сером веществе нет выделенно-

го направления, вдоль которого происходит диф-

фузия. Заметим, что направления главных осей 

тензора диффузии не совпадают с направлениями 

максимумов и минимумов тензора куртозиса. 

Теоретически куртозис может принимать лю-

бые значения ≥−2. Однако в структурах централь-

ной нервной системы значения куртозиса нахо-

дятся в пределах от 0 до 3/b3D, где b3 – максималь-

ное значение диффузионного веса при сканирова-

нии, а D – значение коэффициента диффузии 

вдоль выбранного направления [24].

Параметры ДК МРТ, характеризующие негаус-

сово распределение диффузии, не связаны с ка-

кой-либо биофизической моделью строения тка-

ни, поэтому полученные метрики сложно связать 

с реальными свойствами структуры исследуемого 

вещества. Ранее была предложена биэкспоненци-

альная модель диффузии [27, 28]. Эта модель 

основана на предположении о двух средах, между 

которыми не происходит прямого обмена молекул 

воды; в одной среде наблюдается быстрая диф-

фузия, а в другой – медленная. Хотя биэкспонен-

циальная модель позволяет хорошо аппроксими-

ровать диффузионный сигнал, она не получила 

широкого распространения, так как для нее необ-

ходимо использовать факторы диффузии порядка 

7000 с/мм2, которые доступны не всем клиниче-

ским томографам. Кроме того, оценка параметров 

двух экспонент и долей их вкладов является неу-

стойчивой к шуму математической задачей. 

Двухкомпонентная модель белого вещества, ис-

пользуемая в исследованиях многими авторами, 

не обладает таким недостатком [25, 29, 30]. Для 

выражения быстрой и медленной компонент 

Рис. 1. Спад диффузионного сигнала для различных 
значений b. Построено по данным статьи [27].

,

,
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диффу зии в этой модели используются тензоры 

куртозиса с максимальным фактором диффузии 

порядка 2000–3000 с/мм2. Двухкомпонентная 

модель  белого вещества содержит в себе несколь-

ко допущений: исследуемое вещество должно со-

держать нервные волокна, в которых не происходит 

обмена между внутри- и внеаксональной средами. 

Аксоны в каждом вокселе, приближенно, представ-

ляются бесконечно протяженными цилиндрами. 

Полагается, что мембраны глиальных клеток обла-

дают высокой проницаемостью для воды, поэтому 

влияние этих клеток на диффузию считается прене-

брежимо малым. Также и вкладом в МР-сигнал от 

миелиновой оболочки из-за его малой составляю-

щей можно пренебречь. Двух компонентная модель 

рассматривает диффузию воды во внутриаксо-

нальном (Da) и в экстрааксональном пространствах 

(De). Внутри каждого из этих пространств диффу-

зия описывается гаус совой моделью, но величины 

диффузии в двух пространствах разные, с соответ-

ствующими диффу зионными тензорами (Da, De). 

Средний для воксела коэффициент диффузии 

в каждом направлении действия ДГ будет пред-

ставлять собой взвешенную сумму двух коэффици-

ентов Da и De, а именно:

  

(11)

где AWF – доля аксональной воды в вокселе, 

nT и n – транспонированный и нормальный вектор 

направления диффузионного градиента. Урав-

нения, связывающие 3 характеристики среды: 

AWF, AxEAD, RadEAD с коэффициентами диффу-

зии и куртозиса, продемонстрированы в работе 

E. Fieremansс и соавт. (2011) [25]. Приведем неко-

торые из них: 

               

(12)

где Kmax — максимальное значение куртозиса сре-

ди всех возможных направлений. 

Коэффициенты аксиальной и радиальной экст-

рааксональной воды можно вычислить по формуле: 

  

(13)

в которой i =1, 2, 3 обозначает аксиальное (1) или 
одно из главных радиальных (2, 3) направлений. 

Тогда, AxEAD = , а .  

Еще один параметр двухкомпонентной модели 
белого вещества – коэффициент извитости вне-
аксональной среды (TORT), вычисляется по фор-
муле:

                     (14)

Рис. 2. Распределение значений куртозиса, измеренных в одном вокселе по всем возможным направлениям. 
Верхний ряд: измерения, проведенные в сером веществе (таламус). Нижний ряд: измерения, проведенные в белом 
веществе (белое вещество лобной доли). Цветные отрезки – главные оси тензора диффузии.

Главные оси тензора диффузии: λ1 λ2 λ3

,

,

,
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В нашей работе диагностические исследова-

ния проводились на высокопольном МР-то-

мографе 3,0 Tл (Signa HDxt, General Electric, США) 

с 8-канальной головной катушкой по стандарт-

ному протоколу для получения анатомических 

данных и дополнительно по протоколу ДК МРТ. 

Стандартный протокол для оценки анатомии го-

ловного мозга включал в себя: Т1-взвешенные 

изображения (3D FSPGR BRАVO с изотропным во-

кселом 1 × 1 × 1 мм3), T2-взвешенные изображе-

ния (T2 и T2-FLAIR) в аксиальной плоскости (тол-

щина среза  5 мм, зазор между срезами 1,5 мм). 

Протокол ДК МРТ (TR 10 000 мс, TE 102,8 мс, 

матрица  80 × 80, количество срезов в каждом 

объеме  – 32, FOV = 24 см, с изотропным вокселем 

3 мм3) включал в себя 2 серии сканирования, от-

личающиеся между собой только значениями 

диффузионных весов (b-фактором). Каждая се-

рия ДК МРТ включала один набор ДВ-срезов для 

всего мозга, полученных при b = 0, и 60 объемов, 

полученных при различных изотропно-направлен-

ных ДГ. Все объемы, кроме первого, были получе-

ны при b = 1000 с/мм2 в первой серии и при 

b = 2500 с/мм2 во второй серии. Общее время 

сканирования серий изображений ДК МРТ состав-

ляло 24 мин 25 с.

Постобработка изображений, полученных по 

протоколу ДК МРТ, включала следующие этапы: 

1) Конвертирование изображений из медицин-

ского формата DICOM (http://www.dicomstandard.

org/) в формат Nifti (https://nifti.nimh.nih.gov/).

2) Разделение 4D-диффузионных Nifti объемов 

при помощи утилиты fslsplit из программного 

пакета  FSL 5.0 (http://fsl.fmrib.ox.ac.uk/fsl/) на 

3D-диффузионные объемы.

3) Удаление шума с полученных 3D-изображе-

ний с помощью алгоритма, предложенного S. Aja-

Fernández и соавт. (2008), используя χ2 распре-

деление [31].

4) Аффинная корегистрация диффузионных 

изображений относительно объема, полученного 

при b = 0. Корегистрация выполнялась с помощью 

программы elastix (http://elastix.isi.uu.nl/) [32].

5) Коррекция направлений ДГ с помощью полу-

ченных матриц аффинных преобразований [33].

6) Для уменьшения влияния случайных выбро-

сов и артефактов Гиббса выполняется гауссово 

размытие диффузионных изображений с ядром 

2,5 × 2,5 × 2,5 мм.

7) Преобразованные объемы диффузионных 

изображений объединяются в 4D Nifti файл с по-

мощью утилиты FSLMerge из программного паке-

та FSL 5.0.

8) Тензоры диффузии (уравнение 2) и куртози-

са (уравнение 6) вычисляются с помощью про-

граммы Explore DTI (http://exploredti.com/), взве-

шенные по параметрам диффузии (уравнения 

3–5) и куртозиса (уравнения 7–9 и 11–13) параме-

трические карты сохраняются в формате Nifti. 

9) С помощью утилиты BET (Brain Extraction 

Tool, позволяет удалять внемозговые ткани на T1- 

и T2-взвешенных изображениях) из программного 

пакета FSL 5.0 (http://fsl.fmrib.ox.ac.uk/fsl/) по 

диффузионным изображениям для каждого слу-

чая вычислялась маска вещества мозга, которую 

вручную редактировал квалифицированный врач-

рентгенолог. Полученная маска применялась ко 

всем параметрическим картам для удаления вне-

мозговых структур и ускорения расчетов.

Все параметрические карты с помощью аф-

финных преобразований были трансформирова-

ны в пространство MNI152 с размерами вокселя 

1 × 1 × 1 мм3 [34]. На атласах Harvard-Oxford 

Сorticaland Subcortical Structural Atlases были вы-

браны белое вещество больших полушарий 

(Cerebral White Matter) и следующие структуры 

серого  вещества головного мозга: скорлупа 

(Putamen), верхняя височная извилина, передний 

отдел (Superior Temporal Gyrus, anterior division), 

верхняя лобная извилина (Superior Frontal Gyrus), 

постцентральная извилина (Postcentral Gyrus), 

верхний и нижний отделы конвекситальной коры 

затылочной доли (Lateral Occipital Cortex, superior/

inferior division). В белом веществе, хвостатом 

ядре и скорлупе оценки производились в правом 

и левом полушариях мозга. Для всех областей 

изме рений вычисляли маски, которые затем на-

кладывали на параметрические диффузионные 

карты (рис. 3). Точность совмещений маски с диф-

фузионными параметрическими картами визу-

ально контролировалась врачом-рентгенологом. 

По оценкам врача погрешность автоматического 

выбора зон интереса (по маскам) на параметри-

ческих картах не превышала 5% по площади на 

каждом срезе (см. рис. 3).

Статистический анализ выполнялся в про-

грамме RProject (www.r-project.org) и включал 

описательную статистику – вычисление средних 

значений, стандартных отклонений, медиан, пер-

центилей для диффузионных параметров двух 

возрастных групп; непараметрический корреля-

ционный (по Спирмену) и групповой анализ (тест 

Манна–Уитни). При выполнении статистического 

анализа диффузионные параметры были вычис-

лены во всех вокселях областей измерения, кроме 

тех, в которых не выполнялось хотя бы одно из 

следующих неравенств: 0 ≤ FA ≤ 1, 0 ≤ KA ≤ 1, 

0 ≤ MK ≤ 3,0 ≤ AK ≤ 3, 0 ≤ RK ≤ 3, MD ≤ 0. Максимальная 

доля “исключенных”вокселов для одной зоны из-

мерения составила 3,65% (в переднем отделе 
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верхней височной извилины). Области измерения 

содержали от 1096 (верхняя височная извилина, 

передний отдел) до 245 236 вокселей (белое ве-

щество больших полушарий). 

Результаты
Используя подготовленные данные ДК МРТ для 

каждой области, мы вычислили коэффициенты 

тензора диффузии и тензора куртозиса, коэффи-

циент фракционной анизотропии, коэффициенты 

среднего, продольного и поперечного куртозиса и 

коэффициент анизотропии куртозиса, а также па-

раметры биэкспоненциальной модели диффузии 

с использованием оценок на основе значений кур-

тозиса: доля аксональной воды – AWF , продоль-

ная (AxEAD) и поперечная (RadEAD) компоненты 

экстрааксональной воды, извитость (TORT) вне-

аксональной среды. Результаты измерений для 

14 человек приведены в табл. 1.

Сравнение значений диффузионных метрик, 

используя тест Манна–Уитни в 1-й (моложе 35 лет) 

и 2-й (35 лет и старше) подгруппе, выявило отсут-

ствие отличий лишь между некоторыми диффузи-

онными коэффициентами в сером веществе мозга 

(метрики перечислены в табл. 2).

Высоких значений корреляции между возра-

стом добровольцев и значениями диффузионных 

коэффициентов обнаружено не было ни в одной из 

исследуемых структур. Максимальные значения 

коэффициентов детерминации линейной регрес-

сии между возрастом и куртозисом были получе-

ны в переднем отделе верхней височной извилины 

для параметров MK (0,562), RK (0,491) и AK (0,462).

На диаграмме размаха FA и KA (рис. 4) приве-

дены схожие свойства изменений этих параме-

тров в различных зонах мозга, однако средние 

значения и размах 25–75 перцентилей параметра 

KA во всех областях ниже соответствующих значе-

ний FA. Параметры куртозиса MK, RK и AK также 

демонстрируют одинаковый характер изменений 

значений в различных структурах мозга (рис. 5).

На рис. 5 видно, что в белом веществе и в ба-

зальных ядрах значения метрики RK значительно 

превышают значения MK и AK. 

Соответствующие диаграммы размаха для ме-

трик AWF, TORT, AxEAD и RadEAD представлены на 

рис. 6–8.

Для визуальной оценки характера связи пара-

метров куртозиса и диффузии нами были постро-

ены диаграммы рассеяния. В белом веществе 

у пар значений FA и KA, а также FA и RK (рис. 9) 

коэффициенты детерминации линейной регрес-

сии имеют высокие значения: r2 = 0,818 и r2 = 0,717 

соответственно. Также коэффициент r2 имеет вы-

сокое значение для пары значений FA и KA в коре 

и извилинах: 0,707.

Для метрик AK и RK диаграмма рассеяния име-

ет совсем иной вид (рис. 10). По диаграмме рас-

сеяния видно, что для белого вещества отсутству-

ет линейная зависимость этих параметров (r2 = 

0,191). Для коры и извилин, наоборот, разброс 

точек имеет повышенное значение коэффициента 

линейной детерминации: r2 = 0,732. 

Рис. 3. Наложение масок с областями оценок на изо-
бражение мозга. Показан срез с наибольшей погреш-
ностью наложения (белое вещество больших полуша-
рий кора головного мозга).
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Рис. 5. Диаграмма размаха AK, RK и MK.

Рис. 4. Диаграмма размаха FA и KA.
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Рис. 6. Диаграмма размаха AWF. Рис. 7. Диаграмма размаха TORT.

Рис. 8. Диаграмма размаха AxEAD и RadEAD.
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Рис. 9. Диаграмма рассеяния параметров куртозиса и фракционной анизотропии в сером веществе, извилинах 
и белом веществе. Цветовая шкала характеризует количество совпадающих значений.

Кора и извилины Белое вещество

Рис. 10. Диаграмма рассеяния параметров куртозиса AK и RK в белом веществе, коре и извилинах. Цветовая шкала 
характеризует количество совпадающих значений. 

Кора и извилины Белое вещество
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Обсуждение
ДК МРТ является логичным развитием “клас-

сической” ДТ МРТ, так как представляет собой 

разложение спада диффузионного сигнала по сте-

пеням диффузионного взвешивания. В ДК МРТ 

сигнал вдоль разных направлений ДГ образует 

собой систему уравнений, где диффузионные па-

раметры представлены через диффузионный тен-

зор и тензор куртозиса. Учет куртозисной поправ-

ки в оценке спада сигнала позволяет уменьшить 

разницу между расчетным значением сигнала и 

фактическим. Особенность метрик на основе кур-

тозиса позволяет оценить степень отклонения 

диффузии молекул воды в тканях от гауссовой 

гипо тезы. Наблюдаемое отклонение обусловлено 

спецификой выбранного протокола измерений и, 

в том числе, наличием дополнительных микро-

структурных преград на пути диффундирующих 

молекул воды, которые мешают свободному рас-

пространению частиц с течением времени. Имея 

высокую чувствительность к микроструктурным 

изменениям в тканях, куртозис позволяет приме-

нять негауссовы метрики в медицинской практике 

для диагностики различных заболеваний. 

Настоящая работа посвящена оценке вариа-

тивности значений диффузионных метрик для 

здоровых добровольцев, учитывая различные ана-

то мические области. Желание получить как можно 

более точные значения диффузионных метрик 

в обоих случаях – для диффузионного тензора 

и для тензора куртозиса обусловлено необходи-

мостью иметь референсные значения для после-

дующего сравнения с патологией.

Полученные нами значения диффузии и курто-

зиса в скорлупе согласуются с данными других 

авторов (табл. 3) [35–37]. Результаты наших из-

мерений в белом веществе заметно отличаются 

от результатов других исследований, так как нами 

оценивались диффузионные коэффициенты по 

всему белому веществу мозга, а не по отдельным 

его участкам, таким как мозолистое тело, белое 

вещество лобной доли и т.п. В белом веществе 

значе ния FA зависят от топологического способа 

упаковки нервных волокон внутри вокселя, т.е их 

целостности, сонаправленности и плотности упа-

ковки. Линейная регрессия для пары измеренных 

нами параметров (FA, KA), а также (FA, RK) в белом 

веществе имеет высокий коэффициент детер-

минации (см. рис. 9). Поэтому можно утверждать, 

что параметры куртозиса KA и RK дают схожую 

с FA качественную характеристику проводящих 

путей. Параметрические карты головного мозга по 

величинам FA, KA и RK имеют схожие контрастные 

характеристики, таким образом, по ним с одина-

ковой достоверностью можно осуществлять сег-

ментацию белого и серого вещества. 

В нашей работе также измерялись параметры, 

вычисленные с применением двухкомпонентной 

модели белого вещества: AWF, AxEAD, RadEAD, 

TORT. Следует отметить, что полученные значения 

Таблица 3. Сопоставление с результатами других работ

  Источник                          
Зона измерений FA MK RK AK

 данных

 Данная работа Скорлупа слева 0,20 ± 0,08 0,68 ± 0,11 0,76 ± 0,18 0,62 ± 0,07

  Скорлупа справа 0,20 ± 0,09 0,69 ± 0,11 0,78 ± 0,19 0,61 ± 0,08

 [35] Скорлупа 0,15 ± 0,02 0,67 ± 0,08 0,61 ± 0,08 –

 [36] Скорлупа 0,23 ± 0,04 – – –

 [37] Скорлупа 0,16 ± 0,01 0,77 ± 0,01 0,85 ± 0,01 0,76 ± 0,02

 Данная работа Белое вещество большого 0,24 ± 0,13 0,85 ± 0,15 1,02 ± 0,25 0,70 ± 0,12
  полушария слева

  Белое вещество большого 0,24 ± 0,13 0,86 ± 0,14 1,03 ± 0,25 0,70 ± 0,11
  полушария справа

 [35] Лобное подкорковое белое вещество 0,48 ± 0,04 0,94 ± 0,05 1,23 ± 0,12 –

  Теменное подкорковое белое вещество 0,56 ± 0,05 1,00 ± 0,05 1,41 ± 0,12 –

  Височное подкорковое белое вещество 0,52 ± 0,03 0,96 ± 0,07 1,27 ± 0,13 –

  Ствол мозолистого тела 0,78 ± 0,04 1,17 ± 0,07 2,54 ± 0,34 –

  Колено мозолистого тела 0,80 ± 0,04 1,06 ± 0,11 2,07 ± 0,45 –

  Валик мозолистого тела 0,83 ± 0,03 1,32 ± 0,09 2,72 ± 0,41 –

 [36] Префронтальное белое вещество 0,35 ± 0,05 – – –

  Колено мозолистого тела 0,65 ± 0,06 – – –

  Валик мозолистого тела 0,75 ± 0,05 – – –

 [37] Ствол мозолистого тела 0,71 ± 0,03 0,91 ± 0,1 1,01 ± 0,02 0,46 ± 0,01

  Колено мозолистого тела 0,70 ± 0,05 0,90 ± 0,05 0,90 ± 0,07 0,41 ± 0,05

  Валик мозолистого тела 0,76 ± 0,04 1,07 ± 0,08 1,05 ± 0,07 0,45 ± 0,03
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этих величин в сером веществе, а также в местах 

пересечения волокон белого вещества не имеют 

физического смысла, так как в этих областях не 

выполняется ряд допущений модели. Тем не ме-

нее эти параметры могут продемонстрировать 

степень их структурной изменчивости в зависи-

мости от тканей головного мозга. По представлен-

ным диаграммам размаха (см. рис. 6–8) видно, 

что в скорлупе, которая состоит из клеток белого 

и серого вещества, значения AWF и TORT находят-

ся между результатами для глубинного белого 

и коркового серого вещества. Значения AxEAD 

и RadEAD в скорлупе ниже, чем в белом и сером 

веществе. По нашему мнению, параметры AWF, 

AxEAD, RadEAD, TORT корректно рассматривать 

только после выполнения повоксельной простран-

ственной статистики вдоль трактов (Tract-Based 

Spatial Statistics, TBSS) [38]. Такое исследование 

было проведено E. Fieremans и соавт. (2013) при 

изучении повреждения белого вещества болез-

нью Альцгеймера [14]. При анализе TBSS выде-

лялся “каркас” из белого вещества с максималь-

ными значениями FA. Значения AWF, AxEAD 

и RadEAD вдоль этого “каркаса” для группы здо-

ровых добровольцев составили 0,39 ± 0,02, 

2,30 ± 0,07·10−3 мм2/с и 1,06 ± 0,07·10·10−3  мм2/с 

соответственно, что отличается от полученных 

в нашей работе значений для глубинного белого 

вещества. Это объясняется более точным спо-

собом выделения вокселов, удовлетворяющих 

условиям двухкомпонентной модели благодаря 

проектированию максимальных значений FA на 

строящийся каркас.

В свою очередь значения куртозиса в белом 

веществе не имеют высокого коэффициента кор-

реляции с возрастом испытуемого. Это можно 

объяснить тем, что в белом веществе параметры 

куртозиса с возрастом меняются нелинейно, что 

было показано в работе S.K. Das (2017) [37]. Таким 

образом, для нахождения зависимости значений 

куртозиса от возрастных показателей необходимо 

набрать более сегрегированную возрастную вы-

борку.

Основным ограничением наших результатов 

является малая статистическая значимость из-за 

небольшой величины исследуемой группы, в осо-

бенности недостаточного возрастного разделе-

ния. В будущем мы планируем скорректировать 

этот недостаток увеличением числа добровольцев 

для каждой возрастной категории.

Заключение 
В данной работе мы оценили вариативность 

параметров ДТ МРТ и диффузионного куртозиса 

у здоровых добровольцев в белом и сером веще-

стве головного мозга. Для всех диффузионных 

и куртозисных параметров мы представили анали-

тические выражения, которые использовались 

при их вычислениях. По утвержденному в НИИ 

нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко протоколу 

сканирования и постобработки изо бражений диф-

фузионного куртозиса нами были получены рефе-

ренсные значения для следующих анатомических 

областей: белое вещество больших полушарий, 

скорлупа, верхняя височная извилина, передний 

отдел, верхняя лобная извилина, постцентральная 

извилина, конвекситальная кора затылочной доли, 

верхний отдел, конвекситальная кора затылочной 

доли, нижний отдел.

В возрастных группах в скорлупе слева и пе-

реднем отделе верхней височной извилины были 

обнаружены статистически значимые различия 

параметров куртозиса. В скорлупе слева значимо 

отличались величины AWF, RadEAD и RK. В перед-

нем отделе верхней височной извилины значимо 

отличалась KA. По диаграммам рассеяния видно, 

что FA имеет высокую степень корреляции с KA 

в белом веществе и коре. Также FA хорошо корре-

лирует с RK, но только в белом веществе. Для 

остальных параметров наблюдался высокий раз-

брос значений, что свидетельствует об отсутствии 

линейной зависимости этих величин. 

ДК МРТ является чувствительным методом 

оценки свойств микроструктуры исследуемого ве-

щества, с помощью которого можно определить 

возрастные изменения в отдельных структурах 

головного мозга. 
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13 октября 2018 г. отмечает свой 70-летний 

юбилей выдающийся ученый, врач-рентгенолог, 

основоположник компьютерной томографии 

в СССР и России, академик РАН, профессор, 

доктор  медицинских наук Сергей Константинович 

Терновой. 

С.К. Терновой родился в 1948 г. в городе 

Одессе в семье врачей. С отличием окончил 

лечеб ный факультет Одесского медицинского 

института (1972), аспирантуру при кафедре рент-

ге нологии (1975). С 1975 г. – ассистент, с 1977 г. – 

доцент кафедры. Сергей Константинович начи-

нал трудовую деятельность под руководством 

профессора Е.Д. Дубового в должности старшего 

врача. В 1978 г. Сергей Константинович был при-

глашен академиком Е.И. Чазовым освоить и воз-

главить в ЦКБ IV Главного управления при 

Минздраве СССР новое направление – рентге-

новскую компьютерную томографию. В 1978 г. 

он был назначен заведующим первым отделени-

ем компьютерной томографии в стране.  

В 1979 г. С.К. Терновой совместно с сотруд-

никами Института медико-биологических проб-

лем АМН СССР и NASA начал разработку метода 

количественной денситометрии для изучения 

процессов потери костной ткани у космонавтов 

при длительных орбитальных полетах. Были по-

лучены и в 1980 г. опубликованы уникальные 

данные , а фантом для костной денситометрии 

сегодня является неотъемлемой частью совре-

менного томографа.  

В 1983 г. Сергей Константинович совместно 

с Ю.Н. Беленковым впервые в стране приступил 

к работам по созданию отечественных магнитно-

резонансных томографов. В 1984 г. клини ческие 

исследования были продолжены в Институте 

кардио логии им. А.Л. Мясникова Всесоюзного 

кардиологического научного центра АМН СССР. 

По настоящее время С.К. Терновой руководит 

отде лом томографии Института клинической 

кардио логии в НМИЦК Минздрава России, с 1996 г. 

заведует кафедрой лучевой диагностики и луче-

вой терапии Первого Московского государствен-

ного медицинского университета им. И.М. Се че-

нова, возглавляет службу лучевой диагностики 

медицинского центра Управления делами Пре-

зидента РФ. 

Сергей Константинович – лауреат Государ-

ственной премии СССР за цикл работ “Новые 

методы диагностики и интенсивной терапии 

при заболеваниях системы крови” (1987), награ-

жден Орденом Дружбы за достигнутые успехи 

Сергей Константинович 

Терновой

К 70-летию 

со дня рождения

Sergey K. Ternovoy
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и многолетнюю добросовестную работу (2008). 

В 1999 г.  С.К. Терновой избран действительным 

членом  Российской академии медицинских наук. 

В 2011 г. удостоен Премии Правительства РФ в об-

ласти образования за цикл трудов “Лучевая ди-

агностика социально значимых заболеваний”. 

В 2014 г. Сергею Константиновичу присвоено по-

четное звание “Заслуженный деятель науки 

Российской Федерации” (Указ Президента РФ 

№ 680 от 25 октября 2014 г.).  

Сергей Константинович Терновой – основопо-

ложник и председатель организационного коми-

тета крупнейшего в России Национального 

Конгресса лучевых диагностов “Радиология”, 

главный редактор Российского электронного 

журнала по лучевой диагностике (REJR), прези-

дент журнала “Лучевая диагностика и терапия”, 

первый заместитель главного редактора журнала 

“Вестник рентгенологии и радиологии”. 

Поздравляем с юбилеем и желаем дорогому Сергею Константиновичу крепкого здоровья, 

профессионального и творческого долголетия! 

Сотрудники кафедры лучевой диагностики Сеченовского Университета, 

отдела томографии Института клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова 

Национального медицинского исследовательского центра кардиологии Минздрава России,

редколлегия журнала “Медицинская визуализация”


