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В настоящее время функциональная магнитно-резо-
нансная томография (фМРТ) позволяет планировать 
оперативное вмешательство с учетом топографии 
функционально значимых зон коры головного мозга 
и опухоли. Этот метод может дополнить стратегию 
хирургического лечения значимой клинической инфор-
мацией. Как правило, для предоперационного планиро-
вания используется стимулзависимая фМРТ с двига-
тельными и речевыми парадигмами. Результат иссле-
дования во многом зависит от способности пациента 
выполнять задания парадигм, которые нарушаются при 
опухолях головного мозга. В попытке преодоления этой 
про блемы используется метод фМРТ в состоянии покоя 
(рс-фМРТ, resting-state fMRI) с картированием функцио-
нально значимых зон. рс-фМРТ основана на измерении 
спонтанных колебаний BOLD сигнала (blood oxygen 
level-dependent), отражающего функциональное стро-
ение мозга. В отличие от стимулзависимой фМРТ 
рс-фМРТ предоставляет более полную информацию 
о функциональной архитектуре мозга и применяется 
в условиях, когда результаты стимулзависимой фМРТ 
могут быть ложноположительными или при отсутствии 
возможности ее выполнения. В совокупности оба 

ме тода существенно расширяют эффективность и спе-
цифичность предоперационного планирования. 

Ключевые слова: МРТ головного мозга, функцио-
нальная МРТ, фМРТ покоя, предоперационное планиро-
вание, картирование мозга.

Ссылка для цитирования: Смирнов А.С., 
Шараев М.Г., Мельникова-Пицхелаури Т.В., Жуков В.Ю., 
Быканов А.Е., Шарова Е.В., Погосбекян Э.Л., 
Туркин А.М., Фадеева Л.М., Пицхелаури Д.И., 
Корниенко В.Н., Пронин И.Н. Функциональная МРТ 
покоя головного мозга в предоперационном планиро-
вании. Обзор литературы. Медицинская визуали зация. 
2018; 22 (5): 6–13.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-6-13.

***

Today, functional magnetic resonance imaging (fMRI) 
allows to plan surgery based on the topography of function-
ally important areas of the human brain cortex and tumor. 
This method can complement the surgical strategy with 
significant clinical information. The stimulus-dependent 
fMRI with motor and language paradigms is generally used 

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-6-13
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for preoperative planning. The study outcome depends on 
the patient's ability to perform tasks paradigm, which is bro-
ken in brain tumors. In an attempt to overcome this problem, 
resting-state fMRI (rs-fMRI) is used for brain mapping. 
Rs-fMRI is based on the measurement of spontaneous fluc-
tuations of the BOLD signal (blood oxygen level-dependent), 
representing the functional structure of the brain. In contrast 
to stimulus-dependent fMRI, rs-fMRI provides more com-
plete information about functional architecture of the brain. 
rs-fMRI is used in conditions where the results of stimulus-
dependent fMRI may be falsely positive or in the absence 
of the possibility of its implementation. In aggregate, both 
methods significantly expand the efficiency and specificity 
of preoperative planning.

Key words: human brain MRI, functional MRI, resting-
state fMRI, presurgical planning, brain mapping.

Recommended citation: Smirnov A.S., Sharaev M.G., 
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***

Введение
В хирургической практике регулярно прихо-

дится соблюдать баланс между радикальностью 

резекции и сохранением функционально значи-

мых корковых зон. Это особенно важно в тех слу-

чаях, когда опухоль находится в непосредствен-

ной близости от коры и ассоциативных проводя-

щих путей, отвечающих за речь и движение. В этих 

ситуациях максимальный объем резекции опухо-

ли обычно улучшает клинические исходы в плане 

выживаемости [1–5]. Однако преимущества рас-

ши ренной резекции должны быть сопоставлены 

с вероятностью неврологического дефицита за 

счет возможного повреждения функционально 

значимых зон коры, особенно моторных и языко-

вых [5]. Поскольку существует высокая степень 

индивидуальной анатомической вариабельности 

этих областей, для достижения наилучшего клини-

ческого результата часто требуется комплексная 

информация в определении предварительной 

лока лизации методом функциональной магнитно-

резонансной томографии (фМРТ) и интраопера-

ционного инвазивного картирования функцио-

нально зна чимых зон.

В подобных клинических случаях фМРТ оказы-

вает вспомогательную роль. Клиническое приме-

нение стимулзависимой фМРТ для предопераци-

онного планирования обычно направлено на выяв-

ление речевых и двигательных зон активации [6]. 

Несмотря на преимущества, метод стимулзависи-

мой фМРТ имеет ряд недостатков: результаты на-

прямую зависят от способности пациента выпол-

нять задание; нельзя использовать седативные 

препараты; увеличение времени сканирования 

для определения нескольких функционально зна-

чимых зон.

Альтернативой стимулзависимой фМРТ явля-

ется рс-фМРТ – метод функциональной оценки 

состояния мозга, который может быть использо-

ван для оценки региональных взаимодействий 

в состоянии покоя. Изучение функциональных 

взаимодействий в состоянии покоя позволило вы-

явить ряд нейрональных сетей (НС), постоянно 

визуализируемых в норме и представляющих осо-

бые формы синхронной активности. Благодаря 

развитию нейровизуализации стали доступны но-

вые методы исследования мозга как сети взаимо-

действующих областей.

Исследование НС представляет собой новый 

подход в оценке активности функционально свя-

занных между собой зон, даже если они анатоми-

чески отдалены друг от друга. НС могут исследо-

ваться при выполнении активных заданий или же в 

состоянии покоя. Известно, что в состоянии покоя 

мозг вовлечен в непрерывную спонтанную актив-

ность, которая не связана с какими-либо стимула-

ми или генерацией ответов на них.

Изучение сетей покоя (СП) началось в 80-е го-

ды прошлого века вместе с развитием ЭЭГ [7–9]. 

Важность СП заключается в том, что их локализа-

ция тесно связана с широким спектром сенсор-

ных, моторных и когнитивных процессов [10]. СП 

сохраняются во время сна [11, 12], при анестезии 

и общем нар козе [13]. Несмотря на постоянную 

активность СП, точная их функция до сих пор оста-

ется неясной.

Возможно, наиболее значимая – сеть пассив-

ного режима работы мозга (default mode network, 

DMN), которая была выявлена на основе стимул-

зависимой позитронно-эмиссионной томографии 

[14, 15]. Основным определяющим свойством 

DMN является то, что она более активна в покое, 

чем при выполнении задач. DMN была впервые 

выявлена M.D. Greicius и соавт. [16] и далее неод-

нократно подтверждалась в других исследованиях 

с использованием различных методов анализа 

[10, 17–22]. Некоторые исследователи предпола-

гают, что в головном мозге есть две основные 

взаимно противоположные системы [23, 24]. 

Одна из них связана с DMN, а другая включает 

механизмы контроля исполнения и внимания. 

Эта дихотомия описывается как противопоставле-

ние “стимулпозитивной” против “стимулнегатив-

ной” [20, 23, 25–27] и “внутренней” против “внеш-

ней” [24, 28]. Однако до сих пор значение DMN 

остается спорным [29, 30].

Базовые сенсорные и моторные СП включают 

сенсомоторную сеть, выявленную B. Biswal и со-
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авт., в которую вовлечены высшие двигательные 

и сенсорные зоны [31]. Визуальная сеть охватыва-

ет большую часть затылочной коры [32–34]. 

Слуховая сеть состоит из извилины Гешля, верх-

ней височной извилины и задней части островка 

[10]. Речевая сеть покоя включает зоны Брока 

и Вернике, а также префронтальную, височную, 

теменную и субкортикальные зоны коры [32–34].

В состав СП, отвечающих за внимание и конт-

роль исполнения, входят сеть дорсального внима-

ния (СДВ) и вентрального внимания (СВВ) [22, 26, 

35–37]. СДВ отвечает за контролирование про-

странственного внимания, СВВ – за выявление 

значимых окружающих событий [35, 36, 38]. 

Фронтопариетальную сеть связывают с рабочей 

памятью и контролем целенаправленного поведе-

ния [39, 40]. Цингуло-оперкулярная сеть, также 

известная как салиентная [37] или основная сеть 

управления [8], позволяет выполнять задачи, тре-

бующие контроля исполнения [26, 41].

Общая значимость
Исследование функциональных связей в состоя-

нии покоя имеет значение по двум причинам. 

Первая – теоретическая: спонтанная активность 

является весьма метаболически затратным про-

цессом нервной деятельности, потребляющим 

более  80% энергии мозга. Базовая нейрональная 

активность позволяет поддерживать процессы 

пере дачи нервных импульсов, отвечающих за ин-

теграцию данных, как от внутренних органов, так и 

от внешней среды. По результатам подсчетов до-

полнительное потребление энергии на выполняе-

мые задания очень мало, как правило, меньше 5%, 

и что когнитивные функции составляют относи-

тельно малую долю энергетического баланса го-

ловного мозга. Поэтому при комплексной оценке 

функций мозга анализ спонтанной активности не 

менее важен, чем стимулзависимая (stimulus-

evoked) активность.

Вторая причина – практическая: исследования 

состояния покоя не требуют участия пациентов, 

поэтому они могут быть единственным возмож-

ным способом функциональной визуализации 

для неконтактных пациентов, у которых бывает 

трудно достичь адекватного уровня исполнения 

заданий. Неподвижность пациента имеет боль-

шое значение, так как артефакты движения и сиг-

нальные компоненты могут сильно ухудшить ви-

зуализацию спонтанных компонентов деятель-

ности. Однако фМРТ в состоянии покоя может 

применяться даже для пациентов, которым с це-

лью иммобилизации выполнена анестезия. Более 

того, рс-фМРТ не зависит от степени выполнения 

заданий.

В то время как изучение функциональных свя-

зей применялось на здоровых добровольцах для 

исследования головного мозга, довольно быстро 

появилось множество потенциальных клинических 

применений. Исследования продолжаются и в на-

стоящее время. Этот метод имеет большое кли-

ническое значение и особенно полезен для выяв-

ления различий между пациентами и группой 

контроля, а также для сопоставления изменений 

в состоянии покоя с клиническими проявлениями. 

Самые достоверные результаты были показаны 

для таких заболеваний, как болезнь Альцгеймера, 

рассеянный склероз и боковой амиотрофический 

склероз, в то время как для других болезней, на-

пример шизофрении, результаты оказались более 

противоречивыми.

Методы обработки
Для обработки полученных данных чаще всего 

используются два неконтролируемых метода: ана-

лиз пространственных независимых компонентов 

(sICA) и кластерный анализ, а также два требую-

щих контроля метода: выбор точки интереса (ТИ, 

seed-based) и использование нейронных сетей 

машинного обучения. Важно отметить, что некон-

тролируемые методы наиболее востребованы при 

оценке СП в больших выборках, тогда как в случае 

оценки одного пациента более информативным 

методом считается машинное обучение [28, 32]. 

Таким образом, машинное обучение является ве-

дущим подходом для клинического применения 

с позиции аналитики.

Применение рс-фМРТ 

в предоперационном планировании

В настоящее время фМРТ позволяет опреде-

лить топографию расположения значимых корко-

вых областей и опухоли. Это дает нейрохирургу 

полезную, но неоднозначную информацию, кото-

рая может содействовать хирургической страте-

гии (например, зоны, которые необходимо сохра-

нить, или области, требующие проведения карти-

рования коры с пробуждением). Наиболее часто 

предоперационное картирование используют для 

идентификации областей коры, отвечающих за 

двигательные и речевые функции. Для прове-

дения стимулзависимой фМРТ требуется, чтобы 

пациент оставался в сознании, был способен вос-

принимать информацию и выполнять необходи-

мые парадигмы. В случае с опухолью мозга 

эффек тивное участие пациента может быть нару-

шено из-за неврологического дефицита или сни-

жения уровня сознания. Также ограничено ис-

пользование анестезии у детей и пациентов, 

страдающих клаустрофобией, так как пациент 
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должен оставаться в сознании. рс-фМРТ не зави-

сит от выполнения задач и проводится вне зависи-

мости от уровня сознания (сон или анестезия). 

Поэтому ограничения метода рс-фМРТ не сущест-

венны, что обещает в ближайшем будущем более 

широкое его применение.

Предоперационное картирование 

сетей покоя

D. Zhang и соавт. описали свой первый опыт 

применения рс-фМРТ в картировании головного 

мозга для предоперационного планирования 

паци ентов с опухолями головного мозга [42, 43]. 

Для сопоставления были использованы данные 

рс-фМРТ ранее обследованных здоровых добро-

вольцев. Также применялись интраоперационная 

электрокортикальная стимуляция. Полученные 

данные в совокупности с результатами стимулза-

висимой фМРТ использовались для сравнения 

с данными рс-фМРТ. Локализация двигательной 

активации, полученная при фМРТ и рс-фМРТ, 

совпала с интраоперационной ЭКС. M. Quigley 

и соавт. [44] обнаружили совпадение данных сти-

мулзависимой и рс-фМРТ до 40% у пациентов 

с опухолями, кистами и пороками развития. 

H. Liu и соавт. [45] отмечают, что при рс-фМРТ 

картировании двигательных зон руки и языка 

выяв ляется та же селективность, что и при сти-

мулзависимой фМРТ и ЭКС. 

Результаты применения ТИ в обработке рс-

фМРТ аналогичны результатам анализа по неза-

висимым компонентам. Рассмотренные выше ис-

сле дования подтверждают значимость метода рс-

фМРТ для картирования функционально значимых 

сетей у пациентов с опухолями головного мозга.

Неврологический дефицит у пациентов с опу-

холями головного мозга коррелирует с целостно-

стью моторных сетей покоя. M.L. Otten и соавт. 

[46] измеряли связанности моторных сетей у па-

циентов с внутримозговыми опухолями и отмети-

ли ее снижение при неврологическом дефиците. 

Они также выявили, что степень послеоперацион-

ного дефицита связана с активностью сетей на 

дооперационном этапе. Кроме того, клиническое 

восстановление двигательной функции сопрово-

ждалось восстановлением активности соответст-

вующей сети.

T.H. Mitchell и соавт. [47] сообщили о примене-

нии картирования СП методом машинного обуче-

ния у пациентов с фармакорезистентной формой 

эпилепсии и опухолями головного мозга. У паци-

ентов с эпилепсией для локализации эпилепто-

генной зоны начала приступа проводились элек-

трокортикографический мониторинг и картирова-

ние коры с помощью ЭКС. У пациентов с опухоля-

ми проводилось интраоперационное ЭКС перед 

резекцией опухоли. Машинное обучение применя-

ли у каж дого пациента с опухолями, исключая вок-

сели структуры образования. Интраоперационно 

двигательные зоны выявлялись посредством не-

произвольных вызванных движений, языковые 

участки определялись с помощью дефицита речи 

во время стимуляции. Оценка анатомических гра-

ниц ложноотрицательных ЭКС результатов при 

машинном обучении показала, что вероятность их 

возникновения может быть уменьшена до 2% 

при помощи расширения зоны “невмешатель-

ства” на 15 мм вокруг контура функционально 

значимой зоны. Применение метода машинного 

обучения позволило идентифицировать все СП 

Основные сети состояния покоя, полученные в результате обработки группы здоровых добровольцев. 

Сеть пассивного режима работы

Речевая сеть

Латеральная визуальная сеть

Сенсомоторная сеть

Левая фронтопариетальная сеть

Медиальная визуальная сеть

Слуховая сеть

Правая фронтопариетальная сеть

Салиентная сеть
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у паци ентов, в том числе с измененной анатоми-

ей, за счет масс-эффекта. Отмечается устойчивая 

связь результатов рс-фМРТ с интраоперационной 

стимуляцией.

Данные исследования подтверждают значи-

мость метода рс-фМРТ для картирования функ цио-

нально значимых сетей у пациентов с опухолями 

головного мозга. Стоит отметить, что необходимы 

дальнейшие исследования для оценки СП в про-

гнозировании послеоперационного дефицита.

Дальнейшее развитие

Картирование двигательных и языковых зон 

с помощью рс-фМРТ может расширить возможно-

сти применения предоперационного планирова-

ния с идентификацией множества корковых сетей 

и определением функционально значимых обла-

стей мозга. Корреляции между двигательными 

и речевыми сетями при интраоперационной сти-

муляции и рс-фМРТ позволяют предполагать, что 

и другие выявленные нейрональные сети могут 

быть потенциально значимыми. Другие когнитив-

ные процессы, направленные на внимание, конт-

роль исполнения и сенсорное восприятие, сложны 

для комплексной оценки на до- и послеопераци-

онном этапах. Хоть хирург и пытается сделать все 

возможное, чтобы уменьшить неврологический 

дефицит после операции, эти когнитивные про-

цессы и связанные с ними нейрональные сети 

также могут иметь значение в долгосрочных пер-

спективах клинических исходов, которые не так 

просто оценить. Использование автоматизиро-

ванных методов обработки рс-фМРТ, таких как 

машинное обучение, позволяет быстро визуали-

зировать все функционально значимые сети за 

одно сканирование, может стать важным инстру-

ментом для оценки не только простых двигатель-

ных и речевых задач, но и более сложных когни-

тивных процессов.

Заключение
Визуализация нейрональных сетей посредст-

вом рс-фМРТ представляет собой новый метод 

предоперационного планирования. Этот метод 

позволяет не только визуализировать классичес-

кие функционально значимые двигательные и ре-

чевые зоны, но также может идентифицировать 

другие важные нейрональные сети. Поскольку 

данный метод независим от предъявления задач, 

он выявляет все необходимые сети одновремен-

но, что может фундаментально изменить пред-

ставление о предоперационной подготовке, суще-

ственно расширив возможности обследования 

пациентов и улучшив визуализацию всех областей 

головного мозга.

Несмотря на все преимущества, этот метод 

требует тщательной стандартизации протоколов 

сбора и анализа данных, а также оценки норма-

тивных значений в качестве эталона. Как следст-

вие необходимы исследования для дальнейшей 

оценки применимости данного метода, разработ-

ка единых стандартов применения и обработки 

результатов.
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До настоящего времени в мире нет единой класси-
фикации TI-RADS. В разных странах пользуются различ-
ными ее модификациями. Необходимо провести срав-
нение различных вариантов классификации для выбора 
наиболее оптимального варианта.

Цель исследования: сравнительная “слепая” оцен-
ка узловых образований щитовидной железы (ЩЖ), 
выявленных при ультразвуковом исследовании, по 
шкале TI-RADS в различных модификациях.

Материал и методы. Проведен “слепой” ретро-
спективный анализ 153 эхограмм образований ЩЖ: 
коллоидный зоб/узловой коллоидный зоб – 77 наблюде-
ний, аутоиммунный тиреоидит – 11, фолликулярная 
аденома – 77, фолликулярный рак – 2, медуллярный 
рак – 1, папиллярный рак – 36 наблюдений. 

Результаты. Проведена сравнительная оценка вос-
производимости трех модификаций TI-RADS – мнения 
независимых экспертов были однородны. Представлены 
ультразвуковые критерии оценки узлов ЩЖ по каждому 
варианту TI-RADS. Европейский и предложенный рос-
сийскими авторами варианты помимо больших призна-
ков злокачественности используют малые признаки, 
расширенно представленные отечественными авто-
рами, что позволяет повысить чувствительность этих 
вариантов классификации.

Выводы 1. Сравнительный анализ модификаций 
TI-RADS (корейской, европейской и предложенной рос-
сийскими авторами) показал их однонаправленные 
решения.  

2. Наиболее чувствительным является вариант 
TI-RADS, предложенный российскими авторами, наибо-
лее специфичным – корейский. Меньших временных 
затрат требует европейский вариант классификации.

3. Необходимы проведение дальнейшего обсужде-
ния вариантов TI-RADS и поиск наиболее оптимального 
решения.
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Введение
В 2009 г. группой врачей под руководством 

E. Horvath и соавт. [1] была предложена первая 

классификация ультразвуковых признаков образо-

ваний щитовидной железы (ЩЖ), позволяющая 

оценить в них риск злокачественности. В дальней-

шем проведение стратификации ультразвуковых 

признаков злокачественности новообразований 

ЩЖ по классификации TI-RADS убедительно пока-

зало ее необходимость и целесообразность для 

упорядочения процесса отбора узлов на пункцион-

ную биопсию.  Однако в разных странах пользуют-

ся различными модификациями TI-RADS [2–7]. 

На страницах журнала “Ультразвуковая и функ-

циональная диагностика” мы начали сравнение 

предложенной группой российских авторов моди-

фикации TI-RADS с существующими мировыми 

аналогами [8]. Первое сравнение выполнено с на-

иболее распространенной в мире корейской моди-

фикацией по J.Y. Kwak и соавт. (2011) [2]. Анализ 

результатов распределения эхограмм узлов по 

двум вариантам шкалы TI-RADS показал основную 

разницу в стратификации узлов ЩЖ по категори-

ям Т3 и Т4 [9]. 

В 2017 г. предложены еще две модификации 

классификации TI-RADS: европейская и американ-

ская [10, 11]. В настоящей работе мы попытались 

оценить их воспроизводимость, а также  провести 

сравнение с вариантами, предложенными отече-

ственными и корейскими авторами. 

Цель исследования 
Сравнительная “слепая” оценка узловых обра-

зований ЩЖ, выявленных при УЗИ, по шкале TI-

RADS в различных модификациях.

Материал и методы
Для проведения сравнения вариантов модифи-

кации TI-RADS выполнен ретроспективный анализ 

153 эхограмм с новообразованиями ЩЖ у 151 па-

циента, выполненных в разное время (с 2010 по 

2017 г.) на аппаратах Aixplorer (Франция), Voluson 

E8 (GE, США), Хитачи (Япония) и Алока 5500 

(Япония). Анализ изображений проводился двумя 

независимыми исследователями из разных меди-

цинских учреждений, имеющими более 10 лет 

опыта ультразвуковой диагностики образований 

ЩЖ и более 2 лет опыта использования классифи-

кации TI-RADS (E. Horvarth, 2009 и ее модифика-

ции J.Y. Kwak и соавт., 2013). Исследователи были 

“ослеплены” в отношении морфологических при-

знаков анализируемых образований. 

Все проанализированные образования ЩЖ 

подверглись тонкоигольной аспирационной биоп-

сии (ТАБ) с последующим цитологическим иссле-

дованием. В ряде случаев ТАБ выполнялась по-

вторно в специализированном медицинском уч-

реждении для уточнения или подтверждения ци-

тологического диагноза. 

Образования с цитологическим заключением 

“коллоидный зоб/узловой коллоидный зоб” (77 на-

блюдений) и “аутоиммунный тиреоидит” (11 наблю-

дений) не подвергались дальнейшему хирурги-

ческому лечению. Заключения “фолликулярная 

аденома” (26 наблюдений), “фолликулярный рак” 

(2), “медуллярный рак” (1) и “папиллярный рак” 

(36) получены в результате гистологического ис-

следования после хирургического лечения. 

К категории доброкачественных образований 

в нашей работе были отнесены коллоидный зоб, 

аутоиммунный тиреоидит и фолликулярные аде-

номы. К злокачественным – папиллярный, фолли-

кулярный и медуллярный рак.

Оценка изображений проводилась на жидко-

кристаллическом мониторе высокого разрешения 

только по результатам В-режима. В задачи экс-

пертов при анализе эхограмм входило:

• оценить узлы по ультразвуковым признакам 

каждого варианта TI-RADS;

• определить для каждого узла категорию в 

соответствии с конкретным вариантом TI-RADS. 

Первый вариант – условное обозначение U 

(ultrasound, ультразвуковой) TI-RADS. В этом ва-

рианте учитывали предложенные группой отече-

ственных авторов [8, 9, 12] 5 больших признаков 

злокачественности (неровные контуры и нечеткие 

границы, значительно сниженная эхогенность, 

вертикальная пространственная ориентация, на-

личие микрокальцинатов) и дополнительно 4 ма-

лых (шаровидная форма – неопределенная про-

странственная ориентация, умеренное или нерав-

номерное снижение эхогенности, макрокальцина-

ты, дорсальное ослабление), предварительно 

определив частоту распределения ультразвуко-

вых признаков в изучаемых узловых образованиях 

ЩЖ методом χ2. Различия по признаку между 

добро качественными и злокачественными обра-

зованиями приняты значимыми, если рассчитан-

ный уровень вероятности различий (р) оказался 

менее 0,05 (критический уровень значимости). 

Превысил порок значимости (>0,05) только один 

из оцениваемых признаков, а именно – умеренное 

снижение эхогенности узла ЩЖ. Остальные при-

знаки (нечеткие границы и нечеткие контуры узла, 

вертикальная и неопределенная пространствен-

ные ориентации узла ЩЖ, значительное или не-

равномерное снижение эхогенности узла ЩЖ, 

наличие микро- и макрокальцинатов в узле ЩЖ, 

формирование акустической тени за узлом ЩЖ) 

имели критический уровень значимости <0,05 [9]. 
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Но так как в “Российских клинических рекоменда-

циях по диагностике и лечению высокодифферен-

цированного рака щитовидной железы у взро-

слых” (2017 г.) показатель снижения эхогенности 

узла ЩЖ не разделен на значительный и умерен-

ный, то было решено использовать оба этих вари-

анта в оценке узлов ЩЖ [13]. 

Образования без каких-либо признаков злока-

чественности предложено относить к категориям 

TI-RADS 2 и 3; солидные узлы с большими и малы-

ми признаками рака (без патологической лимфа-

денопатии) выносить в категорию TI-RADS 4: 4а – 

1 большой признак либо малые признаки (не ме-

нее); 4b – 2 и более больших признака рака. В кате-

горию TI-RADS 5 предложено вносить узлы с любым 

количеством больших признаков злокачественно-

сти, но с сопутствующими патологическими изме-

нениями регионарных лимфатических узлов. 

Второй вариант – европейский, обозначенный 

условно EU.TI-RADS [10]. В категорию EU.TI-RADS 

5 предложено выносить солидные узлы, имеющие 

хотя бы 1 из 4 признаков злокачественности: зна-

чительное понижение эхогенности, вертикальная 

пространственная ориентация узла, наличие ми-

крокальцинатов, неровные, спикулообразные или 

микролобулярные контуры. В категорию EU.TI-

RADS 4, в отличие от предыдущих модификаций, 

предложено выносить все узлы, имеющие пони-

женную эхогенность (равномерную или неравно-

мерную). К категории EU.TI-RADS 3 предложено 

относить узлы изо- и гиперэхогенные с четкими 

и ровными краями без каких-либо признаков зло-

качественности. Оценка состояния регионарных 

лимфатических узлов в этой модификации TI-

RADS не предполагается.

Третий вариант, обозначенный условно К.TI-

RADS, по системе J.Y. Kwak и соавт. (2013) [2] с уче-

том только 5 больших признаков рака: образования 

без признаков рака относить к К.TI-RADS 2 и 3; со-

лидные узлы с признаками рака (гипо эхогенные, с 

нечеткими границами, микродольчатыми контура-

ми, преобладанием толщины узла над шириной – 

вертикальная пространственная ориентация; с ми-

крокальцинатами); выносить в К.TI-RADS 4 и 5 кате-

гории: 4а – 1 признак рака; 4b – 2 признака; 4с – 3–4 

признака; 5 – все 5 признаков рака. Оценка состоя-

ния регионарных лимфатических узлов в этой мо-

дификации TI-RADS не предполагается.

Четвертый вариант, обозначенный условно 

ACR.TI-RADS, по варианту Американского радио-

логического общества, где предложено оцени-

вать структуру узлов ЩЖ по балльной системе от 

0 до 7 [11]. Наибольшее количество баллов при-

своено следующим признакам: значительное 

пони жение эхогенности, вертикальная простран-

ственная ориентация узла и наличие микрокаль-

цинатов. Начиная от 4 баллов предлагается вы-

полнение биопсии, определяя узел в ACR.TI-RADS 

4 и далее. Оценка состояния регионарных лимфа-

тических узлов в этой модификации TI-RADS не 

предполагается.

При подготовке к работе с классификациями 

отмечено, что ACR.TI-RADS требует в 2–3 раза 

больше времени на подсчет балльности и отнесе-

ние узла в конкретную категорию, в связи с чем 

принято решение первоначально провести срав-

нительную оценку модификаций, использующих 

только качественные характеристики узлов, т.е. 

первых трех.

Для анализа воспроизводимости результатов 

применения классификации TI-RADS использова-

ли метод χ2. Если значение χ2 не достигнет желае-

мого критического уровня при уровне значимости 

p < 0,05, то распределение доброкачественных 

и злокачественных образований по группам TI-

RADS должно быть неоднородно (истинно), связи 

между группами не должно быть и соответственно 

можно будет сделать вывод, что классификация 

TI-RADS позволяет стратифицировать узлы по 

признакам злокачественности.

Для анализа согласованности мнений исследо-

вателей применялся критерия каппа Коэна 

(Cohen’s kappa), для которого рассчитывалось 

абсолютное значение и 95% доверительный ин-

тервал (95% ДИ). Значения каппа от 0 до 0,2 сви-

детельствуют об отсутствии согласия между ис-

следователями, от 0,21 до 0,4 соответствуют сла-

бой согласованности, от 0,41 до 0,6 – умеренной 

согласованности, от 0,61 до 0,8 – хорошей и от 

0,81 до 1 – полной согласованности мнений неза-

висимых исследователей. Расчет коэффициента 

согласованности каппа выполнен по формуле 

18.20 из J. Fleiss и соавт. (2003) [14]. Для статисти-

ческих расчетов использована прикладная про-

грамма Statistica 6.0 (StatSoft). 

Результаты и их обсуждение 
В результате проведенного анализа результа-

тов распределения узлов ЩЖ по трем вариантам 

TI-RADS отмечено нарастание риска злокачест-

венности в узлах по мере возрастания номера 

кате гории TI-RADS вне зависимости от используе-

мой классификации (табл. 1).

Обращает на себя внимание, что во всех вари-

антах TI-RADS в T3 попадали единичные злокаче-

ственные образования, в Т5 – единичные доброка-

чественные опухоли. Только в EU.TI-RADS один 

раковый узел попал в категорию Т1.

Проведена оценка воспроизводимости версий 

TI-RADS с использованием критерия χ2. В ряде 
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случаев в категориях получались нулевые значе-

ния. Например, во 2-ю категорию TI-RADS попало 

0 случаев рака. Для применения критерия χ2 необ-

ходимо было избежать нулевых значений в ячей-

ках. Для этого группы узлов в каждой версии были 

объединены следующим образом: 

– для версии K.TI-RADS и U.TI-RADS: TI-RADS 

2+TI-RADS 3 (признаков рака нет), TI-RADS 4а (рак 

маловероятен), TI-RADS 4b+TI-RADS 5 (рак вероя-

тен и высоко вероятен). 

– для версии EU.TI-RADS: TI-RADS 2+TI-RADS 3 

(признаков рака нет), TI-RADS 4+TI-RADS 5 (рак 

вероятен и высоко вероятен).

В табл. 2 представлены результаты воспроиз-

водимости вариантов TI-RADS по критерию χ2. 

Таким образом, мнения экспертов при распре-

делении образований по заданным группам были 

однородны.

Согласованность оценок исследователей U.TI-

RADS и EU.TI-RADS была проанализирована при 

помощи критерия каппа Коэна (Cohen’s kappa). 

Результаты представлены в табл. 3.

Наблюдаемые различия в оценках врачей, по-

видимому, в полной мере отражают субъективизм, 

который неизменно связан с УЗИ ЩЖ. Однако 

применение стандартных методов оценки в виде 

классификации TI-RADS позволяет минимизиро-

вать этот субъективизм.

Согласованность оценки экспертов U.TI-RADS 

и К.TI-RADS была определена при помощи крите-

рия Кохрэна (Q-критерий) [9]. Доля совпадений 

результатов (когда разные исследователи отно-

сили один и тот же узел к одинаковой категории) 

составила 79%, коэффициент совпадения резуль-

татов Q составил 03–05 (р < 0,001), что свидетель-

ствовало о хорошей воспроизводимости данного 

метода между разными операторами.

Определены показатели диагностической ин-

формативности каждой классификации TI-RADS 

(табл. 4).

Как видно из табл. 4, корейский вариант явля-

ется более специфичным в выявлении рака. По-

видимому, это связано с тем, что в категории Т4 

и Т5 включены только узлы, имеющие “большие” 

ультразвуковые признаки рака. 

Напротив, в европейском и предложенном 

группой российских авторов вариантах выше 

чувствительность, что можно связать с исполь-

Таблица 1. Соотношение распределения экспертами злокачественных узлов по категориям в различных 
вариантах TI-RADS

 K.TI-RADS                        TI-RADS 2                          TI-RADS 3                    TI-RADS 4 (а, b, c)                TI-RADS 5

 Эксперт 1 2 1 2 1 2 1 2

 Рак + 0% 0 % 7 (17,9%) 11 (28,2%) 25 (35%) 21 (64%) 7 (17,9%) 7 (17,9%)

 U.TI-RADS                          TI-RADS 2                          TI-RADS 3                     TI-RADS 4 (а, b)                   TI-RADS 5

 Эксперт 1 2 1 2 1 2 1 2

 Рак + 0% 0% 2 (5,1%) 3 (7,7%) 31 (79,4%) 35 (89,7%) 6 (66,7%) 1 (2,5%)

 EU-TIRADS                        TI-RADS 2                           TI-RADS 3                         TI-RADS 4                           TI-RADS 5

 Эксперт 1 2  1 2 1 2 1 2

 Рак + 1 (2,5%) 1 (2,5%) 2 (5,1%) 3 (7,7%) 13 (33,3%) 12 (30,7%) 23 (59%) 23 (59%)

Таблица 2. Результаты анализа воспроизводимости версий TI-RADS экспертами с использованием критерия χ2 

(критическое значение χ2 = 9,488)

                                                                                                               Показатели

     Версии TI-RADS число χ2 уровень связь 
  степеней свободы  значимости р между группами

 U.TI-RADS 4 8,549 <0,05 Не подтверждена

 EU.TI-RADS 1 3,059 <0,05 Не подтверждена

 К.TI-RADS 4 4,225 <0,05 Не подтверждена

Таблица 3. Результаты анализа согласованности оценок экспертов версий TI-RADS с использованием критерия 
каппа Коэна (Cohen’s kappa) 

                                                                                                               Показатели

     Версии TI-RADS коэффициент 95% ДИ согласованность 
   согласованности  

 U.TI-RADS 0,621 0,522–0,720 Хорошая 

 EU.TI-RADS 0,567 0,464–0,670 Умеренная
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зованием в оценке узлов дополнительных “малых” 

критериев злокачественности. Это позволило 

уменьшить долю рака в категории Т3 по сравне-

нию с корейским вариантом, что считали положи-

тельным диагностическим моментом.

Превышение чувствительности U.TI-RADS от-

носительно EU.TI-RADS, наиболее вероятно, свя-

зано с использованием б�ольшего количества “ма-

лых” признаков злокачественности. В К.TI-RADS 

“малые” признаки не учитываются, с этим же мож-

но связать высокий процент попавших раковых 

узлов в Т3.

Отмечено, что наименьшее время экспертам 

потребовались для оценки узлов ЩЖ по европей-

скому варианту TI-RADS, наибольшие – по корей-

скому, так как любой подсчет признаков отвле-

кает исследователя, рассеивает внимание, что 

ведет к удлинению временн�ых затрат.

Таким образом, сравнительный анализ моди-

фикаций TI-RADS (корейской, европейской и пред-

ложенной группой российских авторов) показал 

их однонаправленные решения. Модификации, 

предложенные группой российских и европейски-

ми авторами, используют не только “большие”, 

но и “малые” признаки злокачественности узлов 

ЩЖ (более расширенные в отечественном вари-

анте), что повышает их чувствительность в оценке 

узлов ЩЖ. Необходимы дальнейшее обсуждение 

вариантов TI-RADS и поиск путей к созданию еди-

ного варианта классификации [15].

Выводы
1. Сравнительный анализ модификаций TI-

RADS (корейской, европейской и предложенной 

группой российских авторов) показал их однона-

правленные решения.  

2. Наиболее чувствительным является вариант 

TI-RADS, предложенный группой российских авто-

ров, наиболее специфичным – корейский. Мень-

ших временн�ых затрат требует европейский вари-

ант классификации.

3. Необходимы проведение дальнейшего обсу-

ждения вариантов TI-RADS и поиск наиболее опти-

мального решения.
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Целью исследования стало повышение эффектив-
ности диагностики образований молочных желез на 
плотном фоне. В исследовании участвовало 399 жен-
щин с плотным рентгенологическим фоном (ACRC, DBI-
RADS 2015) в возрасте от 20 до 83 лет (средний возраст 
43,65 года). Женщинам были проведены стандартная 
цифровая рентгеновская маммография (МГ) в двух про-
екциях, ручное ультразвуковое исследование (УЗИ) 
и автоматизированное ультразвуковое сканирование 
(АУС) молочных желез в трех проекциях. Оценка произ-
водилась в группах МГ, МГ+АУС, МГ+УЗИ. Установлено, 
что добавление АУС к МГ в базовом алгоритме исследо-
вания повышает эффективность диагностики узловых 
образований: повышение чувствительности на 22,9% 
(МГ – 75,9%, МГ+АУС – 98,8%), снижение специфично-
сти на 6,95% (МГ – 86,7%, МГ+АУС – 79,75%), добавлен-
ная ценность составляет 10,6%. Добавленная ценность 
АУС и УЗИ равны, однако АУС позволяет стандартизи-
ровать, хранить и передавать полученные данные с воз-
можностью второго чтения, а также позволяет сокра-
тить время интерпретации исследования в 2 раза по 
сравнению с УЗИ. Таким образом, АУС молочных желез 
может быть использовано в качестве дополнительного 
метода скрининга для женщин с плотным рентгенологи-
ческим фоном или как основной метод массового 
обследования для женщин молодого возраста. 

Ключевые слова: ультразвуковое исследование 

молочных желез, рак молочной железы, скрининг, авто-
матизированное ультразвуковое сканирование молоч-
ных желез, плотная молочная железа. 

Ссылка для цитирования: Солодкий В.А., 
Меских Е.В., Эрштейн М.А., Колесник А.Ю., Оксанчук Е.А., 
Нуднов Н.В. Роль и возможности автоматизированного 
ультразвукового сканирования в скрининге рака молоч-
ной железы у женщин с высокой плотностью тканей 
молочных желез. Медицинская визуализация. 2018; 
22 (5): 21–30. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-21-30.
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The aim of our study was to improve the diagnosis of 
breast nodules on a high dense breast tissue. The study 
involved 280 women with high dense breast tissue (ACR C,D 
BI-RADS 2015) aged 26 to 83 years (mean age 47.5 years), 
all women underwent standard digital mammography in two 
projections and automated breast ultrasound scanning in 
three projections. The addition of ABUS to mammography in 
the basic algorithm of the study increases the effectiveness 
of the diagnosis of nodules: increased sensitivity by 22.9% 
(MG – 75.9%, MG+ABUS – 98.8%), reduced specificity by 
6.95% (MG – 86.7%, MG+ABUS – 79.75%), the added 
value is 11.25%. The added value of ABUS and HHUS are 
equal, but the ABUS allows to standardize, store and trans-
mit the data with the possibility of a second reading, as well 
as to reduce the time of interpretation of the study twice in 
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comparison with HHUS. Thus, ABUS can be used as an 
additional screening method for women with high dense 
breast or as the main method of mass examination for young 
women.

Key words: breast ultrasound, breast cancer, screen-
ing, automated breast ultrasound system, breast density.

Recommended citation: Solodky V.A., Meskih E.V., 
Ershtein M.A., Kolesnik A.Ju., Oksanchuk E.A., Nudnov N.V. 
The role and possibilities of automated breast ultrasound in 
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Список сокращений
АУС – автоматизированное ультразвуковое ска-

нирование

МГ – маммография

неоАПХТ – неоадъювантная полихимиотерапия

РМЖ – рак молочной железы

УЗИ – ультразвуковое исследование

ABUS – Automated Breast Ultrasound

HHUS – Handheld Ultrasound

Введение
Лидирующей патологией в структуре онкологи-

ческой заболеваемости среди женщин всего мира 

является рак молочной железы (РМЖ). 

По данным мировых онкологических регистров 

последнего десятилетия заболеваемость растет 

[1]. Снижению смертности от РМЖ способствует 

качественная организация маммографических 

скрининговых программ, главной целью которых 

является выявление заболевания на ранней стадии. 

Данные зарубежных авторов [2] свидетель ствуют, 

что при успешной программе скрининга не менее 

50% выявленных инвазивных форм и не менее 

30% выявленных слабодифференцированных инва-

зивных форм РМЖ должны быть размерами менее  

15 мм в диаметре. Только при таких цифрах наблю-

дается снижение смертности от РМЖ [2]. 

Рентгеновская маммография (МГ) является 

“золотым стандартом” обследования молочных 

желез и единственным методом скрининга [3]. 

Она не имеет себе равных при обнаружении струк-

турных изменений тканей на фоне преобладаю-

щей жировой ткани и в выявлении кальцинатов 

(независимо от плотности тканей молочных же-

лез), которые могут быть первичным, а иногда и 

единственным признаком злокачественного про-

цесса в молочных железах. Важным является тот 

факт, что МГ имеет ограничения в обнаружении 

некальцинированных мелких инвазивных форм 

РМЖ, скрытых в плотной фиброгландулярной тка-

ни (ACRС и D по классификации BI-RADS 2013 г.). 

Так, у 30% женщин с повышенной плотностью 

тканей  молочной железы рак может быть не выяв-

лен при рентгеновской МГ [4].

Высокая плотность тканей молочной железы 

связана с наличием большого количества фибро-

гландулярной ткани в ее структуре. Наличие плот-

ной ткани молочных желез в большей степени 

харак терно для женщин репродуктивного возра-

ста. Однако у 18–20% женщин повышенная плот-

ность тканей с течением жизни не меняется 

(рис. 1) [5]. Известно, что женщины с плотной 

тканью молочных желез составляют большинство 

(60% и более) и риск развития РМЖ у них в 4–6 раз 

выше, чем у остальных [6–12]. 

Плотная ткань молочных желез затрудняет 

обна ружение патологических образований при 

любых размерах узлов, обладая идентичной плот-

ностью, что объясняет так называемые диагнос-

тические ошибки, пропуски, тем самым увеличи-

вая количество возникновения “интервальных” 

раков. 

С учетом имеющихся недостатков рентгенов-

ской МГ очевидной является необходимость вне-

дрения дополнительных методов диаг ностики 

в программу скрининга РМЖ у женщин с повышен-

ной плотностью тканей молочных желез. До пол-

нительный метод скрининга должен быть автома-

тизированным, удобным в использовании, прием-

лемым для пациенток, надежным и соответствую-

щим критериям ВОЗ для методов скрининга [13]. 

Возможное решение для внедрения 

мультимодального подхода 

в скрининге РМЖ

В клинической практике у женщин с высокой 

плотностью тканей молочных желез в дополнение 

к рентгеновской МГ зачастую используют ручное 

ультразвуковое исследование (УЗИ), позволяю-

щее провести уточняющую диагностику.

Использование ручного УЗИ в комбинации 

с рентгеновской МГ повышает чувствительность 

и специфичность обоих методов иссле дований до 

92,9 и 87% соответственно [14]. В исследовании 

T.M. Kolb и соавт. была показана резуль тативность 

ручного УЗИ в дополнение к рентгеновской МГ 

у женщин с повышенной плотностью тканей: 

у 5712 женщин к рентгеновской МГ при прове-

дении скрининга было добавлено ручное УЗИ, 

в результате у 42% из них были обнаружены инва-

зивные карциномы, не выявленные при МГ, а у 70% 

из них размер опухоли был менее 10 мм [15]. 

Приведем результаты еще одного исследования, 

проведенного в American College of Radiology: 

исследова тели сообщили, что у 2089 женщин 

с высокой плотностью тканей молочных желез 

изолированное применение рентгеновской МГ по-
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зволило выявить 7,6 случая РМЖ на 1000 женщин, 

а дополнительное использование ручного УЗИ 

повы сило этот показатель до 11,8 случая на 1000 

женщин [16].

Ручное УЗИ зарекомендовало себя как эффек-

тивный метод, который может дополнить рент-

геновскую МГ. Однако ручное УЗИ имеет серьез-

ные ограничения, которые не позволяют интег-

рировать его в систему скрининга, а именно: 

метод не является автоматизированным и стан-

дартизированным, результаты во многом опера-

торозависимы, что приводит к увеличению числа 

ложноположительных и ложноотрицательных 

результатов.

В последние годы несколько ведущих произво-

дителей ультразвуковых сканеров представили 

аппараты для трехмерного автоматизированного 

ультразвукового сканирования (АУС) молочных 

желез, способные решить проблему интеграции 

УЗИ молочных желез в программу скрининга. 

Отечественные ученые не обошли вниманием 

новую методику, были изучены основные преи м у-

щества и недостатки АУС, разработаны рекомен-

дации для использования. Существует авторская 

методика проведения АУС В.Е. Гажо новой, кото-

рая позволяет сопоставлять данные МГ и АУС 

с высокой степенью совпадения топографии 

образований за счет использования верхнениж-

ней (авторской) проекции. Наличие корональной 

реконструкции позволяет достоверно опреде-

лить структуру железы и соотношение фибро-

гландулярного и жирового компонентов, что по-

зволяет косвенно судить о риске развития РМЖ, 

кроме того, авторы отмечают высокую эффектив-

ность АУС для опреде ления симптома “лучисто-

сти” даже при самых малых инвазивных формах 

РМЖ [17, 18]. 

Как известно из ряда работ отечественных 

и зарубежных авторов, АУС обладает рядом преи-

муществ, основными из которых являются: стан-

дартизация протокола обследования, снижение 

временн�ых затрат врача на проведение исследо-

вания (исследование может выполнять средний 

медицинский персонал, врачом проводится непо-

средственная оценка полученных изображений), 

высокая чувствительность метода и возможность 

реконструкции изображения в трехмерное (поша-

говая оценка корональных срезов) [2, 17–21]. 

Возможность сохранения и повторного изучения 

полного протокола обследования позволяет объ-

ективизировать оценку динамики патологических 

процессов.

Рис. 1. Пациентка Л., 65 лет. Пример повышенной рентгенологической плотности ткани молочных желез у женщины 
нерепродуктивного возраста.
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Имеющиеся преимущества трехмерного АУС 

молочных желез выдвигают его в качестве пер-

спективного решения для улучшения результатов 

скрининга у женщин с высокой плотностью тканей 

молочных желез [2, 22].

Данные мировых исследований 

об эффективности трехмерного АУС 

молочных желез

В последние несколько лет проводится множе-

ство исследований, направленных на определе-

ние эффективности трехмерного АУС молочных 

желез у женщин с плотной тканью молочных желез . 

Данные исследования идут в двух направлениях: 

определение эффективности метода при добав-

лении его к рентгеновской МГ и его сравнение 

с ручным УЗИ.

При анализе литературы было выявлено повы-

шение эффективности рентгеновской МГ в соче-

тании с трехмерным АУС при сравнении с изоли-

рованным применением рентгеновской МГ желез 

у женщин с плотной тканью молочных желез. 

По данным R.F. Brem и соавт., B. Wilczek и соавт., 

K. Drukker и соавт., M. Giger и соавт., сочетание 

методов способствовало значительному повы-

шению чувствительности в выявлении РМЖ, 

однако  следует отме тить, что повышение специ-

фичности было незначительным (табл. 1) [19, 21, 

23, 24].

Также нами проанализированы литературные 

данные, связанные со сравнением эффективности 

ручного УЗИ и автоматизированного трехмерного 

УЗИ. Так, в исследованиях X. Lin и соавт., H. Wang 

и соавт., E. Choi и соавт. не было выявлено значи-

тельной разницы в эффективности обоих методов, 

показатели чувствительности и специфичности 

фактически не отличались (табл. 2) [25–27]. Таким 

образом, преимуществом автоматизированного 

трехмерного УЗИ является не повышенная эффек-

тивность метода при сравнении с ручным УЗИ, 

а как говорилось ранее – стандартизация и авто-

матизация метода, что может позволить включить 

его в программу скрининга РМЖ.

Цель исследования
Оценка эффек тивности внедрения АУС молоч-

ных желез в качестве дополнительного метода 

скрининга для женщин с плотным рентгенологи-

ческим фоном молочных желез.

Материал и методы
В исследовании участвовало 399 женщин 

с плотным рентгенологическим фоном (ACRC, 

D BI-RADS 2015) в возрасте от 20 до 83 лет 

(средний  возраст 43,65 года). Исследование про-

ведено на базе Федерального маммологического 

центра Российского научного центра рентгено-

радио логии. 

Стандартная цифровая МГ была выполнена 

280 женщинам в возрасте от 26 до 83 лет (сред-

ний возраст 47,5 года) на аппарате Amulet 

(Fujifilm, Япония). Каждая железа обследована 

в двух стандартных проекциях: медиолатераль-

ная и краниокаудальная, в 7,5% случаев выполне-

на дополнительная боковая проекция. Оценка 

изображений производилась на рабочей станции 

врача с программным обеспечением фирмы 

Vidar. Среднее время обследования 8 мин, сред-

нее время интерпретации данных и формирова-

ния протокола 4 мин.

Таблица 1. Сравнение показателей эффективности рентгеновской маммографии и рентгеновской маммографии 
в сочетании с автоматизированным трехмерным УЗИ

  
Количество

                             Маммография                             Маммография + АУС
               Авторы 

пациентов
 чувстви-  специ-  чувстви-  специ-

   тельность, % фичность, % тельность, % фичность, %

 Brem R.F. et al., 2015 15318 73,2 85,4 100 72

 Wilczek B. et al., 2016 1668 63,6 99 100 98,4

 Drukker K. et al., 2013 200 27,1 88,1 57,7 84

 Giger M. et al., 2016 185 57,5 78,1 74,1 76,2

Таблица 2. Сравнение показателей эффективности ручного УЗИ с автоматизированным трехмерным УЗИ

  
Количество

                             Маммография                               Маммография + АУС
               Авторы 

пациентов
 чувстви-  специ-  чувстви-  специ-

   тельность, % фичность, % тельность, % фичность, %

 Lin X. et al., 2012 81 100 85 100 95

 Wang H. et al., 2012 239 90,6 82,5 95,3 80,5

 Choi E. et al., 2018 786 84,2 83,9 84,2 80,5
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У 119 женщин моложе 40 лет цифровая МГ не 

проводилась, структура молочных же лез  оце-

нивалась по ультразвуковой классификации BI-

RADS.

Все женщины были обследованы на автомати-

ческом ультразвуковом сканере молочных желез 

Ivenia ABUS (GE Healthcare, США). Обследование 

проводилось в положении пациентки лежа на спи-

не с валиком в подлопаточной области со стороны 

исследования. Каждая железа сканировалась в 

трех проекциях (прямая, латеральная и медиаль-

ная). Максимальная площадь, покрываемая за 

одно сканирование, – 15,4 × 17,0 см, толщина ак-

сиального среза – 0,2 см (соответствует размеру 

терминальной протоково-дольковой единицы), 

глубина сканирования (расстояние от поверхно-

сти датчика до грудной стенки) варьировала от 

3,5 до 5 см в зависимости от объема молочной 

железы. Изображения оценивались на рабочей 

станции врача (Mammowork station, GE Healthcare) 

в двух основных плоскостях (аксиальная и коро-

нальная) тремя врачами центра, ранее не обсле-

довавшими пациента с помощью ручного ультра-

звука. В ряде случаев произведены объемное 

постро ение и оценка изображений в сагиттальной 

плоскости. Среднее время обследования 12 мин. 

Среднее время интерпретации данных и форми-

рования протокола 4–7,5 мин.

В 360 случаях женщины были обследованы на 

ультразвуковых аппаратах экспертного класса 

с высокочастотными линейными датчиками 

(8–18 МГц) Siemens Acuson 2000 (Siemens AG, 

Германия), Esaot My Lab Class C (Esaot, Италия). 

Исследование проводилось по стандартной схе-

ме: обследование молочных желез в В-режиме по 

квадрантам, включая область за соском, оценка 

находок с помощью цветового допплеровского 

картирования, компрессионной эластографии, 

дополнительно производилась оценка регионар-

ных лимфатических узлов. Среднее время обсле-

дования 10–14 мин, среднее время интерпрета-

ции данных и формирования протокола 5 мин.

Во время интерпретации УЗИ врач имел доступ 

к истории болезни и маммографическим изобра-

жениям. Все полученные данные оценивались по 

классификации BI-RADS 2013 г.

Таким образом, для проведения исследования 

были сформированы 3 группы: МГ, МГ+АУС, 

МГ+УЗИ. 

Выходные данные всех исследований были 

сведены в общую перекрестную таблицу. Статис-

тическая обработка данных производилась с по-

мощью статистического пакета программного 

обеспечения Microsoft Exel и программы Ста-

тистика.

Результаты
Все полученные данные были распределены по 

категориям BI-RADS, а также по нозологиям. 

На рис. 2 видно, что большая часть обследованных 

женщин отнесена к группам с диффузными добро-

качественными изменениями по типу мастопатии 

(41% обследованных) и здоровым (26%). 

Доброкачественные образования (в том числе фи-

броаденомы) выявлены в 12% случаев, доброка-

чественные структурные изменения без узлового 

компонента (в том числе фибросклероз)  – также в 

12% случаев. Злокачественные новообразования 

обнаружены у 9% обследованных, среди которых 

одна карцинома in situ и две инвазивные карцино-

мы размером до 0,5 см. В 2 случаях динамической 

оценки размеров опухолевых образований на фо-

не неоАПХТ АУС позволил достоверно определить 

регресс благодаря стандартизации протокола.

Результаты обычного УЗИ в В-режиме и АУС 

соответствовали друг другу по классификации BI-

RADS в 96,6% (p < 0,05). Расхождения касались 

дифференциальной диагностики только доброка-

чественных образований размером менее 0,8 см. 

Однако при исследовании множественных обра-

зований (мультицентричный рак – 3 случая, мно-

жественные фиброаденомы – 4 случая) АУС по-

зволило выявить больше очагов, чем УЗИ, а также 

достоверно оценить их взаиморасположение, 

что дало возможность спланировать хирургиче-

ское лечение (рис. 3). Время, затраченное вра-

чом на интерпретацию данных и формирование 

протокола при АУС, составило 4–7,5 мин против 

15–19 мин при ручном УЗИ.  

Данные, полученные при МГ и ультразвуковых 

методах диагностики, различались по классифи-

Рис. 2. Распределение выявленных изменений по 
нозологии.
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Рис. 3. Результаты автоматизированного трехмерного УЗИ. Полученные изображения молочной железы на рабочей 
станции в сагиттальной и корональной плоскостях демонстрируют мультицентричную форму РМЖ.

Рис. 4. Оценка чувствительности и специфичности 
методов исследования.

Рис. 5. Сравнение ROC-кривых, полученных при оценке 
эффективности методов обследования.
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кации BI-RADS более чем в 30% случаев, в полови-

не из которых образования, определяющиеся при 

УЗИ и АУС, не определялись при МГ, что было об-

условлено высокой плотностью ткани молочной 

железы. При комплексном исследовании с цито-

логической и гистологической верификацией 

отме чается увеличение чувствительности обсле-

дования при комбинации двух методик против 

одной  МГ при незначительном снижении специ-

фичности, что демонстрирует рис. 4. Снижение 

специфичности обусловлено получением больше-

го количества данных и не оказывает существен-

ного влияния на общее повышение эффек тивности 

исследования. 

На основании ROC-анализа получены кривые, 

характеризующие эффективность исследуемых 

методов (рис. 5). При анализе прогностической 

ценности оценивалась площадь под кривой (AUC): 

МГ = 0,807687, МГ+УЗИ = 0,89075, МГ+АУС = 

= 0,89275. Таким образом, УЗИ и АУС имеют оди-

наковую добавленную ценность к МГ. Исполь-

зование МГ в комплексе с ультразвуковыми мето-

диками повышает эффективность диагностики.

Обсуждение
Данное исследование показывает увеличение 

эффективности диагностики образований молоч-

ных желез на плотном фоне при интеграции АУС 

в алгоритм скрининга. АУС сопоставимо по эф-

фективности с ручным УЗИ в В-режиме, однако 

позво ляет уменьшить нагрузку на врача при мас-

совых обследованиях и дает возможность объек-

тивной динамической оценки при последующих 

обследованиях благодаря стандартизации и авто-

матизации. 

Выводы 
1. Эффективность УЗИ в В-режиме и АУС экви-

валентна. Методика АУС позволяет автоматизиро-

вать исследование, стандартизировать получен-

ные данные и сократить время интерпретации ис-

следования в 2 раза в сравнении с УЗИ, что явля-

ется отличным подспорьем для использования 

АУС в скрининге.

2. Добавление АУС к МГ в базовом алгоритме 

исследования повышает эффективность диагно-

стики узловых образований на 10,6%.

3. АУС может быть использовано как:

1) основной метод обследования женщин до 

35 лет;

2) дополнительный метод скрининга женщин 

с плотным рентгенологическим фоном;

3) метод оценки динамического изменения 

размеров образований;

4) при мультицентричном поражении.
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Цель исследования: выявить потенциальную связь 
рентгенологической плотности структуры молочной 
железы, различных рентгенологических подтипов строе-
ния молочной железы и риском развития протоковой 
карциномы in situ.

Материал и методы. В настоящем исследовании 
приняли участие 169 пациенток, разделенных на 2 груп-
пы в соответствии с современной рентгенологической 
классификацией L. Tabar. Всем пациенткам была выпол-
нена трепан-биопсия с последующим гистологическим 
исследованием. 1-ю группу составили 57 (33,7%) жен-
щин с опухолями, возникающими в терминальном 
секреторном отделе железы, – ацинарной аденокарци-
номой (AAB), унифокальной и мультифокальной форма-
ми, а 2-ю – 112 (66,3%) женщин с такими типами рака, 
как истинная протоковая аденокарцинома in situ (in situ 
DAB) и истинная протоковая аденокарцинома in situ, 
ассоциированная с ацинарной формой рака молочной 
железы (in situ DAB + AAB). Качество рентгенологиче-
ского изображения оценивалось по классификации 
PGMI. Исследование было выполнено на цифровой 
маммографической системе производства General 
Electric. Оценка рентгенологической плотности структу-
ры молочной железы выполнялась по классификации 
ACR 2013 г. Тип рентгенологического строения железы 
оценивался по классификации L. Tabar.

Результаты. В соответствии с результатами про ве-
денного анализа были установлены статистически зна-

чимые различия сравниваемых групп по рентгенологи-
ческой плотности структуры молочной железы (p < 0,001). 
В 1-й группе преобладали пациентки с плотностью ACR 
1, доля которых составляла 52,6%. Во 2-й группе с наи-
большей частотой отмечались случаи рент гено-
логической плотности структуры ACR 4, доля которых 
среди всех исследуемых составляла 32,1%. Таким обра-
зом, был сделан вывод о более высокой рентгенологи-
ческой плотности структуры молочной железы в группе 
пациенток с протоковой карциномой in situ (DAB).

Заключение. Высокая рентгенологическая плот-
ность структуры, а также IV и V типы строения молочной 
железы по классификации L. Tabar статистически связа-
ны с повышенным риском развития протоковой карци-
номы in situ. Исследование показало статистически зна-
чимую разницу в возрасте возникновения протокового и 
ацинарного рака молочной железы (средний возраст 
пациенток составил 52 и 64 года соответственно). 

Ключевые слова: рентгенологическая плотность 
структуры, маммография, протоковая карцинома in situ. 
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Objectives. to reveal a potential relationship between 
the breast density, various radiographic patterns of the 
breast structure, and the risk of developing ductal adeno-
carcinoma in situ.

Methods. In this study, 169 patients were divided into 
2 groups according to the modern X-ray classification 
L. Tabar. All patients underwent a core biopsy with subse-
quent histological examination. The first group consisted 
of 57 women (33.7%) with tumors arising in the terminal 
ductal-lobular unit – acinar adenocarcinoma (AAB) unifocal 
and multifocal forms, and the second group – 112 women 
(66.3%) with types of ductal adenocarcinoma in situ (in situ 
DAB) and ductal adenocarcinoma in situ associated with the 
acinar form of breast cancer (DAB + AAB). Pathologic find-
ings on mammography were assessed using the modern 
classification of L. Tabar. Evaluation of the breast density was 
made using ACR 2013 classification. The Pattern of radio-
logic breast structure was evaluated according to the clas-
sification of L. Tabar.

Results. According to our results, statistically significant 
differences of the compared groups on the breast density 
were established (p < 0.001). In the first group, patients with 
a density of ACR 1 prevailed, the proportion of which was 
52.6%. In the second group, the incidence of ACR 4 was 
highest, with a share of 32.1% among all patients. Thus, 
it was concluded that there is an association of the breast 
density ACR 3 and ACR 4 and risk of development of DAB.

Conclusions. The high breast density, as well as the 
IV and V type of the breast structure according to L. Tabar's 
classification, are statistically associated with an increased 
risk of developing ductal carcinoma in situ (DAB). Our study 
also showed a statistically significant difference in the age 
of onset of ductal and acinar adenocarcinoma of the breast – 
52 and 64, respectively. 

Key words: breast density, mammography, ductal ade-
nocarcinoma in situ.
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***

Введение
Рак молочной железы (РМЖ) сохраняет лиди-

рующие позиции в структуре онкологической забо-

леваемости среди женщин по всему миру. По дан-

ным Всемирной организации здравоохранения, 

в 2015 г. была зарегистрирована 571 000 леталь-

ных исходов от РМЖ [1]. В России в 2016 г., по 

данным А.Д. Каприна и соавт., было зарегистриро-

вано 68 547 новых случаев РМЖ и 22 248 леталь-

ных исхо дов [2]. Несмотря на значительный про-

рыв в сфере диагностики и лечения, а также появ-

ление новых данных в области генетических и 

эпигенетических исследований при этой болезни, 

пока еще в нашей стране не произошло значимого 

снижения заболеваемости и смертности от РМЖ.  

Частично такая ситуация обусловлена поздней 

обращаемостью пациенток и недостаточно разви-

тым скринингом, что приводит к высокому процен-

ту запущенных форм РМЖ на момент постановки 

диагноза [3, 4]. Однако эти факторы являются не 

единственной причиной сохраняющихся высоких 

показателей смертности от РМЖ.

Согласно теории профессора Л. Табара [5], для 

некоторых подтипов РМЖ с высокой частотой 

леталь ных исходов характерна изначально боль-

шая зона поражения (> 4 см в диаметре) на момент 

постановки диагноза. Такие опухоли возникают 

преимущественно в магистральных протоках мо-

лочной железы и относятся к истинно протоковым 

карциномам. В связи с отсутствием вовлечения 

базальной мембраны данный вид опухолей пато-

морфологи относят к группе in situ (DCIS). В то же 

время ацинарные формы РМЖ, как правило, 

возни кают в терминальном секреторном отделе 

молочной железы и они чаще ассоциируются 

с благоприятным отдаленным прогнозом лечения 

[6, 7].

Учитывая агрессивность течения протоковой 

карциномы in situ, представляется крайне актуаль-

ным поиск корреляций этого типа РМЖ с различ-

ными рентгенологическими вариантами строения 

железы, например с рентгенологической плотно-

стью ее структуры [8, 9], а также возрас том, что 

и послужило целью данного исследования. 

Материал и методы
Работа выполнена на базе ФГАУ “Лечебно-

реабилитационный центр” Минздрава России. 

Был проведен ретроспективный анализ 20 000 

рентг еновских маммограмм, выполненных в пери-

од с 2013 по 2017 г. В процессе анализа на основа-

нии современной рентгенологической классифи-

кации РМЖ, предложенной L. Tabar [10], были вы-

делены группы пациенток с истинно протоковой и 

ацинарной карциномой молочной железы. В на-

стоящем исследовании приняли участие 169 па-

циенток, разделенных на 2 группы. 1-ю группу со-

ставили 57 (33,7%) женщин с опухолями, возника-

ющими в терминальном секреторном отделе, аци-

нарной аденокарциномой (AAB), унифокальной и 

мультифокальной формами, а 2-ю – 112 (66,3%) 

женщин с типами истинно протоковая аденокар-

цинома in situ (in situ DAB) и истинно протоковая 

аденокарцинома in situ, ассоциированная с аци-

нарной формой РМЖ (in situ DAB+ AAB).

Качество рентгенологического изображения 

оценивалось по классификации PGMI [11], в ис-

следование были включены изображения с уров-

нем качества не менее G, выполненные в двух 

проекциях: краниокаудальной (СС-проек ция) и 

косой медиолатеральной (MLO-проекция). Иссле-

дование было выполнено на цифровой маммогра-

фической системе General Electric (США).
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Оценка рентгенологической плотности струк-

туры молочной железы производилась по класси-

фикации ACR 2016 г. [9].

Тип рентгенологического строения молочной 

железы оценивался по классификации L. Tabar [5].

I – структура представлена равными долями 

железистой и фиброзной ткани, элементами жи-

ровой ткани;

II – cтруктура представлена преимущественно 

жировой тканью, элементами фиброзной ткани;

III – структура представлена преимущественно 

жировой тканью с ретроарреолярным фиброзом;

IV – структура представлена преимущественно 

железистой тканью (развитыми терминальными 

секреторными отделами молочной железы);

V – структура представлена выраженной фиб-

розной тканью.

Описание и заключение формировалось на ос-

новании рекомендаций BI-RADS ACR (2016). 

Обе исследуемые группы были сопоставимы 

по рентгенологической плотности структуры мо-

лочной железы по классификации ACR и по рент-

генологическому типу строения по классификации 

L. Tabar.

Результаты
В соответствии с результатами проведенного 

анализа были установлены статистически значи-

мые различия сравниваемых групп по рентгеноло-

гической плотности структуры молочной железы 

(p < 0,001). В 1-й группе преобладали пациентки 

с плотностью ACR 1 (52,6%). Во 2-й группе с наи-

большей частотой отмечались случаи рентгеноло-

гической плотности структуры ACR 4, доля кото-

рых составляла 32,1%. Таким образом, был сделан 

вывод о более высокой рентгенологической плот-

ности структуры молочной железы в группе DAB. 

Структура исследуемых групп по рентгенологиче-

ской плотности также представлена на рис. 1.

Возраст пациенток в 1-й группе составлял от 

43 лет до 91 года, в среднем 64,79 ± 9,71 года, 

во 2-й группе – от 29 до 89 лет, в среднем – 

52,9 ± 12,69 года. Различия показателей были 

статистически значимы (p < 0,001), что свидетель-

ствует о существенно более старшем возрасте 

пациенток в группе AAB

Согласно полученным данным, в 1-й группе 

преобладали женщины в возрасте от 60 до 69 лет, 

доля которых составляла 38,6%, во 2-й группе – 

в возрасте от 50 до 59 лет (32,1%). Следует отме-

тить, что доля женщин моложе 50 лет во 2-й группе 

составила 40,2%, тогда как в 1-й группе – всего 

3,5%. Напротив, доля женщин в возрасте 70 лет 

и старше была существенно выше в 1-й группе, 

Рис. 1. Сравнение структуры исследуемых групп по 
плотности опухоли. 

Рис. 2. Сравнение структуры исследуемых групп по 
возрасту.
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составляя 26,3%, по сравнению со 2-й группой – 

9,0%. 

Также необходимо отметить, что в группе DAB 

17,9% женщин были моложе 40 лет. При сравне-

нии структуры исследуемых групп по возрасту 

с помощью критерия χ2 Пирсона также были уста-

новлены статистически значимые различия 

(p < 0,001) между группами. Структура сравнивае-

мых групп по возрасту представлена на рис. 2.

Таким образом, пациентки с РМЖ типов in situ/

DAB и AAB+DAB отличались от исследуемых 1-й 

группы существенно более молодым возрастом, 

большими размерами на момент установления 

диагноза, а также более высокой рентгенологи-

ческой плотностью структуры молочной железы. 

Исследуемые группы были сопоставлены 

и по ти пам рентгенологического строения мо-

лочной железы, результаты анализа представ-

лены в табл. 1.

Сравнение структуры исследуемых групп по 

типам рентгенологического строения молочной 

железы представлено на рис. 3. 

Согласно представленным результатам, во 2-й 

группе отмечалась существенно более высокая 

доля пациенток с IV и V типами рентгенологиче-

ского строения молочной железы (28,6 и 11,4%) 

по сравнению с 1-й группой (6,5 и 2,2% соответ-

ственно). Среди пациенток с типами опухоли 

AAB, multi наибольшую долю составляли случаи 

рентгенологического строения II типа (54,3%), 

тогда как во 2-й группе данный тип отмечался 

всего в 21,0% случаев. Различия структуры ис-

следуемых групп по типам рентгенологического 

строения молочной железы, оцененные с помо-

щью критерия χ2 Пир сона, были статистически 

значимыми (p < 0,001). 

Изучение структуры исследуемых 2-й группы 

по типам строения молочной железы

Была сопоставлена структура исследуемых по 

типам строения молочной железы в зависимости 

от типа опухоли (табл. 2).

В соответствии с полученными данными струк-

тура исследуемых по типам строения молочных 

желез в зависимости от гистологических типов не 

имела статистически значимых различий между 

группами (p = 0,99). Наибольшую долю составляли 

женщины с I типом строения желез (35,2%), нес-

колько реже наблюдался IV тип строения молоч-

ных желез (29,5% случаев). На третьем месте 

были  пациентки со II типом строения желез, доля 

которых составляла 19,3%. Структура исследуе-

мой совокупности представлена на рис. 4.

Полученные результаты являются поводом для 

более глубокого изучения различных рентгеноло-

гических подтипов структуры молочной железы, 

Рис. 3. Сравнение структуры исследуемых групп по 
типам рентгенологического строения молочной железы . 

Таблица 1. Распределение пациенток по типам рентгенологического строения молочной железы в зависимости 
от ее гистологического типа

 Тип                   Тип опухоли по данным гистологии

    рентгенологического                          AAB и multi                     in situ/DAB и AAB + DAB                        
Всего

 строения абс. % абс. % абс. %

 I 16 34,8 39 37,1 55 36,4

 II 25 54,3 22 21,0 47 31,1

 III 1 2,2 2 1,9 3 2,0

 IV 3 6,5 30 28,6 33 21,9

 V 1 2,2 12 11,4 13 8,6

 Итого 46 100,0 105 100,0 151 100,0
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выделения группы риска, поиска корреляций 

с возможными генетическими изменениями.

Обсуждение
В исследовании профессора L. Tabar [6] было 

показано, что существует 2 подтипа протоковой 

карциномы in situ, возникающей в магистральном 

протоке молочной железы: некротический и се-

кретирующий жидкость, различающихся собой по 

данным маммографии, что было также подтвер-

ждено в ходе нашего исследования (рис. 5).

Изучение широких срезов операционного ма-

териала, а также использование 3D-гистологии 

привело к более полному пониманию причины 

того  факта, что заболевание этого типа ассоции-

ровано с более высокой частотой летальных исхо-

дов. Гистологическое исследование демонстри-

рует заполненные злокачественными клетками 

структуры, подобные протокам, тесно прилежа-

щие друг к другу, заканчивающиеся слепо, без 

подлежащих ацинарных отделов, окруженные 

десмо пластической реакцией и лимфоцитарной 

инфильтрацией, являющейся отображением вы-

раженной иммунологической реакции (рис. 6).

По данным литературных источников, выра-

женная степень инволюции тканей молочной же-

лезы связана со сниженным риском развития рака 

в группах риска, определенным возрастом, атипи-

ей, репродуктивной историей или семейной исто-

рией [11]. Ряд исследований продемонстрировал 

наличие различных генетических мутаций, ассо-

циированных с отсроченной инволюцией и повы-

шением риска развития рака [12, 13]. В исследо-

вании R. A. DeFilippis и соавт. [13] было показано, 

что дисфункция теломер и другие типы поврежде-

ния ДНК вызывают активин A-зависимую реакцию 

в неонкогенных человеческих эпителиальных 

клетках молочной железы, которые впоследствии 

индуцируют формирование десмопластических 

фенотипов в соседних фибробластах. Было пока-

зано, что в эпителиальных клетках молочной же-

лезы пациенток с высокой рентгенологической 

плотностью структуры чаще встречаются различ-

ные повреждения ДНК, более короткие теломеры, 

увеличение секреции активина А и патологиче-

ская реакция на повреждение ДНК по сравнению 

с эпителиальными клетками пациенток с низкой 

рентгенологической плотностью структуры. Дис-

функция теломеры и экспрессия активина А в эпи-

телиальных клетках могут подавлять экспрессию 

гена CD36 в смежных фибробластах. Эти резуль-

таты дают новое понимание того, как возникает 

высокая рентгенологическая плотность структуры 

молочной железы и почему она связана с повы-

шенным риском развития РМЖ, а также являются 

новой целью для разработки препаратов. 

Исходя из данной предпосылки, можно пред-

положить наличие связи различных подтипов рака 

и рентгенологической плотности структуры мо-

лочной железы. 

Наше исследование подтвердило связь между 

рентгенологической плотностью структуры молоч-

ной железы, типом ее рентгенологического строе-

ния и подтипом рака. Так, истинно протоковая 

карцинома in situ, которая по данным исследова-

Таблица 2. Распределение исследуемых по типам строения молочных желез в зависимости от типа опухоли

 
Тип строения

                   Тип опухоли по данным гистологии

    молочных желез                                in situ/DAB                    AAB+DAB                                      
Всего

  абс. % абс. % абс. %

 I 19 35,2 12 35,3 31 35,2

 II 10 18,5 7 20,6 17 19,3

 III 1 1,9 1 2,9 2 2,3

 IV 16 29,6 10 29,4 26 29,5

 V 8 14,8 4 11,8 12 13,6

 Итого 54 100,0 34 100,0 88 100,0

Рис. 4. Структура исследуемых по типам строения 
молочных желез. 
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ний L. Tabar и соавт. [7] отличается агрессивным 

течением и высокой частотой летальных исходов, 

была ассоциирована с плотным рентгенологичес-

ким фоном (C и D по классификации ACR) и IV 

и V типами строения молочной железы. В то же 

время ацинарные формы рака были ассоциирова-

ны с I и II типами рентгенологического строения 

молочной железы и А и B типами рентгенологиче-

ской плотности по класcификации ACR. Помимо 

связи с рентгенологической плотностью структу-

ры и типом строения молочной железы была выяв-

лена значительная разница в возрасте возникно-

вения протоковой и ацинарной аденокарцином. 

Так, протоковая карцинома была ассоциирована 

с более молодым возрастом пациенток, средний 

возраст ее выявления составил 52 года, а мини-

мальный – 29 лет. В противоположность этим 

данным  при ацинарной аденокарциноме средний 

возраст больных составил 64 года, а минималь-

ный – 43 года. 

Суммируя вышесказанное, можно сделать вы-

воды о необходимости выделения пациенток с вы-

сокой рентгенологической плотностью структуры 

железы, а также IV и V типами ее строения по 

Л. Табар в группу высокого риска развития прото-

ковой карциномы in situ. Учитывая, что у 32,1% 

пациенток с плотным рентгенологическим фоном 

(IV типом) и у 11% пациенток с V типом строения 

молочной железы встречалась протоковая карци-

нома in situ (суммарно – у 43%), необходимо более 

глубокое изучение генетических мутаций, выявля-

емых при отсроченной инволюции железы, и их 

корреляции с различными рентгеногистологиче-

скими типами строения молочной железы, что 

позволит на основании генетических тестов выде-

лить группы риска среди пациенток с отсроченной 

инволюцией и сформировать персонализирован-

ный диагностический алгоритм.

Заключение
Высокая рентгенологическая плотность струк-

туры, а также IV и V типы строения молочной желе-

зы по классификации Л. Табар были статистиче-

ски связаны с повышенным риском развития про-

Рис. 5. Рентгенологические изобра-
жения молочной железы с локальным 
увеличением. а – на рентгенограмме 
левой молочной железы с локальным 
увеличением определяются кальци-
наты типа округлых битых камней, 
коррелирующие с продуцирующей 
жидкость протоковой карциномой in 
situ, микропапиллярный вариант кле-
точного роста; б – на рентгенограмме 
левой молочной железы с локальной 
компрессией определяются кальци-
наты типа фрагментированного слеп-
ка, коррелирующие с протоковой 
карциномой in situ, некротический 
вариант, солидный вариант клеточно-
го роста.

а б

Рис. 6. Широкоформатное гистоло-
гическое исследование операцион-
ного материала молочной железы. 
Гисто логическая картина протоковой 
карциномы in situ, солидный вариант 
клеточного роста, Grade-3.
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токовой карциномы in situ. Наше исследование 

показало статистически значимую разницу в воз-

расте возникновения протокового и ацинарного 

РМЖ (в среднем 52 и 64 года соответственно). 

Необ ходимы дальнейший поиск и внедрение но-

вых технологий в алгоритм обследования групп 

пациенток с высоким риском развития истинно 

протоковой карциномы in situ, которые позволят 

выявлять опухоль на более раннем этапе. 

Например, использование сокращенного или 

ускоренного протокола МР-маммографии, а также 

изучение мутаций, ассоцированных с отсроченной 

инволюцией, рентгенологическими типами строе-

ния молоч ной железы и различными подтипами 

РМЖ.

Конфликт интересов: авторы заявляют об 

отсутствии конфликта интересов.

Финансирование: исследование не имело 

спонсорской поддержки.
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Цель исследования: расчет допустимых отклоне-
ний при определении локализации непальпируемых 
очаговых образований молочных желез, полученных 
двумя разными методами: маммографии (ММГ) и УЗИ, 
для более точной предоперационной диагностики 
и маркировки. 

Материал и методы. С помощью программы  
Mammo graphy Sono Analyzer (MSA) нами было обследо-
вано 52 женщины в возрасте от 37 до 76 лет с непальпи-
руемыми образованиями молочных желез для сопо-
ставления данных локализации очаговых образований, 
полученных при ММГ и УЗИ молочных желез. При 
исследовании пациенты были разделены на 3 группы 
в зависимости от размеров молочных желез: малень-
кие (“S” – от англ. small), средние (“M” – от англ. 
medium) и большие (“L” – от англ. large).

Результаты. Были получены данные допустимых 
отклонений по локализации между ММГ и УЗИ: для раз-
мера S – не превышающие 1,0 см, для размера M – не 
превышающие 2,0 см, для размера L – не более 2,5 см.

Заключение. При получении различия в данных при 
ММГ и УЗИ с помощью программы MSA можно опреде-

лить допустимость отклонений по локализации непаль-
пируемых очаговых образований для различных разме-
ров молочных желез.

Ключевые слова: молочные железы, непальпируе-
мые образования, УЗИ, маммография.

Ссылка для цитирования: Мордвинов Ю.П., 
Апанасевич В.И. Расчет допустимых отклонений между 
данными маммографии и ультразвукового исследова-
ния при определении локализации непальпируемых 
образований молочных желез с помощью программы 
для ЭВМ Mammography Sono Analyzer. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (5): 39–44.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-39-44.
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Objective: standard deviation calculation in determin-
ing non-palpable breast masses localization: mammogra-
phy and sonography data for a more accurate pre-surgical 
diagnostics and labeling. 

Materials and methods. We have applied the  
Mammography Sono Analyzer (MSA) software for studying 
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52 women 37 to 76 years old with non-palpable breast 
masses for comparing the focal mass localization based on 
mammography and sonography data. The patients were 
divided into 3 groups based on the breast size: small (S), 
medium (M) and large (L).

Results. Standard deviation between mammography 
and sonography data gas been obtained: S – 1,0 cm maxi-
mum, M – 2,0 cm maximum, L – less than 2,5 cm.

Conclusions. The MSA software allows to determine 
the standard deviations of non-palpable breast masses 
localization for breast of different size taking into consider-
ation the mammography and sonography data. 

Key words: breast, non-palpable mass, sonography, 
mammography. 
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Введение
В последние десятилетия значительно увели-

чилась частота выявления непальпируемых обра-

зований молочных желез. Невозможность опреде-

ления этих образований при пальпации связана 

с двумя основными факторами: первый – это ха-

рактеристика самого образования, которая вклю-

чает в себя размеры, как правило, менее 1,0 см, 

и структурную плотность образования. Второй 

фактор включает в себя размеры и плотность са-

мой молочной железы, а также глубину залегания 

образования [1].

Выявлению очаговых образований на доклини-

ческой стадии во всем мире уделяется большое 

внимание с целью ранней диагностики рака мо-

лочной железы [2, 3]. Доказано, что десятилетняя 

выживаемость при размерах опухоли ≤1 см про-

слеживается у 95% пациентов [4]. Увеличение 

доступ ности современных методов диагностики 

ранних форм рака молочной железы увеличивает 

контингент лиц, которым выполняются различные 

варианты органосохраняющих операций [5].

В большинстве случаев непальпируемые обра-

зования выявляются методами маммографии 

(ММГ) и УЗИ [6]. Эти методы опираются на основ-

ные топографические характеристики локализа-

ции: по квадрантам, часовому циферблату, уда-

ленности от соска и глубине залегания. Однако 

следует учитывать, что между ММГ и УЗИ имеются 

существенные отличия в подходах к определению 

локализации. При ММГ ориентиром для деления 

на квадранты служит импровизированная линия, 

проходящая через сосок перпендикулярно к краю 

большой грудной мышцы в медиолатеральной ко-

сой (MLO) проекции и перпендикулярно к основа-

нию железы в краниокаудальной (СС) проекции. 

Данные линии разделяют железу на квадранты: 

в MLO-проекции на верхний и нижний квадранты, 

в CC-проекции на наружный и внутренний ква-

дранты [6].  Таким образом, сопоставляя две про-

екции, определяется, в каком квадранте локали-

зуется патологический очаг. Определение локали-

зации по часовому циферблату в маммографиче-

ских описаниях приводится редко. Это связано 

с тем, что стандартные снимки выполняются не 

во взаимно перпендикулярных плоскостях, а под 

углом около 45° относительно друг друга, и точ-

ность определения по часовому циферблату тре-

бует от врача более сложного абстрактного моде-

лирования. Однако, ориентируясь на удаленность 

образования от границ квадрантов, некоторые 

рентгенологи указывают, на скольких часах оно 

находится. При УЗИ определение по квадрантам, 

так же как и по часам, осуществляется наглядно, 

с учетом позиции ультразвукового сканера и не 

представляет особой сложности. Для определе-

ния при ММГ глубины залегания очагового обра-

зования изображение молочной железы на сним-

ках обеих проекций делят параллельными линия-

ми на 3 равные части: переднюю, среднюю и зад-

нюю. Передняя часть располагается от соска до 

верхней границы срединной части. Срединная 

часть железы находится между передней грани-

цей средней части и передней границей задней 

части. Задняя часть – между задней границей 

средней части и основанием железы [7]. При УЗИ 

глубина залегания образования определяется пу-

тем измерения расстояния от поверхности кожи 

до верхнего края очагового образования [8]. 

Удаленность очагового образования от соска на 

маммограмме определяется путем измерения 

расстояния от соска до образования на снимке 

той проекции, в которой данное расстояние наи-

большее [7]. Точность данной характеристики 

наи более спорная, так как учитывается всего лишь 

размер на одной проекции. Более того, при ком-

прессии железы на маммограмме происходит 

смещение образования от соска, и чем больше 

железа и ее эластичность на фоне жировой инво-

люции, тем больше это смещение. При УЗИ уда-

ленность от соска определяется относительно 

поверхности кожи, то есть при расположении 

ультра звукового сканера перпендикулярно очаго-

вому образованию на коже отмечается точка нахо-

ждения образования и от нее измеряется расстоя-

ние от соска [8].

Учитывая, что во время оперативного лечения 

положение пациента схоже с его положением при 

выполнении УЗИ, хирурги, если это возможно, 

предпочитают проводить маркировку образова-

ний при помощи данного метода исследования [9].
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Проблема предоперационной локализации не-

пальпируемых очаговых образований молочных 

желез до сих пор остается актуальной.  

Резекция непальпируемых образований молоч-

ных желез требует предоперационной маркировки 

для точного удаления при оперативном вмеша-

тельстве. При проведении операции без марки-

ровки повышается риск удаления необоснованно 

большого количества нормальной ткани молочной 

железы, неполного удаления или вообще неудале-

ния патологического очага. На сегодняшний день 

существует множество методов, которые исполь-

зуются для маркировки непальпируемых образо-

ваний молочных желез, и большая часть их них 

проводится под контролем ультразвука и ММГ.

Цель исследования 
Расчет допустимых отклонений при определе-

нии локализации непальпируемых очаговых обра-

зований молочных желез, полученных двумя раз-

ными методами: ММГ и УЗИ, для более точной 

предоперационной диагностики и маркировки. 

Материал и методы
Нами разработана программа Mammography 

Sono Analyzer (MSA), предназначенная для сопо-

ставления данных локализации очаговых обра-

зований, полученных при ММГ и УЗИ молочных 

желез [10]. 

Для того чтобы определить локализацию обра-

зования по маммограмме, необходимо загрузить 

в спе циальное окно программы цифровые снимки 

ММГ в MLO- и CC-проекции для каждой железы, 

предварительно указав в настройках размеры 

данных снимков в сантиметрах. При этом снимок 

в MLO-проекции необходимо ротировать таким 

образом, чтобы видимый край большой грудной 

мышцы был в вертикальном положении. Данная 

ротация позволяет перевести положение железы 

в состояние, близкое к положению пациента лежа 

с заведенной за голову рукой. Открывая в рабочем 

окне программы каждый снимок , необходимо 

установить позадисосковую линию, которая в про-

екции MLO будет проходить через сосок перпен-

дикулярно краю большой грудной мышцы на роти-

рованном снимке. В СС-про екции данная линия 

будет проходить через сосок перпендикулярно 

основанию железы. 

Ориентируясь на положение позадисосковых 

линий, программа определяет систему координат 

с учетом того, что MLO-снимки выполнены при 

компрессии железы под углом 45°. Данный угол 

взят в расчетную систему MSA, основываясь на 

средних показателях, полученных при ММГ. 

Выявленные на маммограмме очаговые обра-

зования необходимо маркировать точками на 

снимках в двух проекциях. При этом точку следует 

устанавливать со стороны края образования, бли-

жайшего к соску.

Установление позадисосковой линии и марки-

ровка образований показаны на рис. 1.

После установления позадисосковой линии 

и маркировки образования точками MSA сохра-

няет и рассчитывает локализацию образования 

и отображает графически красной точкой на схеме 

молочных желез, которая представлена в виде 

кругов, разделенных на квадранты. Так же автома-

тически программа рассчитывает расположение 

патологического очага по часовому циферблату 

(в часах) и удаленности от соска (в сантиметрах). 

Эти данные выносятся в таблицу локализации, рас-

положенную под схемой молочных желез (рис. 2).

Рис. 1. Установление позадисосковой линии и марки-
ровка образования в программе MSA.

Правая железа
СС MLO

Рис. 2. Схема правой молочной железы с точками, соот-
ветствующими локализации образования по ММГ (крас-
ная точка) и УЗИ (зеленая точка) с таблицей локализа-
ции в программе MSA. 
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Наводя курсор на схему, можно добавлять точ-

ки зеленого цвета, которые будут соответствовать 

локализации патологического очага, выявленного 

при УЗИ молочных желез . Правильно расположить 

точку УЗИ (зеленую) позволяют данные таблицы 

локализации, которые меняют свои показатели по 

часовому циферблату и удаленности от соска 

в режиме реального времени при перемещении 

точки. Данные УЗИ используются только на осно-

вании протокола УЗИ, без предварительного вне-

сения этих данных в программу. Помимо того что 

MSA позволяет наглядно оценить расположения 

точек при ММГ и УЗИ, она автоматически рассчи-

тывает отклонение между этими точками в санти-

метрах и определяет их допустимость, что также 

отображается в таблице локализации. 

С помощью MSA нами было обследовано 

52 женщины в возрасте от 37 до 76 лет с непальпи-

руемыми образованиями молочных желез, прохо-

дящие обследование в ООО “Маммологический 

центр” Владивостока.

При исследовании пациентки были разделены 

на 3 группы в зависимости от размеров молочных 

желез: маленькие (“S” – от англ. small), средние 

(“M” – от англ. medium) и большие (“L” – от англ. 

large). Эти размеры определялись при ММГ путем 

продольного разделения снимка на 3 равные час-

ти (рис. 3). Если контуры железы не выходят за 

границы первой зоны, то таким железам присваи-

вается размер “S”, второй – “M”. Если контуры 

железы находятся в третей зоне или выходят за 

пределы снимка, то присваивается размер “L”.  

Таким образом было определено 8 пациенток 

с молочными железами с размером “S”, 22 паци-

ентки с размером “М” и 22 пациентки с размером 

“L”. Количество пациенток для каждого размера 

железы с их процентным соотношением представ-

лено в табл. 1.  

Все пациентки были разделены по категориям 

BI-RADS. Для каждой категории BI-RADS были 

определены совпадения и несовпадения между 

данными ММГ и УЗИ.  Количественный состав этих 

данных представлен в табл. 2.

Размеры образований при ММГ варьировали 

от 0,5 до 3,2 см (средний размер 1,5 см). При УЗИ 

размеры составляли от 0,7 до 2,4 см (средний раз-

мер 1,3 см).

Совпадения локализации по часовому цифер-

блату были зафиксированы в 38 случаях. Различие 

в пределах 1 часа (30°) было получено в 8 случаях. 

У 2 пациенток различие составляло 3 часа (90°), 

из которых в одном случае наблюдалось разли чие 

по размерам: при ММГ – 0,8 см, при УЗИ – 1,5 см 

и по категории BI-RADS: ММГ BI-RADS 4, УЗИ BI-

RADS 3; во втором случае разница в размерах 

была  незначительная и составляла всего 0,2 см, 

и категории BI-RADS совпадали (категория 3). 

Также была зафиксирована одна пациентка с от-

клонением на 5 часов (150°). У данной пациентки 

имелись категории по УЗИ BI-RADS 2 – простая 

киста, по ММГ BI-RADS 4 – образование непра-

вильной формы с нечеткими контурами. Разница 

же в размерах составляла 0,3 см. Обсолютно ясно, 

что у пациенток с разницей более чем на 2 часа 

имеет место описание различных патологических 

объектов, даже при наличии схожих характери-

Таблица 1. Размер железы (S, M, L) у обследуемых пациенток с непальпируемыми образованиями

     Количество пациенток S M L Всего

                           n 8 22 22 52

                          % 15,4 ± 5 42,3 ± 6,8 42,3 ± 6,8 100

Таблица 2. Количество пациенток по категориям BI-RADS для ММГ и УЗИ и число совпадений и несовпадений между 
ними

       BI-RADS 0 1 2 3 4 5 Всего

       ММГ 7 0 0 30 7 8 52

       УЗИ 0 0 6 26 14 6 52

       Совпадения 0 0 0 22 4 6 26

       Несовпадения 7 0 6 12 13 2 37

Рис. 3. Схема определение размера молочной железы.
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стик. Все эти 3 случая расхождений приходились 

на молочные железы размера “М” и были исключе-

ны нами при учете полученных допустимых откло-

нений в расстоянии между данными ММГ и УЗИ.

Отклонение локализации в расстоянии между 

данными ММГ и УЗИ для молочных желез разме-

ра “S” в нашем исследовании составляет от 0 до 

1,8 см (среднее значение 0,84 ± 0,25 см), для раз-

мера “M” – от 0 до 4,5 см (среднее значение 

1,66 ± 0,25 см), для размера “L” – от 0,5 до 4,5 см 

(среднее значение 2,21 ± 0,25 см). Данные сред-

них отклонений приведены табл. 3.

Таким образом, нами были получены данные 

допустимых отклонений по локализации между 

ММГ и УЗИ: для размера S – не превышающие 

1,0 см, для размера M – не превышающие 2,0 см, 

для размера L – не более 2,5 см. 

Заключение
При получении различия в данных при ММГ 

и УЗИ с помощью программы MSA можно опреде-

лить допустимость отклонений по локализации 

непальпируемых очаговых образований для раз-

личных размеров молочных желез. Благодаря 

этому  врач может более уверенно судить: об од-

ном и том же патологическом очаге идет речь, или 

имеется наличие двух одинаковых или различных 

по характеру образований. В случае определения 

патологического очага только на маммограмме, 

MSA позволяет достаточно точно выделить зону 

поиска для УЗИ, которая адаптирована к положе-

нию пациента на операционном столе. Программу 

можно рекомендовать к использованию врачам 

лучевой диагностики, онкологам и хирургам.
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Мукормикоз легких – редко встречающаяся оппор-
тунистическая инфекция, вызванная грибами, которые 
относятся к порядку Mucorales класса Zygomycetes. 
Основными факторами риска развития заболевания 
являются сахарный диабет и глубокая нейтропения. 
В последние годы отмечается рост частоты встречаемо-
сти мукормикоза, что связывают с более широким при-
менением агрессивных схем химиотерапии, в том числе 
возрастным пациентам, а также увеличением числа 
трансплантаций стволовых клеток крови. Заболевание 
характеризуется тяжелым течением с быстрой генера-
лизацией и высокой летальностью. Применение луче-
вых методов диагностики – первый способ обследова-
ния пациента при подозрении на инфекционный про-
цесс. Выявление характерных признаков мукормикоза 
позволяет лечащему врачу назначать дальнейшие 
исследования и поставить ранний диагноз, что в свою 
очередь значительно улучшает прогноз заболевания.  

Ключевые слова: мукормикоз, зигомикоз, микоз, 
инфекционные осложнения, пневмония, иммуноком-
прометированные пациенты, пациенты с нейтропенией, 
компьютерная томография.
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Pulmonary mucormycosis is a rare opportunistic fungal 
infection, caused by Zygomycetes, order Mucorales. 
Poorly controlled diabetes mellitus and neutropenia are 
main risk factors. In recent years, the incidence of mucor-
mycosis is increasing, due to widespread use of aggressive 
chemotherapy, including schemes for elder patients and 
increasing amount of stem cell transplantation. The disease 
is characterised by severe course, rapid spread and high 
mortality rates. Radiological diagnostics is first line methods 
in detecting infectious process in patients. Detecting spe-
cific features helps physician in early diagnosis and improve 
outcome of disease.

Key words: mucormycosis, zygomycosis, mycosis, 
infectious complications, pneumonia, immunocompro-
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распространены повсеместно. Они обитают в поч-

ве, часто встречаются в гниющих отходах и пище-

вых продуктах, особенно в хлебе и зерне [1]. 

Представители семейства Mucorales могут быть 

выявлены в лаборатории в качестве контаминан-

тов или загрязнителей исследуемого материала 

или среды.

Главный путь проникновения зигомицетов в ор-

ганизм больного – дыхательный. Например, неод-

нократно отмечали вспышки риноцеребральной 

или легочной формы зигомикоза у рабочих, участ-

вовавших в раскопках, строительстве или контак-

тировавших с загрязненными фильтрами конди-

ционеров. Мелкий размер спор способствует 

распро странению по воздуху на большие расстоя-

ния [2].

Вторым по частоте является чрескожный путь 

проникновения зигомицетов: места инъекций, 

особенно у наркоманов, а также при нанесении 

татуировок, укусах насекомых, ожогах, мацерации. 

Возможно проникновение зигомицетов в желудоч-

но-кишечный тракт вместе с продуктами питания 

(с ферментированным молоком, с высушенными 

хлебными изделиями, с алкогольными напитками, 

полученными из зерна), а также при приеме за-

грязненных спорами фито- или гомеопатических 

средств. Отмечали также проникновение в орга-

низм спор через загрязненный инструментарий, 

используемый при различных манипуляциях (инъ-

екции, введение зондов, взятие соскобов и т.д.), 

что особенно актуально у онкологических паци-

ентов [3].

Мукормикоз – редко встречающееся заболе-

вание по сравнению с другими оппортунистиче-

скими микозами, такими как кандидоз и аспер-

гиллез. По данным аутопсий в стационарах много-

профильных лечебных учреждений экономически 

развитых стран зигомикоз выявляют в 1–5 случаях 

на 10 000 вскрытий [4]. Однако у больных с факто-

рами риска частота встречаемости мукормикоза, 

известного также как зигомикоз*, существенно 

выше.

Так, по данным G. Petrikkos и соавт. (2012), до-

ля мукормикоза составляет 8,3–17% от общего 

числа грибковых инфекций у пациентов с гемато-

логическими заболеваниями [7]. В исследовании 

J. Bourcier и соавт. (2017) приводятся сведения 

об увеличении вероятности развития мукормико-

за среди онкогематологических пациентов в по-

следние десятилетия с 0,1 до 8% [8]. Рост частоты 

встречаемости мукормикоза среди больных гемо-

бластозами связывают с увеличением продол-

жительности жизни у данной группы пациентов 

при применении современной терапии, а также 

с широким использованием профилактики аспер-

гиллеза антимикотиками, неактивными в отноше-

нии зигомицет [9].

Основными клиническими формами заболева-

ния являются следующие: синусит (39%), пораже-

ние легких (24%), кожи (19%) и диссеминирован-

ный процесс (23%). Летальность зависит от кли-

нической формы и фонового заболевания и со-

ставляет, по данным разных исследователей, от 

36 до 85% [10].

Наиболее распространенные факторы риска 

мукормикоза – сахарный диабет, гемобластозы, 

выраженная нейтропения, трансплантация орга-

нов и тканей, длительное применение высоких 

доз глюкокортикоидов и дефероксамина [11]. 

При данных состояниях происходит нарушение 

фагоцитоза нейтрофилами, тканевыми макрофа-

гами и эндотелиальными клетками. Фагоцитоз 

является основным механизмом защиты против 

зигомицетов. После проникновенияя инфекции 

в органы возникает повреждение артерий с раз-

витием тромбоза и некроза окружающих тканей.

Выделяют 5 основных клинических вариантов 

заболевания: риноцеребральный или риноорби-

тоцеребральный (≈50% всех случаев), легочный 

(≈20%), кожный (≈10%), гастроинтестинальный 

(≈10%) и диссеминированный, а также другие, 

более редкие типы [1].

Форма заболевания, как правило, связана 

с факторами риска. Мукормикоз легких (МЛ) 

чаще  встречается у пациентов с гемобластозами 

и может быть представлен изолированным пора-

жением или диссеминированным процессом 

с вовлечением легких, что наблюдается с одина-

ковой частотой. Клиническая картина МЛ не спе-

цифична и включает лихорадку, одышку и кашель, 

реже боли в груди [12]. Ангиоинвазивный про-

цесс в легких завершается некрозом паренхимы, 

который при инвазии крупного кровеносного со-

суда может привести к массивному кровотечению 

и летальному исходу. Если МЛ не диагностируют 

своевременно, процесс распространяется гема-

тогенно на другие органы. Летальность при гене-

рализованном процессе варьирует от 50 до 95% 

[13].

*Термин “зигомикоз” используется в самом широком 
смысле для любой инфекции, вызванной членами 
Zygomycetes. Некоторые авторы предпочитают приме-
нять термины “мукормикоз” и “энтомофторомикоз”, 
чтобы описать микозы, вызванные членами Mucorales 
и Entomophthorales соответственно. Последние, глав-
ным образом, являются причиной поражений слизи-
стой носа и подкожной клетчатки [5].
Кроме того, недавняя таксономическая реклассифика-
ция отменяет Zygomycetes как класс, поэтому термин 
“мукормикоз” более предпочтителен [6].
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Очень высокая смертность при мукормикозе 

требует незамедлительной и точной диагностики. 

Основными критериями при постановке диагноза 

являются клинические или рентгенологические 

признаки локальной инфекции в сочетании с вы-

явлением зигомицетов при микроскопии, гисто-

логическом исследовании и/или посеве материа-

ла из очага поражения (рис. 1). Возбудитель очень 

редко выделяют в посевах крови даже при дис-

семинированном мукормикозе, поэтому именно 

микро скопия материала из очагов поражения, по-

лученного при бронхоскопии и биопсии, является 

основным условием раннего диагноза (рис. 2).

Многообещающей представляется молекуляр-

ная диагностика МЛ, однако на данный момент 

метод требует стандартизации и не имеет широ-

кого применения в клинической практике. В не-

скольких исследованиях при применении поли-

меразной цепной реакции (ПЦР) чувствитель-

ность диагностики достигала 81–90%, что позво-

лило установить диагноз в среднем на 3 дня раньше, 

чем при использовании стандартных мето дов. 

Авторы предполагают, что положительные резуль-

таты ПЦР в сочетании с характерной картиной при 

компьютерной томографии (КТ) могут стать новым 

стандартом диагностики [8, 14–16].

Как и при инвазивных микозах другой этиоло-

гии, в соответствии с критериями European Orga-

nization for Research and Treatment of Cancer/

Invasive Fungal Infections Cooperative Group and the 

National Institute of Allergy and Infectious Diseases 

Mycoses Study Group (EORTC/MSG, 2008) устанав-

ливается возможный, вероятный и доказанный 

мукормикоз [17].

Современные рекомендации лечения МЛ под-

черкивают необходимость применения хирур-

гического метода и незамедлительного начала 

противогрибковой терапии первой линии – 

липид ных форм амфотерицина В. В качестве 

резерв ного препарата рекомендуется позаконаз-

ол. Кроме того , необходимо устранить факторы 

риска, например для гематологических пациен-

тов применяется колониестимулирующий фактор 

гранулоцитов [18].

Раннее начало соответствующей терапии ока-

зывает непосредственное влияние на исход за-

болевания. Так, G. Chamilos и соавт. (2008) пока-

зали, что назначение амфотерицина В в течение 

первых 5 дней после диагностирования МЛ до-

стоверно улучшает выживаемость пациентов 

в течение 12 нед по сравнению с результатами 

при инициировании терапии после 6-го дня болез-

ни (83% против 49% соответственно) [19].

Методы лучевой диагностики 
мукормикоза
Для диагностики МЛ приме няют традиционную 

рентгенографию грудной клетки (РГК), КТ и магнит-

но-резонансную томографию (МРТ).

РГК – повсеместно доступный и недорогой 

метод  диагностики с небольшой эффективной до-

зой, который, однако, имеет общепризнанную 

низкую информативность в ранней диагностике 

инфекционных осложнений у иммунокомпромети-

рованных пациентов [20, 21]. С другой стороны, 

при тяжелом состоянии больного рентгеногра-

Рис. 1. Рост возбудителя мукормикоза Lichtheimia 
corymbifera в посеве ткани легкого больного В-крупно-
клеточной лимфомой и мукормикозом. 

Рис. 2. Гистологический препарат ткани легкого боль-
ного В-крупноклеточной лимфомой и мукормикозом. 
Окраска гематоксилин-эозином. ×200. Несептиро ван-
ный мицелий, ветвящийся под прямым углом (стрелка). 
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фия, выполненная в палате, может быть единст-

венным доступным способом визуализации.

В исследовании H.P. McAdams и соавт. (1997) 

первичная РГК была выполнена 32 пациентам 

с мукормикозом с последующими контрольными 

исследованиями у 24 пациентов. Первым прояв-

лением заболевания наиболее часто была лобар-

ная или сегментарная консолидация паренхимы 

(47%) без преобладания той или иной локали-

зации, а у половины пациентов с поражением 

несколь ких долей. У трети больных выявлялся 

неболь шой единичный инфильтрат, редко встре-

чались очаговые изменения, которые в большин-

стве случаев имели нечеткие контуры. Более чем 

у 40% пациентов на первой рентгенограмме 

визуа лизировались полости распада, однако сим-

птом полумесяца встречался только в 12% слу-

чаев. У 28% пациентов отмечались плевральный 

выпот с одной или двух сторон и увеличение 

внутри грудных лимфоузлов [22]. В том же иссле-

довании при выполнении КТ у 53% пациентов были 

выявлены изменения, не определяемые на рен-

тгенограммах, среди которых встречались фокаль-

ные или диффузные участки уплотнения паренхи-

мы с симп томом гало (СГ), более того, в четверти 

случаев  полученные при КТ результаты меняли 

тактику лечения. Среди таких находок были гема-

тогенная диссеминация, псевдоаневризма легоч-

ной артерии, эндобронхиальные массы и экстра-

пульмональная инвазия.

МРТ в диагностике МЛ позволяет визуализиро-

вать поражение паренхимы легких, инфильтрацию 

грудной стенки и структур средостения. Метод 

является альтернативой КТ в распознавании ин-

вазии крупных сосудов при наличии противопо-

казаний к введению йодсодержащего контрастно-

го препарата [23]. В исследовании M.M. Hammer 

и соавт. (2018) при МРТ легких у нескольких паци-

ентов с МЛ был выявлен признак, который авторы 

назвали симптомом “черной дыры”, находка пред-

ставляет собой полное отсутствие накопления 

контрастного препарата в зоне поражения. У 2 па-

циентов определялся гипоинтенсивный ободок 

на Т2ВИ по периферии очага или инфильтрата, 

вероятно, представляющий собой компоненты 

крови при геморрагическом инфаркте, хотя, воз-

можно, он отражает мицелий грибов, в котором 

сконцентрированы такие металлы, как железо, 

магний и марганец [24]. В настоящий момент 

в литературе встречаются единичные случаи ис-

пользования МР-визуализации при МЛ, необхо-

димы дальнейшее накопление материала и ана-

лиз полученных результатов для оценки чувстви-

тельности и специфичности метода.

Обобщая вышеизложенное, можно отметить, 

что КТ в настоящий момент является наиболее 

эффективным способом лучевой диагностики МЛ.

КТ в диагностике мукормикоза
В исследовании M.M. Hammer и соавт. (2018) 

были проанализированы результаты КТ 30 пациен-

тов с мукормикозом. У 20% пациентов за 1–2 нед 

до развернутой картины инфекции в легких опре-

делялись периваскулярные участки уплотнения 

по типу матового стекла (УПМС) в областях, где 

в последующем сформировалась консолидация 

или солидный очаг. У 67 и 57% больных при первой 

КТ выявлялись очаговые изменения или консоли-

дация соответственно, а в 23% случаев имелись 

и те, и другие изменения. У большинства паци-

ентов (63%) изменения носили множественный 

характер. Средний размер участка консолидации 

составил 42 мм, при этом была отмечена меньшая 

выраженность симптома воздушной бронхогра-

фии по сравнению с картиной при бактериальной 

инфекции. Симптом обратного гало (СОГ), обозна-

чающий центральную зону УПМС с консолидацией 

паренхимы по периферии, выявлялся у 60% паци-

ентов (рис. 3). Другой характерный симптом – боль-

шое гало, когда зона “матового стекла” шире со-

лидной части поражения, был отме чен у 53% боль-

ных. Кроме того, в 87% случаев имелось перифери-

ческое распределение изменений в легких [24]. 

Рис. 3. Компьютерная томограмма груди, аксиальный 
срез. Больной К., 56 лет. Первичная медиастинальная 
В-крупноклеточная лимфома. Состояние после ВХТ 
с ауто-ТГСК. Постцитостатическая панцитопения. 
В SI–II и SVI левого легкого определяется зона УПМС 
с консолидацией паренхимы по периферии – СОГ 
(стрелка). 
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В недавнем исследовании Bo Da Nam и соавт. 

(2018) проанализировали данные первичной и кон-

трольных КТ у 20 иммуноскомпрометированных 

пациентов с мукормикозом. При первичном об-

следовании у 90% больных были выявлены очаги 

или участки консолидации, окруженные зоной 

мато вого стекла, т.е. СГ. При контрольных иссле-

дованиях у 87% пациентов визуализировались 

различные комбинации СОГ с центральной зоной 

некроза и/или с симптомом полумесяца, появле-

ние которых наблюдалось при восстановлении 

нормального числа нейтрофилов в сыворотке кро-

ви (рис. 4) [25].

По данным S.P. Georgiadou (2011), у 71% паци-

ентов при повторных исследованиях в области 

СОГ сформировалась полость распада [26]. В по-

добном исследовании J.Y. Choo и соавт. (2014) 

также показали эволюцию СГ и СОГ, выявленных 

при первичном сканировании, в очаг/консолида-

цию с центральным некрозом [27].

В исследовании D. Caillot и соавт. (2018) у 20 

из 25 гематологических больных с мукормикозом 

при первичной КТ был выявлен единичный очаг 

поражения и у 23 пациентов визуализировался 

СОГ. При повторных исследованиях в периоды 

на 1–7-й, 8–15-й день и после 15-го дня от первой 

КТ СОГ определялся в 100, 75 и 27% случаев соот-

ветственно [28].

По данным J. Bourcier и соавт. (2017), СОГ чаще 

встречается у пациентов с глубокой и длительной 

нейтропенией (<0,5 ·109 нейтрофилов в 1 л в тече-

ние более 10 дней), чем у больных без выраженно-

го снижения числа нейтрофилов (78% против 31% 

случаев). Авторы считают, что наличие признаков 

инфекции и СОГ при КТ у данной группы пациен-

тов требует начала соответствующей противо-

грибковой терапии [8].

СОГ был описан более 30 лет назад при крипто-

генной организующейся пневмонии и долгое вре-

мя строго ассоциировался с этим заболеванием 

[29]. Позднее стало известно, что данный признак 

также может визуализироваться при инфаркте 

легких в результате тромбоэмболии легочной 

арте рии, при инвазивном аспергиллезе (ИА), гра-

нулематозных болезнях, особенно при туберкуле-

зе и саркоидозе, реже при пневмоцистной пнев-

монии, эозинофильной пневмонии, аденокарци-

номе и паракокцидиомикозе [30, 31]. При КТ диф-

ференциальной диагностике вышеперечисленных 

заболеваний помогает визуализация ретикуляр-

ных изменений в зоне матового стекла при СОГ, 

что более характерно для мукормикоза [8, 32–34].

В клинической практике основными заболева-

ниями, с которыми приходится дифференциро-

вать МЛ, как правило, являются ИА легких и другие 

более  редкие микозы, которые требуют разной 

тактики лечения. Возрастающая частота и тяжесть 

течения грибковых инфекций обусловливают 

актив ный поиск технологии ранней дифференци-

альной диагностики микозов. Выявление при КТ 

специфических симптомов также рассматрива-

ется как потенциально эффективная методика. 

Так, в исследовании H. Wahba и соавт. (2008) были 

проанализированы данные КТ легких 132 пациен-

тов с ИА, МЛ и фузариозом. В результате СОГ 

встречался у 19% больных с МЛ, менее чем в 1% 

случаев при ИА и не выявлялся при фузариозе. 

В то же время сочетание МЛ с ИА наблюдалось 

в 20–22% [35].

По данным Jung J. и соавт. (2015), СОГ опреде-

лялся у 54% пациентов с МЛ и 6% с ИА, а признаки 

поражения бронхиального дерева, такие как утол-

щение стенок и перибронхиальные очаги и ин-

фильтраты, были более характерны для больных 

с ИА легких [36]. C. Legouge и соавт. (2013) утвер-

ждают, что СОГ строго ассоциирован с МЛ [37].

Таким образом, СОГ является характерным 

признаком МЛ при КТ и с высокой вероятностью 

позволяет предположить правильный диагноз 

у пациентов с факторами риска. Дальнейшая эво-

люция симптома включает очаги и инфильтраты 

с полостями распада. При выявлении подобных 

рентгенологических признаков необходимо про-

Рис. 4. КТ груди, фронтальная MPR-реконструкция (а), 
макропрепарат нижней доли левого легкого (б) больно-
го В-крупноклеточной лимфомой и мукоромикозом. 
В SVI левого легкого в области ранее определяемого 
СОГ формируется полость распада (а – стрелка). 
Поражение представлено очагом некроза с инфильтра-
цией и кровоизлиянием по периферии (б – стрелка). 

а б
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ведение микробиологических или молекулярных 

исследований для подтверждения диагноза и не-

замедлительного начала терапии с применением 

липидных форм амфотерицина В и рассмотрения 

вопроса о хирургическом лечении. Данный алго-

ритм ведения пациентов с МЛ является обще-

признанным и позволяет достичь благоприятного 

исхода у большого числа пациентов [8, 15]. 
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Основными классификациями холангиокарциномы 
(ХКЦ) в настоящее время являются TNM-классификация, 
а также классификации Bismuth–Corlette и MSKCC. 
Приведены категории T, N и M и характеристики стадий 
ХЦК проксимальных и дистальных желчных протоков, 
представленные в современном 8-м издании 
Международной TNM-классификации. TNM-класси фи-
кация является наиболее общепринятой для разработки 
методов лечения и определения прогноза заболевания. 
Классификация Bismuth–Corlette, характеризующая 
ХКЦ желчных протоков в области ворот печени, исполь-
зуется для определения вида и объема оперативного 
вмешательства. MSKCC-классификация ХКЦ прокси-
мальных желчных протоков предназначена для оценки 
прогноза резектабельности, риска развития метастазов 
и долгосрочной выживаемости больных. 

Ключевые слова: желчные протоки, печень, холан-
гиокарцинома, классификация. 

Ссылка для цитирования: Щеголев А.И., 
Туманова У.Н., Кармазановский Г.Г., Мишнёв О.Д. 
Холангио карцинома: классификации и стадирование. 
Медицинская визуализация. 2018; 22 (5): 55–64.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-55-64.

***

The main classifications of cholangiocarcinoma (CC) 
are currently the TNM classification, as well as the Bismuth–
Corlette and MSKCC classifications. The criteria of T, N 
and M categories and characteristics of the stages of 
cholangiocarcinoma of the proximal and distal bile ducts, 
which are specified in the modern 8th edition of the inter-

national TNM classification, are presented. TNM classifi-
cation is the most common for the development of treat-
ment methods and the determination of disease progno-
sis. The Bismuth–Corlette classification, which character-
izes the CC of the bile ducts in the region of the gate of the 
liver, is used to determine the type and volume of surgery. 
MSKCC classification of the CC of proximal bile ducts is 
designed to assess the prognosis of resectability, the risk 
of metastases and long-term survival of patients.

Key words: bile ducts, liver, cholangiocarcinoma, clas-
sification. 
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***

Холангиокарцинома (ХКЦ, холангиоцеллюляр-

ная карцинома) объединяет злокачественные 

опухоли  из эпителия внутрипеченочных и внепече-

ночных желчных протоков. Четыре последних 

десяти летия характеризуются увеличением об-

щей заболеваемости ХКЦ во всем мире [1, 2]. 

Наиболее высокие мировые показатели забо-

леваемости ХКЦ зарегистрированы в северо-вос-

точных областях Таиланда: порядка 100 и 50 на 

100 000 населения среди мужчин и женщин соот-

ветственно [3]. В западных странах показатели 
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заболеваемости колеблются в пределах 0,5–2 на 

100 000 населения [4, 5]. Примечательно, что за 

последние 20–30 лет заболеваемость внутрипече-

ночной ХКЦ увеличилась в 10 раз, а внепеченочной 

ХКЦ – несколько снизилась в Австралии, Японии, 

США и странах Европы [1, 6]. Одновременно 

с этим в нынешнем столетии стандартизованные 

по возрасту показатели смертности от внутри-

печеночной ХКЦ повысились на 36,5% среди муж-

чин и на 36,2% среди женщин в 13 странах Евро-

пейского Союза, наиболее высокое повышение 

отмечалось в Австрии, Испании, Франции, Герма-

нии, Италии и Дании [7]. В США смертность возро-

сла на 11,2 и 13,2% среди мужчин и женщин соот-

ветственно, а в Австралии – на 30,2 и 19,5% соот-

ветственно. Смертность же от ХКЦ внепеченочных 

желчных протоков понизилась на 6% среди мужчин 

и на 17% среди женщин Европейского Союза, 

на 20 и 17% соответственно – в США, на 5 и 10% – 

в Японии и на 69 и 28% – в Австралии [7]. 

Действительно, ХКЦ считается агрессивной 

опухолью, характеризующейся бессимптомным 

течением на ранних стадиях развития и диагности-

руемой поэтому преимущественно на выраженных 

стадиях заболевания [8]. Усугубляющим момен-

том является труднодоступность для биопсийного 

морфологического исследования [9], вследствие 

чего основными методами выявления и диффе-

ренциальной диагностики ХКЦ, особенно внутри-

печеночных желчных протоков, выступают лучевые 

исследования [10, 11].

Залогом же разработки эффективных методов 

диагностики и последующего  лечения, несомнен-

но, является использование согласованных клас-

сификаций, позволяющих проводить однозначную 

характеристику опухолевого поражения. 

В повседневной лечебной практике наиболее 

часто используется 10-й пересмотр “Между на-

родной статистической классификации болезней 

и проблем, связанных со здоровьем (МКБ-10)” [12], 

согласно которой все ХКЦ подразделяются на 

2 группы в зависимости от локализации: ХКЦ 

внутри печеночного желчного протока (С22.1) 

и ХКЦ внепеченочного желчного протока (C24.0). 

При поражении желчных протоков, выходящем за 

пределы вышеуказанных локализаций, использу-

ется код C24.8. 

Более специфичной в отношении злокачест-

венных опухолей является Международная TNM-

классификация. В основе ее лежит оценка степени 

распространенности новообразований различных 

локализаций, включая первичную опухоль (N), 

регио нарные лимфатические узлы (N) и наличие 

отдаленных метастазов (М). Подобное разделение 

новообразований на группы в зависимости от их 

распространенности позволяет достичь наиболее 

полного согласия в вопросах учета данных по сте-

пени поражения и соответственно анализировать 

различные группы пациентов. С 2018 г. использу-

ется 8-е издание TNM-классификации злокачест-

венных опухолей, вышедшее под эгидой Между-

народного противоракового союза (International 

Union Against Cancer) [13]. 

Принципиально важным моментом данного 

изда ния является соответствие приведенных пра-

вил классификации и стадирования злокачествен-

ных опухолей положениям 8-го издания аналогич-

ной классификации Американского объединенно-

го Комитета по раку (American Joint Committee on 

Cancer, AJCC) [14], что отражает единые стандар-

ты классификации злокачественных опухолей.

Согласно положениям 8-го издания TNM, все 

ХКЦ классифицируются на 3 группы в зависимо-

сти от локализации первичной опухоли:

• опухоли внутрипеченочных желчных протоков,

• опухоли внепеченочных желчных протоков 

в области ворот печени (perihilar, проксимальных),

• опухоли внепеченочных дистальных желчных 

протоков.

Среди всех ХКЦ опухоли внутрипеченочных 

желчных протоков составляют примерно 10%, 

а внепеченочных протоков – 90%. При этом вну-

трипеченочная ХКЦ является второй по частоте 

встречаемости среди злокачественных новообра-

зований печени после гепатоцеллюлярной кар-

циномы. В свою очередь на ХКЦ в области ворот 

печени приходится порядка 60–70% и на ХКЦ 

дисталь ных желчных протоков – 20–30% [15]. 

Ранее на страницах журнала “Медицинская ви-

зуализация” [16] нами уже были представлены 

TNM-классификация и стадии злокачественных 

опухолей внутрипеченочных желчных протоков. 

Вместе с тем необходимо остановиться на не-

скольких моментах. Во-первых, раздел “Опухоли 

внутрипеченочных желчных протоков” предназна-

чен для анализа не только внутрипеченочной ХКЦ, 

но и комбинированной гепатоцеллюлярно-холан-

гиоцеллюлярной карциномы и первичных нейро-

эндокринных опухолей печени. Во-вторых, по 

сравнению с  предыдущим 7-м изданием прои-

зошли изменения характеристик категории Т 

(первичной опухоли). Так, категория Т1, характе-

ризующая солитарные опухоли без признаков со-

судистой инвазии, разделена на 2 подкатегории 

в зависимости от размеров новообразования: 

T1a обозначает солитарные узлы диаметром не 

более 5 см, T1b – размером более 5 см. Категория 

Т2, наоборот, объединила солитарные опухоли 

с наличием внутрипеченочной сосудистой инва-

зии и множественные узлы независимо от сосуди-
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стой инвазии. При этом множественными опухо-

левыми узлами, формирующими категорию Т2, 

являются сателлитные узелки, первично множест-

венный рост новообразования и внутрипеченоч-

ные метастазы. Категория T3 стала характеризо-

вать опухоли с прорастанием через капсулу пече-

ни, а Т4 – во внепеченочные ткани и органы. 

Говоря о внутрипеченочной форме ХКЦ, сле-

дует остановиться на необходимости проведения 

ее тщательной дифференциальной диагностики 

с другими новообразованиям печени и в первую 

очередь с гепатоцеллюлярным раком. Наиболее 

перспективным подходом для стандартизации 

и дифференциальной диагностики гепатоцеллю-

лярного рака следует считать разработанную сис-

тему (классификацию) LI-RADS (Liver Imaging 

Reporting and Data System) [17, 18], при использо-

вании которой не требуется морфологическое 

подтверждение биопсийного материала [19]. 

Однако в ряде наблюдений лучевые характеристи-

ки внутрипеченочной ХКЦ напоминают таковые 

при скиррозных формах гепатоцеллюлярной кар-

циномы [20]. Более того, на основании проведен-

ных тремя специалистами КТ и МРТ исследований 

большинство (88,6–74,3%) внутрипеченочных ХКЦ 

соответствовало категории LR-5 (определенно 

гепато целлюлярная карцинома), а в некоторых 

наблюдениях, особенно при небольших размерах 

образования, – категории LR-4 (скорее всего ге-

патоцеллюлярная карцинома) [21, 22]. Учитывая, 

что тактика лечения и прогноз больных с ХКЦ 

и гепато целлюлярным раком существенно отлича-

ются, актуальной задачей закономерно считается 

разработка лучевых дифференциально-диагно-

стических критериев внутрипеченочной ХКЦ [23]. 

В связи с этим весьма эффективным способом, 

на наш взгляд, является определение особенно-

стей кровоснабжения и степени васкуляризации 

опухолевого образования при КТ с контрастным 

усилением [24, 25]. 

Согласно данным Американского объединен-

ного Комитета по раку [14], внепеченочные желч-

ные протоки подразделяют на проксимальные 

(в области ворот печени), срединные и дисталь-

ные. Однако, исходя из тактики оперативного ле-

чения, опухоли внепеченочных желчных протоков 

целесообразно подразделять на 2 группы: локали-

зующиеся в области ворот печени (проксималь-

ные) и дистальные. К проксимальным (гилюсным) 

желчным протокам относят правый, левый и общий 

печеночные протоки. Соответственно к карцино-

мам желчных протоков в области ворот печени – 

опухоли, локализующиеся в протоках, располо-

женных проксимальнее места соединения общего 

печеночного протока с пузырным протоком. 

Основным методом оперативного лечения таких 

опухолей считается комбинированная резекция 

желчных протоков и печени. К опухолям внепече-

ночных дистальных желчных протоков относят 

опухоли, развившиеся дистальнее места впаде-

ния пузырного протока, исключая ампулу большо-

го сосочка двенадцатиперстной кишки (ампулу 

фатерова соска). Оперативное удаление таких 

опухолей проводят путем панкреатодуоденальной 

резекции [21]. Примечательно, что карцинома пу-

зырного протока включена в раздел классифика-

ции для карцином желчного пузыря. 

В 8-м издании TNM-классификации злокачест-

венных опухолей для оценки первичного узла ХКЦ 

в области ворот печени используются характери-

стики категорий T, N и M, приведенные в табл. 1.

Видно, что по сравнению с предыдущим 7-м 

изданием изменения коснулись лишь категории N. 

Вместо ранее применявшейся категории N1, ука-

зывающей только на сам факт наличия метастазов 

в регионарных лимфатических узлах, введены 

2 категории: N1, указывающая на наличие мета-

стазов в 1–3 регионарных лимфатических узлах, 

и N2 при их выявлении в 4 и более регионарных 

лимфатических узлах. Поводом для такого изме-

нения явилось, скорее всего, заключение ряда 

исследователей о том, что наличие метастазов 

в регионарных лимфатических узлах является не-

зависимым фактором прогноза выживаемости 

[26]. Более того, по данным международного мно-

гоцентрового исследования больных, перенесших 

резекцию печени по поводу гилюсной ХКЦ, часто-

та метастазов в лимфатических узлах составляла 

36%, а медиана количества пораженных лимфати-

ческих узлов – 3 [27]. Дополнительно A. Ruzzenente 

и соавт. [28] установлено, что у больных с ХКЦ 

и метастазами в более 3 регионарных лимфати-

ческих узлах (категория N2) риск развития леталь-

ного исхода выше на 75% по сравнению с пациен-

тами, имеющими метастазы в 1–3 регионарных 

лимфатических узлах (категория N1) (отношение 

рисков 1,74, p = 0,061). 

При этом в 8-м издании, равно как и в предыду-

щем, отмечено, что при регионарной лимфаден-

эктомии гистологическое исследование должно 

включать не менее 15 лимфатических узлов. 

Вследствие расширения характеристик катего-

рии N произошли изменения и для определения 

стадий ХКЦ в области ворот печени (табл. 2). 

В отличие от 7-го издания стадия IIIB теперь обо-

значается как IIIC. В свою очередь стадия IIIB 

включает наблюдения ХКЦ с характеристиками 

Т4 при отсутствии метастазов. Стадия IVA теперь 

состоит из наблюдений ХКЦ с наличием метаста-

зов в более 3 регионарных лимфатических узлах.  
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В отношении ХКЦ внепеченочных дистальных 

желчных протоков в современной TNM-класси-

фикации отмечается большее количество изме-

нений (табл. 3). Опухоли, не прорастающие за 

пределы желчного протока, теперь классифици-

руются тремя категориями Т в зависимости от сте-

пени поражения: Т1 характеризует опухоли с глу-

биной инвазии протока до 5 мм, Т2 – с инвазией от 

5 до 12 мм и Т3 – с прорастанием стенки протока 

на глубину более 12 мм. При этом глубина инвазии 

определяется по наиболее глубоко проросшему 

участку. В категорию Т4 отнесены карциномы, 

прорастающие чревный ствол, верхнюю брыжееч-

ную артерию и/или общую печеночную артерию. 

Аналогично классификации ХКЦ в области во-

рот печени для карцином дистальных желчных 

протоков также введены 2 категории для оценки 

степени поражения регионарных лимфатических 

узлов: N1 – при наличии метастазов в 1–3 регио-

нарных лимфатических узлах и N2 – в 4 и более 

регионарных лимфатических узлах (см. табл. 3). 

При этом, как и в предыдущем 7-м издании, от-

мечено, что при регионарной лимфаденэктомии 

гисто логическое исследование должно включать 

не менее 12 лимфатических узлов.

В связи с изменениями характеристик катего-

рий T и N произошли изменения и в определении 

практически всех стадий (табл. 4). Стадия I соот-

ветствует наблюдениям ХКЦ с категорией T1 при 

отсутствии метастазов. Стадия II разделена 

на 2 группы, каждая из которых также состоит 

из 2 подгрупп в зависимости от сочетаний катего-

рий T и N. Стадия IIIА используется для ХКЦ, не 

про растающих за пределы желчного протока, но 

имеющих  метастазы в 4 и более регионарных лим-

фатических узлах. Стадия IIIB характеризуется 

прорастанием ХКЦ в чревный ствол, верхнюю 

брыжеечную или общую печеночную артерию. 

Таблица 2. Стадии холангиокарциномы в области ворот печени

 Стадия 0 Tis N0 M0

 Стадия I T1 N0 M0

 Стадия II T2a, T2b N0 M0

 Стадия IIIA T3 N0 M0

 Стадия IIIB T4 N0 M0

 Стадия IIIС Любая Т N1 M0

 Стадия IVA Любая T N2 M0

 Стадия IVB Любая T Любая N M1

Примечание. Полужирным шрифтом выделены изменения по сравнению с 7-м изданием.

Таблица 1. Характеристики холангиокарциномы в области ворот печени

T – первичная опухоль

 TX Первичная опухоль не может быть оценена

 T0 Отсутствие данных о первичной опухоли

 Tis Карцинома in situ (рак на месте) 

 T1 Опухоль прорастает до мышечной оболочки или окружающей соединительной ткани

 T2a Опухоль прорастает за пределы стенки желчного протока в окружающую жировую ткань 

 T2b Опухоль прорастает в прилежащую паренхиму печени

 T3 Опухоль прорастает ветви воротной вены или печеночной артерии с одной стороны

 T4 Опухоль прорастает воротную вену печени или ее ветви с двух сторон (правую и левую ветви 
  воротной вены); или общую печеночную артерию; или разветвления желчных протоков второго 
  порядка с двух сторон; или разветвления желчных протоков второго порядка с одной стороны 
  с контралатеральным вовлечением воротной вены или печеночной артерии.

Т – регионарные лимфатические узлы

 NX Регионарные лимфатические узлы не могут быть оценены

 N0 Нет метастазов в регионарных лимфатических узлах

 N1 Имеются метастазы в 1–3 регионарных лимфатических узлах

 N2 Имеются метастазы в 4 и более регионарных лимфатических узлах

M – отдаленные метастазы

 M0 Нет отдаленных метастазов

 М1 Имеются отдаленные метастазы

Примечание. Полужирным шрифтом выделены изменения по сравнению с 7-м изданием.
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Стадия IV, как и в предыдущем издании, использу-

ется для обозначения опухолей с отдаленными 

метастазами.  

Согласно результатам проведенных сравни-

тельных исследований использования 7-го и 8-го 

изданий TNM-классификаций для оценки выжива-

емости больных с ХКЦ дистальных печеночных 

протоков [29], критерии 8-го издания оказались 

более эффективными. Так, по данным A. Moon 

и соавт. [30], значения категории T достоверно 

коррелировали с выживаемостью пациентов 

(p < 0,001). Хотя авторы не нашли достоверных 

различий показателей выживаемости среди паци-

ентов с опухолями Т2 и Т3, различия между катего-

риями Т1 и Т2 были значимыми (p = 0,004) [30]. 

В то же время S.-Y. Jun и соавт. [29] установили 

достоверные различия между показателями вы-

живаемости пациентов как при парном сравнении 

категорий T (T1 и T2, p = 0,011; T2 и T3, p < 0,001), 

так и в целом (p < 0,001). 

В отношении прогностической значимости трех-

уровневой характеристики категории N при ХКЦ 

дистальных желчных протоков в литературе также 

имеются неоднозначные результаты. A. Moon 

и соавт. [30] и M. Kiriyama и соавт. [31] показали 

достоверные различия в показателях выживаемо-

сти больных с ХКЦ, имеющими категории N1 и N2. 

Однако другие авторы не выявили значимой раз-

ницы в показателях выживаемости между пациен-

тами с категориями N1 и N2 [29, 32]. Основной 

причиной подобных различий, видимо, является 

отсутствие обширных многоцентровых исследо-

ваний. Кроме того, для более эффективного вне-

дрения и использования данного издания TNM-

классификации необходимо, на наш взгляд, про-

ведение полноценных сопоставлений результатов 

лучевых исследований желчных протоков и данных 

морфологического изучения глубины их инвазии 

при ХКЦ.

Говоря же о ХКЦ в  области ворот печени, сле-

дует добавить, что наиболее полноценное из пер-

вых исследований клинико-морфологических 

особен ностей гилюсной ХКЦ было опубликовано 

в 1965 г. G. Klatskin [33], вследствие чего в даль-

Таблица 3. Характеристики холангиокарциномы внепеченочных дистальных желчных протоков

T – первичная опухоль

 TX Первичная опухоль не может быть оценена

 T0 Отсутствие данных о первичной опухоли

 Tis Карцинома in situ (рак на месте) 

 T1 Опухоль прорастает стенку желчного протока на глубину менее 5 мм 

 T2 Опухоль прорастает стенку желчного протока на глубину от 5 до 12 мм 

 T3 Опухоль прорастает стенку желчного протока на глубину более 12 мм

 T4 Опухоль прорастает чревный ствол, верхнюю брыжеечную артерию и/или общую 
  печеночную артерию

Т – регионарные лимфатические узлы

 NX Регионарные лимфатические узлы не могут быть оценены

 N0 Нет метастазов в регионарных лимфатических узлах

 N1 Имеются метастазы в 1–3 регионарных лимфатических узлах

 N2 Имеются метастазы в 4 и более регионарных лимфатических узлах 

M – отдаленные метастазы

 M0 Нет отдаленных метастазов

 М1 Имеются отдаленные метастазы 

Примечание. Полужирным шрифтом выделены изменения по сравнению с 7-м изданием.

Таблица 4. Стадии холангиокарциномы внепеченочных дистальных желчных протоков

 Стадия 0 Tis N0 M0

 Стадия I T1 N0 M0

 Стадия IIA T1 N1 M0
  Т2 N0 M0

 Стадия IIB T2 N1 M0
  T3 N0, N1 M0

 Стадия IIIA T1, T2, T3 N2 M0

 Стадия IIIB T4 Любая N M0

 Стадия IV Любая T Любая N M1

Примечание. Полужирным шрифтом выделены изменения по сравнению с 7-м изданием.
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нейшем такие опухоли стали именовать его име-

нем. При этом в 1975 г. H. Bismuth и M.V. Corlette 

[34] предложили классификацию опухолей Klatskin 

в зависимости от степени поражения желчных 

протоков (рис. 1):

• тип I – опухоль общего печеночного протока 

без поражения области слияния (конфлюенса) 

правого и левого печеночных протоков; 

• тип II – опухоль общего печеночного протока 

с распространением на область слияния правого 

и левого печеночных протоков; 

• тип III – опухоль общего печеночного протока 

с поражением правого печеночного протока (тип 

IIIа) или левого печеночного протока (тип IIIb); 

• тип IV – мультицентрическое или двусторон-

нее сегментарное поражение (IVa), или поражение 

области слияния с распространением на оба (пра-

вый и левый) печеночных протока (IVb).

Данная классификация Bismuth–Corlette явля-

ется достаточно простой и удобной для начальной 

предоперационной характеристики новообразо-

вания. Именно в зависимости от типа поражения 

определяется объем резекции, а при опухолях 

IV типа рекомендуется трансплантация печени [35]. 

Использование же TNM-классификации не позво-

ляет определить объем оперативного лечения. 

В свою очередь в данной системе Bismuth–

Corlette в отличие от TNM-классификации отсутст-

вуют характеристики поражения сосудов печени 

и регионарных лимфатических узлов, что приво-

дит к неоднозначной оценке влияния типа ХКЦ 

на выживаемость больных. Более того, согласно 

данным литературы [36, 37], использование клас-

сификации Bismuth–Corlette нецелесообразно 

для предоперационной оценки резектабельности 

опухоли.

Еще одна классификация ХКЦ желчных про-

токов в области ворот печени была  разработана 

гепато билиарными хирургами Memorial Sloan 

Kettering Cancer Center (MSKCC) [38]. В основе 

MSKCC-классификации лежит характеристика 

распространения первичной опухоли вдоль и в глу-

бину протоков, а также поражение воротной вены 

и атрофия печени (рис. 2):

• стадия Т1 – опухоль поражает область слия-

ния печеночных протоков (конфлюенс) с наличием 

(или отсутствием) одностороннего расширения 

желчных протоков второй степени;

• стадия Т2 – опухоль поражает область слия-

ния печеночных протоков (конфлюенс) с наличием 

(или отсутствием) одностороннего расширения 

желчных протоков второй степени И с ипсилате-

ральным поражением воротной вены с наличием 

(или отсутствием) атрофии ипсилатеральной доли 

печени;

• стадия Т3 – опухоль поражает область слия-

ния печеночных протоков (конфлюенс) с наличием 

(или отсутствием) одностороннего расширения 

желчных протоков второй степени ИЛИ с наличи-

ем одностороннего расширения желчных прото-

ков второй степени с контралатеральным пора-

жением воротной вены, ИЛИ с наличием односто-

роннего расширения желчных протоков второй 

степени с атрофией контралатеральной доли 

печени , ИЛИ с наличием поражения основного 

ствола воротной вены или двустороннего ее пора-

жения.

Помимо прогноза резектабельности данная 

классификация используется для оценки вероят-

Рис. 1. Схема поражений ХКЦ желчных протоков 
в области ворот печени по Bismuth–Corlette.

I

IIIa

IVa

II

IIIb

IVb
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ности развития метастазов и долгосрочной выжи-

ваемости больных.

Таким образом, основными классификациями 

ХКЦ в настоящее время являются TNM-клас-

сификация, а также классификации Bismuth–

Corlette и MSKCC. Современное, 8-е издание 

Международной TNM-классификации основано на 

характеристиках первичной опухоли в зависимо-

сти от локализации и наличия регионарных и отда-

ленных метастазов является наиболее общепри-

нятым для разработки методов лечения и опреде-

ления прогноза заболевания. Класси фикация 

Bismuth–Corlette, характеризующая ХКЦ желчных 

протоков в области ворот печени, используется 

для определения вида и объема оперативного 

вмешательства. MSKCC-классификация ХКЦ прок-

симальных желчных протоков предназ начена для 

оценки прогноза резектабельности, риска разви-

тия метастазов и долгосрочной выживаемости 

больных.  
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Ксантогранулематозный пиелонефрит – относи-
тельно редкая форма хронического пиелонефрита. 
Для него характерно сочетание деструктивного и про-
лиферативного процессов с разрастанием в почке 
грануле матозной ткани с большим количеством липид-
содержащих макрофагов, которые именуются ксантом-
ными, или “пенистыми”, клетками. Замещающий липо-
матоз почки также является редким заболеванием, 
которое характеризуется пролиферацией жировой 
ткани почечного синуса и периренальной жировой ткани 
с выраженной атрофией почечной паренхимы. Это 
результат почечной атрофии, хронического воспаления, 
нефролитиаза или длительно текущего гидронефроза 
с пролиферацией жировой ткани в почечном синусе 
и паранефральной клетчатке. В статье представлено 
наблюдение сочетания вышеназванных патологических 
процессов у пациента 93 лет. По клиническим прояв-
лениям и данным обследования ксантогранулематоз-
ный пиелонефрит может протекать под видом пионе-
фроза, карбункула, абсцесса. Заслуженно это заболе-
вание называют “great imitator” (“великий притворщик”), 
поскольку на сегодняшний день нет четких диагности-
ческих критериев, и диагноз устанавливается, как пра-
вило, в послеоперационном периоде. 

Ключевые слова: ксантогранулематозный пиело-
нефрит, замещающий липоматоз, компьютерная томо-
графия.

Ссылка для цитирования: Абович Ю.А., Афу-
кова О.А., Юдин А.Л. Ксантогранулематозный пиело-

нефрит в сочетании с замещающим липоматозом почки. 
КТ-диагностика. Cлучай из практики. Медицинская 
визуализация. 2018; 22 (5): 65–72.  
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-65-72.

***

Xanthogranulomatous pyelonephritis is a relatively rare 
form of chronic pyelonephritis. It is characterized by com-
bination of destructive and proliferative processes with 
proliferation in the kidney of granulomatous tissue with a 
large number of lipid-containing macrophages, which are 
called xanthomous or "foamy" cells. Replacement kidney 
lipomatosis is also a rare disease that is characterized by 
proliferation of adipose tissue of the kidney sinus and peri-
renal adipose tissue with pronounced atrophy of the renal 
parenchyma. This is the result of renal atrophy, chronic 
inflammation, nephrolithiasis or long-term current hydro-
nephrosis with the proliferation of adipose tissue in the 
renal sinus and paranephric fiber. The article presents a 
case of combining the above-mentioned pathological pro-
cesses in a patient of the 93-ies. According to clinical 
manifestations and examination data, xanthogranuloma-
tous pyelonephritis can occur under the guise of pione-
phrosis, carbuncle, abscess. Deservedly this disease is 
called "great imitator", because today there are no clear 
diagnostic criteria, and the diagnosis is established, as a 
rule, in the postoperative period.

Key words: xanthogranulomatous pyelonephritis, 
replacement lipomatosis, computed tomography.
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Введение
Ксантогранулематозный пиелонефрит явля-

ется относительно редкой формой хроничес кого 

пиелонефрита. Для него характерно сочетание 

деструктивного и пролиферативного процессов 

с разрастанием в почке гранулематозной ткани  

с большим количеством липидсодержащих макро-

фагов, которые именуются ксантомными, или “пе-

нистыми”, клетками [1]. 

Ксантогранулематозный пиелонефрит чаще 

всего встречается у женщин в возрасте 50–60 лет. 

В анамнезе у таких пациентов в преимуществен-

ном большинстве всех случаев наблюдаются об-

структивная уропатия, нефролитиаз или хрониче-

ский воспалительный процесс в почке [2, 3]. 

Замещающий липоматоз почки также является 

редким заболеванием, которое характеризуется 

пролиферацией жировой ткани почечного синуса 

и периренальной жировой ткани с выраженной 

атрофией почечной паренхимы. Данное патоло-

гическое состояние чаще имеет одностороннюю 

локализацию, связано с атрофией почечной па-

ренхимы в результате длительно текущей моче-

каменной болезни, хронического пиелонефрита 

или почечного туберкулеза [4, 5].

Представленное клиническое наблюдение де-

монстрирует редко встречающееся, но достаточ-

но закономерное сочетание вышеназванных пато-

логических процессов, а именно ксантогрануле-

матозного пиелонефрита и замещающего липо-

матоза почки.

Клиническое наблюдение

Больной Г., 93 лет, экстренно госпитализирован 

в урологическое отделение ГБУЗ ЦКБ РАН с диагнозом: 

“обострение хронического пиелонефрита и хрони-

ческого цистита”. Жалобы на боли внизу живота, боли 

за грудиной, одышку, сильную слабость, отсутствие 

аппе тита. 4 дня самостоятельно принимал антибиотики, 

боли несколько стихли, прогрессивно нарастала сла-

бость. В анамнезе: посттравматическая атония мочево-

го пузыря; наложение цистостомы в 2005 г.; 2008 г. – 

камни правой  почки; 2011 г. – камень мочевого пузыря. 

Сопут ствующие заболевания: сахарный диабет 2 типа; 

хроническая обструктивная болезнь легких средней тя-

жести, ремиссия; тромбоз глубоких вен нижних конечно-

стей; артериальная гипертония III степени; желчнока-

менная болезнь, холецистэктомия; хронический пан-

креа тит, ремис сия.

Объективно: общее состояние средней тяжести; 

артериальное давление 110/60 мм рт ст.; дыхание вези-

кулярное, в нижних отделах справа жесткое; живот 

мягкий, безболез ненный. Дополнительные образова-

ния в области почек не пальпируются; поколачивание 

по поясничной области безболезненное с обеих сто-

рон. При лабораторном обследовании: в анализе 

крови  – лейкоциты 16,3 • 109/л; СОЭ 22 мм/ч. 

Мочеотделение по цистостомическому дренажу 

700 мл; моча мутная. Выполнена замена цис-

тостомического дренажа. Начато проведение антибак-

териальной и инфузионной терапии. На 2-е сутки на 

фоне терапии состояние больного ухудшилось. 

Появился кашель с трудноотделяемой мокротой; ды-

хание жесткое; в нижние отделы легких не проводится; 

выслушиваются сухие хрипы. Поясничная область при 

поколачивании умеренно болезненна справа.

При ультразвуковом обследовании почек: размеры 

около 45 × 90 мм, контуры волнистые. Чашечно-

лоханочная система (ЧЛС) значительно уплотнена, рас-

ширена и деформирована; в проекции лоханки опреде-

ляется гиперэхогенная структура до 28 мм, вероятно, 

конкремент. Вплотную к контуру почки визуализируется 

гипоэхогенное неоднородное образование размерами 

114 × 75 мм с эхогенными участками неправильной 

формы, с нечеткими неровными контурами. В правой 

плевральной полости определяется жидкость объемом 

600–800 мл. 

Заключение: конкремент в правой почке; уплотне-

ния ЧЛС; нефросклеротические изменения; гидро-

нефротическая трансформация верхней половины пра-

вой почки. Эхопризнаки объемного образования в за-

брюшинном пространстве справа, веро ятно, исходяще-

го из правой почки (достоверно судить  затруднительно). 

Правосторонний гидроторакс. Рекомен дуется МСКТ ор-

ганов грудной клетки, брюшной полости, забрюшинного 

пространства с внутривенным контрастированием.

При компьютерной томографии (КТ) органов живо-

та и малого таза с внутривенным контрастированием 

почки нормально расположены. В правой почке (рис. 1) 

лоханка и верхняя чашечка выполнены конкрементом 

разме рами 28 × 21 × 27 мм, паренхима истончена, за-

медленно и слабо накапливает контрастный препарат. 

В отсроченную фазу контрастный препарат в верхней 

группе чашечек не определяется. Отмечается избы-

точное содержании жировой ткани в области расши-

ренного почечного синуса. В периренальной клетчатке 

и мягких тканях спины справа определяется отграни-

ченное многокамерное образование с жидкостным 

содержимым размерами 63 × 70 × 95 мм с толстыми 

стенками, активно накапливающими контрастный пре-

парат. Образование тесно прилежит к диафрагме 

справа. В плевральной полости справа жидкость до 

800 мл. В левой почке кортико-медуллярная диффе-

ренцировка левой почки сохранена, зоны атипичного 
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накопления контрастного препарата не выявлены. 

Выделение контрастного препарата левой почкой 

свое временное. Парапельвикальная киста левой почки 

диаметром 37 мм. 

Заключение: коралловидный конкремент в лоханке 

правой почки, КТ-картина пиелита, ксантогранулема-

тозного пиелонефрита правой почки IV стадии, липома-

тоза почечного синуса, гидроторакс справа. 

При ретроспективном изучении данных КТ, выпол-

ненной пациенту семью годами ранее, данные измене-

ния не выявляются, за исключением наличия коралло-

видного конкремента (рис. 2).

Несмотря на проводимую терапию, у пациента нара-

стала полиорганная недостаточность с угнетением 

сердечной деятельности и резким угнетением созна-

ния (кома). 

На 3-и сутки констатирована смерть пациента. 

Данные макроскопического исследования: правая 

почка размерами 95 × 45 × 40 мм; фиброзная капсула 

утолщена, не отделяется. При выделении почки в пара-

нефральной клетчатке в проекции верхнего полюса 

вскрыто полостное образование диаметром 65 мм, 

задняя  стенка которого достигает квадратной мышцы 

поясницы, отграниченное волокнистой серой капсулой 

с шероховатой внутренней поверхностью грязно-серо-

го, буро-серого цвета, заполненное вязким “сливко-

образным” красно-серого цвета содержимым. Вязкое 

“сливкообразное” содержимое обнаруживается также 

в линейных полостях по ходу фиброзной, жировой кап-

сулы почки, а также в полостном образовании (разме-

ром до 12 мм в диаметре) в проекции среднего сегмен-

та. Паренхима правой почки истончена; в корковом ве-

ществе очаги апостематоза размерами 20 × 30 мм. 

В лоханке правой почке обнаружен коралловидный 

Рис.1. Пациент Г., 93 лет. Фрагменты компьютерных 
томограмм брюшной полости с внутривенным контрас-
тированием. Ксантогранулематозный пиелонефрит. 
а – коралловидный конкремент в лоханке правой почки, 
расширенные чашечки, истончение паренхимы (тонкая 
черная стрелка). Многокамерное скопление жидкости 
с толстыми стенками в периренальной клетчатке и мяг-
ких тканях (стрелка); б – аксиальный срез на уровне 
нижнего полюса правой почки. Коралловидный конкре-
мент в лоханке, истончение паренхимы почки, липома-
тоз синуса (тонкая черная стрелка). Многокамерное 
скопление жидкости в периренальной клетчатке и мяг-
ких тканях; в – фронтальная реконструкция по результа-
там КТ. Ксантаганулематозный пиелонефрит (тонкая 
черная стрелка), синусовый липоматоз (стрелка).

а

в

б
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камень  размерами 28 × 20 × 12 мм с распространением 

в верхнюю чашечку. 

При гистологическом исследовании: просвет ка-

нальцев расширен, заполнен гомогенным эозинофиль-

ным содержимым; тотальный склероз групп клубочков; 

гиалиноз стромы с диффузной полиморфно-ядерной 

инфильтрацией по типу ксантогранулематозного пиело-

нефрита, фокусы абсцедирования. Почечная паренхима 

атрофична, окружена жировой тканью, заполняющей 

почечный синус (синусовый липоматоз). 

Обсуждение
Ксантогранулематозный пиелонефрит – это 

своеобразная агрессивная форма интерстици-

ального нефрита, включающая гнойно-деструк-

тивный и пролиферативный процессы в почке 

с образованием гранулематозной ткани. Эта ткань 

содержит множество макрофагов, нагруженных 

липидами, которые именуются ксантомными, или 

“пенистыми”, клетками [1–3]. По клиническим 

проявлениям и данным обследования ксантогра-

нулематозный пиелонефрит может протекать под 

видом пионефроза, карбункула, абсцесса. 

Заслуженно это заболевание называют “great 

imitator” (“великий притворщик”), поскольку на се-

годняшний день нет четких диагностических кри-

териев, и диагноз устанавливается, как правило, 

в послеоперационном периоде [6]. Согласно мор-

фологической классификации, выделяют диффуз-

ную и очаговую форму заболевания. Диффузный 

ксантогранулематозный пиелонефрит характери-

зуется поражением всех структур почки с полным 

замещением паренхимы ксантогранулематозной 

тканью наряду с деструкцией ЧЛС. Макроскопи-

чески картина напоминает картину пионефроза. 

При очаговой (опухолевидной) форме патологиче-

ская ткань формируется в почке локально в виде 

одного или нескольких опухолеподобных узлов [7].

В представленном клиническом наблюдении 

продемонстрирована диффузная форма ксанто-

гранулематозного пиелонефрита с практически 

полным замещением почечной паренхимы множе-

ственными многокамерными скоплениями неод-

нородного содержимого и распространением до 

правой поясничной мышцы.

Развитию ксантогранулематозного пиелонеф-

рита зачастую предшествует длительная мало-

эффективная антибактериальная терапия хрони-

ческого пиелонефрита, развивающегося чаще 

всего на фоне неполной обструкции мочевых 

путей ; нарушения внутрипочечной уро- и гемоди-

намики. Особенно часто ксантогранулематозный 

пиелонефрит наблюдается при коралловидных 

камнях [1–4, 7]. Таким образом, в рассматривае-

мом клиническом наблюдении имели место пред-

располагающие к развитию патологического 

процесса факторы: длительно текущий рециди-

вирующий воспалительный процесс, коралло-

видный камень правой почки. 

Липоматоз почечного синуса (фибролипома-

тоз) – редко встречающийся процесс, преиму-

щественно у пациентов пожилого возраста, клини-

чески не имеющий специфических проявлений. 

Это результат почечной атрофии, хронического 

воспаления, нефролитиаза или длительно текуще-

го гидронефроза с пролиферацией жировой ткани 

Рис. 2. Пациент Г. Фрагменты компьютерных томограмм, выполненных семью годами ранее. а – аксиальная проек-
ция; б – фронтальная проекция. Конкремент в лоханке правой почки. Признаки пиелита. Отсутствие признаков ксан-
тогранулематозного пиелонефрита и замещающего липоматоза.

а б
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в почечном синусе. Жировая ткань может разра-

статься и в паранефральную клетчатку, а патоло-

гический процесс в таких случаях имеет название 

“замещаящий липоматоз почки” (“renal  replace-

ment lipomatosis”) [5, 8, 9]. Синусовый липоматоз 

считается начальным проявлением замещающего 

липоматоза почки.

При ретроспективном изучении данных КТ па-

циента, выполненной семью годами ранее, в ло-

ханке уже отмечается сформированный коралло-

видный камень, однако паренхима почки сохране-

на, хорошо накапливает контрастное вещество. 

Признаков ксантогранулематозного пиелонефри-

та, а также замещающего почечного липоматоза 

на тот момент нет. По данным литературы, дистро-

фические, деструктивные процессы в почечной 

паренхиме на фоне коралловидных камней зачас-

тую прогрессируют, что приводит к патологиче-

скому разрастанию как ксантогранулематозных 

узлов, так и жировой ткани [1–5]. 

Лучевая диагностика

Для типичной ультразвуковой картины диф-

фузного ксантогранулематозного пиелонефрита 

характерно увеличение почки, нарушение почеч-

ной архитекто ники из-за множественных жид-

костных скоплений с тенденцией к слиянию. В не-

которых случаях можно выявить неоднородное 

содержимое, соответствующее гнойному рас-

плавлению. У части пациентов с ксантогрануле-

матозным пиелонефритом описана ультразву-

ковая картина в виде полного замещения парен-

химы почки массивным гетерогенным жидкост-

ным компонентом. Однако фокальная форма 

ксантогранулематозного пиелонефрита по уль-

тразвуковой картине неотличима от солидно-

кисто видной опухоли, а также абсцесса [10]. 

В представленном клиническом наблюдении 

ультразвуковое исследование (УЗИ) оказалось 

недо статочно информативным: по результатам 

УЗИ вместо хронического воспалительного про-

цесса в почке было заподозрено образование 

забрю шинного пространства. И действительно, 

ультразвуковой метод имеет ряд ограничений для 

диагностики как ксантогранулематозного пиело-

нефрита, так и замещающего липоматоза почки. 

В первую очередь УЗИ не дает возможности в пол-

ной мере оценить распространение патологиче-

ского процесса в забрюшинное пространство. 

Кроме того, сложности возникают при диагности-

ке жировых скоплений в области синуса. С другой 

стороны, УЗИ с легкостью позволяет визуализи-

ровать жидкостные скопления и наличие почечных 

конкрементов. Для более полной оценки патоло-

гических изменений при рассматриваемых нозо-

логиях большую роль играет применение МСКТ.

При проведении МСКТ типичным признаком 

ксантогранулематозного пиелонефрита является 

увеличение размеров почки со сглаженностью 

контуров и относительным сохранением формы 

[7, 10–12]. Более чем в половине всех случаев 

определяется коралловидный камень в лоханке. 

Для ксантогранулематозного пиелонефрита харак-

терны периферическое распределение жидкост-

ных скоплений, соответствующее расширенным 

чашечкам, и спазмированная или спавшаяся ло-

ханка, выполненная конкрементом, – симптом 

“след лапы медведя” (рис. 3, другой пациент, соб-

ственное наблюдение). 

В структуре почки выявляются нечетко очер-

ченные зоны пониженной плотности +10… +20 HU, 

соответствующие расширенным чашечкам, при 

этом участки жировой плотности для ксантограну-

лематозного пиелонефрита не характерны. 

Обычно определяются истончение, атрофия по-

чечной парен химы, что хорошо продемонстриро-

вано в нашем наблюдении. В представленном 

клиническом примере, кроме того, ясно видно 

распространение патологического процесса за 

пределы почки, что является чрезвычайно харак-

терным для ксантогранулематозного пиело-

Рис. 3. Фрагмент компьютерной томограммы в акси-
альной проекции. Паренхиматозно-выделительная 
фаза исследования. Типичные признаки ксантограну-
лематозного пиелонефрита – симптом “след лапы 
медведя”: коралловидный конкремент в нерасширен-
ной лоханке (тонкая черная стрелка), расширенные 
чашечки, не заполняющиеся контрастным препаратом 
(стрелка), истончение паренхимы почки.
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нефрита. В соответствии со степенью экстраре-

нального распространения различают 4 стадии 

процесса. I стадия определяется локализацией 

ксантогранулематозного пиелонефрита в преде-

лах почечной паренхимы. Во II стадии отмечается 

периренальное распространение. III стадия харак-

теризуется не только пери-, но и параренальным 

компонентом. Зачастую можно увидеть гетеро-

генность и асимметричное увеличение прилежа-

щей поясничной мышцы. При IV стадии может 

возникнуть повреждение задней брюшной стенки. 

В нашем клиническом наблюдении можно диагно-

стировать ксантогранулематозный пиелонефрит 

IV стадии с выраженным экстраренальным компо-

нентом и распространением в мягкие ткани спи-

ны. Абс цессы и фистулы также описаны в литера-

туре и часто наблюдаются при далеко зашедшем 

процессе [13].

КТ-признаком замещающего почечного липо-

матоза является выраженное истончение почеч-

ной паренхимы, схожее с выявляемым при ксанто-

гранулематозном пиелонефрите [13–15]. У опи-

санного выше пациента на компьютерных томо-

граммах отмечены участки жировой ткани 

в проекции почечного синуса – характерные места 

жировых скоплений. Локализованный липоматоз 

почечного синуса, как в нашем наблюдении, обыч-

но хорошо диагностируется при КТ. Однако при 

визуализации более плотной жировой ткани, 

а также при наличии выраженного экстрареналь-

ного компонента необходимо проводить диффе-

ренциальную диагностику в первую очередь с низ-

кодифференцированной липосаркомой [15, 16]. 

Описаны случаи распространенного замещающе-

го липоматоза почки (рис. 4, другой пациент, соб-

ственное наблюдение). Зачастую в таких случаях 

жировая ткань может быть представлена неодно-

родной массой с включениями жидкостной и даже 

мягкотканной плотности. Данный процесс не толь-

ко при КТ, но и при макроскопическом исследова-

нии неотличим от диффузного ксантогранулема-

тозного пиелонефрита, а точный диагноз устанав-

ливается после гистологического исследования 

[17].

Заключение
В данном клиническом наблюдении представ-

лен редкий случай сочетания осложненного ксан-

тогранулематозного пиелонефрита и замещаю-

щего липоматоза одной и той же почки с коралло-

видным конкрементом в лоханке. Вышеописанные 

патологические состояния имеют общую этиоло-

гию и патогенез, неспецифические клинические 

проявления. Данные процессы зачастую одно-

сторонние и возникают на фоне наличия в почке 

коралловидного камня и нарушения нормальной 

уродинамики. МСКТ в нашем случае позволила 

установить правильный диагноз, оценить экстра-

ренальный компонент, поражение окружающих 

тканей и органов, распространенность патологи-

ческих процессов, что было подтверждено данны-

ми патоморфологического исследования. 
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Почечная артериовенозная мальформация (АВМ) 
является сравнительно редкой мальформацией, состав-
ляющей до 1% всех АВМ. Различают врожденные и при-
обретенные, травматические и атравматические почеч-
ные АВМ, которые могут являться причинами массив-
ной гематурии, боли, забрюшинного кровоизлияния 
и сердечной недостаточности. Неинвазивные методы 
исследования, такие как УЗИ, МСКТ и МРТ, широко 
используются для диагностики данной патологии, одна-
ко “золотым стандартом” диагностики почечных АВМ 
по-прежнему остается ангиография. Преимуществом 
ангиографии по сравнению с другими методами явля-
ется возможность одновременного лечения таких паци-
ентов. Лечение почечных АВМ может включать эндо-
васкулярное разобщение артериовенозного свища 
или открытое оперативное вмешательство, в том числе 
с использованием техники ex vivo. Выбор метода лече-
ния основывается на общем состоянии больного и харак-
теристиках почечной АВМ. 

Ключевые слова: почка, артериовенозные маль-
формации, аневризма, диагностика, УЗИ, КТ, ангиогра-
фия.

Ссылка для цитирования: Аскерова А.Н., Степа-
нова Ю.А., Зотиков А.Е., Ивандаев А.С., Кармазанов-
ский Г.Г. Артериовенозные мальформации почек: диаг-
ностика и лечение. Медицинская визуализация. 2018; 
22 (5):  73–83. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-73-83.

***

Renal arteriovenous fistula is a comparatively rare mal-
formation that accounts for < 1% of all arteriovenous fistulas 

malformations. Renal ANM are devided into congenital or 
acquired, traumatic and nontraumatic, that can cause mas-
sive hematuria, pain, retroperitoneal hemorrhage, and heart 
failure. Non-invasive imaging modalities, including US, 
MDCT and MRI, are widely used to diagnose this payhology, 
but the gold standard for the diagnosis of renal AVM remains 
angiography. The advantage of angiography in comparison 
with other methods is the possibility of simultaneous treat-
ment of such patients. The treatment of renal AVM can 
include endovascular dissociation of the arteriovenous fis-
tula or an open operation, including the using of ex vivo 
techniques. The choice of method of the treatment is based 
on the general patient status and the characteristics of renal 
arteriovenous malformation.

Key words: kidney, arteriovenous malformations, aneu-
rysm, diagnosis, US, CT, angiography. 

Recommended citation: Askerova A.N., Stepa -
nova Yu.A., Zotikov A.E., Ivandaev A.S., Karmaza -
novsky G.G. Renal arteriovenous malformations: diagnosis 
and treatment. Medical Visualization. 2018; 22 (5): 73–83. 
DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-73-83.

***

Введение
Почечные артериовенозные мальформации 

(АВМ), впервые описанные в 1928 г. M.E. Valera, 

представляют собой аномальные связи между 

внутрипочечной артериальной и венозной систе-
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мами [1–5]. Наиболее частыми первичными про-

явлениями почечных АВМ являются гипертензия 

и гематурия.

Почечные АВМ встречаются редко (примерно 

0,04–1% от общей численности населения [6–12]), 

тем не менее истинная распространенность может 

возрастать по мере увеличения частоты случайно 

выявленных изменений. 

АВ-фистулы могут быть врожденными, приобре-

тенными (ятрогенными) или идиопатическими, 

во многих случаях протекают бессимптомно [2, 3]. 

Идиопатические почечные АВ-свищи имеют рен-

тгенологические характеристики приобретенных 

свищей, но идентифицировать их причину не пред-

ставляется возможным. Они могут быть связаны 

с наличием аневризм почечных артерий (располо-

женных интрапаренхиматозно), которые внедря-

ются в близлежащую вену. Чаще всего термин 

“АВМ” относится к врожденному типу пороков 

развития, приобретенные почечные АВ-аномалии 

часто называют почечными АВ-свищами. 

Несмотря на слабовыраженную клиническую 

картину, данная патология приводит к таким серь-

езным жизнеугрожающим осложнениям, как сер-

дечная и почечная недостаточность и разрыв 

АВ-аневризм. Таким образом, проблема диагно-

стики почечных АВМ является актуальной по сей 

день и направлена на своевременное выявление 

заболевания и подбор метода лечения.

Специальные протоколы мультиспиральной 

компьютерной томографии (МСКТ) представля-

ются особенно многообещающими в качестве 

мини мально инвазивного способа улучшения клас-

сификации почечных образований. Кроме того, 

усовершенствования в области магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ), магнитно-резонансной 

ангиографии (МРА) и ультразвуковой допплерогра-

фии (УЗИ) могут снизить необходимость использо-

вания йодсодержащих контрастных веществ.

Лечение должно быть подобрано индивидуаль-

но к каждому пациенту. Эндоваскулярная эмбо-

лизация применяется с середины 1970-х годов 

и предпочтительна для лечения симптоматических 

АВМ. Нефрэктомия и резекция почки являются 

инвазивными вариантами лечения. 

Классификация почечных АВ-шунтов. Почеч-

ные АВМ могут быть врожденными и приобретен-

ными. Описано 2 подтипа врожденных почечных 

АВМ: варикозный и аневризматический [7, 13]. 

Варикозный тип почечных АВМ визуализируется 

в виде множественных мелких расширенных АВ-

свищей с многочисленными питающими артерия-

ми и дренирующими венами. Аневриз ма тический 

тип почечных АВМ представляет собой одну 

питаю щую артерию и одну дренирующую вену.

Врожденные АВМ составляют 75–80% всех 

почечных АВМ, обычно представлены варикоз-

ным типом и чаще наблюдаются у женщин, чем 

у мужчин (соотношение мужчин и женщин: 1 : 2) 

в возрасте от 20 до 40 лет, в основном поражается 

правая почка [9, 14, 15]. Приобретенные почеч-

ные АВМ бывают в основном аневризматического 

типа, составляют менее 1/3 всех почечных АВМ 

[16]. В зависимости от этиологии различают 

идио патические или вторичные приобретенные 

почечные АВМ. Идиопатические почечные АВМ 

могут развиваться вследствие воздействия зло-

ка чест венных новообразований, воспалительных 

процессов, фиброзно-мышечной дисплазии, 

расс лоения артерии и формирования шунта меж-

ду ранее существующей почечной аневризмой 

и смежными почечными сегментарными венами 

[7, 16]. Причиной вторичных почечных АВМ явля-

ются ятрогенные повреждения, такие как биопсия 

почек, перкутанная нефростомия или нефрэкто-

мия, проникающая почечная травма (пулевые или 

колотые раны) или тупая почечная травма, полу-

ченная во время аварии или падения [3, 17]. Среди 

них биопсия почек является наиболее распро-

страненной причиной вторичных АВМ, варьируя 

от 7,4–11% по данным M. Maruno и соавт. [7, 18] 

до 50% по данным M.R. Wakefield и соавт. [14].

АВ-шунты бывают травматические и атравма-

тические. S.K. Cho и соавт. предложили делить 

атравматические АВМ конечностей и туловища 

на 4 типа (в 3-м типе 2 подтипа) в зависимости 

от ангиографических признаков [7, 19]. Они клас-

сифицировали мальформации по трем типам со-

гласно ангиографической морфологии (рис. 1): 

– тип I – одна или несколько артерий (менее 

четырех), шунтирующих в одну дренирующую вену;

– тип II – несколько артериол, шунтирующих в 

одну дренирующую вену; 

– тип III – множественные шунты между арте-

рио лами и венулами, образующие сложную сосу-

дистую сеть;

– тип III – может быть далее разделен на 2 под-

типа в зависимости от размера свищевых каналов 

(IIIa – нерасширенные, IIIb – расширенные).

Однако, по данным M. Maruno и соавт., возни-

кала некоторая путаница при использовании дан-

ной классификации в клинической практике [7]. 

Например, АВ-шунты с множественными извиты-

ми питающими артериями, шунтирующими в еди-

ничный расширенный венозный аневризматиче-

ский мешок, не могли быть корректно классифи-

цированы по данной схеме. Поэтому M. Maruno 

и соавт. предложили применять модифицирован-

ную классификацию S.K. Cho для атравматиче-

ских АВ-шунтов (см. таблицу).
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Клиническая картина
Клиническая картина вариабельна: от бессим-

птомного течения до явлений гематурии (из-за 

разрыва мелких венул в чашечках вследствие 

аномаль но повышенного внутрисосудистого дав-

ления), гипертензии (из-за стимуляции ренин-ан-

гиотензиновой системы), боли (из-за обструкции 

почечной коллекторной системы тромбом) и шума 

в боковых отделах живота, паранефральной гема-

томы и сердечной недостаточности (из-за высоко-

го выброса крови) [1, 20]. Наиболее частой клини-

ческой картиной (в 75% случаев) является макро- 

или микрогематурия [21]. Гематурия возникает 

из-за диспластического разрыва сосудов в соби-

рательной системе и может стать опасной для 

жизни в случае серьезной кровопотери. Тяжесть 

гематурии не зависит от размера поражения; даже  

небольшие почечные АВМ могут привести к серь-

езной кровопотере, если они расположены вблизи 

собирательной системы почки. Если кровопотеря 

медленная, могут образоваться сгустки, которые 

блокируют собирательную систему, что приводит 

к обструкции мочеиспускания и болям в боку [21]. 

В редких случаях у пациента может возникнуть 

гипотензия из-за кровоизлияния, вызванного 

АВМ. Также было обнаружено, что АВМ ухудшают 

Рис. 1. Схема ангиографической классификации почечных АВ-шунтов (A – артериальная часть свища, V – венозная 
часть свища, S – шунт) (приведено по S.K. Cho и соавт. [19]).
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A
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V

V

V

Type I

Type II

Type IIIa

Type IIIb

S

S

S

S

Модифицированная классификация почечных АВМ

Виды АВ-шунта Ангиографические характеристики

Травматические почечные 
АВ-шунты

Формирование свища между одной артерией и одной дренирующей веной

Сопутствующие псевдоаневризмы (часто)

Атравматические 
почечные АВ-шунты

Тип I Одна или несколько артерий, шунтирующих в одну расширенную дренирующую 
вену

Тип II Несколько артериол, шунтирующих в одну расширенную дренирующую вену

Тип III Множественные шунты 
между артериолами 
и венулами, образующие 
сложную сосудистую сеть

Тип IIIa Нерасширенные свищевые каналы

Тип IIIb Расширенные свищевые каналы
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функцию почек у пациентов с хроническим забо-

леванием почек [22]. Застойная сердечная недо-

статочность обычно наблюдается в случаях с от-

носительно большими врожденными свищами. 

Однако, по мнению A. Thayaparan и соавт., приоб-

ретенные АВМ чаще вызывают сердечно-сосуди-

стые нарушения [23]. 

Инструментальные 
методы исследования
УЗИ. Оценка с помощью ультразвука (УЗИ) 

с использованием 2–4 МГц абдоминального кон-

вексного датчика может служить первоначальным 

методом исследования в некоторых случаях [24]. 

УЗИ в режиме дуплексного сканирования полезно 

для скрининга почечных АВ-шунтов, особенно 

после  биопсии почки. Почечные АВМ представля-

ют собой гипоэхогенные образования в B-режиме 

и васкуляризированные образования при цветовом 

допплеровском картировании с высокоскоростным 

турбулентным потоком (до 60 см/с) (рис. 2) [11, 24]. 

Небольшие АВ-шунты зачастую не визуализиру-

ются при серошкальном УЗИ, тогда как большие 

АВМ представляют собой кистозные или трубча-

тые анэхогенные структуры, которые могут быть 

пульсирующими и не должны быть неправильно 

трактованы как кистозные образования почек. 

Высокая скорость кровотока вызывает вибрацию 

периваскулярных мягких тканей, которые приоб-

ретают зернистость [7]. При спектральном анали-

зе в АВ-фистуле можно наблюдать высокую ско-

рость кровотока, пониженное артериальное со-

противление и артериальный тип волн в почечной 

вене [1]. Турбулентный поток с артериальным 

спектром также может быть обнаружен в нижней 

полой вене, если АВМ с высокой скоростью крово-

тока расположена в правой почке. Если АВМ опре-

деляется в левой почке, может отмечаться расши-

рение ипсилатеральной почечной вены.

Ультразвуковой метод является предпочти-

тельным для первичной диагностики почечных 

АВМ, особенно у детей. Также УЗИ в режиме ду-

плексного сканирования полезно для последую-

щего контроля почечных АВМ ввиду отсутствия 

облучения, доступности и неинвазивности, а так-

же из-за сравнительно низкой стоимости метода 

[11, 25, 26]. Недостатками ультразвукового ме-

тода считаются ограниченное акустическое окно, 

акустическая тень от пневматизированной кишки, 

затрудненная визуализация при глубоком распо-

ложении образований.

МСКТ. Следующим этапом диагностики пора-

жений почек обычно является МСКТ с внутривен-

ным контрастированием. КТ-ангиография имеет 

преимущество перед цифровой ангиографией 

ввиду возможности оценки как просвета сосудов, 

так и их стенок [27]. Аксиальные срезы по-преж-

нему считаются главными в оценке изображений, 

однако MPR (мультипланарная реконструкция), 

MIP (проекция максимальной интенсивности) и VR 

(объемное изображение) предоставляют важную 

дополнительную информацию [27]. На бесконт-

растных изображениях АВМ визуализируется 

в виде интраренального или перинефрального об-

разования с кровотоком при динамическом кон-

трастном усилении (расширенные артерия и вена) 

Рис. 2. Артериовенозная мальформация правой почки, 
УЗ-изображения. а – В-режим, в воротах почки опреде-
ляется аневризма правой почечной вены (VENOUS 
ANEUR – аневризма, REN DEX – правая почка); б –режим 
ЭОДС и СДСЧ, кровоток в зоне артериовенозного 
свища (AVFIST – артериовенозная фистула, ARD – пра-
вая почечная артерия, IVC – нижняя полая вена).

а б
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и истончением коркового слоя почки (рис. 3) [25]. 

В нативную фазу возможно выявление кальцина-

тов в сосудистой стенке и гематомы (как признак 

почечного кровоизлияния) [7, 25]. Скопление 

жидко сти повышенной плотности (40–90 ед.H) 

наи более соответствует свежему кровоизлиянию 

[16]. При динамическом контрастном усилении 

активное кровотечение выглядит как участки 

очень высокой плотности (85–350 ед.H) на фоне 

гема томы [16]. Ввиду наличия шунтирования мо-

жет отмечаться пониженное накопление кон-

трастного препарата нормальной паренхимой по-

чки. КТ с контрастным усилением обеспечивает 

точную визуализацию почечных сосудов и позво-

ляет выявить их аномалии, а также диагностиро-

вать инфаркт почки (рис. 4, а, б). Постконтрастное 

изображение показывает раннее контрастирова-

ние ипсилатеральной почечной вены и нижней 

полой вены [7]. Небольшие АВ-шунты могут быть 

упущены из-за толстых срезов и несоответствия 

времени сканирования, поэтому КТ должна вы-

полняться с тонкими срезами с использованием 

Рис. 3. КТ-изображение, артериальная фаза исследо-
вания, аксиальная проекция. Артериовенозная маль-
формация левой почки: аневризматическое расшире-
ние почечной артерии (1) и вены (2), артериовенозный 
свищ (3), ранний сброс артериальной крови в венозную 
систему, ранее установленная спираль (4).

4

2

1

3

Рис. 4. КТ-изображения, артериальная фаза исследо-
вания. а, в – 3D-реконструкции; б – коронарная проек-
ция. а, б – артериовенозные мальформации обеих 
почек: расширение почечных артерий и вен с наличием 
артериовенозных свищей. Удвоение левой почечной 
артерии (стрелки); в – состояние после оперативного 
лечения: культи нижнеполюсной (1) и верхнеполюсной 
(2) почечных артерий; реимплантированная нижнепо-
люсная почечная артерия (3); спираль (4); окклюдер (5). 
Почечные артерии проходимы, прямого сброса артери-
альной крови в венозную систему нет.
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коллимации не более 1 мм и последующей рекон-

струкцией 0,5–1 мм [7]. Для обнаружения почеч-

ных АВ-свищей, венозных тромбозов или других 

возможных причин симптомов необходимо прове-

дение многофазного, по крайней мере двухфаз-

ного исследования. Для выявления небольших 

АВ-фистул предпочтителен по крайней мере 

32-срезовый компьютерный томограф, потому что 

время сканирования является важным фактором 

для оценки высокоскоростных шунтов [7]. В по-

слеоперационном периоде КТ-ангиографию про-

водят с целью оценки проходимости сосудистых 

реконструкций и выявления ранних и поздних 

после операционных осложнений (рис. 4, в). В тя-

желых случаях приходится выполнять данное ис-

следование неоднократно, а также увеличивать 

количество фаз исследования, что ведет к сумма-

ции дозы облучения пациентов и дает почву для 

проведения низкодозовых исследований и изуче-

ния возможностей низкодозовой КТ-ангиографии. 

Возможность использования мультипланарной 

и 3D-реконструкции изображений, позволяющих 

оценить точный ход сосудов, а также внутрипрос-

ветные тромбы в аневризмах или венозных сосу-

дах, которые сложно выявить при других методах, 

являются дополнительным преимуществом КТ 

[7, 27]. По данным зарубежных авторов, послед-

ние достижения в области мультидетекторной 

КТ-ан гиографии позволяют визуализировать ди-

намику тока крови почечных АВ-шунтов с первого 

введения внутривенного контрастного болюса, 

обеспечивая динамические изображения, аналогич-

ные цифровой субтракционной ангиографии [7]. 

К преимуществам этого метода также относится 

воможность одновременной оценки органов брюш-

ной полости и забрюшинного пространства для 

исключения сопутствующей патологии. К недо-

статкам метода КТ относятся артефакты от кату-

шек и спиралей, используемых при эмболизации 

АВ-шунтов почек, в также лучевую нагрузку [25].

МРТ. Хотя способность МРА для оценки почеч-

ных АВ-шунтов ранее была ограничена ее про-

странственным и временн�ым разрешением, по-

следние достижения в технике позволили более 

четко визуализировать сосудистые поражения 

с использованием трехмерной контрастной МРА, 

которая дает возможность выявлять пучки сосуди-

стых структур, свищи и раннее контрастирование 

ипсилатеральной почечной вены, а также супраре-

нального сегмента нижней полой вены (рис. 5, а) 

[25, 28]. На Т2ВИ АВМ могут визуализироваться 

как зоны без кровотока (рис. 5, б) [24]. Гадолиний-

содержащий контрастный препарат, применяе-

мый при МРА, может быть нефротоксичным у па-

циентов с нарушением функции почек, у таких па-

циентов целесообразно проведение бесконтраст-

ной МРА в режиме TOF и Black-blood МРА [29].

МРТ должна выполняться с временн�ым разре-

шением, которое превышает время нормальной 

почечной циркуляции (4–6 с) для визуализации 

раннего венозного заполнения ипсилатеральной 

почечной вены и нижней полой вены [7, 24]. Таким 

а

Рис. 5. МРТ-изображения почечных артериовенозных мальформаций. а – МР-ангиограмма, артериальная фаза 
контрастирования гадолиний-содержащим МРКС, коронарное изображение, проекция максимальной интенсивно-
сти (MIP). Множественные фистулы питающих артерий и участок раннего контрастирования почечной вены и нижней 
полой вены (приведено по Yu-Cheng Hong и соавт., 2007 [28]); б – МР-томограмма пациента с неопределенной 
болью в животе, T2ВИ, коронарная проекция. Белые стрелки указывают на извитые полости с потоком крови, вызы-
вающие подозрение на двустороннюю почечную артериовенозную мальформацию (приведено по Chimpiri A.R и 
соавт., 2009 [3]).

б
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образом, она выявляет почечные АВ-шунты с вы-

сокой чувствительностью. Однако пространствен-

ное разрешение МРА по-прежнему ограничено 

в своей способности выявлять небольшие питаю-

щие артерии и фистулы перед проведением ин-

тервенционного лечения. Тем не менее она имеет 

преимущества с точки зрения отсутствия радиа-

ционного облучения и меньшего количества арте-

фактов, влияющих на качество изображений [7]. 

Поэтому МРА представляет собой полезный ме-

тод для скрининга и последующего контроля по-

чечных АВ-шунтов после эмболизации.

Ангиография. Несмотря на инвазивность, ан-

гиография остается “золотым стандартом” и окон-

чательным методом для оценки детальной сосу-

дистой анатомии и гемодинамики почечных АВ-

шунтов [6, 16, 23]. Ангиографию следует исполь-

зовать в тех случаях, когда подозревается почечная 

АВ-фистула, но достоверная оценка с помощью 

других методов не представляется возможной. 

Обычно проводится ретроградная пункция правой 

общей бедренной артерии: вставляют 4 или 5 F 

катетер с последующей селективной катетериза-

цией почечной артерии [24]. Автоматическое вве-

дение (3–4 см3/с и 12 см3 в общем) контрастного 

вещества обычно осуществляется через катетер 

4 или 5 F, расположенный в устье почечной арте-

рии, и выполняется ангиограмма (2–3 кадра). 

Ангиография демонстрирует питающие артерии, 

и при необходимости можно проводить суперсе-

лективную катетеризацию с использованием 

микро катетера. Целесообразно проведение ангио-

графии обеих почек, поскольку редко бывают дву-

сторонние почечные АВМ.

При ангиографии почечные АВМ визуализиру-

ются в виде нескольких питающих артерий с изви-

листыми и обмотанными расширенными аномаль-

ными сосудами (гнездами), связанных с расши-

ренными венами по типу нетравматических почеч-

ных АВ-шунтов III типа, или одной или нескольких 

прямых АВ-фистул с расширенными питающими 

артериями и венозным мешком (травматические 

и нетравматические почечные АВ-шунты I или 

II типа) (рис. 6). Чтобы понять ангиоархитекто-

нику почеч ного АВ-шунта и рассматривать соот-

ветствующие стратегии лечения, некоторые функ-

ции должны быть оценены с помощью ангиогра-

фии [7]:

а) питающие артерии: количество, размер, на-

личие аневризм, потенциальная доступность 

к фистуле и расположение нормальных почечных 

паренхимальных ветвей по отношению к питаю-

щим артериям;

б) фистулы: количество и размер;

в) дренажные вены: количество, наличие ме-

шотчатой дилатации, а также доступность транс-

венозного подхода;

г) внутрисосудистые связи для АВМ;

д) шунтирующий поток (время циркуляции).

Селективная ангиография сегментарных или 

лобарных ветвей часто требуется для предва-

рительной терапевтической оценки. 3D-ангио-

графия также полезны для полного понимания 

ангиоархитектоники почечных АВ-шунтов и для 

обнаружения АВ-фистул без перекрытия множе-

ственных почечных артериальных ветвей [7]. 

Кровоток в почечных АВ-шунтах часто оказывает-

ся слишком быстрым, чтобы можно было провести 

Рис. 6. Артериовенозная мальформация правой почки, ангиограммы правой почечной артерии. а – исходная ангио-
грамма: зона артериовенозного свища (1), четкообразная почечная артерия (характерный признак при фибро-
мышечной дисплазии) (2); б – ангиограмма после разобщения артериовенозной аневризмы правой почки: окклюдер 
(стрелка).

ба
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оценку ангиоархитектоники почечного АВ-шунта, 

особенно типа I, и проведение ангиографии под 

контролем баллонной окклюзии ствола почечной 

артерии может быть полезно для оценки ангиоар-

хитектоники в таких случаях.

Лечение
Показаниями к лечению АВМ являются увели-

чение размера свища, рецидивирующая или по-

стоянная гематурия, гемодинамические наруше-

ния, такие как гипертония и сердечная недоста-

точность [30]. При наличии клинических проявле-

ний или осложнений возможно эндоваскулярное 

разобщение АВ-свища или открытая операция, 

в том числе с использованием техники ex vivo [31]. 

Ранее оперативное вмешательство (например, 

час тичная нефрэктомия или реконструкция сосу-

дов) было единственным вариантом лечения этих 

сосудистых аномалий. Основным недостатком 

была  значимая потеря паренхимы почки и возмож-

ным конечным результатом всегда была нефр-

эктомия [10]. Несмотря на возможность хирурги-

ческого вмешательства ex vivo, эндоваскулярная 

эмболизация считается предпочтительным спосо-

бом сохранения почечной паренхимы, гарантируя 

до 90% успешности лечения после первой мани-

пуляции, особенно для интрапаренхиматозных 

аневризм [10]. Трансартериальная эмболизация 

стала методом выбора для лечения тяжелых ге-

матурий, вызванных почечными АВМ, даже при 

осложнении беременности. Наиболее распро-

страненным осложнением является постэмболи-

зационный синдром, который развивается у 90% 

больных и проявляется болью в боку, тошнотой, 

рвотой, лихорадкой, лейкоцитозом и паралитиче-

ской кишечной непроходимостью от 1 до 3 дней 

после манипуляции, поэтому рекомендуется ста-

ционарный режим [30, 32]. Лечение проводится 

симптоматическое до исчезновения симптомов. 

К основным противопоказаниям к эндоваскуляр-

ным процедурам относят нелеченую коагулопа-

тию или гемодинамически нестабильных пациен-

тов.

При наличии АВМ почечных сосудов крупного 

диаметра и с множественными магистральными 

артериями и венами предпочтительнее выполне-

ние открытого вмешательства [29]. Динамическое 

наблюдение с помощью лучевых методов иссле-

дования после проведенного лечения является 

обязательным [10].

Заключение
АВМ почек являются поистине редким забо-

леванием, способным при отсутствии лечения вы-

зывать жинеугрожающие осложнения. Наиболее 

точным методом диагностики почечных АВМ по-

прежнему остается ангиография. Преимуществом 

ангиографии по сравнению с другими методами 

является возможность одновременного лечения 

таких пациентов. Однако применение данного ме-

тода, как диагностического, должно быть ограни-

чено ввиду инвазивности и возможных осложне-

ний после манипуляций. УЗИ в режиме дуплексно-

го сканирования является методом первой линии 

из-за его доступности, низкой стоимости, способ-

ности легко идентифицировать турбулентный 

поток  и отсутствия ионизирующего излучения. 

Контрастная МРА обеспечивает качественные 

и информативные изображения почечных артерий 

и АВМ. МРТ без контрастного усиления может 

быть полезным методом визуализации у пациен-

тов с противопоказаниями к МСКТ с внутривен-

ным введением йодсодержащего контрастного 

вещества, однако данная методика более дорого-

стоящая и требует больше времени, чем другие 

доступные методы. МСКТ, включая 3D-реконст-

рукцию изображений, позволяет подробно оце-

нивать почечные сосуды и визуализировать АВ-

фистулы, обеспечивая врачей точной информаци-

ей для выбора тактики лечения и планирования 

оперативного вмешательства. На сегодняшний 

день МСКТ с контрастым усилением является 

“золо тым стандартом” в выявлении сосудистой 

патологии. Лечение почечных АВМ включает эндо-

васкулярное разобщение АВ-свища или открытую 

операцию (реконструктивные операции/резекция 

почки/нефрэктомия), в том числе с использовани-

ем техники ex vivo. Выбор метода лечения основы-

вается на общем состоянии больного и характери-

стиках почечной АВМ.
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Введение. В России не проводилось исследований 
по сопоставлению данных, получаемых на ультразвуко-
вых сканерах разных фирм, при комплексной оценке 
органов малого таза у женщин.  

Цель исследования: сравнить показатели иссле-
дования внутренних половых органов здоровых жен-
щин, полученных на приборах фирм Philips и GE 
Healthcare.

Материал и методы. Проведено сравнение резуль-
татов ультразвукового исследования органов малого 
таза у практически здоровых пациенток репродуктивно-
го возраста (18–45лет), полученных на приборах экс-
пертного уровня фирм GE Healthcare (Австрия) и Philips 
(Нидерланды) одним и тем же врачом. В каждой группе 
было по 30 человек (по 15 женщин в I и II фазе цикла). 
Возраст достоверных отличий не имел (p > 0,05). 
Оценивались органометрия (объем матки, толщина 
эндометрия, объем яичников), допплерометрические 
показатели кровотока в маточных артериях, таких как 
максимальная систолическая и средняя скорость кро-
вотока (Vmax, Vmean), диаметр маточных артерий, рас-
считывали индекс артериальной перфузии (ИАП), при 
3D-допплерометрии получали васкуляризационный 
индекс (VI), потоковый индекс (FI) и васкуляризационно-
потоковый индекс (VFI) матки и эндометрия.

Результаты. Выявлено, что показатели VI, FI и VFI, 
рассчитанные на приборе GE достоверно выше, чем 
на приборе Philips (p < 0,05). Разницы органометрии, 
допплерометрии маточных артерий и ИАП не получено 
(p > 0,05).

Выводы. При внедрении новых методик следует 
изучить информацию о данном методе и опираться на 
нормативные параметры, полученные на приборах ана-
логичных фирм.

Ключевые слова: ультразвуковая диагностика, 
допплерометрия маточных артерий, васкуляризацион-
ный индекс, потоковый индекс, васкуляризационно-
потоковый индекс.

Ссылка для цитирования: Озерская И.А. Стандар-
тизация ультразвукового исследования органов малого 
таза у женщин. Медицинская визуализация. 2018; 22 (5): 
84–93. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-84-93.
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Introduction. In Russia, there has been no research 
comparing data obtained by ultrasound scanners of differ-
ent firms, with a comprehensive assessment of pelvic 
organs in women.

Purpose of the study. Compare the results of the study 
of the internal genitalia of healthy women, obtained on 
devices from Philips and GE Healthcare.

Materials and methods. A comparison of the results of 
pelvic ultrasound examination in healthy patients of repro-
ductive age (18–45 years), conducted on the expert level 
devices of GE Healthcare (Austria) and Philips (Netherlands) 
by the same doctor. Each group consisted of 30 people 
(15 women in the first and second phase of the cycle). 
Age did not have significant differences (p > 0.05). Organo-
metry (uterine volume, endometrial thickness, ovarian vol-
ume), dopplerometric parameters of blood flow in uterine 
arteries, such as maximum systolic and average blood flow 
rate (Vmax, Vmean), uterine artery diameter, arterial perfu-
sion index (API) was calculated, vascularization index (VI), 
flow index (FI) and vascularization-flow index (VFI) of the 
uterus and endometrium were obtained in 3D Doppler.

Summary. When implementing new techniques should 
study the information about this method and rely on the 
regulatory parameters obtained on the devices of similar 
firms.

Key words: ultrasound, doppler ultrasound, vascular-
ization index, flow index, vascularization-flow index.
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Введение
К вопросу стандартизации ультразвуковых ис-

следований привлечено достаточно большое вни-

мание. Разрабатываются протоколы по разным 

направлениям, в которые входят обязательные 

пункты количественных параметров [1–3]. Для 

повышения качества ультразвуковых исследова-

ний в акушерстве на сайте Российской ассоциа-

ции специалистов ультразвуковой диагностики 

в медицине (РАСУДМ) размещены переводы ре-

комендаций Международного общества ультра-

звуковой диагностики в акушерстве и гинекологии 

(ISUOG) [4]. 

Эхография – метод операторозависимый; оцен-

ка структуры, эхогенности, различных акустичес-

ких эффектов связана с опытом и психофизиологи-

ческими особенностями врача, его профессио-

нальной подготовкой, в том числе клинической. 

Нарушение методики исследования может отра-

зиться на измерении органа или его части, в том 

числе и патологических образований.

Эхография – метод не только операторо-, 

но и аппаратозависимый. И дело не только в том, 

что приборы разных фирм и разные приборы 

одной  и той же фирмы могут быть укомплектованы 

разными опциями, но и одна и та же методика мо-

жет иметь различные параметры, свидетельствую-

щие как о патологии, так и норме. Например, 

эласто графия сдвиговой волной, активно разви-

вающаяся в настоящее время, в приборах разных 

фирм имеет существенно отличающиеся показа-

тели, требующие разработки нормативных пара-

метров для каждой фирмы-производителя. 

Большую помощь врачам-практикам оказывают 

рекомендации по использованию эластографии 

сдвиговой волной при патологии печени, опубли-

кованные на сайте РАСУДМ [5]. Эти особенности 

объясняют необходимость стандартизации уль-

тразвуковых исследований.

При внедрении новых методик оценивается их 

информативность с общеизвестными способами 

верификации, однако в нашей стране не проводи-

лось исследований по сопоставления данных, полу-

чаемых на ультразвуковых сканерах разных фирм. 

Цель исследования
Сравнить показатели исследования внутренних 

половых органов здоровых женщин, полученные 

на приборах фирм Philips и GE Healthcare.

Материал и методы
Проведено ультразвуковое исследование ор-

ганов малого таза у 60 практически здоровых па-

циенток репродуктивного возраста (18–45 лет). 

Жалоб гинекологического характера женщины не 

предъявляли. Менструальный цикл был от 26 до 

30 (28,1 ± 0,8) дней, продолжительностью 3–6 

(4,2 ± 0,7) дней, умеренно обильным, безболез-

ненным. Роды произошли у 37 (61,7%), аборты – 

у 22 (36,7%), выкидыши – у 9 (15,0%). При биману-

альном клиническом исследовании патологии 

орга нов малого таза не выявлено. Лабораторное 

исследование отделяемого цервикального канала 

и влагалища было в пределах нормы.

Ультразвуковое исследование органов малого 

таза проведено на приборах экспертного уровня 

Voluson E8 (GE Healthcare, Австрия) и IU22 (Philips, 

Нидерланды) одним и тем же врачом. 

Применялось обзорное трансабдоминальное 

сканирование и последующее трансвагинальное 

исследование мультичастотными датчиками. 

Измеряли объем тела матки, толщину эндометрия 

и объем яичников. Объем матки и яичников рас-

считывали по формуле: 

А × В × С × 0,523, 

где А – длина, В – толщина, С – ширина, 0,523 – ко-

эффициент. Эта формула заложена в программное 

обеспечение обоих приборов и автоматически по-

падает в отчет, который выводится на экран мони-

тора для заполнения протокола исследования.

Количественная оценка степени васкуляриза-

ции заключалась в получении индекса васкуляри-

зации (VI), характеризующего процентное отно-

шение цветовых вокселов в объеме матки и эндо-

метрия; индекса потока (FI), или интенсивности 

кровотока, показывающего медиану яркости 

цвето вых вокселов, которая зависит от скорости 

кровотока в заданном трехмерном объеме; васку-

ляризационно-потокового индекса (VFI), являю-

щегося произведением индекса васкуляризации 

и индекса потока, разделенным на 100 [6]. Для 

получения перечисленных индексов необходима 

прикладная программа, работающая при 3D-ре-

конструкции в ангиорежиме, QLab (Philips) или 

VOCAL (GE). Программа QLab работает в стан-

дартном красно-синем режиме ЦДК, а VOCAL – 

в режиме энергетического допплера. Увеличение 

регулировали таким образом, чтобы матка зани-

мала практически весь экран монитора, а для эн-

дометрия – наружный контур матки выходил за 

пределы экрана. Шкалу скорости устанавливали 

на 3 см/с (QLab) или PRF 0,6 кГц (VOCAL), а мощ-

ность цветового картирования – на максимальное 

значение, но до появления акустических помех. 

Угол построения 3D-объекта задавали в 85° (QLab) 

или 120° (VOCAL) с тем, чтобы вся матка вошла 

в исследуемую область. 

Ручная обводка контура матки в программе 

QLab проводилась по 10 плоскостям. Получение 
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VI, FI и VFI происходит автоматически с помощью 

программного обеспечения, что отражается на 

экране монитора (рис. 1). Аналогичным образом 

получали показатели этих индексов в эндометрии 

(рис. 2).

В программе VOCAL также проводили ручную 

обводку контура матки и эндометрия с шагом 30° 

для матки и 15° для эндометрия относительно оси, 

проходящей через центр органа. Цифровые зна-

чения VI, FI и VFI появляются на экране монитора 

после окончания процедуры обводки (рис. 3, 4).

Следующим этапом оценивали гемодинамику 

матки по показателям обеих маточных артерий. 

Диаметр маточных артерий, обнаруживаемых 

по боковым поверхностям матки от перешейка до 

трубного угла, измеряли в наиболее прямо ли-

нейном участке при большом увеличении интере-

сующей области по цветовому контуру перпенди-

кулярно оси сосуда (рис. 5). Учитывали не только 

целые, но и десятые доли миллиметра.

При импульсноволновой допплерографии ма-

точной артерии исследовали такие показатели, 

как максимальная скорость кровотока (Vmax, см/с), 

усредненная по времени средняя скорость крово-

тока (Vmean, см/с), пульсационный индекс (PI) и ин-

декс резистентности (RI), появляющиеся на экра-

не монитора при автоматической трассировке 

спектра. При получении уголзависимых скорост-

ных параметров соблюдали адекватный угол инсо-

нации с его коррекцией (рис. 6). 

В дальнейшем определяли индекс артериаль-

ной перфузии (ИАП), который отражает перфузию 

Рис. 1. Опция QLab для получения VI, FI и VFI матки. 

Рис. 2. Опция QLab для получения VI, FI и VFI эндометрия.
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Рис. 3. Опция VOCAL для получения VI, FI и VFI матки.

Рис. 4. Опция VOCAL для получения VI, FI и VFI эндометрия. 
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1 см3 тела матки кровью, поступающей по обеим 

маточным артериям, выраженный в процентах. 

Для этого вычисляли объемный кровоток (1 см3 

за один сердечный цикл) в каждой из маточных 

артерий по следующей формуле:

Vvol = Vmean • S,

где S – площадь маточной артерии (см2).

Площадь сосуда рассчитывали по стандартной 

формуле круга:

S = 1/4 π d2,

где d – диаметр артерии (см).

Таким образом, формула расчета объемного 

кровотока в каждой из маточных артерий при-

обре тает следующий вид:

Vvol = 0,785 • Vmean • d2.

ИАП является суммарным объемным кровото-

ком обеих маточных артерий на 1 см3 тела матки, 

выраженный в процентах, и рассчитывается по 

формуле:

ИАП (%) = (Vvol МАправая + Vvol МАлевая) / Vматки • 100,

где Vvol МАправая – объемный кровоток по правой ма-

точной артерии (1 см3 за один сердечный цикл); 

Vvol МАлевая – объемный кровоток по левой маточной 

артерии (1 см3 за один сердечный цикл); Vматки – 

объем матки (см3).

В связи с тем что на васкуляризацию яичников 

существенное влияние оказывает наличие или 

отсут ствие желтого тела или доминантного (пре-

овуляторного) фолликула, сравнение показателей 

VI, FI и VFI не проводилось.

Полученные результаты обрабатывались стан-

дартными статистическими методами. Учитывая, 

что часть данных не подчинялась нормальному 

распределению, все результаты представлены 

как медиана (50-й процентиль), 5–95-й проценти-

ли и минимальное–максимальное значение. Гипо-

тезу о равенстве средних проверяли с помощью 

U-теста Манна–Уитни. Достоверными считались 

различия при p ≤ 0,05. 

Результаты 
Все пациентки были разделены на 2 группы 

в зависимости от использованной аппаратуры, 

в каждой группе было по 30 человек (по 15 женщин 

в I и II фазе цикла), возраст которых был аналогич-

ным (p > 0,05) (табл. 1).

Объем матки, толщина эндометрия и объемы 

яичников в обеих группах достоверных отличий 

не имели (p > 0,05) (табл. 2, 3).

При исследовании допплерографических пока-

зателей кровотока в маточных артериях, диаметра 

этих сосудов и ИАП достоверных различий как 

между сторонами измерений, так и между группа-

ми не получено (p > 0,05) (табл. 4–6).

Рис. 5. Измерение диаметра маточной артерии. 

Таблица 1. Возраст обследованных пациенток в соот-
ветствии с фазой менструального цикла

 Фаза                    UI22 (Philips)          Voluson E8 (GE)
 менструального 

n возраст,  n возраст,
 цикла  годы  годы

 I 15 32,0 15 31,5
   23,9–41,0  23,9–41,0
   20–42  22–43

 II 15 31,0 15 29,5
   23,0–40,6  21,0–38,6
   20–41  20–40

Примечание. Здесь и в табл. 2–8: количественные 
параметры представлены в виде медианы (первая 
строка ячейки), 5–95-го процентилей (вторая строка 
ячейки) и минимального–максимального значения 
(третья строка ячейки). 

Рис. 6. Получение скоростных показателей в маточной 
артерии с коррекцией угла инсонации, который состав-
ляет 22° (стрелка). 
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Таблица 2. Объем матки и толщина эндометрия в соответствии с фазой менструального цикла

                                                     UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)
 Фаза цикла объем матки,  толщина эндометрия, объем матки,  толщина 
  см3 мм см3 эндометрия, мм

 I 42,3 5,7 44,0 5,2
  26,4–72,2 3,8–9,0 27,9–72,1 3,3–8,7
  26,1–73,4 3,0–9,6 26,5–74,6 2,8–9,1

 II 46,7 9,0 49,1 9,0
  27,5–70,5 4,7–12,8 28,3–72,6 6,5–12,9
  26,8–72,5 4,5–14,0 26,8–73,9 5,5–14,0

Таблица 3. Объем яичников в соответствии с фазой менструального цикла

                                                     UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)
 Фаза цикла объем правого  объем левого  объем правого  объем левого 
  яичника, см3 яичника, см3 яичника, см3 яичника, см3

 I 6,6 7,1 6,4 6,6
  3,2–10,9 2,9–11,5 3,9–14,1 4,0–11,4
  2,8–12,5 2,4–12,5 3,6–15,7 3,2–12,0

 II 6,6 5,6 8,0 6,3
  2,7–14,1 3,6–12,4 4,1–12,6 3,8–14,2
  2,2–15,9 3,2–14,4 3,2–13,6 3,0–16,1

Таблица 4. Максимальная (Vmax) и средняя (Vmean) скорость кровотока в маточных артериях в соответствии с фазой 
менструального цикла

      
Фаза цикла

                                           UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)

  Vmax, см/с Vmean, см/с Vmax, см/с Vmean, см/с 

 I 38,5 6,5 37,9 6,0
  26,7–44,2 4,8–7,9 30,3–42,7 3,8–8,7
  25,3–48,6 4,3–9,4 27,9–44,0 3,4–9,5

 II 41,7 7,4 38,8 6,0
  33,1–46,7 5,0–10,8 26,6–45,9 4,4–12,1
  30,1–50,0 4,7–12,8 23,6–48,1 3,6–13,0

Таблица 5. Пульсационный индекс (PI) и индекс резистентности (RI) в маточных артериях в соответствии с фазой 
менструального цикла

      
Фаза цикла

                                           UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)

  PI RI PI RI

 I 2,15 0,84 2,20 0,86
  1,77–3,58 0,80–0,90 1,58–3,30 0,80–0,90
  1,53–3,69 0,76–0,94 1,56–3,38 0,76–0,93

 II 2,34 0,85 2,35 0,83
  1,75–4,21 0,76–0,88 1,50–3,76 0,78–0,88
  1,64–4,33 0,74–0,90 1,43–3,81 0,76–0,91

Таблица 6. Диаметр маточных артерий (d) и индекс артериальной перфузии (ИАП) в соответствии с фазой 
менструального цикла

      
Фаза цикла

                                           UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)

  d, мм ИАП, % d, мм ИАП, % 

 I 2,2 1,2 2,3 1,2
  2,0–2,6 1,0–1,7 2,0–2,6 0,9–1,9
  1,9–2,7 0,9–1,9 1,9–2,7 0,8–2,0

 II 2,3 1,3 2,6 1,5
  2,0–2,9 1,1–2,1 2,2–2,8 1,0–2,2
  1,8–3,0 0,9–2,3 2,1–2,9 0,9–2,4
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Сравнение показателей васкуляризации матки 

и эндометрия, полученных на приборах разных 

фирм, выявило достоверную (p < 0,05) разницу 

VI, FI и VFI (табл. 7, 8).

Обсуждение
Сравнение результатов, полученных при рабо-

те на приборах разных фирм-производителей, 

выявило отсутствие достоверной разницы в точ-

ности измерений линейных размеров и соответ-

ственно объемов, скоростных показателей крово-

тока при соблюдении угла инсонации и уголне-

зависимых индексов. Это способствует тому, 

что результаты исследований пациенток в разных 

лечебных учреждениях и соответственно на раз-

ных сканерах будут сопоставимы, что особенно 

важно для оценки динамических изменений. 

Данные ИАП также оказались аналогичными 

в связи с тем, что в расчетную формулу входили 

диаметр маточных артерий, средняя скорость 

кровотока в маточных артериях и объем тела мат-

ки, и каждый критерий, а также ИАП достоверных 

различий не имели (p > 0,05). 

При сопоставлении показателей, полученных 

с использованием 3D-реконструкции в ангиоре-

жиме, зарегистрировано достоверное отличие 

(p < 0,05). Отчасти это может быть связано с раз-

личными режимами картирования: в приборе IU22 

(Philips) применяется стандартная красно-синяя 

шкала, а в приборе Voluson E8 (GE) – энергети-

ческий допплер, позволяющий выявлять низко-

скоростные потоки. Основная причина различий, 

вероятно, кроется в различном программном обес-

печении, которое разрабатывают специалисты 

фирм-производителей ультразвуковой аппарату-

ры. Такой вывод связан с тем, что не только значе-

ние VI опции VOCAL оказалось значительно выше, 

чем в QLab, но и FI, зависящий от скорости кровото-

ка в трехмерном объеме, также был достоверно 

выше. Отличие в показателях VI, FI и VFI в практиче-

ской работе существенно затрудняет интерпрета-

цию полученных результатов, что может привести к 

ошибкам диагностики, несвоевременному вмеша-

тельству или необоснованному лечению.

Исследование кровотока в структурно неиз-

мененной матке применяется при обследовании 

и лечении женщин, страдающих бесплодием 

[7, 8]. Если имеется гинекологическая патология, 

также используют различные методики оценки 

гемо динамики, которые включают не только угол-

независимые индексы, но и VI, FI и VFI, которые 

в настоящее время являются наиболее значимы-

ми [9, 10]. 

В последние годы были опубликованы резуль-

таты кропотливой работы международных групп 

специалистов по стандартизации обследований 

пациенток с заболеваниями миометрия (MUSA), 

эндометрия (IETA) и придатков (IOTA) [11–13]. 

В предлагаемых стандартах обследований оценка 

степени васкуляризации проводится субъективно 

и оценивается в баллах: от 1 до 4, где 0 – аваскуля-

ризация и 4 – обильная васкуляризация. В связи 

Таблица 7. Показатели VI, FI и VFI матки в соответствии с фазой менструального цикла

      
Фаза цикла

                                           UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)

  VI, % FI VFI VI, % FI VFI 

 I 4,9 16,8 0,8 12,0* 32,8* 3,9*
  2,4–7,8 12,8–23,0 0,5–1,8 6,9–24,7 22,3–38,5 2,7–8,1
  2,2–8,7 12,6–23,2 0,3–2,2 6,3–26,0 21,1–40,1 2,1–9,6

 II 6,0 17,2 1,1 13,5* 33,7* 4,5*
  2,5–9,8 12,4–24,0 0,7–1,8 7,7–20,8 29,3–38,7 2,6–8,6
  2,4–10,2 12,1–24,5 0,4–2,0 6,1–22,3 28,4–40,0 2,0–8,9

Примечание. * – достоверное различие при p < 0,05 между группами сравнения.

Таблица 8. Показатели VI, FI и VFI эндометрия в соответствии с фазой менструального цикла

      
Фаза цикла

                                           UI22 (Philips)                                                    Voluson E8 (GE)

  VI, % FI VFI VI, % FI VFI 

 I 0,8 3,6 0 3,6* 14,2* 0,3*
  0,2–3,1 0,7–8,2 0–0,2 0,8–7,2 6,6–20,3 0,1–1,5
  0–3,9 0–9,4 0–0,3 0,5–8,0 5,4–22,1 0,1–1,8

 II 1,0 4,4 0,1 3,6* 24,6* 0,8*
  0,3–4,0 0,6–9,7 0–0,3 1,0–11,6 6,5–23,5 0,1–3,1
  0,2–4,4 0,4–10,7 0–0,3 0,5–13,5 4,8–34,2 0,1–4,0

Примечание. * – достоверное различие при p < 0,05 между группами сравнения.
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с возможностью объективной оценки с помощью 

определения VI, FI и VFI было бы логичным про-

должение начатой работы с целью введения этих 

показателей в протокол исследования. Однако 

встает вопрос о пороговых величинах, которые 

при работе на приборах ведущих производителей 

оказываются разными, что требует разработки 

отдельных нормативных параметров.

На точность измерений оказывает влияние 

свое временная поверка ультразвуковой аппара-

туры. Тесты включают В-режим, допплерографи-

ческие скоростные показатели и корректную 

3D-реконструкцию (рис. 7–9).

Заключение
Таким образом, при внедрении новых методик 

следует изучить информацию о данном методе, 

опираться на нормативные параметры, получен-

ные на приборах аналогичных фирм, а также про-

вести клинико-эхографическое сопоставление 

собственных результатов для исключения невер-

ной интерпретации данных.

Рис. 7. Тестирование ультразвукового сканера на точ-
ность линейных измерений. 

Рис. 8. Тестирование ультразвукового сканера на точ-
ность допплерометрических измерений. 

Рис. 9. Тестирование ультразвукового сканера на точность 3D-построения.
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В статье представлена современная классификация 
рентгеноконтрастных средств, обсуждаются преиму-
щества и недостатки йодсодержащих контрастов. 
Рассмотрены основные, наиболее часто встречающие-
ся нежелательные реакции, возникающие в ответ на 
введение рентгеноконтрастного препарата, – реакции 
гиперчувствительности, поражение щитовидной желе-
зы, нефропатия. 

Ключевые слова: рентгеноконтрастные средства, 
нежелательные реакции, реакции гиперчувствительно-
сти, поражение щитовидной железы, нефропатия.
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The article presents a modern classification of contrast 
media, the advantages and disadvantages of radiographic 
contrast media. The most important adverse events ofcon-
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Лучевая диагностика берет свои истоки с 1895 

г., когда Вильгельм Конрад Рентген открыл особый 

вид излучения, которому практически “неведомы” 

преграды, и впоследствии назвал его своим име-

нем. Именно тогда началась новая эпоха развития 

медицинской науки, появилось направление “рент-

генодиагностика”. С течением времени расшири-

лась область применения лучевой диагностики 

при различных заболеваниях внутренних органов, 

чему в немалой степени способствовали поиск 

и создание средств для искусственного контра-

стирования. Использование данного метода при 

проведении рентгеновских исследований позво-

лило получать более детальные сведения о пато-

логии внутренних органов и выбирать оптималь-

ный метод лечения пациента. Практически все 

виды лучевых исследований, связанные с ис-

пользованием метода искусственного контрас-

тирования, предусматривают необходимость со-

блюдения принципов безопасности применения 

рентгеноконтрастных средств (РКС) для сни-

жения риска возникновения побочных реакций 

и осложнений [1].

Согласно современной классификации, РКС 

подразделяют на рентгенопозитивные (тяжелые) 

и рентгенонегативные (газообразные). К рент-

генопозитивным относятся вещества с высокой 

молекулярной массой, поглощающие рентгенов-

ское излучение в значительно большей степени, 

чем ткани организма [2].

Для целей контрастирования предпринима-

лись попытки использования препаратов, содер-

жащих барий, бром, висмут, йод, стронций, тантал, 

фтор и др. Из них наиболее безопасными и эф-

фективными оказались соединения йода и бария. 

Сульфат бария применяется исключительно для 

проведения рентгенографии желудочно-кишечно-

го тракта. Используется в виде суспензии.

Йод очень хорошо поглощает рентгеновские 

лучи, почти не метаболизируется в организме 
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и оказался достаточно безопасным для использо-

вания в живых организмах. Он образует стабиль-

ные соединения с бензойной кислотой и способен 

связываться с ароматическим кольцом в положе-

ниях 2, 4 и 6. Соответственно выделяют одно-, 

дву- и трийодзамещенные соединения. Таким 

образом, содержание йода может достигать боль-

ших концентраций в одной молекуле, что обеспе-

чивает высокую контрастирующую способность 

препаратов. С помощью замещения атомов в по-

ложениях 1, 3 и 5 ароматического кольца можно 

получить препараты с различными фармакокине-

тическими и фармакодинамическими свойствами 

и токсич ностью.

Российские ученые Г.Г. Кармазановский 

и Н.Л. Ши мановский [3] предлагают следующую 

классификацию йодсодержащих РКС:

I. Ионные трийодзамещенные РКС.

1. Мономерные ароматические соединения: 

– производные трийодированных алкановых 

кислот;

– производные йодированной бензойной 

кислоты (амидотризоат натрия и меглю-

мина, йокситаламатмеглюмина).

2. Димерные ароматические соединения:

– производные ариламиноацетиламинйод-

бензойной кислоты (йоксаглат),

– полиметиленовые димеры трийодбензой-

ной кислоты (йодипамид, йодоксамат, йо-

троксат).

II. Неионные.

1. Мономерные ароматические соединения 

(йопамидол, йопромид, йогексол).

2. Димерные ароматические соединения (йот-

ролан, йодиксанол).

Кроме того, выделяют РКС на водной и жиро-

вой основах. Йодированные РКС на водной осно-

ве предназначены для контрастирования преиму-

щественно артериальных и венозных сосудов. 

Из органических соединений йода на водной 

осно ве в качестве РКС применяют производные 

некоторых ароматических кислот (бензойной, 

фенил пропионовой, адипиновой и др.), содержа-

щие атомы йода [2].

РКС для внутрисосудистых исследований под-

разделяются на ионные (соли натрия и меглюми-

на) и неионные, растворимость которых обуслов-

лена включением в структуру гидроксильных 

групп, а также мономерные и димерные.

В основе мономерных соединений лежит 1 бен-

зойное кольцо с 3 атомами йода, в основе димер-

ных – 2 кольца с 6 атомами йода. Концентрация 

йода в препаратах для внутривенного введения 

составляет 140–370 мг на 1 мл. 

Значительного повышения безопасности РКС 

удалось добиться в результате создания неион-

ных препаратов. Многочисленные клинические 

исследования неопровержимо доказали превос-

ходство неионных контрастных средств перед 

ионными по переносимости, что выражается 

прежде  всего в уменьшении болевых ощущений 

у пациентов при их введении и минимизации по-

вреждения эндотелия сосудов [3].

Неионные препараты используются при необ-

ходимости болюсного внутриартериального и ве-

нозного введения, при пиелографии, а также для 

исследования лиц с признаками аллергизации 

организма, при бронхиальной астме, гиперфунк-

ции щитовидной железы, почечной недостаточно-

сти, сахарном диабете и др. [2].

Йодированные РКС на жировой основе приме-

няют для бронхографии, лимфографии, метро-

сальпингографии, фистулографии, для выявления 

врожденных пороков пищевода у новорожденных 

и др. К ним относятся: йодолипол, липиодол, йод-

атол, сверхжидкий липиодол и др. [2].

Все йодсодержащие контрасты характеризу-

ются вязкостью и осмоляльностью. Ионные высо-

коосмоляльные РКС имеют осмоляльность 1500–

1800 мосм/кг, что в 5–8 раз превышает осмоляль-

ность плазмы. Неионные низкоосмоляльные 

РКС имеют осмоляльность 600–850 мосм/кг, что 

в 2–3 раза превышает осмоляльность плазмы. 

Неионные изоосмоляльные РКС характеризуются 

осмоляльностью примерно 290 мосм/кг, то есть 

соответствующей осмоляльности плазмы [4–7].

В течение последних нескольких лет предпри-

нимаются попытки поиска новых РКС, содержащих 

другие элементы и обладающих высокой плотно-

стью и низкой токсичностью для организма. 

Большой интерес исследователи проявили к груп-

пе редкоземельных элементов, в частности танта-

лу, лантану, иттрию, ниобию, цирконию, гафнию 

[8, 9].

Поскольку рентгеноконтрастные исследования 

в последние годы все шире применяются в клини-

ческой практике для диагностики заболеваний 

почек, легких, сердца и других внутренних орга-

нов, достаточно остро встает вопрос о развитии 

побочных эффектов при применении контрастных 

агентов. 

Наиболее частыми побочными реакциями РКС 

являются: реакции гиперчувствительности, нару-

шение функции щитовидной железы и контраст-

индуцированная нефропатия (КИН).

Легкие реакции гиперчувствительности (часто-

та <3%) проявляются в виде кожной сыпи, гипер-

емии, крапивницы, ринореи, тошноты, кратковре-
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менной рвоты, повышенного потоотделения, каш-

ля и головокружения [10].

Побочные эффекты средней тяжести и тяжелые 

встречаются гораздо реже (<0,04%) и выражают-

ся в форме упорной рвоты, отека лица и гортани, 

бронхоспазма, тахикардии или брадикардии, 

повы шения артериального давления, различных 

видов аритмий, судорог, отека легких. Смертность 

составляет 1 на 1 000 000 пациентов [10]. Реакции 

гиперчувствительности включают оба типа: IgE-

зависимый и IgE-независимый.

По времени проявления выделяют острые и от-

сроченные побочные реакции. Острые возникают 

почти сразу после введения препаратов, отсро-

ченные – через час и позже (обычно через 6–12 ч). 

Отсроченные (наиболее часто кожные: сыпь, ги-

перемия, отек, иногда в сочетании с тошнотой, 

рвотой, головокружением), как правило, не ярко 

выражены, не представляют угрозы для жизни. 

Поскольку пациенты к этому времени уже покида-

ют рентгенологическое отделение, то очень часто 

эти реакции ускользают от внимания рентгеноло-

га, поскольку объясняются другими причинами 

[11]. Отсроченные кожные реакции отмечаются 

значительно (<0,05) чаще при использовании 

димер ных неионных соединений (16,4%), чем 

моно мерных (9,7%) [12].

Нарушение функции щитовидной железы мо-

жет выражаться в форме гипо- и гипертиреоза. 

Это связано с наличием ионов йода в РКС. Имеется 

гипотеза, что длительное хранение и воздействие 

света приводит к фотолитическому разложению 

РКС и повышению свободного йода в растворе 

[13]. Доза свободного йода, поступающего в ор-

ганизм при стандартной рентгеноконтрастной 

процедуре, составляет 13,5 мг [14], а связанного 

йода – 15–60 г [14, 15]. Это в сотни тысяч раз пре-

вышает ежедневное необходимое поступление 

йода в организм (150 мкг) [16]. Реакция на нагруз-

ку йодом проявляется в быстром подавлении син-

теза и высвобождения собственных гормонов щи-

товидной железы (феномен Вольфа–Чайкова). 

В течение нескольких дней после процедуры про-

исходит восстановление уровня гормонов за счет 

уменьшения активности переносчика йода в щито-

видную железу. Если феномен Вольфа–Чайкова 

не развивается, возникает йодиндуцированный 

гипертиреоз [17–19]. Если же феномен Вольфа–

Чайкова с течением времени не исчезает, то раз-

вивается гипотиреоз.

У пациентов с болезнью Грейвса и многоузло-

вым зобом имеется повышенный риск развития 

осложнений со стороны щитовидной железы. 

Пациенты с тиреотоксикозом должны получать 

контраст только под строгим наблюдением, по-

скольку может развиться грозное осложнение – 

тиреотоксический криз. Лица с зобом Хашимото 

или другими аутоиммунными заболеваниями щи-

товидной железы, а также с резекцией щитовид-

ной железы, наоборот, подвержены риску разви-

тия йодиндуцированного гипотиреоза [6].

КИН, несмотря на использование новых изоос-

молярных агентов и применение превентивных 

мер, является одним из основных осложнений, 

возникающих после проведения контрастного 

радио логического исследования [20].

КИН определяется как ятрогенное острое по-

вреждение почек (ОПП), возникающее после вну-

трисосудистого введения йодсодержащего РКС, 

при исключении других альтернативных причин, 

провоцирующих подобное состояние, и характе-

ризуется повышением уровня сывороточного кре-

атинина ≥0,5 мг/дл или на 25% по сравнению с ис-

ходным, появившимся в течение 48–72 ч после 

проведения рентгеноконтрастного исследования 

[21–23].

Согласно современным позициям, для диагно-

стики КИН наиболее целесообразно использовать 

международную систему классификации ОПП 

(KDIGO) с оценкой стадии тяжести [24].

КИН диагностируется при наличии одного из 

критериев:

• повышение креатинина сыворотки (SCr) на 

≥26,5 мкмоль/л от исходного уровня в течение 48 ч 

или

• повышение SCr в 1,5 раза по сравнению с из-

вестным исходным уровнем в течение недели до 

исследования.

Если значения SCr в течение недели до иссле-

дования не известны, то используется наимень-

шее его значение в течение 3 мес.

Клинически КИН проявляется развитием 

острой почечной недостаточности (ОПН) или ОПП 

и характеризуется внезапным и устойчивым сни-

жением гломерулярной фильтрации и/или объема 

мочи. При этом почечная дисфункция, существую-

щая даже более чем в течение 1 мес, может рас-

сматриваться как острая. Обычно развитие ОПН 

происходит в течение 1–7 сут. Критерием устой-

чивости дисфункции является ее регистрация 

в течение 24 ч и более [25, 26]. Однако зачастую 

КИН протекает малосимптомно или бессимптом-

но, несмотря на токсическое повреждение клеток 

канальцев [22].

Критерии ОПП KDIGO являются более жестки-

ми и позволяют диагностировать первую стадию 

ОПП при повышении SCr на 26 ммоль/л. В случае 

КИН определение ОПП основывается на измене-

нии уровня SCr, так как критерий олигурии (диурез 

менее 0,5 мл/ч/кг массы тела в течение >6 ч) не 
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распространяется на многие случаи КИН, потому 

как проведение инфузионной терапии с профи-

лактической целью до и после процедуры увели-

чивает объем мочи [27].

Быстрота развития КИН, а также выраженность 

клинических проявлений зависят от исходной 

функции почек, степени гидратации и других фак-

торов риска. Обычное течение КИН проявляется 

преходящим бессимптомным повышением SCr 

в течение 24–48 ч после внутрисосудистого введе-

ния йодсодержащего РКС, достигает максимума 

через 3–5 дней, возвращается к исходному уров-

ню через 7–10 дней, но может сохраняться до 

3 нед. Для диагноза КИН необходимо исключение 

других причин ОПП, так как небольшое увеличение 

SCr выявляется у 8–35% госпитализированных 

пациентов и в отсутствие контрастного исследо-

вания [28, 29].

Еще до недавнего времени концентрация SCr 

крови являлась наиболее распространенным 

и объек тивным показателем функции почек. Однако 

уровень SCr варьирует в зависимости от пола, мы-

шечной массы, особенностей питания, возраста 

больного и наличия в крови так называемых креати-

ниноподобных субстанций. Нарушение функции 

почек может иметь место и при нормальном уров-

не креатинина. Более точным показателем являет-

ся оценка скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) с помощью специальных формул [1].

Патогенетические механизмы развития КИН 

до конца не изучены, однако существует ряд гипо-

тез. В литературе показано, что возникновение 

КИН определяется сочетанием нескольких факто-

ров. Полагают, что одним из них, имеющих суще-

ственное значение, является гипоксия и ишемия 

тубулярных клеток наружной медулы, которая 

возни кает вследствие снижения активности вазо-

дилататоров (оксида азота, простагландинов) 

и повышения активности вазоконстрикторных 

веществ , в частности аденозина, вазопрессина, 

эндотелина. Само по себе рентгеновское излуче-

ние приводит к образованию свободных радика-

лов и провоцирует оксидативный стресс, которые 

обладают повреждающим действием на ткань по-

чки. Немаловажную роль играют и медиаторы вос-

паления, высвобождающиеся вследствие кон-

траст-индуцированной активации системы ком-

племента, которые повышают способность к тром-

бообразованию [30]. Кроме того, активируется 

механизм тубулогломерулярной обратной связи, 

когда за счет повышения гидростатического дав-

ления в почечных канальцах возникает спазм сосу-

дов клубочкового вещества почек, который приво-

дит к снижению почечной фильтрации и повыше-

нию сосудистого сопротивления. Определенный 

вклад в развитие КИН привносит и прямое повре-

ждающее действие на клетки почечных канальцев 

РКС, которые индуцируют вакуолизацию, измене-

ние функции митохондрий и даже апоптоз клеток 

[26, 31–33]. Помимо вышеперечисленных факто-

ров, ряд ученых рассматривают вопрос о том, что 

само по себе рентгеноконтрастное исследование 

повышает осмолярность мочи, что замедляет ее 

отток, способствует формированию камней, кото-

рые в свою очередь также нарушают отток мочи 

и усугубляют почечное повреждение [30].

Полагают, что существенную роль в развитии 

КИН играет осмолярность РКС, поскольку конт-

растные средства свободно фильтруются в почеч-

ных клубочках и не реабсорбируются каналь цами, 

их концентрация в моче в 50–100 раз превышает 

концентрацию в плазме крови [34, 35].

M.C. Heinrich и соавт. сравнивали цитотоксиче-

ские эффекты димерных и мономерных йодиро-

ванных контрастных веществ на тубулярные клет-

ки почек in vitro. Результаты этого исследования 

показали, что высокоосмолярные контрасты име-

ют большее цитотоксическое влияние на прокси-

мальные тубулярные клетки, чем низко- и изоос-

молярные контрастные средства. Было продемон-

стрировано предпочтительное использование 

низкоосмолярных контрастов в снижении рисков 

развития КИН у пациентов с предшествующим 

нару шением функции почек и факторами риска 

развития КИН при наличии исходно повышенного 

уровня креатинина до процедуры [36–38].

Результаты метаанализа и крупные исследова-

ния не показали существенной разницы в скоро-

сти возникновения КИН при применении низкоос-

молярных и изоосмолярных контрастов [39–42], 

однако низкоосмолярные контрасты показали 

свою большую нефротоксичность по сравнению 

с изоосмолярными. R.J. Bruce и соавт. [39, 43, 44] 

отметили, что риск возникновения КИН у паци-

ентов в группе низкоосмолярного контраста был 

сопоставим с контрольной группой при уровне 

SCr 1,8 мг/дл, однако при повышении уровня кре-

атинина вероятность возникновения КИН в контр-

ольной группе была существенно ниже, тогда как 

в группе изоосмолярного контраста частота раз-

вития КИН достоверно не отличалась по сравне-

нию с группой контроля.

КИН встречается у 1–2% пациентов из общей 

популяции. Однако ряд состояний усугубляет риск 

развития данного осложнения.

Факторы, способствующие развитию КИН, при-

нято разделять на 2 группы: ассоциированные 

с пациентом и с самой лучевой процедурой [45]. 

Среди факторов, связанных с особенностями 

паци ента, сахарный диабет (типы 1 и 2), а также 
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хроническую болезнь почек рассматривают как 

основные предикторы возникновения КИН. К дру-

гим факторам этой группы относятся возраст 

старше 75 лет; неконтролируемая гипертензия; 

гипотензия, требующая поддержки инотропными 

препаратами; застойная сердечная недостаточ-

ность III–IV функционального класса по NYHA; 

исполь зование внутриаортальной баллонной 

контр пульсации; острый инфаркт миокарда; ане-

мия; множественная миелома; гипоальбуминемия; 

метаболические нарушения (гиперурикемия); сеп-

сис; цирроз печени. Факторы, связанные непо-

средственно с лучевой процедурой, включают 

в себя применение большого объема контраста, 

высокую его осмолярность и вязкость, повторное 

проведение исследования с использованием кон-

трастного вещества в течение 24 ч, ранее возника-

ющие аллергические реакции при применении 

контрастного средства. Кроме того, риск возник-

новения КИН могут повышать конкурентное при-

менение диуретиков (особенно фуросемида), 

а также нефротоксичных препаратов, в частности 

НПВП, аминогликозидов и др. [46–50].

Вероятность развития КИН пропорциональна 

СКФ [20]. При этом наименьший риск развития 

повреждения почек ассоциируется с СКФ более 

60 мл/мин и составляет всего лишь 2%, за исклю-

чением пациентов с диабетом, у которых имеется 

эндотелиальная дисфункция, в результате кото-

рой снижается влияние оксида азота и риск воз-

никновения КИН повышается, а наибольший риск 

связан с СКФ менее 30 мл/мин [21, 36]. У пациен-

тов с СКФ около 10–15 мл/мин частота развития 

КИН может превысить 50% [20].

Преддиабет и гиперурикемия в составе мета-

болического синдрома, по мнению ряда авторов, 

рассматриваются как факторы риска развития 

КИН. Увеличение системного оксидативного 

стресса и повышение активности ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы, а также высокий 

уровень эндотелина 1 также повышают риск раз-

вития и прогрессирования КИН [51–54].

Возможность развития КИН является относи-

тельным, но не абсолютным противопоказанием 

к внутрисосудистому введению йодсодержащего 

РКС у пациентов из группы риска [55–57].

С целью предотвращения развития КИН реко-

мендован ряд мер. Во-первых, всем пациентам 

до проведения рентгенологического исследова-

ния с контрастом, а также один раз в день в тече-

ние 5 дней после процедуры надлежит оценить 

функцию почек [58]. Необходимо помнить, что КИН 

чаще возникает у пациентов с нарушенной функци-

ей почек, которую отражает повышенный уровень 

креатинина или сниженная СКФ [4]. Пациенты 

с хронической болезнью почек имеют дефекты 

в антиоксидантной системе [59], вследствие этого 

начинает превалировать окислительный стресс, 

ассоциированный с воспалением и эндотелиаль-

ной дисфункцией [4, 60].

Вторая мера предосторожности заключается 

в ограничении применения нефротоксичных пре-

паратов (аминогликозидов, ванкомицина, амфо-

терицина В, дипиридамола, метформина и несте-

роидных противовоспалительных лекарственных 

средств). Особое внимание следует обратить на 

применение метформина. Этот пероральный са-

хараснижающий препарат для лечения диабета 

2 типа стимулирует выработку молочной кислоты 

в кишечнике. Кроме того, он практически полно-

стью выводится в неизмененном виде почками, 

в случаях накопления препарата в организме он 

может вызывать лактоацидоз, который может 

быть фатальным для пациента с КИН. Таким обра-

зом, прием этого препарата должен быть прекра-

щен за 12 ч до введения контрастного агента 

и может  быть возобновлен не ранее чем 36 ч после 

проведения процедуры или позднее, если уровень 

креатинина не вернулся к исходному [4, 10].

Третья мера предосторожности – достаточная 

гидратация пациента [61, 62]. Увеличение объема 

жидкости снижает активность ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы и вазоконстрикторных 

гормонов, повышает натрийурез, уменьшает тубу-

ло-гломерулярную обратную связь, предупреж-

дает обструкцию канальцев и высвобождение 

свобод ных радикалов, снижает концентрацию 

контрастного вещества в канальцах, тем самым 

уменьшая нефротоксическое действие [54, 63]. 

Рядом авторов предложено потреблять пациенту 

500 мл воды перед и 2500 мл в течение 24 ч после 

введения контраста для обеспечения диуреза не 

менее 1 мл/мин [64]. У пациентов высокого риска 

целесообразно проводить внутривенную инфузию 

0,9% физиологического раствора со скоростью 

около 1 мл/кг в час начиная за 6–12 ч до проце-

дуры и продолжая до 12–24 ч после рентгенологи-

ческого исследования при условии адекватного 

диуреза и сохраненной функции сердца [58, 61]. 

Увеличение диуреза, которое закономерно следу-

ет за гидратацией, ограничивает продолжитель-

ность контакта контрастного средства с клетками 

эпителия почечных канальцев и, следовательно, 

его цитотоксичность [65, 66].

Некоторые исследователи получили лучшие 

результаты при использовании бикарбоната на-

трия вместо хлорида натрия [67–69]. Рекомен-

довано внутривенное болюсное и капельное вве-

дение бикарбоната натрия за 1 ч до назначения 

контраста и в течение 6 ч после проведения про-
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цедуры [68]. Повышение экскреции бикарбоната 

натрия снижает кислотность мочи, таким образом 

уменьшая выработку и нивелируя действие сво-

бодных радикалов кислорода [68, 70]. Другие ис-

следователи не нашли никакого преимущества 

гидрокарбоната натрия против натрия хлорида 

[71, 72]. European Renal Best Practice [28] рекомен-

дуют проведение гидратации любым из растворов 

(изотоническим раствором натрия хлорида или 

натрия бикарбоната) у пациентов с повышенным 

риском развития КИН.

Четвертая мера предосторожности – выбор 

наименее нефротоксичных контрастных веществ. 

В частности, иодиксанол (изоосмолярный кон-

траст) и йопамидол (низкоосмолярный контраст) 

являются предпочтительными для снижения риска 

КИН [40].

Пятая мера предосторожности – по возможно-

сти использование контрастного вещества в низ-

кой дозировке и в течение более короткого време-

ни [4]. Кроме того, не рекомендуется повторное 

применение контрастного вещества в течение 

72 ч с момента предыдущего использования, 

посколь ку это значительно повышает риск разви-

тия КИН [73].

Поскольку высвобождение свободных радика-

лов кислорода и оксидативный стресс при приме-

нении йодсодержащих контрастов играют опреде-

ленную роль в патогенезе КИН, то можно предпо-

ложить, что использование антиоксидантов может 

быть целесообразно с целью ее профилактики. 

N-ацетилцистеин был первым испытанным анти-

оксидантом, применяемым для предотвращения 

КИН. Препарат имеет двойное действие: способен 

нейтрализовать свободные радикалы кислорода 

и усиливать сосудорасширяющее действие окси-

да азота [74].

H.-C. Lee и соавт. [75] проводили исследование 

на почке эмбриона человека с 3 различными РКС: 

ионным высокоосмолярным (йокситаламат), неи-

онным низкоосмолярным (йопромид) и изоосмо-

лярным (йодиксанол). Было показано, что все 3 

контрастных препарата значительно снижали жиз-

неспособность клеток в течение 24 ч (<0,001). При 

назначении N-ацетилцистеина до введения кон-

трастных веществ было отмечено достоверное 

улучшение жизнеспособности клеток. Несмотря 

на спорные результаты, наблюдаемые у пациентов 

высокого риска [76–78], было предложено ис-

пользовать N-ацетилцистеин у этой группы боль-

ных в дозе 600 мг 2 раза в день перорально нака-

нуне и в день выполнения процедуры [73]. 

Противоречивые результаты были получены с ис-

пользованием в качестве антиоксиданта аскорби-

новой кислоты. Ряд авторов продемонстрировали, 

что профилактическое назначение аскорбиновой 

кислоты в дозе 3 г внутрь за 2 ч до процедуры 

и 2 г вечером в день исследования и утром после 

не может снижать вероятность развития КИН 

[79]. Результаты наблюдений других ученых по-

казали отсутствие нефропротективного действия 

аскорбиновой кислоты [80].

В настоящее время наблюдается снижение ча-

стоты развития КИН, однако в качестве профилак-

тики рекомендовано соблюдать все перечислен-

ные меры. 

Несомненно, проблема разработки новых бо-

лее безопасных РКС на сегодняшний день остро 

стоит перед учеными всего мира. Рентгено-

диагностика с применением контрастов – широко 

востребованная область рентгенологии, без кото-

рой невозможно себе представить диагностику 

многих заболеваний внутренних органов. Однако 

ввиду проведения процедуры с препаратами, 

имеющими тяжелые побочные эффекты, а также 

принимая во внимание воздействие самого рен-

тгеновского излучения, следует скрупулезно от-

носиться к показаниям к выполнению процедуры, 

выбору контрастного вещества, объема его вве-

дения, учитывая индивидуальные особенности 

пациента, взаимодействие лекарственных пре-

паратов.
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Статья посвящена изучению проблемы анализа сте-
пени остеопороза по результатам двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии при множественной 
миеломе в процессе лечения. Рассматривается изме-
нение минеральной плотности костной ткани у пациен-
тов с множественной миеломой, которым проводилось 
лечение курсом стандартной химиотерапии и высоко-
дозовой химиотерапии с аутотрансплантацией гемопо-
этических стволовых клеток. Метод рентгеноденсито-
метрии может служить объективным критерием для 
оценки эффективности проводимого лечения у больных 
с множественной миеломой.

Ключевые слова: множественная миелома, двух-
энергетическая рентгеновская абсорбциометрия, осте-
опороз, минеральная плотность костной ткани, химио-
терапия, аутотрансплантация, стволовые клетки.
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The article is devoted to the study of the problem of the 
analysis of the degree of osteoporosis based on the results 
of dual-energy x-ray absorptiometry in multiple myeloma 
during treatment. The change in bone mineral density in 
patients with multiple myeloma treated with standard che-
motherapy and high-dose chemotherapy with autotrans-
plantation of hematopoietic stem cells is considered. The 
X-ray densitometry method can serve as an objective crite-

rion for evaluating the effectiveness of the treatment in 
patients with multiple myeloma.

Key words: multiple myeloma, dual-energy X-ray 
absorptiometry, osteoporosis, bone mineral density, chemo-
therapy, autotransplantation, stem cells.
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Введение
Множественная миелома – ММ (миеломная 

болезнь, болезнь Рустицкого–Калера) – злокаче-

ственное онкологическое заболевание системы 

крови, исходящее из плазматических клеток, се-

кретирующих патологический парапротеин. При 

ММ в костном мозге появляются аномальные 

плазматические клетки, которые препятствуют 

нормальному функционированию костного мозга, 

разрушают окружающие костные структуры и про-

дуцируют избыточное количество моноклонально-

го белка. Поражение скелета при ММ является 

основным клинико-рентгенологическим синдро-

мом и наблюдается у всех больных. Чаще всего 

поражаются костные структуры черепа, позвоноч-

ника, таза, ребер [1–3]. До настоящего времени 

DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-106-113
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механизмы разрушения костной ткани при ММ 

полностью не изучены, как и механизмы его вос-

становления при успешном лечения. Большинство 

исследователей считают, что специфическое для 

этого заболевания накопление клональных злока-

чественных клеток и их взаимодействие со стро-

мальными элементами костного мозга приводит к 

активации и пролиферации остеокластов, а также 

стимулирует выработку различных цитокинов и 

факторов роста, включая интерлейкины (ИЛ-1β, 

ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-11), фактор некроза опухоли-α 

(ФНО-α), а также гетерогенного класса лимфо-

кинов, усиливающих резорбцию костной ткани 

и нарушение процесса обмена кальция в организ-

ме [1, 4–8].

Клинически у 70% пациентов возникают спон-

танные боли в костях, ребрах, грудине, позвоноч-

нике, ключицах, плечевых, тазовых и бедренных 

костях, появляющиеся при движениях и пальпа-

ции. Возможны переломы конечностей, компрес-

сионные переломы грудного и поясничного отде-

лов позвоночника, приводящие к уменьшению ро-

ста, сдавлению спинного мозга, что сопровожда-

ется радикулярной болью, различными видами 

нарушений чувствительности, моторики кишечни-

ка, мочевого пузыря, параплегией. По мнению 

большинства исследователей, более чем у 27% 

больных при ММ обнаруживается остеопороз 

[3–5, 9, 10].

Считается, что выраженность остеопороза 

можно измерить in vivo, основываясь на определе-

нии минеральной плотности костной ткани (МПКТ). 

На сегодняшний день известно множество мето-

дик распознавания данной патологии при сома-

тических заболеваниях. Существуют различные 

лучевые неинвазивные способы косвенной оценки 

МПКТ: рентгенография, КТ, МРТ, ультразвуковая 

денситометрия [11–13].

Рентгенография – один из первых методов, 

кото рый позволил выявить изменения костных 

структур при развитии этого патологического со-

стояния. При рентгенографии можно обнаружить 

такие типичные проявления, как лоозеровские 

зоны  перестройки при остеомаляции, образова-

ние кист при гиперпаратиреозе или штампован-

ные дефекты в своде черепа при плазмоцитоме.

Врачи лучевой диагностики периодически ото-

ждествляют повышенную рентгенопрозрачность 

костей с диагнозом остеопороза. Причинами диаг-

ностических трудностей являются субъективность 

врачебной оценки рентгенограмм, толщина мяг-

ких тканей, особенность укладки, фотообработки, 

качество и чувствительность пленки или матрицы 

при цифровых снимках, экспозиции и множество 

других факторов. Таким образом, традиционное 

рентгенологическое исследование дает возмож-

ность визуально определить очаговые деструк-

тивные изменения, но оценить снижение костной 

плотности возможно только при уменьшении 

костной массы на 25–40%, не говоря уже о воз-

можности количественно оценить потерю кальция 

в кости [3, 6, 14]. В настоящее время рентгеноди-

агностика не является основным методом для 

выявления остеопороза, но ввиду отсутствия ден-

ситометрического оборудования, КТ и других не-

обходимых исследований она может оказаться 

полезной [11, 12, 15].

Признаки остеопороза при МРТ определяются 

на основе трактовки интенсивности сигнала, кото-

рый является разным у здоровой и плотной кости 

в отличие от патологически измененной кости, 

которая уже имеет губчатую структуру с многочи-

сленными пустотами. Метод позволяет выявить 

мягкотканные и жидкостные компоненты патоло-

гических изменений костей, дифференцировать 

очаги при ММ, метастазы опухолей, при контра-

стировании диффузную миеломную инфильтра-

цию костей от остеопороза, но не позволяет коли-

чественно измерить плотность костной ткани [11, 

14, 16]. 

Использование КТ при ММ дает возможность 

выявить очаги деструкции, которые не опреде-

лялись на рентгенограммах, позволяет оценить 

архитектуру кости, патологические изменения 

окружающих тканей и количественно измерить ми-

неральную плотность костной ткани в единицах 

Хаунсфилда [11, 17]. Этот метод можно считать 

дополнительным, уточняющим, имеющим непри-

емлемо большую суммарную лучевую нагрузку при 

динамических наблюдениях. Поэтому применение 

его для интенсивного мониторинга МПКТ в оценке 

результативности проводимой терапии считается 

не очень эффективным методом [3, 11, 17]. 

Основой метода ультразвукового денситоме-

трического исследования является вычисление 

изменения скорости перемещения ультразвуко-

вой волны через ткани, имеющие различную плот-

ность. Более плотная, хорошо минерализирован-

ная кость пропускает ультразвук быстрее, чем 

разряженная, патологически измененная. Наи-

более достоверные результаты при ультразвуко-

вой денситометрии получают при исследовании 

костей, находящихся близко к поверхности тела: 

лучевой, локтевой, пястных, фаланг пальцев, 

плюсневых, большеберцовой, пяточной [10, 12, 

13, 15]. Для оценки ультразвуковых результатов 

используются Т- и Z-критерии, но не установлено 

значение Т-критерия, которое следует считать 

“пороговым”. Данный метод имеет ряд сущест-

венных недостатков, ограничивающих возмож-
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ность его применения в практических условиях. 

Возникают значительные отклонения получаемых 

данных при обследовании костей, глубоко распло-

женных в мягких тканях (проксимальный отдел 

бедренной кости, позвоночник, таз). В зависимо-

сти от частоты датчика ультразвуковые волны про-

никают только на глубину кортикального слоя, что 

позволяет делать лишь предварительные заклю-

чения. Тем не менее, поскольку это исследование 

дает информацию не только о содержании мине-

ралов, но и о других свойствах кости, определяю-

щих ее “качество” (прочность), метод может иметь 

определенное клиническое значение [9, 15, 18].

Одним из наиболее простых и доступных спо-

собов для выявления изменения денситометриче-

ской плотности костной ткани является двухэнер-

гетическая рентгеновская абсорбциометрия. 

Достоинствами метода являются неинвазивность, 

быстрое получение результатов измерения, отно-

сительная безопасность с минимальным риском 

для здоровья, высокая точность и воспроизводи-

мось количественного анализа, в ходе обследова-

ния не требуется активное участие пациента. 

Измерение костной массы является одним из под-

ходов к выявлению тяжести патологии у лиц, стра-

дающих эндокринными нарушениями, онкологи-

ческими заболеваниями, при которых происходит 

нарушение обмена кальция в организме и разви-

вается остеопороз [3, 10, 12, 14].

Нами предположено, что существует законо-

мерность изменения МПКТ у больных ММ в зави-

симости от вида проводимой терапии.

Цель исследования
Оценить денситометрические показатели кост-

ной ткани у больных ММ, в программу лечения ко-

торых входит аутотрансплантация периферических 

стволовых клеток; ретроспективно оценить показа-

тели денситометрической плотности тел позвонков 

в процессе лечения с помощью КТ в единицах 

Хаунсфилда в сопоставлении с двух энергетической 

рентгеновской абсорбциомет рией.

Материал и методы
Всего было обследовано 68 пациентов. Ден-

ситометрическому исследованию были подверг-

нуты все пациенты с ММ, разделенные на 2 груп-

пы. 1-ю ( контрольную) группу составили 37 чело-

век, получавших стандартную программу химио-

терапии (ХТ). Во 2-й группе (31 человек) был 

про веден курс высокодозовой химиотерапии 

с ауто трансплантацией гемопоэтических стволо-

вых клеток (ВДХТ с ТГСК). Исследование проводи-

лось на двухэнергетическом абсорбционном ден-

ситометре “Prodigy” фирмы GE. До начала лечения 

всем пациентам (n = 68) выполнена денситоме-

трия поясничного отдела позвоночника в прямой 

проекции (рис. 1), правого и левого тазобедрен-

ных суста вов (рис. 2) и контроль тех же областей 

через 7–12 мес (n = 10) после проведенных курсов 

терапии. 

Диагностика МПКТ оценивалась по T-критерию 

в значениях стандартных отклонений (SD): норма 

(+2,5 SD > -1 SD); остеопения (<-1 SD > -2,5 SD); 

остеопороз (<2,5 SD). Результаты выполненного 

Рис. 1. Денситометрия поясничного отдела 
позвоночника в прямой проекции.

Рис. 2. Денситометрия правого и левого тазобедренных 
суставов.
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исследования высчитывает программа денсито-

метра и представляет в графическом виде зависи-

мости МПК от возраста пациента (рис. 3). 

Части пациентам, страдающим ММ, в процессе 

длительного лечения выполняли КТ органов брюш-

ной полости. Нами проанализированы архивные 

данные КТ-исследований, совпавшие по срокам 

с денситометрическими наблюдениями. При этом 

было проведено измерение МПКТ тел позвонков 

в единицах Хаунсфилда (рис. 4). 

Статистическую обработку осуществляли на 

персональном компьютере с использованием 

про граммы StatSoftInc (2001) Statistika v.6. Ис-

поль зовали методы вариационной статистики 

с расчетом корреляции, средних показателей (М), 

их ошибок (m). Оценку достоверности проводили 

по критерию Стьюдента (t). Достоверность счита-

ли при р ≤ 0,05.

Результаты
До лечения у пациентов в 1-й группе ХТ (n = 37) 

по критериям денситометрической плотности 

полу чены следующие данные: показатели стан-

дартных отклонений SD в диапазоне “норма” 

у 13 (35,1%) больных, у 19 (51,3%) пациентов – 

остеопения, у 5 (13,6%) – остеопороз. После про-

веденного лечения отмечались изменения МПКТ 

с повышением плотностных показателей у всех 

пациентов на 0,1–0,3 SD. Увеличение пациентов 

с показателями SD “норма” до 15 (40,7%) больных 

за счет уменьшения количества пациентов в груп-

пе с остеопенией до 17 (45,7%) пациентов. 

Несмотря на увеличение плотностных показате-

лей, количество пациентов с остеопорозом оста-

лось прежним – 5 (13,6%) человек (рис. 5).

Во 2-й группе пациентов, получавших ВДХТ 

с ТГСК (n = 31), до лечения были следующие 

резуль таты: показатели SD “норма” – у 8 (28,8%) 

человек, остеопения – у 17 (54,8%), остеопороз – 

у 5 (16,4%). После лечения также наблюдалось 

увеличение МПКТ на 0,2–0,7 SD; число пациентов 

с показателями МПКТ в переделах нормы увели-

чилось до 12 (38,7%) за счет уменьшения количе-

ства пациентов с остеопенией до 13 (41,9%), коли-

чество больных с остеопорозом осталось преж-

ним – 5 (16,4%) (рис. 6).

После проведенного лечения отмечались из-

менения МПКТ с повышением плотностных пока-

зателей на 0,1–0,3 SD у пациентов 1-й группы, по-

лучавших стандартную ХТ, на 0,2–0,7 SD у пациен-

тов 2-й группы с ВДХТ с ТГСК. Проведен статисти-

ческий анализ показателей Т-критерия плотности 

костной ткани в обеих группах до и после лечения. 

Среднее значение разности показателей плотности 

до и после лечения для 1-й группы (ХТ) прирост со-

ставил 1,8% (рис. 7), при этом во 2-й группе ВДХТ 

с ТГСК клеток прирост составил 10,8% (рис. 8).

При ретроспективном анализе КТ-иссле до-

ваний органов брюшной полости, выполненных 

у части пациентов 1-й и 2-й групп (n = 15) по кли-

ническим показаниям для выявления другой пато-

логии, совпавшие по времени с началом лечения 

и спустя 9–11 мес после курсов терапии, были 

проведены измерения денситометрической плот-

ности в единицах Хаунсфилда (HU) (рис. 9). До ле-

чения в 1-й группе (n = 7) минимальное значение 

плотности тел позвонков составило у 4 пациентов 

+65–+70 HU (−2,3–−2,0 SD), у 3 пациентов – +71–

+75 HU (−1,9–−1,5 SD). После лечения плотност-

Рис. 3. График зависимости плотности костной ткани 
и возраста пациента.

Рис. 4. Компьютерная томограмма органов брюшной 
полости.
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Рис. 7. Соотношение изменения минеральной плотно-
сти костной ткани и количества пациентов после стан-
дартной химиотерапии.

Рис. 5. Соотношение изменения показателей SD мине-
ральной плотности костной ткани и количества пациен-
тов 1-й группы до и после стандартной химиотерапии.

Рис. 6. Соотношение изменения показателей SD мине-
ральной плотности костной ткани и количества пациен-
тов 2-й группы до и после стандартной химиотерапии 
(ВДХТ с ТГСК).

Рис. 8. Соотношение изменения минеральной плотно-
сти костной ткани и количества пациентов после высо-
кодозовой химиотерапии с аутотрансплантацией гемо-
поэтических стволовых клеток.

Рис. 9. Пациент М., 48 лет. Компьютерные томограммы органов брюшной полости на уровне LII-позвонка. До лече-
ния плотность тела LII-позвонка составляла +65–+70 HU (а), спустя 9 мес плотностные характеристики костной ткани 
тела LII-позвонка увеличились до +100–+120 HU (б).

а б
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ные характеристик составляли у 2 пациентов +85–

+90 HU (2,0–1,8 SD), у 5 – +100–+110 HU (−1,7–−1,2 

SD). Во 2-й группе (n = 8) до лечения плотностные 

показатели у 3 пациентов составили +65–+70 HU 

(−2,3–−2,0 SD), у 5 пациентов – +72–+80 HU (−1,9–

−1,4 SD). После проведенного лечения были полу-

чены следующие результаты: у 2 – +100–+110 HU 

(−1,7–−1,2 SD), у 6 – +112–+120 HU (−1,5–−1,1  SD). 

В итоге мы наблюдали изменения плотност-

ных показателей в телах позвонков на 25–40% 

(с 65–70 до 100–120 HU). Судить о статистической 

достоверности не представляется возможным 

ввиду малой численности обследуемых пациентов 

(так как не всем пациентам выполнялась КТ в про-

цессе лечения). 

Обсуждение 
Выявлены статистически достоверные разли-

чия в виде низких показателей МПКТ у больных 

ММ до начала лечения как в 1-й группе, получав-

шей стандартную программу ХТ, так и во 2-й груп-

пе (ВДХТ с ТГСК). В процессе лечения выявилась 

отчет ливая тенденция в виде увеличения МПКТ по 

сравнению с показателями, полученными до нача-

ла лечения. По результатам проведенных нами 

наблюдений метод двухэнергетической абсорб-

ционной рентгеноденситометрии дает возмож-

ность не только выявить остеопороз до лечения, 

но и оценить эффективность проведенной тера-

пии у больных миеломной болезнью. Данный 

метод  рентгеноденситометрии позволяет количе-

ственно определить степень поражения костной 

ткани при ММ. 

Рентгеноденситометрические показатели 

плотности тел поясничных позвонков, бедренных 

костей наряду с лабораторными показателями 

могут служить объективными критериями динами-

ки течения заболевания у пациентов с ММ.

Выборочный ретроспективный анализ показа-

телей денситометрических измерений плотности 

тел позвонков в единицах Хаунсфилда в процессе 

лечения при КТ органов брюшной полости также 

подтверждает увеличение плотности костной тка-

ни позвонков и, следовательно, эффективность 

терапевтических методик.

Таким образом, до начала лечения у пациентов 

с ММ отмечалось снижение МПКТ в виде остеопе-

нии и остеопороза как в 1-й группе стандартной 

программы ХТ, так и во 2-й группе ВДХТ с ТГСК. 

В процессе лечения наблюдается отчетливая тен-

денция к восстановлению плотности костной тка-

ни в обеих группах, но более выражено значение 

увеличения показателей во 2-й группе, где прово-

дилась ВДХТ с ТГСК.

Заключение
Результаты проведенных нами наблюдений по-

зволяют сделать вывод, что метод двухэнергети-

ческой абсорбционной рентгеноденситометрии 

дает возможность не только выявить остеопороз 

у больных ММ, но и отчетливо выявить признаки 

репарации костной ткани. Косвенно в дополнение 

к гематологическим методам исследования это 

позволяет подтвердить эффективность методики 

проведенной терапии.

Полученные предварительные данные позво-

ляют предложить новый рентгенологический 

крите рий эффективности лечения больных ММ. 

Эффективная репарация костной ткани, подтвер-

жденная денситометрией, может указывать на от-

сутствие активности основного заболевания. 
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В статье представлены основные вехи жизни и твор-
чества профессора Самуила Ароновича Рейнберга 
(1897–1966), который в 1930–1943 гг. заведовал кафе-
дрой рентгенологии Ленинградского института усовер-
шенствования врачей. Приведены малоизвестные 
факты из жизни ученого. В 1927 г. С.А Рейнберг основал 
первую в мире кафедру детской рентгенологии в 
Ленинградском институте охраны материнства и мла-
денчества и руководил ею до 1939 г. В 1943–1950 гг. он 
был директором Московского рентгенорадиологиче-
ского института и одновременно заведовал кафедрой 
рентгенологии ЦИУ (до 1966 г.). С.А. Рейнберг – автор 
410 работ, опубликованных на 13 языках, в том числе 
25 руководств, учебников и монографий, главным обра-
зом по проблемам клинической рентгенологии. 
Основной труд С.А. Рейнберга – монография “Рент ге-
нодиагностика заболеваний костей и суставов”, выдер-
жавшая 4 издания, удостоенная Ленинской премии. 
С.А. Рейнберг работал над проблемой нарушения брон-
хиальной проходимости. Ему принадлежит приоритет 
в изучении истории организации и развития рентгено-
логической службы в СССР, а также в разработке при-
жизненной рентгеноангиографии человека и в открытии 
сфинктерного аппарата маточных труб. Он был одним 
из основателей Всесоюзного и Всероссийского науч-
ных обществ рентгенологов и радиологов, председа-
телем Москов ского научного общества рентгенологов 
и радиологов, программным докладчиком на всех все-
союзных съез дах рентгенологов и радиологов начиная 

со 2-го съезда в 1924 г. С.А. Рейнберг – редактор редак-
ционного отдела “Рентгенология” 2-го издания БМЭ. 
Его педагоги ческая деятельность была направлена на 
подготовку не только практических врачей, но и научных 
кадров. Профессор С.А. Рейнберг награжден орденами 
Трудового Красного Знамени, Красной Звезды, “Знак 
Почета” и рядом медалей СССР.

Ключевые слова: С.А. Рейнберг, биография, кафед-
ра детской рентгенологии, “Рентгенодиагностика забо-
леваний костей и суставов”, нарушения бронхиальной 
проходимости, “рентгенологическая диспансериза-
ция”, журнал “Рентгенология”.

Ссылка для цитирования: Моргошия Т.Ш., Сыро е-
жин Н.А. Вклад профессора С.А. Рейнберга (1897–1966) 
в отечественную медицину (к 120-летию со дня рожде-
ния). Медицинская визуализация. 2018; 22 (5): 114–
118. DOI: 10.24835/1607-0763-2018-5-114-118.
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The article presents the main milestones in the life and 
work of Professor Samuel Aronovich Reinberg (1897–1966). 
Little-known facts from the life of the scientist are noted. 
It is noted that in 1930–1943 he headed the Department of 
radiology of the Leningrad Institute of advanced medical 
training. In 1927, he founded the world's first Department 
of pediatric radiology at the Leningrad Institute of maternal 
and infant protection and led it until 1939.the article shows 
that in 1943–1950, the Director of the Moscow x-ray Institute 
and at the same time headed the Department of radiology of 
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CIU (until 1966). S.A. Reinberg is the author of 410 works 
published in 13 languages, including 25 manuals, textbooks 
and monographs, mainly on the problems of clinical radiol-
ogy. The main work of S.A. Reinberg is analyzed – the mono-
graph “X-ray Diagnostics of bone and joint diseases”, which 
was published in 4 editions, was awarded the Lenin prize. 
S.A. Reinberg developed the problem of violation of bron-
chial patency. He has a priority in the study of the history 
of the organization and development of radiological service 
in the USSR, as well as in the development of lifetime radiog-
raphy in humans and the opening of the sphincter apparatus 
of the fallopian tubes. Noted that he was one of the founders 
of the all-Union and all-Russian scientific society of roent-
genologists and radiologists, Chairman of the Moscow sci-
entific society of roentgenologists and radiologists, program 
speaker at the all-Union Congress of roentgenologists 
and radiologists starting from the 2nd Congress in 1924 the 
Editor of the editorial Department of “Radiology” 2nd edition 
BME. Analyzes the pedagogical activity of Professor 
S.A. Reinberg. The work noted that he was awarded the 
order of the Red Banner of Labor, Red Star, “Badge of 
Honor” and a number of medals of the USSR.

Key words: S.A. Rheinberg, biography, Department of 
pediatric radiology, “X-Ray diagnostics of bone and joint 
diseases”, violation of bronchial patency. 

Recommended citation: Morgoshiia T.Sh., Syroe-
zhin N.A. Contribution of professor S.A. Reinberg (1897–
1966) in domestic medicine (On the 120th anniversary of 
birthday). Medical Visualization. 2018; 22 (5): 114–118 
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10 апреля 2017 г. исполнилось 120 лет со дня 

рождения выдающегося советского рентгенолога-

новатора и ученого, лауреата Ленинской премии, 

заслуженного деятеля науки РСФСР, профессора 

Самуила Ароновича Рейнберга. Он принадлежит 

к тем людям, чей большой творческий потенциал 

достоин внимательного изучения и осмысления. 

Любовь к медицинской науке – отличительная чер-

та его деятельности как ученого и мыслителя. 

Творчество великого рентгенолога, ученого и мы-

слителя, владеющего даром художественного от-

кровения, оставило весомый след в мировой фун-

даментальной медицине.

Самуил Аронович родился в 1897 г. в Риге в се-

мье ремесленника. Учился в рижской Александ-

ровской гимназии, а затем в гимназии им. Петра 

Великого в Петрограде, которую окончил с золо-

той медалью в 1916 г. В 1921 г., будучи выпуск-

ником Ленинградского медицинского института, 

поступил в Государственный рентгенорадиологи-

ческий институт, в котором проработал около 10 лет 

в должности младшего, а потом и старшего на уч-

ного сотрудника. Еще в студенческие годы он ра-

ботал препаратором, позднее прозектором на 

кафед ре нормальной анатомии, что позволило 

ему хорошо изучить анатомию человека и впо-

следствии облегчило освоение рентгенологии. 

С.А. Рейн берг одним из первых (в 1923 г.) изучил 

на препаратах сосудистую систему почек [1].

С 1927 г. С.А. Рейнберг параллельно с работой 

в Государственном рентгенорадиологическом ин-

ституте преподает рентгенологию в I Ленин град-

ском медицинском институте в качестве доцента. 

В 1929 г. Академическое издательство в Ленин-

граде выпустило его книгу “Рентгенодиагностика 

заболеваний костей и суставов” [2], выдержав-

шую еще 3 издания. Это руководство сделалось 

настольной книгой для многих рентгенологов, 

травматологов, хирургов и онкологов. В 1930 г. 

С.А. Рейнберг избирается заведующим кафедрой 

рентгенологии Института усовершенствования 

врачей в Ленинграде, который он возглавлял 

13 лет; одновременно с 1931 по 1938 г. он заве-

дует созданной им первой в стране кафедрой 

рент генологии детского возраста. В 1930–1931 гг. 

С.А. Рейнберг пропагандировал “рентгенологи -

ческую диспансеризацию” здоровых и больных 

людей . В 1932 г. впервые были организованы 

кругло суточные дежурства рентгенологов по ока-

занию экстренной помощи [3].

В 1935 г. Самуил Аронович находился в научной 

командировке в Германии. Также изучал постанов-

ку рентгенологического дела в Англии, Франции, 

Швейцарии, Австрии. Он является организатором 

(1927) первой в мире кафедры детской рентгено-

логии в Ленинградском педиатрическом медицин-

ском институте, которой заведовал до 1939 г. [1]. 

Профессор С.А. Рейнберг.
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Осенью 1941 г. С.А. Рейнберг добровольно 

вступил в ряды Красной Армии и был назначен 

главным рентгенологом Ленинградского фронта. 

В трудных условиях войны и блокады Ленинграда 

он осуществлял подготовку рентгенологов для 

действующей армии на своей кафедре [4].

В мае 1943 г. Самуила Ароновича демобили-

зуют и назначают директором Государственного 

рентгенорадиологического института в Москве 

и заведующим кафедрой рентгенологии Цент-

рального института усовершенствования врачей 

(ЦИУВ). В течение 7 лет он руководил этими двумя 

учреждениями, а с 1950 г. целиком перешел на 

академическую работу на кафедру в ЦИУВ.

С 1945 г. С.А. Рейнберг – участник советского 

атомного проекта в качестве привлеченного спе-

циалиста. Ему и группе ученых (А.И. Алиханов 

(председатель), Л.Д. Ландау, Ю.Б. Харитон, 

А.Б. Мигдал, М.А. Садовский, С.С. Васильев 

и А.П. Закощиков) было поручено проанализиро-

вать все имеющиеся материалы о последствиях 

применения атомных бомб в Хиросиме и Нагасаки 

и определить эффективность факторов взрывной 

волны, теплового и радиоактивного излучения. 

С.А. Рейнберг (совместно с С.Г. Симонсом) зани-

мался изучением музейных объектов в Ленинграде 

с помощью рентгеновских лучей, работал над при-

менением рентгенологического метода в палеон-

тологии (совместно с А.Н. Гартман-Вейнберг).

Научное наследие С.А. Рейнберга обширно, 

многогранно, сохраняет свое значение на протя-

жении длительного времени и актуально в настоя-

щее время. С.А. Рейнбергом и его учениками 

внесено много нового в учение о нарушениях 

бронхиальной проходимости, что способствовало 

улучшению диагностики опухолей и инородных 

тел бронхов у взрослых и детей. Ими изучена 

мото рика бронхиальной системы, обнаружены 

и проанализированы сокращения циркулярной 

мускулатуры бронхов. Оригинальные эксперимен-

тальные исследования позволили уточнить меха-

низм кашля и дренирования бронхов, выявить по-

следовательность сокращения и раскрытия альве-

ол, альвеолярных мешков, синусов, бронхиол. 

Впервые в СССР Самуил Аронович Рейнберг при-

менил бронхографию.

Наряду с исследованиями в области пульмоно-

логии С.А. Рейнберг изучил и описал симптомы 

ряда заболеваний сердца и сосудов, выполнил 

первую экспериментальную ангиографию. Ряд его 

работ расширил представления о патологических 

процессах в желудке и кишечнике, матке и придат-

ках, мочевых и желчных путях [5].

С.А. Рейнберг по праву считается основопо-

ложником отечественной детской рентгенологии. 

Исследования, проведенные им и его учениками, 

во многом способствовали выделению этого важ-

ного раздела рентгенологии в самостоятельную 

дисциплину.

Всю творческую жизнь Самуил Аронович изучал 

заболевания опорно-двигательного аппарата. Осо-

бенно ценны его исследования метаболических 

и эндокринных заболеваний костей, так называ-

емых зон перестройки, асептических некрозов, 

туберкулеза, фиброзных остеодистрофии, трав-

матических повреждений и их осложнений [6].

Самуил Аронович опубликовал более 400 науч-

ных работ. Среди важнейших его книг следует упо-

мянуть “Очерки военной рентгенологии” [4], из-

данные в 1942 г. в блокадном Ленинграде, 

“Руководство по общей рентгенологии” и, наконец, 

главный труд его жизни – капитальное руководство 

“Рентгенодиагностика заболеваний костей и су-

ставов”, 3-е издание которого, вышедшее в 2-х 

томах, было удостоено Ленинской премии. Как уже 

отмечалось, “Рентгенодиагностика заболеваний 

костей и суставов” [2] до сих пор является на-

стольной книгой для многих рентгенологов. Ряд 

работ С.А. Рейнберга посвящен истории и орга-

низации рентгенологической службы, проблеме 

безопасности рентгенологических исследований, 

специальным диагностическим методикам. 

Нельзя не упомянуть и его многочисленные статьи 

и брошюры, адресованные широким кругам насе-

ления, в которых он талантливо популяризировал 

рентгенологию и ее возможности. 

Большой заслугой С.А. Рейнберга является то, 

что он заложил основы последипломной подготов-

ки рентгенологов в нашей стране. Тысячам врачей 

посчастливилось пройти специализацию и усовер-

шенствование под руководством С.А. Рейн берга. 

Он запомнился всем как замечательный педагог, 

лекции которого были истинной школой клини-

ческой рентгенологии. Наряду с подготовкой 

прак тических врачей деятельность Самуила 

Ароновича была направлена на подготовку науч-

ных кадров. “Святая обязанность старых научных 

кадров ученых заключается в том, – писал он, – 

чтобы рассекретить “тайны” научного творчества, 

чтобы передать молодым ученым свой опыт в этом 

деле”. И он щедро делился своими обширными 

знаниями с молодыми врачами [7]. Закономерно, 

что под руководством Самуила Ароновича и при его 

консультации было подготовлено свыше 100 дис-

сертаций, в том числе более 40 докторских. 

Многогранной и плодотворной была и общест-

венная деятельность С.А. Рейнберга. Он избирал-

ся членом президиума Ученого совета Минздравов 

СССР и РСФСР, правлений Всесоюзного и Все-

российского научных обществ рентгенологов и ра-
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диологов. В течение 10 лет он возглавлял 

Московское научное общество рентгенологов 

и радиологов. Долгое время был членом редколле-

гии журнала “Клиническая медицина”, руководил 

рентгенологическим отделом в Большой меди-

цинской энциклопедии (2-е издание).

Самуил Аронович представлял отечественную 

науку на международных конгрессах рентгеноло-

гов и радиологов в Лондоне (1925 г.), Стокгольме 

(1928 г.), Цюрихе и Сент-Морице (1934 г.), где вы-

ступал с интересными сообщениями. Он был 

участником всех всесоюзных съездов рентгеноло-

гов и радиологов, проходивших при его жизни [1].

Самуила Ароновича отличали и незаурядные 

личные качества. Человек высокой общей культу-

ры, широкого кругозора, он любил и понимал му-

зыку, живопись, балет, литературу. Характеризуя 

личностные качества С.А. Рейнберга, необходимо 

отметить, что он был добрым и мягким человеком, 

но непреклонным, если речь шла о принципиаль-

ных вопросах. Всегда подтянутый, пунктуальный, 

организованный, он служил примером для всех, 

кто с ним общался, особенно для молодых коллег.

В свое время С.А. Рейнберг сумел привлечь 

к историческим исследованиям многих преподава-

телей и врачей. Под его редакцией в 1948 г. вышел  

сборник статей “Материалы по истории рентгено-

логии в СССР”. С.А. Рейнберг писал: “Факты и со-

бытия первых лет и даже десятилетий нашей науки 

все более и более отодвигаются в прошлое, и жи-

вые созидатели и свидетели минувших дней ухо-

дят с врачебно-научной сцены” [3].

В годы Великой Отечественной войны рент-

генологи выполнили гигантскую работу. Около 

500 рент генологов находились в рядах Воору жен-

ных сил во время войны. Главным рентгенологом 

Советской армии был профессор М.И. Неменов, 

главным рентгенологом ВМФ – профессор 

Г.А. Зедгенидзе. Главными рентгенологами фрон-

тов и распределительных эвакопунктов были 

А.А. Косачевский, Д.С. Линденбратен, С.А. Рейн-

берг,  Д.Г. Рохлин, Л.С. Розенштраух, А.Е. Рубашева, 

Ю.Н. Соколов, А.И. Рудерман, И.Л. Тагер. Свое-

временной оказалась монография С.А. Рейнберга 

“Очерки военной рентгенологии” (1942), напи-

санная в осажденном Ленинграде. Автор полагал 

правильным дифференцированное применение 

различных видов рентгенологической диагности-

ки инородных тел огнестрельного происхождения. 

Отечественные ученые создали в сущности новую 

главу остеопатологии – рентгенодиагностику про-

фес сиональных поражений костно-суставной сис-

темы. В.С. Майкова-Строганова, Д.Г. Рохлин, 

А.И. Кураченков и другие исследовали изменения 

скелета при физических перенапряжениях, 

В.А. Дья ченко, С.А. Рейнберг, А.Б. Райхман – при 

повышенном атмосферном давлении.

Невозможно переоценить вклад отечественных 

ученых в рентгеноанатомию костно-суставной 

сис темы. Разрабатывая рентгеноостеологию, 

В.А. Дьяченко, Г.А. Зедгенидзе, И.Г. Лагунова, 

В.С. Майкова-Строганова, Д.Г. Рохлин, М.Г. Привес 

всегда ставили во главу угла интересы клини-

ческой медицины. Немалую роль в укреплении 

связи рентгеноостеологии и рентгеноостеопато-

логии сыграл профессор С.А. Рейнберг [7]. 

С.А. Рейнберг награжден орденами Трудового 

Красного Знамени, Красной Звезды, “Знак Почета” 

и рядом медалей СССР, он лауреат Ленинской 

премии (1966), заслуженный деятель науки РСФСР 

(1941).

Скончался ученый в Москве 28 марта 1966 г. 

в возрасте 69 лет. 

Идеи, высказанные С.А. Рейнбергом о роли 

лучевой диагностики в клинической медицине, 

не потеряли своего значения и в настоящее время . 

Как показали прошедшие десятилетия, основные 

теоретические положения и открытия Рейнберга 

до сих пор составляют фундамент наших знаний 

в рентгенологии. Кроме того, нам интересны те 

методологические принципы научного познания, 

которыми пользовался профессор и которые ха-

рактеризуют его как великого исследователя 

и ученого-мыслителя. Личность Самуила Ароно-

вича навсегда останется украшением рентгенора-

диологии и фундаментальной медицины в целом, 

его имя стоит в ряду других выдающихся имен, 

которые, как драгоценные камни, украшают “ве-

нец славы” мировой медицинской науки. В наши 

дни ученые разных стран чтят память о талантли-

вом враче – С.А. Рейнберге.
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Ре дак ция жур на ла “Ме ди ци нс кая ви зу а ли за ция” 
при зы ва ет ав то ров к ак тив но му сот руд ни че ст ву 
и про сит соб лю дать сле ду ю щие пра ви ла.

Предс тав лен ные в ра бо те дан ные долж ны быть 
ори ги наль ны ми. Ре дак ция убе ди тель но про сит пре д-
ос тав лять текс то вой ма те ри ал на элект рон ном носи-
те ле (CD_ROM, DVD_ROM). При этом не об хо ди мо 
при дер жи вать ся сле ду ю щих па ра мет ров:

а) на элект рон ных но си те лях текст предс тав ля ет ся 
в текс то вом ре дак то ре Microsoft Word, вер сия 6,0 
и бо лее позд ние;

б) текст статьи сле ду ет пе ча тать че рез пол то ра 
интер ва ла, все стра ни цы ру ко пи си долж ны быть про-
ну ме ро ва ны;

в) текст на дис ке дол жен быть пол ностью иден ти-
чен при ла га е мой к не му прин тер ной рас пе чат ке;

г) в текст не вклю ча ют ся ил лю ст ра ции или кад ро-
вые рам ки для ука за ния мес та раз ме ще ния ил лю ст-
ра ций в текс те.

Без элект рон но го ва ри ан та текс та статья к рас-
смот ре нию не при ни ма ет ся.

Ру ко пись статьи долж на быть под пи са на все ми 
ав то ра ми.

На пер вой стра ни це – ви за ру ко во ди те ля уч реж де-
ния, за ве рен ная пе чатью. К ра бо те при ла га ет ся пись-
мо&соп ро вож де ние, подт ве рж да ю щее пе ре да чу прав 
на пуб ли ка цию, с ука за ни ем, что дан ный ма те ри ал не 
был опуб ли ко ван в дру гих из да ни ях, и нап рав ле ние 
к пуб ли ка ции с экс пе рт ным зак лю че ни ем ру ко во ди-
те ля уч реж де ния об от су т ствии в ма те ри а ле све де-
ний, не под ле жа щих опуб ли ко ва нию.

Схе ма построения ста тьи

Ти туль ная стра ни ца: заг ла вие статьи; фа ми лия 
и ини ци а лы ав то ра/ав то ров; пол ное наз ва ние уч реж-
де ния, из ко то ро го выш ла ра бо та (фа ми лию ру ко во-
ди те ля это го уч реж де ния при во дить в вы ход ных дан-
ных не нуж но!).

Заг ла вие статьи, фа ми лия и ини ци а лы ав то ра/
ав то ров, наз ва ние уч реж де ния, по&анг лийс ки.

Кон та кт ная ин фор ма ция: ФИО пол ностью, поч-
товый ад рес с ин дек сом, наз ва ние уч реж де ния (ес ли 
ад рес ра бо чий), те ле фон, элект рон ная поч та (все 
по зи ции обя за тель ны!);

кон та кт ная ин фор ма ция на английском языке (пол-
ный пе ре вод).

Пол ные дан ные на каж до го ав то ра статьи (нап-
ри мер: Ива нов Иван Ива но вич, док тор ме ди ци нс ких 
на ук, стар ший на уч ный сот руд ник от де ла лу че вой 
ди аг нос ти ки Инс ти ту та рент ге но ра ди о ло гии).

Пол ные дан ные на каж до го ав то ра статьи на 
английском языке (об ра ща ем Ва ше вни ма ние: канд. 
мед. на ук и докт. мед. на ук пе ре во дят ся как cand. of 
med. scie. и doct. of med. scie.)

Ан но та ция статьи (не ме нее 200 слов, для ори ги-
наль ной статьи обя за тель но име ю щая сле ду ю щую 
руб ри фи ка цию: цель, ма те ри ал и ме то ды, ре зуль-

таты/ос нов ные идеи статьи, вы во ды/зак лю че ние) 
на рус ском и анг лийс ком язы ках.

Клю че вые сло ва (3–5) на рус ском и анг лийс ком 
язы ках. 

Со дер жа ние статьи: введение; материал и ме то-
ды; результаты и их обсуждение; выводы.

Спи сок ли те ра ту ры (на от дель ной стра ни це).
В спис ке ли те ра ту ры ссыл ки на не о пуб ли ко ван ные 

ра бо ты не до пус ка ют ся. В текс те ссыл ки обоз на ча-
ют ся по ряд ковой циф рой в квад рат ных скоб ках. 
Ссыл ки долж ны быть про  ну ме ро ва ны стро го по 
по ряд ку упо ми на ния в текс те. Ес ли в од них скоб-
ках да ет ся ссыл ка на нес коль ко ис точ ни ков, то они 
долж ны быть рас по ло же ны по ме ре воз рас та ния 
го дов из да ния (от на и мень ше го к на и боль ше му).

Рус ско я зыч ные ис точ ни ки ли те ра ту ры долж-
ны быть так же предс тав ле ны на анг лийс ком язы-
ке (фа ми лии ав то ров – транс ли те ра ция, наз ва ние 
статьи/кни ги – пе ре вод, наз ва ние кни ги – пе ре вод, 
наз ва ние жур на ла/из да тель ства – транс ли те ра ция).

Фа ми лии ав то ров ста тей предс тав ля ют ся в од ной 
из при ня тых меж ду на род ных сис тем транс ли те ра ции. 
На сай те http://www.translit.ru/ нуж но вос поль зо-
вать ся прог рам мой транс ли те ра ции рус ско го текс та 
в ла ти ни цу, ис поль зуя сис те мы транс ли те ра ции. 

Наз ва ние ци ти ру е мо го рос сийс ко го жур на ла долж-
но быть на пи са но в ро ма нс ком ал фа ви те, нап ри мер: 
Медицинская визуализация. 2008; 1: 72–76, пе ре вод: 
Meditsinskaya vizualizatsia. 2008; 1: 72–76. 

Следует ука зы вать пол ные вы ход ные дан ные жур-
на ла (год, том, но мер) и стра ни цы статьи (2012; 10 (4): 
55–65).

При ссылке на книгу обязательны страницы или 
общее число страниц.

Образец оформления списка литературы
(обратите внимание на знаки препинания)

Книги

Рентгеновская компьютерная томография. 
Руководство для врачей. Под. ред. Г.Е. Труфанова 
и С.Д. Рудя. С.&Пб.: Фолиант, 2008; 918–928.

X&ray computer tomography. The management for 
doctors. Ed. G.E. Trufanov and S.D. Rud’. S&Pb.: Foliant, 
2008; 918&928.

Балаболкин М. И. Эндокринология. Учебник. 2&е 
изд., перераб. и доп. М.: Универсум паблишинг, 1998; 
416 с.

Balabolkin M.I. Endocrinology. Textbook. 2nd prod. 
reslave. and additional M.: Universum publishing, 1998; 
416 p.

Block P.C., Palacios I.F. Aortic and mitral ballon valvu-
loplasty: The United States Experience. Textbook of 
interventional cardiology, 2nd ed. By Topol E. Phila-
delphia: W.B. Saunders Company, 1990; общее число 
страниц или страницы.

Требования по оформлению рукописей 

в соответствии с требованиями ВАК*
* В со от вет ст вии с “Еди ны ми тре бо ва ни ям к ру ко пи сям, пред став ля е мым в би о ме ди цин ские жур на лы” http://www.icmje.org/index.html).
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Статьи

Сель чук В.Ю., Ба ро нин А.А., Фи ли мо нюк А.В. Пер-
вич ные и ме тас та ти чес кие опу хо ли над по чеч ни ков. 
Рус ский ме ди ци нс кий жур нал. 2005; 13: 2–14.

Selchuk V.Yu., Baronin A.A., Filimonyuk A.V. Primary 
and metastatic adrenal tumors. Russkiy meditsinskiy 
zhurnal. 2005; 13: 2–14.

Nicolaides K.H. Screening for fetal chromosomal 
abnormalities: need to change the rules. Ultrasound 
Obstet. Gynecol. 1994; 4: 353–354.

Указываются все авторы статьи 
и ее DOI (при наличии).

Диссертации
Правосудов В.В. Дифференциальная лучевая 

диаг ностика первичных и вторичных опухолей 
надпочечников. Автореф. дис. …. канд. мед. наук. 
С&Пб., 2002; 28 с.

Pravosudov V.V. Differential radiology diagnosis of pri-
mary and secondary tumors of adrenal glands. Avtoref. 
diss. … cand. med. scie. St.&Petersburg: 2002; 28 p.

Авторские свидетельства
Симонов Ю.М., Суворов Н.В. Название. 163514 

СССР. Б.И. 1986.

Под пи си к ри сун кам даются общим списком 
(если рисунок имеет несколько подрисунков (а, б …), 
то в подписи сначала должно быть дано общее 
название, затем ставится двоеточие и даются 
отдельные подписи к каждой букве (рисунку).

Ил лю ст ра ции долж ны быть предс тав ле ны от дель-
ны ми фай ла ми (од на ил лю ст ра ция – один файл). При 
под го тов ке ил лю ст ра тив но го ма те ри а ла (ри сун ки, 
фо тог ра фии) файл пре дос тав ля ет ся с рас ши ре ни ем 
TIFF, с раз ре ше ни ем 300 dpi, раз мер ри сун ка – не 
ме нее 80 х 80 мм. 

Ав то рс кие обоз на че ния на ри сун ках (стрел ки, 
циф ры, ука за те ли и пр.) долж ны быть предс тав ле ны 
В ОТ ДЕЛЬ НОМ ФАЙ ЛЕ (*.jpg, *.doc или *.ppt). Ори -
гинал предс тав ля ет ся БЕЗ АВ ТО РС КИХ ОБОЗ НА-
ЧЕ НИЙ.

На ри сун ках не долж но быть фа ми лий па ци ен тов 
и вра чей, вы пол нив ших ис сле до ва ние. Каж дый ри су-
нок дол жен иметь под ри су ноч ную под пись, поз во ля-
ю щую по нять его суть без об ра ще ния к текс ту. Под-
пи си к ри сун кам пре дос тав ля ют ся на от дель ной 
стра ни це.

Таб ли цы ну ме ру ют ся и пос ле до ва тель но ци ти ру-
ют ся в текс те. Каж дый стол бец дол жен иметь крат кий 
за го ло вок, про пус ки в стро ках (за от су т стви ем дан-
ных) обоз на ча ют ся зна ком ти ре. На дан ные из дру гих 
ис точ ни ков не об хо ди ма ссыл ка. Каж дая таб ли ца 
долж на быть на пе ча та на на от дель ной стра ни це.

Нель зя пов то рять од ни и те же дан ные в текс те, 
таб ли цах и ри сун ках.

Все ве ли чи ны, при ве ден ные в статье, долж ны 
быть вы ра же ны в еди ни цах СИ. Сок ра ще ния, ис поль-
зу е мые в статье, долж ны быть ог ра ни че ны об щеп ри-
ня ты ми стан дар та ми (ГОСТ 7.12–93 для рус ско го 
и ГОСТ 7.11–78 для иност ран ных ев ро пейс ких язы-
ков), из бе гая но вых без доста точ ных на то обос но ва-
ний. Аб бре ви а ту ры рас шиф ро вы ва ют ся при пер вом 
ис поль зо ва нии тер ми нов и ос та ют ся не из мен ны ми 
по все му текс ту. Сок ра ще ния, аб бре ви а ту ры в таб ли-
це разъ яс ня ют ся в при ме ча нии.

Ру ко пи си, оформ лен ные не по пра ви лам, к пе ча ти 
не при ни ма ют ся.

Статьи, одоб рен ные ре дак ци он ной кол ле ги ей 
к пуб ли ка ции, вы пол нен ные ас пи ран та ми по те ме дис-
сер та ци он но го ис сле до ва ния, пе ча та ют ся бесп лат но.
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