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Холангиоцеллюлярный рак
(ХЦР), или холангиокарцинома
(ХК), считается второй по часто-
те развития после гепатоцеллю-
лярного рака (ГЦР) первичной
злокачественной опухолью печени
и составляет 5–30% от их числа
и менее 2% от всех злокачествен-
ных заболеваний [1, 2]. Данные
о заболеваемости холангиокар-
циномой в статистике злокачест-
венных новообразований в России
и странах СНГ не представлены
[3]. В США ежегодно выявляет-
ся около 4500 случаев ХК (1,7 на
100 тыс. населения) [4].

Примерно 50–70% от всех ХК
развивается в области ворот пече-
ни (в зоне слияния/конфлюэнса
долевых желчных протоков), 20–
30% – в дистальных отделах обще-
го желчного протока и 5–15% –
внутрипеченочно [1, 5–7].

Холангиокарцинома, развива-
ющаяся в правом или левом пе-
ченочных протоках либо в облас-
ти их конфлюэнса, упоминается
как воротная (хилярная) холан-
гиокарцинома, а также опухоль
Клацкина. Полагают, что она яв-
ляется внепеченочным пораже-
нием, хотя дифференцировать

воротную холангиокарциному от
внутрипеченочной, развившейся
из крупных внутрипеченочных
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Представлены сведения о современных подходах к диагно-
стике и лечению внутрипеченочной холангиокарциномы
(ВПХ), о ее микро- и макроскопических разновидностях.
Подробно описаны особенности отображения ВПХ при
ультразвуковом исследовании, компьютерной томографии
и магнитно-резонансной томографии (в том числе диффузион-
но-взвешенной). Подчеркивается исключительно важная роль
применения динамического внутривенного контрастирования
и анализа особенностей гемодинамики в опухоли в различные
фазы исследования (артериальная, венозная и отсроченная).
Наиболее частым вариантом отображения ВПХ считается
диффузное гетерогенное усиление всего объема опухоли в ар-
териальную фазу с выраженным периферическим и прогресси-
рующим центростремительным усилением в последующие фа-
зы, что позволяет уверенно распознавать это сравнительно
редкое новообразование. 

The paper gives information on current approaches to diag-
nosing and treating intrahepatic cholangiocarcinoma (IHC),
its microscopic and macroscopic varieties. It details the specific
features of images of IHC by ultrasonography, X-ray computed
tomography, magnetic resonance imaging (MRI), including those
by diffusion-weighted MRI. Dynamic intravenous contrast
enhancement and analysis of tumor hemodynamic features are
emphasized to play a crucial role in different examination (arteri-
al, venous, and delayed) phases. Diffuse heterogeneous enhance-
ment of the whole volume of the tumor in the arterial phase with
pronounced peripheral and progressing centripetal enhancement
in ensuing phases is considered to be the most common type of an
IHC image, which can recognize with confidence this compara-
tively rare neoplasm. 
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желчных протоков, обычно не-
возможно [8].

Внутрипеченочная холангио-
карцинома (ВПХ) – злокачест-
венное новообразование, имею-
щее билиарную эпителиальную
дифференцировку. ВПХ может
возникнуть в любой части внут-
рипеченочного билиарного трак-
та, начиная от мельчайших желч-
ных протоков. ВПХ из мелких
желчных протоков часто называ-
ют периферической ВПХ, но ис-
пользование этого термина не яв-
ляется общепринятым [8].

Установление корректного
морфологического диагноза счи-
тается непростой задачей, так как
внутрипеченочная ХК – это не-
дифференцированная или плохо
дифференцированная аденокар-
цинома, внешне схожая со скле-
розирующим типом гепатоцел-
люлярного рака или метастати-
ческой аденокарциномой [9].

Хотя этиология большинства
случаев ВПХ остается неясной,
некоторые случаи ее развития
(5–15%) связывают с первичным
склерозирующим холангитом,
желчнокаменной болезнью, хро-
ническим холециститом, болез-
нью Кароли, инфекциями, обус-
ловленными Clonorchis sinensis,
неспецифическим циррозом, алко-
гольной болезнью печени, вирус-
ным гепатитом С (HCV), ВИЧ-
инфекцией и др. Однако опухоль
может развиваться и в нецирро-
тической печени [8, 10, 11].

Обычно ВПХ наблюдается
у лиц пожилого возраста (осо-
бенно после 85 лет) и несколько
чаще у мужчин [8].

Клинические проявления ВПХ
неспецифичны, возможны ощу-
щение дискомфорта в области
печени и потеря веса, желтуха,
как правило, отсутствует [12, 13]. 

Макроскопически выделяют
три разновидности опухоли: 

– узловой тип; 
– тип с перидуктальной ин-

фильтрацией;
– тип с внутрипротоковым рос-

том [8]. 
Узловой тип опухоли пред-

ставляет собой узловое образова-
ние в печеночной паренхиме, се-

ровато-белого цвета, солидного
строения. 

Перидуктальный тип опухо-
ли, распространяясь по порталь-
ным трактам, вызывает сужение
пораженных протоков, что при-
водит к соответствующему рас-
ширению периферических желч-
ных протоков и холангиту. 

Интрадуктальный тип опу-
холи в виде полиповидных или
сосочковых опухолей внутри
расширенного просвета желчно-
го протока представляет собой
злокачественную прогрессирую-
щую внутрипротоковую сосочко-
вую опухоль (IPN). 

Эти три типа могут сочетаться
в одном и том же наблюдении [8]. 

Микроскопически большин-
ство ВПХ являются аденокар-
циномами различной степени
дифференцировки и фибропла-
зии, напоминают аденокарцино-
мы области ворот и внепеченоч-
ных желчных протоков или под-
желудочной железы. ВПХ имеют
тубулярную структуру роста,
с просветами различного разме-
ра, участками микропапиллярно-
го, ацинарного строения или
формированием структур в виде
тяжей. Опухолевые клетки обыч-
но мелкие или средних разме-
ров, кубической или цилиндри-
ческой формы, иногда плео-
морфные [8].

Фиброзная строма различной
степени выраженности является
важным характерным признаком
ВПХ. Выделяют высоко-, уме-
ренно- и низкодифференциро-
ванные формы. Большинство
ВПХ представляют собой высо-

кодифференцированную тубу-
лярную аденокарциному [8].

Различают следующие воз-
можные гистологические вариан-
ты ВПХ: железисто-плоскокле-
точная и плоскоклеточная кар-
циномы, муцинозная карцинома,
перстневидно-клеточная, светло-
клеточная, мукоэпидермоидная,
лимфоэпителиоподобная и сар-
коматозная ВПХ [8].

Диагностика 
холангиокарцином

Как известно, признаки нали-
чия ВПХ отчетливо выявляются
при УЗИ, КТ и МРТ. Возможно-
сти холангиографии и ангиогра-
фии в диагностике подобных
опухолей считаются ограничен-
ными [12–14]. 

При ультразвуковых иссле-
дованиях внутрипеченочные ХК
определяются в большинстве
случаев, однако их проявления
неспецифичны. Обычно они ото-
бражаются в виде одиночного,
неправильной округлой формы
образования с неровными и нечет-
кими контурами, сравнительно
однородной структурой, с повы-
шенной или пониженной интен-
сивностью отражений (гипер- или
гипоэхогенные) (рис. 1), иногда
с наличием сателлитных узелков
или гиперэхогенных очажков
с акустической тенью, предпола-
гающих кальцинацию [1, 15, 16]. 

Компьютерную томогра-
фию с внутривенным контрас-
тированием в литературе рас-
сматривают в качестве одного из
ведущих диагностических мето-
дов, позволяющих дифференци-

Рис. 1. Пациентка Ж.,
65 лет. ВПХ. Ультразвуко-
вая томограмма печени.
В В-режиме в правой доле
печени определяется оди-
ночное образование непра-
вильной округлой формы,
с неровными и четкими
контурами, сравнительно
однородной гипоэхоген-
ной структурой.
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ровать большинство очаговых
образований в печени. Однако
в ряде случаев существует опре-
деленная схожесть отображения
ГЦР и ВПХ [6, 15, 17–22]. В та-
ких ситуациях может быть целе-
сообразна морфологическая ве-
рификация, хотя при планирова-
нии оперативного вмешательства
ее необходимость может пред-
ставляться спорной. 

По данным литературы внут-
рипеченочные ХК могут выяв-
ляться при КТ в виде округлого,
низкоплотного, неинкапсулиро-
ванного образования с неровны-
ми контурами, наличием «цент-
рального рубца» (в 30% случаев),
выраженным контрастировани-
ем в отсроченные фазы. К харак-
терным КТ-признакам ВПХ от-
носят:

– периферическое кольце-
видное усиление в артериальную
и венозную фазы;

– центростремительное (цен-
трипетальное) усиление в веноз-
ную и отсроченную фазы (отсро-
ченное контрастирование опу-
холи);

– втяжение капсулы печени
[6, 15, 17–22].

Могут наблюдаться расши-
рение внепеченочных желчных
протоков и кальцинация. Дила-
тация желчных протоков вблизи
опухоли определяется менее чем
в 25% случаев. Вовлечение в опу-
холевый процесс крупных сосу-
дов (портальной или печеночных
вен) наблюдается редко [18, 23].

Некоторые авторы отмечают,
что особенности контрастирова-
ния ВПХ зависят от их размеров,
в частности упоминается о мини-
мальном или гомогенном усиле-
нии в артериальную фазу неко-
торых опухолей размером менее
3 см [6, 19, 22]. 

При локализации опухоли
вблизи ворот печени нередко мо-
жет наблюдаться симптом tran-
sient hepatic attenuation differ-
ence (THAD), или (как вариант
перевода) преходящее различие
плотности (отдельных участков)
печени (ПРПП). Данный симп-
том отображается в виде выявля-
емых только при внутривенном

контрастировании локальных раз-
личий плотности отдельных уча-
стков паренхимы печени, напря-
мую не связанных с понятием
новообразования [24]. Однако,
по некоторым данным, этот сим-
птом при ВПХ может считаться
непрямым признаком сосудис-
той инвазии и наблюдается в
29–45% случаев [25, 26]. 

Проявляется ПРПП в виде
различных по форме высоко-
плотных участков паренхимы пе-
чени, выявляемых только в арте-
риальную фазу исследования,
которые становятся изоплотными
уже в венозную фазу. Считается,
что ПРПП отражает изменения
в двойной системе кровоснабже-
ния смежных с новообразованием
участков паренхимы печени [27]. 

Помимо обзора литературных
данных мы также представляем
результаты анализа 33 собствен-
ных наблюдений гистологически
верифицированных ВПХ. Всем
пациентам были выполнены УЗИ,
а также дополнительно: только
МРТ – 20, только КТ – 7, МРТ+
+ КТ – 6 больным (то есть сум-
марно МРТ выполнена 26, КТ –
13 пациентам). 

Из 13 наших пациентов с ВПХ,
которым была проведена КТ
(10 женщин от 40 до 75 лет и
3 мужчин от 60 до 63 лет), у 8
был выявлен солитарный опухо-
левый узел, у 3 – множественные
различного размера сливные оча-
ги, у 1 – 1 крупный узел с множе-
ственными мелкими отсевами
(сателлитными узелками), у 1 –
1 крупный узел с одиночным
мелким (около 1 см) отсевом.
Выявленные узлы были разнооб-
разными по размеру, но преиму-
щественно крупными, лишь у од-
ного пациента опухоль была ме-
нее 5 см в диаметре, у 9 ее
размеры были значительно боль-
ше (до 18×12 см), у 3 пациентов
сливные опухолевые фокусы
также были крупными (от 12×17
до 20×8 см). 

При КТ в нативную фазу
ВПХ визуализировалась обычно
как крупное образование, иногда
состоящее из сливающихся уз-
лов различного размера, с неод-

нородной внутренней структурой
пониженной плотности, обычно
без четких границ, изредка с чет-
кими и ровными контурами.
У 3 больных внутри опухолевого
массива наблюдалось ограничен-
ное расширение внутрипеченоч-
ных желчных ходов (до 1 см).
Выявляемые опухолевые отсевы
(сателлитные узлы) в ряде слу-
чаев напоминали двухслойную
мишень (более плотная перифе-
рия с менее плотным центром).

В артериальную фазу прак-
тически во всех наших случаях
наблюдалось диффузное гетеро-
генное контрастирование всего
объема опухоли, часто с выра-
женным кольцевидным усилени-
ем по ее периферии, напоминаю-
щем капсулу (рис. 2). 

В венозную фазу наблюдались
признаки центростремительного
усиления опухолевого массива
и нарастание диффузной гетеро-
генности его контрастирования,
обычно с периферическим вы-
мыванием, хотя иногда отмеча-
лось и увеличение степени выяв-
ленного ранее кольцевидного
усиления. 

В отсроченную фазу (через
5 мин) отмечалось увеличение
степени как центростремитель-
ного усиления, так и диффуз-
ной гетерогенности контрасти-
рования опухолевого массива,
при этом наблюдалось также пе-
риферическое вымывание. В це-
лом, за счет контрастирования
всего объема опухоли ее отобра-
жение могло как бы нивелиро-
ваться на фоне контрастирован-
ной паренхимы печени, то есть
происходило нарастание изо-
плотности отображения опухоли
(рис. 2, 3).

Следует отметить, что в дан-
ных 13 наблюдениях в опухоле-
вый процесс, как правило, вовле-
кались крупные сосуды печени
(воротная и/или печеночные ве-
ны, нижняя полая вена), в от-
дельных случаях наблюдались
втяжение капсулы печени и сим-
птом ПРПП.

По данным ряда авторов, точ-
ность КТ-исследований в оцен-
ке инвазии паренхимы печени
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довольно трудно оценивать из-за
отсутствия корректных морфоло-
гических сопоставлений. В лите-
ратуре приводятся разные цифры
(на малом количестве наблюде-
ний), при этом авторы подчерки-
вают, что распространенность
опухоли (при сравнении с резуль-
татами микроскопии) была недо-
оценена при КТ во всех представ-
ленных ими наблюдениях [28]. 

При ВПХ могут быть выявле-
ны также увеличенные лимфати-
ческие узлы: в зоне чревного
ствола, в ретропанкреатическом
пространстве, в области ворот
печени, вдоль портальной вены.
В наших наблюдениях увеличе-

ние лимфатических узлов выяв-
лено лишь в 3 случаях из 13
(в паракардиальной и парака-
вальной областях). 

При магнитно-резонансной
томографии (на нативных изоб-
ражениях) ВПХ может визуали-
зироваться как образование по-
вышенной интенсивности (на
Т2-ВИ) и гипоинтенсивное обра-
зование (на Т1-ВИ) с гетероген-
ной (в 50%) или гомогенной
(в 50%) структурой. Возможно
наличие «центрального рубца»
(отчетливее определяется на 
Т2-ВИ) [9, 18, 21, 29–31]. 

Необходимость применения
внутривенного контрастирования

с оценкой особенностей васкуля-
ризации новообразования в раз-
личные фазы исследования (арте-
риальная, венозная и отсрочен-
ные) в настоящее время в литера-
туре уже даже и не обсуждается.

В типичных случаях, по ли-
тературным данным, ВПХ харак-
теризуются диффузным гетеро-
генным усилением в артериаль-
ную фазу (так же, как и при КТ),
что считается классическим ото-
бражением данных опухолей.
Кроме того, для ВПХ считается
характерным выраженное пери-
ферическое (в артериальную
фазу) и прогрессирующее цент-
ростремительное (в венозную

Рис. 2. Пациент Ф., 63 лет. ВПХ. Ак-
сиальные рентгеновские компью-
терные томограммы (а–г) и МР-то-
мограммы брюшной полости (д–з).
Внутривенное контрастирование при
КТ – с йогексолом, при МРТ – с га-
додиамидом. Результаты КТ: а – на-
тивная фаза – в S4 левой доли пе-
чени с переходом на S5 правой доли
определяется крупное объемное об-
разование без четких границ, с неод-
нородной внутренней структурой,
пониженной плотности (белая стрел-
ка); б – артериальная фаза – диф-
фузное гетерогенное контрастирова-
ние всего массива опухоли (белая
стрелка) с выраженным перифери-
ческим усилением ее внешних гра-
ниц (черная стрелка); в – венозная
фаза – умеренно выраженное цент-
ростремительное контрастирование
опухоли (белая стрелка); г – отсро-
ченная (5 мин) фаза – перифери-
ческое вымывание с размытием
внешних контуров (черная стрелка)
и нарастание степени центростреми-
тельного усиления (белая стрелка).
По результатам контрольной МРТ
спустя 3 мес картина опухоли и осо-
бенности ее отображения во все фа-
зы внутривенного контрастирова-
ния аналогичны предыдущим дан-
ным КТ. Увеличение размеров
опухоли – на 1 см в поперечнике.
Т1-ВИ: д – нативная фаза; е – арте-
риальная фаза; ж – венозная фаза;
з – отсроченная (5 мин) фаза.ж з
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и отсроченные фазы) усиление
(рис. 2–5). Однако «централь-
ный рубец» (в случае наличия)
может контрастироваться час-
тично или полностью, становясь
изоинтенсивным к опухоли [9,
15, 18, 21, 29–31].

При использовании гепато-
тропных МР-контрастных препа-
ратов (в частности, Gd-EOB-DTPA)
картина особенностей проявле-
ния ВПХ в основном сходная:
в 60% случаев вначале наблюда-
ется периферическое усиление
в виде тонкого ободка с последу-
ющим центростремительным ге-
терогенным контрастированием
всего объема опухоли (рис. 6).
В гепатобилиарную фазу 96%
опухолей гипоинтенсивны, в 4%
случаев – гиперинтенсивны [32].  

Из 26 наших пациентов с ВПХ,
которым была выполнена МРТ
(19 женщин от 49 лет до 71 года
и 7 мужчин от 50 до 63 лет),
у 15 был выявлен солитарный
опухолевый узел, у 3 – множест-
венные различного размера слив-
ные очаги, у 8 – 1 крупный узел
с различным количеством (от 1
до 10) сателлитных узелков раз-
ного размера (5–30 мм). 

Выявленные опухоли обычно
были крупные: у 22 больных –
более 5 см в поперечнике (от 6×7
до 11×15 и 8×20 см), только у 4

больных размер определяемых
опухолей не превышал 5 см в по-
перечнике. 

На Т1-ВИ (до внутривенно-
го контрастирования) выявля-
емые опухолевые узлы имели
довольно однородную (у 13 из
26) или неоднородную (у 13 из
26) гипоинтенсивную структуру,
иногда с ободком повышенной
интенсивности (очевидно, за счет
сдавленной окружающей парен-
химы печени) (см. рис. 4). Конту-
ры узлов чаще характеризова-
лись как четкие и ровные, вол-
нистые или бугристые (у 16 из
26) либо (у 10 из 26) как час-
тично четкие, частично нечет-
кие, неровные. 

На Т2-ВИ отмечалась уме-
ренная неоднородность внутрен-
ней структуры опухолевых уз-
лов, преимущественно повышен-
ной или смешанной интенсив-
ности (у 19 из 26), однородно
повышенная интенсивность ото-
бражения структуры отмечена
только в 3 случаях. В 4 случаях
выраженная неоднородность вну-
тренней структуры характери-
зовалась наличием мелких рас-
сеянных аморфных очажков раз-
личной интенсивности (гипер-,
изо- и гипоинтенсивных), что мы
условно обозначали как структу-
ру «трех интенсивностей». 

В артериальную фазу внутри-
венного контрастирования мы
выявили сходную картину прак-
тически во всех наших случаях,
а именно диффузное гетероген-
ное контрастирование всего объ-
ема опухолевого узла с выражен-
ным (в 24 из 26 случаев) перифе-
рическим (кольцевидным) его
усилением (см. рис. 4). Варианты
такого контрастирования могли
напоминать цветную капусту
или двойную мишень. Только
в 2 случаях из 26 кольцевидное
усиление по периферии опухоли
не было обнаружено. Иногда на-
блюдались линейные участки
усиления в виде прожилок к цен-
тру, а также симптом ПРПП.

Сателлитные узлы (отсевы)
в артериальную фазу напомина-
ли 2–3-слойную мишень. 

В венозную фазу картина бы-
ла более разнообразной: у 7 па-
циентов – с явлениями центро-
стремительного усиления, у 3 –
с нарастанием степени контрас-
тирования периферических отде-
лов опухоли, у 4 – с перифериче-
ским вымыванием. 

В других случаях наблюда-
лось нарастание степени диф-
фузной гетерогенности контрас-
тирования: либо при сохранении
кольцевидного усиления или на-
растании его степени (у 9), либо

Рис. 3. Пациентка Я., 75 лет. ВПХ.
Аксиальные рентгеновские компью-
терные томограммы брюшной поло-
сти. Внутривенное контрастирова-
ние с йогексолом: а – нативная фа-
за – в левой доле печени крупное
узловое образование без четких гра-
ниц, с неоднородной внутренней
структурой, пониженной плотности
(белая стрелка); б – артериальная
фаза – диффузное гетерогенное кон-
трастирование всего массива опухо-
ли (белая стрелка) с выраженным
периферическим усилением ее внеш-
них границ (черная стрелка); в – ве-
нозная фаза – нарастание степени
диффузного гетерогенного контрасти-
рования (белая стрелка) с выражен-
ным центростремительным усилени-
ем (пунктирная стрелка); г – отсро-
ченная (5 мин) фаза – нарастание
степени центростремительного уси-
ления (пунктирная стрелка). в г

а б
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Рис. 4. Пациентка З., 65 лет. ВПХ. Аксиальные МР-томограммы брюшной полости. Внутривенное контрастирование
с гадодиамидом. Т2-ВИ: а –  в правой доле печени определяется округлое объемное образование с довольно четкими,
ровными контурами, неоднородной внутренней структурой, смешанной интенсивности (белая стрелка), с гиперинтен-
сивным центром (черная стрелка). Т1-ВИ: б – нативная фаза – опухолевое образование с неоднородной внутренней
структурой, смешанной интенсивности (белая стрелка), с гипоинтенсивным центром (черная стрелка); в – артериаль-
ная фаза – диффузное гетерогенное контрастирование опухоли с более выраженным периферическим усилением ее
внешних контуров (белая стрелка), которые приобретают слоистый вид за счет наличия более тонкого наружного
гипоинтенсивного «ободка» (черная стрелка); г – венозная фаза – нарастание степени диффузного гетерогенного
контрастирования и признаки центростремительного усиления (белая стрелка), слоистость внешних контуров сохра-
няется (черная стрелка); д – отсроченная (5 мин) фаза – нарастание степени центростремительного усиления (белая
стрелка), слоистость внешних контуров и гипоинтенсивный «ободок» сохраняются (черная стрелка). Результаты диф-
фузионно-взвешенной МРТ: е – при b=50 – выраженная гиперинтенсивность центральных отделов опухоли (черная
стрелка) с менее интенсивной периферической кольцевидной зоной (белая стрелка); ж – при b=800 – дальнейшее
снижение интенсивности отображения центральных отделов опухоли (черная стрелка), периферическая кольцевид-
ная зона представляется гиперинтенсивной (белая стрелка); з – ИКД-карта – выраженная гиперинтенсивность цент-
ральных отделов опухоли (черная стрелка), периферическая кольцевидная зона представляется гипоинтенсивной (бе-
лая стрелка).
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Рис. 5. Пациентка Т., 55 лет. ВПХ. Аксиальные МР-томограммы брюшной полости. Внутривенное контрастирование
с гадодиамидом. Т2-ВИ: а – на границе долей печени определяется массивное опухолевое образование с неоднород-
ной внутренней структурой, смешанной интенсивности, с частично четкими, частично нечеткими волнистыми конту-
рами (белая стрелка). Т1-ВИ: б – нативная фаза – гипоинтенсивная опухолевая масса (белая стрелка); в – артериаль-
ная фаза – диффузное гетерогенное контрастирование всего объема опухоли с более выраженным периферическим
усилением (белая стрелка); г – венозная фаза – нарастание степени диффузного гетерогенного контрастирования
(белая стрелка); д – отсроченная (5 мин) фаза – выраженное центростремительное усиление с тенденцией к зна-
чительному снижению отчетливости отображения опухоли за счет нарастания ее сравнительной изоинтенсивности
на фоне контрастированной паренхимы печени (белая стрелка). По результатам диффузионно-взвешенной МРТ
отмечена гиперинтенсивность отображения опухоли при всех значениях b (белые стрелки): е – b=50; ж – b=800;
з – ИКД-карты: отображение опухоли гипоинтенсивное (белая стрелка). 
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в сочетании с центростремитель-
ным усилением (у 2). Иногда
картина диффузной гетерогенно-
сти существенно не менялась
(у 1). 

В сателлитных узлах также от-
мечались явления центростреми-
тельного усиления и сохранялась
картина 2–3-слойной мишени. 

В отсроченную фазу (через
5 мин) чаще наблюдалось нарас-
тание степени центростремитель-
ного усиления, либо при одно-
временном периферическом вы-
мывании (у 8 больных), либо
с нарастанием степени диффуз-
ной гетерогенности контрастиро-
вания (у 6 больных), иногда –
с сохранением кольцевидного
усиления (у 1 больного) или
с формированием слоистости

внешнего контура узла. Нередко
отмечалась тенденция к значи-
тельному снижению отчетливос-
ти отображения опухоли за счет
нарастания ее изоинтенсивности
на фоне контрастированной па-
ренхимы печени (см. рис. 5). Ре-
же наблюдалось сохранение ис-
ходного уровня диффузной гете-
рогенности контрастирования
(у 3  больных). 

В сателлитных узлах (отсе-
вах) также отмечалось увеличе-
ние степени центростремитель-
ного усиления с почти полным
контрастированием очагов. 

Целесообразно упомянуть,
что отображение опухоли в от-
сроченную фазу позволяет под-
черкнуть отчетливые различия
проявлений ГЦР и ВПХ: вымы-

вание контрастного препарата
в первом случае и нарастание
центростремительного и гетеро-
генного контрастирования опу-
холи во втором случае [20, 33]. 

Обсуждая частоту проявле-
ния тех или иных симптомов, ха-
рактерных для ВПХ, считаем не-
обходимым упомянуть, что в от-
личие от литературных данных
мы наблюдали вовлечение в опу-
холевый процесс крупных сосу-
дов печени (воротная и/или пе-
ченочные вены, нижняя полая
вена) в большинстве наших слу-
чаев (у 28 из 33 пациентов). Воз-
можное объяснение – запоздалая
диагностика.

Втяжение капсулы печени об-
наружено у 8 из 33 больных,
а симптом ПРПП выявлен у 6 из

Рис. 6. Пациентка С., 52 лет. ВПХ.
Аксиальные МР-томограммы брюш-
ной полости. Внутривенное контра-
стирование с препаратом гадоксето-
вой кислоты. Т2-ВИ: а – в S6 правой
доли печени с распространением на
S4 левой доли определяется массив-
ное опухолевое образование непра-
вильной формы, с неоднородной
внутренней структурой, смешанной
интенсивности (белая стрелка),
с признаками втяжения капсулы пе-
чени (головка стрелки) и умерен-
ным расширением внутрипеченоч-
ных желчных протоков (черная
стрелка). Т1-ВИ: б – нативная фа-
за – опухолевое образование с гипо-
интенсивной внутренней структу-
рой, с частично четкими, частично
нечеткими контурами (белая стрел-
ка); в – артериальная фаза – умерен-
ное диффузное гетерогенное контра-
стирование всего объема опухоли
с более выраженным усилением ее
переднемедиальных отделов (белая
стрелка); г – венозная фаза – увели-
чение степени диффузного гетеро-
генного и центростремительного
контрастирования (белая стрелка);
д – равновесная (3 мин) фаза – даль-
нейшее увеличение степени диф-
фузного гетерогенного и центро-
стремительного контрастирования
опухоли (белая стрелка); е – отсро-
ченная (20 мин) гепатобилиарная
фаза – максимальное  контрастиро-
вание опухолевого узла (белая
стрелка). Диффузионно-взвешенные
МР-томограммы: ж – при b=50 ин-
тенсивность отображения опухоли
смешанная; з – на ИКД-картах ин-
тенсивность отображения опухоли
повышенная.
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33 пациентов. Упоминаемый
в литературе «центральный ру-
бец» отмечен нами только в 1
случае. 

При диффузионно-взвешен-
ной (ДВ) МРТ варианты отобра-
жения опухолей в наших наблю-
дениях оказались весьма разно-
образными (что затрудняло их
обобщение). Теоретически клас-
сический вариант отображения
злокачественных опухолей при
ДВ МРТ (гиперинтенсивность
очага при различных значениях
b-value, но гипоинтенсивность
его на ИКД-картах) отмечался
редко. Чаще интенсивность отоб-
ражения опухолей была смешан-
ная: повышенная в целом или по
периферии (в виде ободка),
но с гипо-, изо- или гиперинтен-
сивным центром либо с отдель-
ными гипоочажками при различ-
ных b-value. Выявляемый гипер-
интенсивный (при всех b-value)
ободок на ИКД-картах был гипо-
интенсивен (см. рис. 4).

Следует отметить, что различ-
ную интенсивность отображения
имели как разные отдельные эле-
менты опухоли, так разные очаги
при многоочаговом процессе.
Особый вариант отображения
опухолевых узлов – в виде
3-слойной мишени (гипер- и изо-
интенсивные наружные слои
с гипоинтенсивным центром).  

На ИКД-картах интенсивность
отображения опухолевых узлов
также была различной, она могла
быть преимущественно гипоин-
тенсивной либо смешанной: а) пре-
имущественно гипоинтенсивной
с гиперинтенсивным центром
либо с отдельными гиперинтен-
сивными участками в массиве
узла; б) повышенной интенсив-
ности с гипо- или изоинтенсив-
ным центром (см. рис. 4, 5).

Такое разнообразие отображе-
ния ВПХ при ДВ МРТ мы можем
объяснить только разнообразием
их гистологических вариантов
и высокой чувствительностью
данной методики. 

В целом же следует подчерк-
нуть, что без внутривенного кон-
трастирования проявления ВПХ
неспецифичны и при КТ, и при

МРТ. Только методики внутри-
венного контрастирования поз-
воляют выявлять характерные,
на наш взгляд, признаки: диффуз-
ное гетерогенное усиление всего
объема опухоли в артериальную
фазу, с выраженным перифериче-
ским и прогрессирующим центро-
стремительным усилением в по-
следующие фазы.

Среди инвазивных методов
диагностики ВПХ возможно
применение ретроградной холан-
гиопанкреатографии или чрес-
кожной чреспеченочной холан-
гиографии. Обе технологии поз-
воляют в большинстве случаев
получить отчетливую визуализа-
цию желчного дерева, оценить
протяженность и степень пора-
жения протоков [14]. Кроме того,
оба метода дают возможность по-
лучать материал для морфологи-
ческого подтверждения диагноза,
так называемую «щеточную» ци-
тологию [34]. Недостатком инва-
зивных процедур является риск
возникновения осложнений в ви-
де инфицирования желчных про-
токов (от 30 до 100% случаев),
острого панкреатита, кровотече-
ния и др. [35]. 

Ангиография как метод диа-
гностики ВПХ в настоящее вре-
мя практически не применяется.
В литературе имеется лишь не-
большое количество сообщений,
касающихся возможностей ан-
гиографии в диагностике ВПХ.
В частности, A. Nakeeb et al.
(1996 г.) показали, что ангиогра-
фия не выявила каких-либо ха-
рактерных особенностей ВПХ,
в том числе признаков инвазии
печеночных артерий и измене-

ний со стороны портальной сис-
темы [13]. 

На ангиограммах ВПХ может
визуализироваться в виде гипо-
васкулярного узла с бугристыми
контурами, который в капилляр-
ной фазе контрастируется только
по периферии в виде ободка не-
равномерной толщины (рис. 7). 

Отмечается, что применение
ангиографии не позволяет диф-
ференцировать ВПХ, гиповаску-
лярные варианты ГЦР и метаста-
тическую аденокарциному [13]. 

Лечение и прогноз 

Внутрипеченочная холангио-
карцинома относится к агрессив-
ным опухолям, которые протека-
ют без каких-либо особых клини-
ческих проявлений, поэтому
в основном диагностируются
распространенные опухолевые
процессы, что и обусловливает
неудовлетворительные результа-
ты лечения.

Резекция печени считается
единственным методом лечения
больных с ВПХ, позволяющим
существенно продлить их жизнь.
К сожалению, резектабельность
ВПХ составляет лишь 15–20%
случаев [36, 37], при этом 5-лет-
няя выживаемость перенесших
операцию пациентов обычно не
превышает 20–40% [38–40].

Отдельные авторы [41] со-
общают о более высоких показа-
телях 5-летней выживаемости
после выполненных резекций
ВПХ, а именно у пациентов
с I стадией (n = 3) – 100%, со
II стадией (n=9) – 67%, с III ста-
дией (n=15) – 37%, с IV стадией
(n=26) – 0%. 

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 2015  60

Рис. 7. Пациент Ф., 63 лет.
ВПХ. Селективная артерио-
графия печени (капилляр-
ная фаза). Внутривенное
контрастирование с йогексо-
лом. Диффузное гетероген-
ное контрастирование круп-
ного узлового образования
с выраженным перифериче-
ским кольцевидным усиле-
нием (стрелка).



Медиана выживаемости у па-
циентов, не получающих какого-
либо лечения, составляет 6–
12 мес [42]. 

Следует отметить, что крите-
рии резектабельности ВПХ по-
стоянно пересматриваются, по-
этому в настоящее время выявле-
ние внутриорганных метастазов,
инвазии смежных органов или
магистральных сосудов (при со-
хранении афферентных и эффе-
рентных сосудов одной из до-
лей), а также опухолевый тром-
боз (сосудов/желчных протоков)
или наличие единичных метаста-
зов в регионарных лимфатичес-
ких узлах уже не считаются абсо-
лютными противопоказаниями
к хирургическому лечению. В то
же время выполнение резекции
печени в таких ситуациях целе-
сообразно лишь при соблюдении
полного радикализма оператив-
ного вмешательства (в объеме
R0) [43]. 

M.C. de Jong et al. (2011 г.)
представили результаты обсле-
дования и лечения 449 пациен-
тов с ВПХ (мультицентровое ис-
следование). У 73,3% из них бы-
ли выявлены солитарные или
единичные опухолевые узлы,
у остальных наблюдалось рас-
пространенное билобарное пора-
жение. Медиана выживаемости
после хирургического лечения
составила 27,3 мес, 1 год прожи-
ли 77,5% больных, 3 года – 44,3%,
5 лет – 30%. При этом признаки
сосудистой инвазии (выявлен-
ные примерно у 1/3 пациентов),
количество опухолевых узлов
и опухолевый тромбоз оказались
основными прогностическими
факторами, влиявшими на вы-
живаемость больных. Так, медиа-
на выживаемости у пациентов
с ВПХ при наличии сосудистой
инвазии составила 20 мес, а при
отсутствии вовлечения сосудов –
41 мес [44].

Противоопухолевая химиоте-
рапия несколько увеличивает
продолжительность жизни боль-
ных с нерезектабельными фор-
мами ВПХ. Показано, что ком-
бинация гемцитабин + произ-
водные платины эффективнее

других режимов в отношении не-
посредственной противоопухо-
левой активности, контроля рос-
та опухоли и общей выживаемос-
ти [45].

На сегодня не существует убе-
дительных данных позитивного
влияния адъювантной химиоте-
рапии на длительность безреци-
дивного периода и общую выжи-
ваемость. Послеоперационная
химиолучевая или адъювантная
химиотерапия возможны в рам-
ках клинических исследований
[46].

Для пациентов пожилого воз-
раста, отягощенных сопутствую-
щей патологией, считается оп-
равданной монотерапия гемцита-
бином [45]. При ослабленном
состоянии больных вследствие
быстро прогрессирующего опу-
холевого процесса польза химио-
терапии представляется сомни-
тельной [47].
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