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Характеристика очагов в легких, 
выявленных при компьютерной томографии 
у детей и подростков из групп риска по туберкулезу 
Л.П. Шепелева 1, к. м. н., заведующая отделением лучевой диагностики; 
В.А. Аксенова 2, д. м. н., профессор, заведующая отделом туберкулеза у детей и подростков;
И.Е. Тюрин 3, д. м. н., профессор, заведующий кафедрой лучевой диагностики, лучевой терапии и медицинской физики 
1 ГБУ Республики Саха (Якутия) «Научно-практический центр «Фтизиатрия», 

ул. Петра Алексеева, 93, Якутск, 677015, Российская Федерация;
2 Научно-исследовательский институт фтизиопульмонологии ГБОУ ВПО «Первый Московский

государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Министерства здравоохранения РФ,
ул. Достоевского, 4, Москва, 119048, Российская Федерация;

3 ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» 
Министерства здравоохранения РФ, 
ул. Баррикадная, 2/1, Москва, 123995, Российская Федерация

Characteristics of lung foci revealed 
by computed tomography in high-risk children 

and adolescents for tuberculosis  
L.P. Shepeleva 1, MD, PhD, Head of Radiodiagnosis Department;

V.A. Aksenova 2, MD, PhD, DSc, Professor, Head of Pediatric 
and Adolescent Tuberculosis Department;

I.E. Tyurin 3, MD, PhD, DSc, Professor, Head of Department 
of Radiodiagnosis, Radiotherapy and Medical Physics 

1 Scientific-and-Practical Center «Phthisiology»,
ul. Petra Alekseeva, 93, Yakutsk, 677015, Russian Federation;

2 Research Institute of Phthisiopulmonology, I.M. Sechenov First Moscow 
State Medical University, Ministry of Health of the RF, 

ul. Dostoevskogo, 4, Moscow, 119048, Russian Federation;
3 Russian Medical Academy of Postgraduate Education, 

Ministry of Health of the RF, 
ul. Barrikadnaya, 2/1, Moscow, 123995, Russian Federation 

Для контактов: Шепелева Лариса Петровна; e-mail: shepelevalp@mail.ru

Цель исследования – дать рентгенологическую характери-
стику единичных очагов в легких, выявленных при проведении
компьютерной томографии (КТ) детям и подросткам, обсле-
дуемым на туберкулез.

Материал и методы. В основу исследования положены
результаты компьютерной томографии 52 детей и подростков,
инфицированных микобактериями туберкулеза. Всем детям
и подросткам группы наблюдения рентгеновское исследование
выполнялось на двухсрезовом спиральном компьютерном то-
мографе «Somatom Emotion Duo» фирмы Siemens. В процессе
исследования сначала применяли стандартную методику спи-
рального сканирования органов грудной клетки для детей по
программе Thorax Routine, с последующей реконструкцией.
При необходимости проводили прицельное спиральное скани-
рование зоны интереса с применением КТ высокого алгоритма
(high resolution) с толщиной слоя 2 мм и шагом стола 1,5 мм.
Для дифференциации сосудов и очагов использовали програм-
му проекции максимальной интенсивности.

Результаты. Единичные очаги в легких встречаются час-
то и характеризуются перилимфатическим расположением,
в 88,0% случаев связаны с междольковым интерстицием, меж-
долевой щелью и паракостальной плеврой, в 92,2% случаев
очаги прослеживаются в субплевральных и кортикальных от-
делах легких, имеют среднюю интенсивность, четкие контуры
и размеры 2–6 мм. При этом со стороны лимфатических узлов
корней легких и средостения патологических изменений не отме-
чается. Длительное клинико-рентгенологическое наблюдение

Objective: to give an X-ray pattern of single lung foci revealed by
computed tomography (CT) in children and adolescents examined
for tuberculosis.

Material and methods. The results of CT in 52 children 
and adolescents infected by Mycobacterium tuberculosis were ana-
lyzed.

All the followed up children and adolescents underwent X-ray
study using a two-slice spiral Somatom Emotion Duo (Siemens). The
study used first the conventional chest spiral CT scanning procedure
for children according to the Thorax Routine program and then
reconstruction. Target spiral scanning of the area of interest was, if
needed, carried out by employing high resolution CT with 2-mm
thick images taken at 1.5-mm spacing. A maximal intensity project
program was used to separate vessels and foci. 

Results. The single foci were encountered frequently in the lung
of the examinees and characterized by a perilymphatic site; in 88.0%
they were connected with
the interlobular intersti-
tium, interlobar fissure,
and paracostal pleura; in
92.2% the foci were de-
tectable in the subpleural
and cortical parts of the
lung, had a moderate
intensity, well-defined out-
lines, and were 2–6 mm
in size. At the same time,

Ключевые слова: единичные очаги,
легкие, компьютерная
томография, первичный
туберкулез, дети и подростки
Index terms: single foci, 
lungs, computed tomography, 
primary tuberculosis, 
children and adolescents



Введение 

Рентгенологический метод
играет определяющую роль в ди-
агностике туберкулеза, наблюде-
нии за его течением и излечением.
Появление на рынке медицин-
ских технологий компьютерной
томографии высокого разре-
шения значительно расширило
диагностические возможности
и позволило визуализировать
рентгеновскую картину, близкую
к морфологической [1–8]. Дан-
ная методика дала возможность
выявлять как множественные,
так и минимальные специфичес-
кие туберкулезные поражения
легочной ткани и внутригрудных
лимфатических узлов, обнару-
живать как ранее известные – ти-
пичные проявления заболевания,
так и новые – еще недостаточно
изученные изменения со сторо-
ны легких и внутригрудных лим-
фатических узлов.

Выявление при проведении
компьютерной томографии еди-
ничных очагов в легких у детей
и подростков, инфицированных
микобактериями туберкулеза,
в настоящее время является од-
ним из актуальных вопросов, вы-
зывающих большие диагностиче-
ские затруднения. 

По литературным данным, ес-
ли на традиционных рентгеногра-
фических исследованиях одиноч-
ные очаги размером менее 1,0 см
выявлялись лишь в 0,2–1,0%
всех исследований грудной клет-
ки, то при использовании КТ
их стали выявлять в 2–4 раза
чаще [9].

По нашим данным, ежегодная
частота выявления единичных
очагов в легких составляет
6,0–8,0% на 1000 КТ-исследова-
ний органов грудной клетки,
проведенных детям и подрост-

кам, инфицированным микобак-
териями туберкулеза. 

На сегодняшний день не су-
ществует стандартных подходов
к оценке единичных очагов у де-
тей и подростков из групп риска
по заболеванию туберкулезом,
не выяснена этиология данных
изменений и, исходя из этого,
не определена дальнейшая так-
тика ведения и наблюдения дан-
ного контингента. В большинст-
ве случаев выявленные в легких
единичные очаги расцениваются
как проявление активного тубер-
кулеза, как неполный туберкулез-
ный комплекс без выраженных
изменений со стороны внутри-
грудных лимфатических узлов.
Такой подход к проблеме стано-
вится причиной гипердиагности-
ки туберкулеза и необоснованно-
го длительного лечения детей
и подростков. 

Цель нашего исследования –
дать характеристику единичных
очагов в легких, выявляемых при
проведении компьютерной томо-
графии детям и подросткам, об-
следуемым на туберкулез.

Материал и методы

В основу исследования поло-
жены результаты КТ 52 детей
и подростков, инфицированных
микобактериями туберкулеза
и состоящих на диспансерном
учете по поводу виража, тубин-
фицирования и туберкулезного
контакта. В зависимости от воз-
раста группа исследования рас-
пределилась следующим обра-
зом: от 0 до 3 лет – 4 детей, от 4 до
6 лет – 17 детей, от 7 до 13 лет –
28 детей, от 14 до 17 лет – 3 под-
ростков. 

При проведении реакции Ман-
ту 2ТЕ выраженные и гиперерги-
ческие туберкулиновые пробы

отмечены у 50% детей и подрост-
ков. Диаскинтест был проведен
32 детям и подросткам, из них
у половины результат был 15 мм
и более, у 4 (12,5%) – 10–14 мм.

Из наблюдаемой группы 33
(64%) пациента имели контакт
с больными туберкулезом лег-
ких, из них внутрисемейный кон-
такт установлен у 22 (66,7%),
родственный – у 10 (30,3%), слу-
чайный – у 1 (3,0%) ребенка;
23 (44%) ребенка контактирова-
ли с больными бактериовыде-
лителями. 

По анамнестическим данным,
40% детей и подростков страдали
частыми простудными и неспе-
цифическими воспалительными
заболеваниями легких, из них 11
детей переболели пневмонией.

Всем детям и подросткам
группы наблюдения рентгенов-
ское исследование выполнялось
на двухсрезовом спиральном
компьютерном томографе «So-
matom Emotion Duo» фирмы Sie-
mens. В процессе исследования
сначала применяли стандартную
методику спирального сканиро-
вания органов грудной клетки
для детей по программе Thorax
Routine с толщиной слоя 3 мм
(для подростков толщина слоя
составила 5 мм) и шагом стола
2,0 мм. Затем проводили рекон-
струкцию для детей по 1,0 мм
(для подростков по 2,5 мм).

При необходимости подрост-
кам проводили прицельное спи-
ральное сканирование зоны ин-
тереса с применением КТ высо-
кого алгоритма (high resolution)
с толщиной слоя 2 мм и шагом
стола 1,5 мм. Для дифференциа-
ции сосудов и очагов использо-
вали программу проекции макси-
мальной интенсивности (maxi-
mum intensity projection).
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(от 2 мес до 5 лет) за данной группой детей показало отсутст-
вие рентгенологической динамики со стороны выявленных на
КТ очагов в легких.

Заключение. Единичные очаги в легких у детей, инфициро-
ванных микобактериями туберкулеза, при отсутствии рентге-
нологических изменений со стороны лимфатических узлов
корней легких и средостения могут быть проявлениями нор-
мальной структуры легких – внутрилегочными лимфатически-
ми узлами. Дальнейшее наблюдение за данной группой детей
должно соответствовать тактике ведения детей, инфицирован-
ных микобактериями туберкулеза.

there were no pathological changes in the lymph nodes of the lung
roots and mediastinum. The long-term (2-month-to-5-year) follow-
up in this group of children indicated that there were no X-ray
changes in the lung foci revealed by CT.

Conclusion. The single foci in the lung of Mycobacterium tuber-
culosis-infected children without X-ray changes in the lymph nodes
of the lung roots and mediastinum may be manifestations of the nor-
mal lung structure – these may be intrapulmonary lymph nodes.
Further follow-up in this group of these children must be in agree-
ment with the management tactics of those infected with
Mycobacterium tuberculosis. 



На компьютерной томогра-
фии очаги в легочной ткани оп-
ределяются как участки уплотне-
ния округлой или близкой к ней
формы, размером до 10 мм. 

Характеристику очагов про-
водили по следующим парамет-
рам:

1) по количеству: одиночный
очаг, единичные – до 6 очагов, не-
многочисленные – до 10 очагов,
многочисленные – не сосчитыва-
емые очаги; 

2) по размерам: мелкие – до
2,0 мм, средние – 3–5 мм, круп-
ные – 6–10 мм; 

3) по структуре: однородные
и неоднородные; 

4) по плотности: низкой плот-
ности по типу матового стекла
(чаще наблюдаются при патоло-
гических изменениях в респира-
торных отделах), средней плот-
ности и высокой плотности (ча-
ще выявляются при изменениях
в легочном интерстиции); 

5) по контурам: четкие и не-
четкие. 

Результаты 

Проанализированы данные
компьютерно-томографического
исследования органов грудной
клетки 52 детей и подростков,
у которых обнаружены 84 очага
в легких. По рентгенологическим
признакам выявленные очаги
распределились следующим об-
разом: 

1) по количеству: 
– одиночный очаг – у 30

(57,7%) детей и подростков,
– единичные – у 22 (42,3%);
2) по размерам:
– мелкие – у 10 (19,2%) детей

и подростков, 
– средние – у 41 (78,9%),
– крупные (6 мм) – у 1 (1,9%)

ребенка; 
3) по интенсивности:
– 79 (94%) очагов – средней

интенсивности, 
– 5 (6%) очагов – малой ин-

тенсивности. 
Все очаги имели четкие, ров-

ные контуры. 
Очаги имели различную фор-

му: 47 (56%) – овальную, 27
(33%) – округлую, 7 (8%) – тре-

угольную, 3 (3%) – трапециевид-
ную. Большинство очагов – 59
(70%) имели линейный тяж к па-
ракостальной и междолевой пле-
вре или прилежали к ней (рис. 1). 

По характеру отношения к
вторичной дольке 74 (88%) очага
были перилимфатические и рас-
полагались по ходу междолько-
вого интерстиция, междолевой
щели и паракостальной плевры.
Центрилобулярный характер рас-
положения имели 10 (12%) оча-
гов. 

В субплевральных и корти-
кальных отделах легких визуали-
зировались 77 (92,0%) очагов. 

Наиболее часто очаги выяв-
ляли в правом легком – 60
(71,4%), тогда как в левом – 24
(28,6%) очага. При этом в верх-
них долях легких было 30
(35,7%) очагов, в средней доле –
12 (14,3%), в нижней доле – 42
(50%). Наиболее часто очаги ло-
кализовались в S3, S6, S8, S9 пра-
вого легкого и S1-S2, S8 левого
легкого. 

У 38% детей и подростков
лимфатические узлы в корнях
и верхнем средостении не про-
слеживались, у остальных 62%
наблюдались лимфатические уз-
лы размером от 0,3 до 0,7 см,
с четкими контурами, гомоген-
ной структуры, без изменений
перинодулярной ткани. Чаще об-
наруживались лимфатические
узлы паравазальной группы
(42,3%), ретрокавальной группы
(34,6%), реже встречались пара-
аортальные (13,5%), паратрахе-
альные (11,5%), бифуркацион-

ные (11,5%), трахеобронхиаль-
ные (5,8%) лимфоузлы и лимфо-
узлы аортального окна (1,9%). 

По поводу инфицирования
микобактериями туберкулеза и
туберкулезного контакта наблю-
даемая группа детей и подростков
получила превентивное лечение:
11 (21,2%) – в условиях туберку-
лезной больницы, 29 (55,8%) –
в условиях детского туберкулез-
ного санатория и 12 (23,0%) де-
тей и подростков – амбулаторно. 

После выявления очагов в
легких 49 (94,2%) детей и под-
ростков из группы наблюдения
прошли первое контрольное КТ-
исследование в сроки от 2 до
6 мес с момента первичной КТ.
Второе контрольное КТ-исследо-
вание проведено всей группе
в разные сроки с момента пер-
вичного исследования: от 1 года
до 2 лет – у 45 (86,5%), от 2 до 3
лет – у 4 (7,7%), от 3 до 4 лет – у 1
(1,9%), от 4 до 5 лет – у 2 (3,9%)
детей. Контрольные КТ-исследо-
вания выполнялись по той же
программе и параметрам, что
и предыдущие.

При первом контрольном КТ-
исследовании у 47 (95,9%) на-
блюдаемых детей и подростков
размер и плотность единичных
очагов в легких остались преж-
ними. При этом лимфатические
узлы корней легких и верхнего
средостения, прослеживаемые
ранее, также остались без изме-
нений (рис. 2).

При втором контрольном КТ-
исследовании, проведенном в сро-
ки от 1 года до 5 лет, у 98,1% детей
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Рис. 1. Единичные очаги в легких.



и подростков форма, размер,
структура, плотность единичных
очагов в легких и лимфатические
узлы корней легких и верхнего
средостения оказались стабиль-
ными (рис. 3). 

За весь период динамическо-
го наблюдения только у 3 (5,8%)
детей и подростков были обнару-
жены изменения со стороны оча-
гов. У первого ребенка очаг в S9
правого легкого при динамичес-
ком контроле через 1 год 10 мес
уменьшился в размерах и в брон-
хопульмональной группе лимфо-
узлов был выявлен мелкий каль-
цинат. У второго ребенка также
отмечена положительная дина-
мика: единичный очаг размером
до 0,3 см, расположенный в S6
правого легкого, при повторном
рентгеновском исследовании че-
рез 6 мес рассосался и на его мес-
те сформировался мелкий фиб-
роз, при этом ранее имевший ме-
сто бифуркационный лимфоузел
размером 0,7 см остался без из-
менений. У третьего ребенка
при первичном обследовании бы-
ли выявлены два мелких очага
в S6 правого легкого и S1 левого
легкого размером 0,2–0,3 см.
При первом контрольном КТ-ис-
следовании, проведенном через
4 мес, было отмечено нарастание
очагов – до четырех. При после-
дующем динамическом обследо-
вании, проведенном через 1 год,
в легких сохранялись два первых
очага, остальные два очага не ви-
зуализировались. 

За весь период наблюдения
всем детям и подросткам было
проведено 151 повторное кон-
трольное КТ-исследование орга-
нов грудной клетки в сроки от
2 мес до 5 лет. При этом корреля-
ционной связи между сроками
контрольных КТ-исследований
и стабильностью очагов (изме-
нения размера, структуры и ко-
личества) не было установлено
(χ2 = 0,13, r = 0,029).

Таким образом, выявляемые
при компьютерной томографии
единичные очаги имеют сред-
нюю интенсивность, четкие кон-
туры, размер преимущественно
от 2 до 6 мм, по отношению к вто-

ричной дольке являются пери-
лимфатическими, чаще распо-
лагаются в субплевральных и
кортикальных отделах легких.
При этом патологических изме-
нений со стороны лимфатичес-
ких узлов корней и средостения,
характерных для первичного ту-
беркулеза, не обнаруживается.
Особенностью данных очагов
является их стабильность при
длительном динамическом КТ-
контроле (в сроки от 2 мес до
5 лет от момента первичного
обследования). 

Выводы 

1. В связи с широким приме-
нением компьютерной томогра-
фии единичные очаги в легких
у детей и подростков, инфициро-
ванных микобактериями тубер-
кулеза, выявляются часто. 

2. Единичные очаги в легких,
имеющие среднюю интенсив-
ность, перилимфатический ха-
рактер расположения по отноше-
нию к вторичной дольке, чаще
выявляемые в субплевральных
и кортикальных отделах легких,
при отсутствии признаков пато-
логических изменений со сторо-
ны лимфатических узлов корней
и средостения необходимо расце-
нивать как нормальную структу-
ру легких – внутрилегочные
лимфатические узлы. 

3. При установлении инфи-
цированности микобактериями
туберкулеза и контакта с боль-
ными туберкулезом дети и под-
ростки с единичными очагами
должны получить превентивное
лечение для предупреждения раз-
вития заболевания туберкуле-
зом (рис. 4).
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Рис. 2. Результаты первого контрольного КТ-исследования: стабильность
единичного очага.

Рис. 3. Результаты второго контрольного КТ-исследования: стабильность
единичного очага.

Январь 2012 г. Июнь 2012 г.

Февраль 2011 г. Январь 2013 г.
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Дети и подростки из групп риска по туберкулезу

Компьютерная томография

Единичные очаги в легких

КТ-контроль при снятии 
с диспансерного учета

Локальный туберкулезный
процесс

Патологических изменений
не выявлено

Рентгеновский контроль
при снятии с учета 

(обзорная рентгенограмма, 
КТ в случае нарастания

чувствительности 
к туберкулину 

и Диаскинтесту)

Рис. 4. Тактика КТ-наблюдения за детьми и подростками, инфицированными микобактериями туберкулеза.
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через 6 мес

Первый КТ-контроль 
через 2 мес

Основной курс химиотерапии

Третий КТ-контроль 
при переводе в другую группу

Превентивное лечение 

КТ-контроль
после превентивного лечения



Введение
Среди системных васкулитов

выделяют заболевания с преиму-
щественным поражением легких,
или первичные легочные васку-
литы [1]. К ним относятся грану-
лематоз Вегенера, микроскопи-
ческий полиангиит (микроскопи-
ческий полиартериит), синдром
Черджа–Стросса. Согласно клас-
сификации системных васкули-
тов (1994 г.), в основу которой
положен принцип разделения по
калибру пораженных сосудов,

первичные легочные васкулиты
относятся к системным васкули-
там с поражением сосудов мелко-
го, реже среднего калибра [2].

Гранулематоз Вегенера (ГВ) –
хроническое системное или ло-
кализованное заболевание, мор-
фологическим субстратом кото-
рого являются гранулематозное
воспаление респираторного трак-
та с формированием полиморф-
но-клеточных гранулем и грану-
лематозных инфильтратов, а так-
же c-ANCA некротизирующий

васкулит, с вовлечением сосудов
мелкого и среднего калибра [3].
В почках обычно развивается
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Possibilities of computed tomography 
in the diagnosis of primary pulmonary vasculitis 
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Цель исследования – изучить основные компьютерно-то-
мографические (КТ) признаки первичных легочных васкули-
тов на разных этапах развития заболеваний.  

Материал и методы. Обследованы 89 пациентов, из них
с гранулематозом Вегенера (ГВ) – 60, синдромом Черд-
жа–Стросса (СЧС) – 24, микроскопическим полиангиитом
(МПА) – 5. Диагноз васкулита установлен на основании ком-
плексного клинико-рентгеноморфологического обследования.
КТ-исследование в динамике провели 40 (85,1%) пациентам.
Объем лучевого обследования включал: рентгенографию
и компьютерную томографию органов грудной полости. 

Результаты. КТ-признаки ГВ: паренхиматозные инфиль-
траты – у 41 (68,3%), обширные зоны матового стекла и консо-
лидации – у 16 (21,6%), утолщение стенок бронхов – у 27
(46,7%) пациентов. В 63,4% (n=26) случаев в инфильтратах
определялись асептические полости распада. При СЧС КТ-из-
менения включали: симптом матового стекла (100%), симптом
консолидации (54,2%), утолщение стенок бронхов в сочетании
с дилатацией их просвета (87,5%), расширение калибра пери-
ферических легочных сосудов (45,8%). Для СЧС характерным
был мигрирующий характер инфильтратов. Легочные проявле-
ния при МПА характеризовались зонами альвеолярной ин-
фильтрации различной интенсивности и протяженности.

Заключение. Применение КТ при легочных васкулитах
позволяет надежно выявлять и дифференцировать патологиче-
ские изменения в легких, оценивать их распространенность
и контролировать эффективность лечения.

Objective: to study the main computed tomography (CT) signs
of primary pulmonary vasculitis at different stages of disease devel-
opment.

Material and methods. Eighty-nine patients, including those
with Wegener’s granulomatosis (WG) (n = 60), Churg–Strauss syn-
drome (CSS) (n = 24), or microscopic polyangiitis (MPA) (n = 5),
were examined. Vasculitis was diagnosed on the basis of comprehen-
sive clinical, X-ray, and morphological examination. CT study was
performed in 40 (85.1%) patients over time. Radiography encom-
passed chest X-ray and computed tomography.

Results. The CT signs of WG were as follows: parenchymal infil-
trates in 41 (68.3%) patients, vast zones of ground glass and consol-
idation in 16 (21.6%), and bronchial wall thickening in 27 (46.7%).
The infiltrates showed aseptic decay cavities in 26 (63.4%) cases. In
CSS, the CT changes included ground glass symptom (100%), con-
solidation symptom (54.2%), bronchial wall thickening concurrent
with bronchial dilatation (87.5%), and increased peripheral pul-
monary vessel diameter (45.8%). CSS was typified by migratory
infiltrates. The pulmonary manifestations of MPA were characterized
by the regions of alveolar infiltration of varying intensity and extent.

Conclusion. The use of CT in pulmonary vasculitis makes it pos-
sible to reliably detect and differentiate pathological changes in the
lung, to estimate their extent and monitor the efficiency of treatment.

Ключевые слова:
легочные васкулиты, гранулематоз
Вегенера, синдром Черджа–Стросса,
микроскопический полиангиит,
компьютерная томография
Index terms:
pulmonary vasculitis, 
Wegener’s granulomatosis, 
Churg–Strauss syndrome, microscopic
polyangiitis, computed tomography



некротизирующий гломерулоне-
фрит. Как самостоятельную но-
зологическую форму заболева-
ние выделил F. Wegener (1936,
1939 гг.).

По данным эпидемиологичес-
ких исследований заболеваемость
ГВ колеблется от 0,4 до 0,85 на
100 тыс. населения в год [4].
Заболевание может возникнуть
в любом возрасте, средний воз-
раст больных составляет 40 лет,
мужчины и женщины болеют
одинаково часто.

Этиология гранулематоза Ве-
генера неизвестна. Морфологиче-
ская картина заболевания харак-
теризуется распространенным
некротизирующим процессом с
преимущественным поражением
артерий мышечного типа. В ис-
ходе деструктивно-продуктив-
ных васкулитов мелких и мель-
чайших сосудов формируются
гигантоклеточные некротизиру-
ющие гранулемы, которые обна-
руживают в органах, сообщаю-
щихся с внешней средой (верх-
ние дыхательные пути, легкие)
[5]. Этим, по-видимому, следует
объяснить их склонность к рас-
паду. В прилежащей к гранулема-
тозному воспалению легочной
паренхиме выявляются выра-
женные в разной степени призна-
ки альвеолита и интерстициаль-
ного фиброза. В органах, не име-
ющих прямой связи с внешней
средой (почки), чаще встречают-
ся гранулемы с большим количе-
ством эпителиоидных клеток
и фибробластов, вследствие чего
они склонны к рубцеванию. 

Диагностическими критерия-
ми гранулематоза Вегенера яв-
ляются четыре признака: язвен-
но-некротический ринит и/или
стоматит; пневмонит, выявляе-
мый при рентгенологическом ис-
следовании легких; микрогема-
турия (> 5 эритроцитов в поле
зрения или скопления эритроци-
тов в осадке мочи) и гранулема-
тозный васкулит в биоптатах.
Наличие у больного двух и более
любых критериев позволяет по-
ставить диагноз с чувствитель-
ностью 88% и специфичностью
92% [6]. 

Вовлечение лёгких при грану-
лематозе Вегенера встречается
у 45% больных в дебюте заболе-
вания и достигает 87% при его
дальнейшем течении [7]. Данные
биопсии играют решающую роль
в диагностике болезни. При этом
диагностическая значимость от-
крытой биопсии легкого гораздо
выше трансбронхиальной био-
псии, а также морфологического
исследования тканей, взятых из
слизистой носа или околоносо-
вых пазух [8]. 

Синдром Черджа–Стросса (по-
лиартериит с поражением лег-
ких, эозинофильный грануле-
матозный ангиит) – редкое за-
болевание, характеризующееся
эозинофильным гранулематоз-
ным воспалением респираторно-
го тракта и р-ANCA-ассоцииро-
ванным некротизирующим вас-
кулитом с поражением сосудов
мелкого, реже среднего калибра
в сочетании с астмой и эозино-
филией [9]. Заболевание впер-
вые было описано в 1951 г. и в
течение длительного времени рас-
сматривалось в рамках астмати-
ческой формы узелкового пери-
артериита или как эозинофильный
гранулематозный ангиит. Одна-
ко в последние годы на основа-
нии клинических и патологичес-
ких особенностей, а также иммун-
ных нарушений синдром Черджа–
Стросса выделили в отдельную
нозологическую форму. Уровень
заболеваемости составляет 0,47
на 100 тыс. населения [10]. 

Морфологические изменения
в лёгких характеризуются сочета-
нием некротизирующей грануле-
мы с гигантскими клетками и
эозинофилами, васкулита с пора-
жением сосудов мелкого и сред-
него калибра, эозинофильной
инфильтрацией стенок бронхов
и бронхиол, развитием эозино-
фильной пневмонии [11]. Отличи-
тельной чертой синдрома Черд-
жа–Стросса является экстравас-
кулярная локализация гранулём. 

В течении заболевания выде-
ляют три фазы [12]. Первая фаза
может длиться до 30 лет, и основ-
ными клиническими проявлени-
ями её являются аллергический

ринит, часто с полипозными раз-
растаниями, и бронхиальная аст-
ма. Во второй фазе развивается
эозинофилия тканей, формиру-
ется хроническая эозинофильная
инфильтрация легких и желудоч-
но-кишечного тракта (эозино-
фильная пневмония, эозино-
фильный гастрит). Третья фаза
характеризуется тяжелыми при-
ступами бронхиальной астмы
и появлением признаков систем-
ного васкулита. 

Клинические критерии синд-
рома Черджа–Стросса включают
шесть основных признаков: аст-
ма, эозинофилия более 10% в ана-
лизах периферической крови,
моно- и полинейропатия, летучие
легочные инфильтраты, синуси-
ты и экстравазальная тканевая
эозинофилия. Наличие у больно-
го четырех и более любых при-
знаков позволяет поставить диа-
гноз с чувствительностью 85%
и специфичностью 99% [13].

Микроскопический полианги-
ит (полиартериит) – некроти-
зирующий васкулит, поражаю-
щий мелкие сосуды (капилляры,
венулы, артериолы), ассоцииро-
ванный с сегментарным некроти-
зирующим гломерулонефритом
[14]. В клинической картине за-
болевания доминируют явления
некротизирующего гломеруло-
нефрита, реже легочного капил-
лярита. Заболевание впервые
было описано в 1948 г. J. Davson
и в дальнейшем выделено из
узелкового периартериита в са-
мостоятельную нозологическую
форму. Микроскопический поли-
ангиит ассоциирован с p-ANCA
с антимиелопероксидазной (анти-
МРО) специфичностью, эти анти-
тела выявляются почти у 75% па-
циентов [15]. Заболеваемость
микроскопическим полиангиитом
составляет 0,36 на 100 тыс. насе-
ления в год [16]. Мужчины боле-
ют чаще, чем женщины, средний
возраст начала заболевания со-
ставляет 50 лет.

В настоящее время не сущест-
вует классификационных крите-
риев микроскопического поли-
ангиита и его диагноз основы-
вается на клинической картине,
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данных иммунологического и мор-
фологического исследований. От
классического узелкового пери-
артериита микроскопический по-
лиангиит отличается главным
образом тем, что не вызывает
образования микроаневризм аб-
доминальных или почечных со-
судов. В противоположность
гранулематозу Вегенера при ми-
кроскопическом полиангиите не
происходит формирования гра-
нулем или развития гранулема-
тозного васкулита. 

При микроскопическом поли-
ангиите лёгкие вовлекаются в па-
тологический процесс в 10–30%
случаев. Морфологическая кар-
тина в лёгких характеризуется
некротизирующим альвеолитом
с септальными капилляритами.
Наиболее характерные клиниче-
ские проявления заболевания –
кровотечение, кровохарканье,
одышка, анемия [17]. 

Цель нашего исследования –
изучить изменения в легких, вы-
являемые при проведении ком-
пьютерной томографии (КТ)
у пациентов с первичными легоч-
ными васкулитами на разных
этапах развития заболевания.

Материал и методы

В исследование включены
89 пациентов с первичными ле-
гочными васкулитами. С грану-
лематозом Вегенера обследовали
60 пациентов в возрасте от 19 до
56 лет, из них 70% – женщины.

В 60% случаев диагноз был уста-
новлен впервые. Остальные па-
циенты были госпитализирова-
ны в связи с обострением настоя-
щего заболевания, длительность
которого составляла от 6 мес до
7 лет. У 80% больных диагноз ГВ
был морфологически верифи-
цирован. 

Синдром Черджа–Стросса был
диагностирован у 24 женщин
в возрасте от 39 до 57 лет. Все па-
циентки страдали аллергическим
ринитом, полипозным синуси-
том, бронхиальной астмой, дли-
тельность которой варьировала
от 3 до 17 лет. Основной причи-
ной госпитализации послужили
тяжелые приступы бронхиаль-
ной астмы. Диагноз первичного
легочного васкулита всем паци-
ентам был установлен впервые
на основании комплексного кли-
нико-лабораторного и лучевого
обследования и подтвержден ги-
стологически в 30% случаев.

Микроскопический полиан-
гиит диагностирован и морфоло-
гически верифицирован у 5 па-
циентов в возрасте от 23 до 52
лет, из них мужчин было 80%.
Поражение легких клинически
проявлялось одышкой, кашлем,
кровохарканьем. 

Объем лучевого обследова-
ния включал: рентгенографию
и компьютерную томографию
органов грудной полости. Рент-
генологическое исследование вы-
полняли на рентгенодиагности-

ческом аппарате LegacyDRS. КТ
органов грудной полости по
стандартному протоколу и с при-
менением алгоритма высокого
разрешения проводили на ком-
пьютерных томографах HiSpeed
CT/i (GE) и SOMATOM Sen-
sation 40 (Siemens). КТ-исследо-
вание в динамике выполнили 40
(85,1%) пациентам. 

Результаты 

У пациентов с гранулемато-
зом Вегенера при рентгеногра-
фии и КТ патологические изме-
нения в легких были выявлены
с одинаковой частотой. У 68,3%
пациентов (n=41) определялись
множественные двусторонние
инфильтраты размером от 2,0 до
7,0 см, с нечеткими контурами,
расположенные субплеврально
или перибронхиально (рис. 1).
Из них у 26 (63,4%) человек
структура инфильтрата была не-
однородной за счет полости рас-
пада асептического характера,
с подрытым внутренним конту-
ром, без жидкого содержимого
(рис. 2). Утолщение стенок сег-
ментарных и субсегментарных
бронхов выявили в 27 (46,7%)
случаях.

В 21,6% случаев (n=16) при
рентгенографии и КТ были об-
наружены участки уплотнения
легочной ткани различной про-
тяженности и плотности – от
симптома матового стекла до
симптома консолидации (рис. 3).
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Рис. 1. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рент-
генограмма (а), компьютерная томограмма
(б) – множественные, двусторонние инфильт-
раты, размером от 2,0 до 7,0 см, с нечеткими
контурами, расположенные субплеврально
или перибронхиально.

а

б



Эти изменения, по данным мор-
фологических исследований, бы-
ли обусловлены геморрагичес-
ким пропитыванием и инфаркта-
ми легочной ткани. При этом

в клинической картине наблюда-
лись эпизоды кровохарканья.

У 6 (10%) пациентов при от-
сутствии респираторных симпто-
мов в легких выявлялись оди-

ночные инфильтраты округлой
формы до 3 см диаметром, сред-
ней интенсивности, с ровными,
но нечеткими контурами, одно-
родной структуры (рис. 4).
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Рис. 2. Гранулематоз Ве-
генера. Обзорная рент-
генограмма (а), компью-
терные томограммы: ле-
гочная реконструкция (б)
и мягкотканое окно (в) –
множественные двусто-
ронние инфильтраты, в
структуре некоторых из
них выявляются полости
распада асептического ха-
рактера, с подрытым вну-
тренним контуром, без
жидкого содержимого.а

б

в

Рис. 3. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рентгено-
грамма (а), компьютерная томограмма (б) – об-
ширные участки уплотнения легочной ткани различ-
ной протяженности и плотности обусловлены гемор-
рагическим пропитыванием и инфарктами легочной
ткани.а

б

Рис. 4. Гранулематоз Вегенера. Обзорная рентгено-
грамма (а), компьютерная томограмма (б) – одиноч-
ный округлый инфильтрат, с четкими контурами,
однородной структуры.а

б



При сопоставлении данных
КТ с клиническими показателями
было установлено, что симптом
матового стекла, очаги и инфиль-
траты, в том числе с распадом,
являются признаками активного
легочного процесса, в то время
как дольковые ателектазы, плев-
ропульмональные спайки, брон-
хоэктазы отражают хронические
фиброзные изменения и наблю-
даются в период ремиссии.

При исследовании в динами-
ке на фоне лечения полный ре-
гресс патологических изменений
отмечен у 2/3 пациентов при
симптоме матового стекла, в по-
ловине случаев – при инфильт-
ратах и в 40% – при наличии
симптома консолидации. В ос-
тальных случаях наблюдалось
формирование бронхоэктазов,
субплевральных или внутриле-
гочных булл, перибронхиального

фиброза и плевропульмональ-
ных тяжей (рис. 5).

При синдроме Черджа–Строс-
са только в 62% случаев на рент-
генограммах органов грудной
клетки были обнаружены пато-
логические изменения в легких –
это субплевральные зоны уплот-
нения легочной ткани без четких
контуров и усиление легочного
рисунка за счет сосудистого ком-
понента. 

При КТ-исследовании у всех
пациентов с синдромом Черджа–
Стросса определялись участки
уплотнения легочной паренхимы
по типу матового стекла. В 54,2%
случаев (n=13) был обнаружен
симптом консолидации. Морфо-
логической основой этих изме-
нений являлась эозинофильная
инфильтрация легочной ткани.
Инфильтраты располагались пре-
имущественно в периферических

отделах легких и, по нашим дан-
ным, чаще локализовались в
верхней доле правого легкого
и нижней доле левого легкого.
Инфильтраты имели различные
размеры, неправильную форму,
нечеткие и неровные контуры
(рис. 6). В структуре инфильтра-
тов, как правило, были хорошо
различимы воздушные просветы
бронхов. При динамическом КТ-
исследовании удавалось фикси-
ровать миграцию инфильтратов
(рис. 7). Полости распада мы не
обнаружили ни в одном случае,
по-видимому, их формирование
не характерно для синдрома Чер-
джа–Стросса. 

Утолщение стенок бронхов,
обусловленное эозинофильной
инфильтрацией, определялось
у 21 (87,5%) пациента. Более чем
у половины больных просветы
бронхов были неравномерно рас-
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Рис. 5. Гранулематоз Вегенера. Компьютерные томограммы. Исход воспали-
тельных изменений: тонкостенная полость (а), перибронхиальный фиброз
(б), бронхоэктазы (в).
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в

Рис. 6. Синдром Черд-
жа–Стросса. Обзорная
рентгенограмма (а), ком-
пьютерные томограммы
на уровне верхушек лег-
ких (б) и базальных от-
делов (в) – двусторонние
легочные инфильтраты,
морфологической осно-
вой которых является
эозинофильная пневмо-
ния. Инфильтраты рас-
полагаются преимущест-
венно в периферических
отделах легких, имеют
различные размеры и
форму. 

а

б
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ширены и заполнены содержи-
мым (рис. 8). 

Неравномерное расширение
калибра легочных сосудов и не-
четкость их контуров (рис. 9) бы-
ли обнаружены в 45,8% случаев
(n = 11). Эти изменения были
обусловлены отеком и эозино-
фильной воспалительной ин-
фильтрацией стенок сосудов
с распространением ее на меж-
уточную ткань. 

На фоне лечения глюкокор-
тикостероидами у большинства
больных отмечались регресс ин-
фильтративных изменений с пол-
ным восстановлением воздушно-
сти легочной ткани, уменьшение
толщины бронхиальной стен-
ки, восстановление воздушности
просвета бронхов, нормализация
размера внутрилегочных сосу-
дов. В трети случаев наблюда-
лись формирование кистовидных

бронхоэктазов, развитие ограни-
ченного интерстициального и пе-
рибронхиального фиброза.

У всех пациентов с микроско-
пическим полиангиитом на об-
зорных рентгенограммах и ком-
пьютерных томограммах в легких
определялись участки матового
стекла и консолидации, обуслов-
ленные различной степенью ге-
моррагического пропитывания
легочной паренхимы (рис. 10). 

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 2014 15

Рис. 7. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы: а – инфильтраты в ретрокардиальных отделах ниж-
них долей легких; б – при исследовании через 2 нед определяется миграция эозинофильных инфильтратов.

а б

Рис. 8. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы на уровне дуги аорты (а) и базальных отделов (б) –
утолщение стенок бронхов за счет эозинофильной инфильтрации. Расширение просветов бронхов и заполнение их
содержимым.

а б

Рис. 9. Синдром Черджа–Стросса. Компьютерные томограммы на уровне дуги аорты (а) и бифуркации трахеи (б) –
неравномерное расширение калибра сосудов, нечеткий их контур и центрилобулярные очаги. Эти изменения обуслов-
лены отеком и эозинофильной инфильтрацией стенок сосудов с распространением ее на межуточную ткань на всем
протяжении до внутридольковых артерий. 

а б



Обсуждение

Данные эпидемиологических
исследований свидетельствуют
о тенденции к увеличению рас-
пространенности системных вас-
кулитов в популяции, что может
быть связано с улучшением диа-
гностических возможностей [18].
Медицинская визуализация иг-
рает важную роль в диагностике
легочных васкулитов. При этом
спектр их рентгенологических
проявлений определяется типом,
размером и локализацией пора-
женных сосудов, а также тяжес-
тью сопутствующих воспали-
тельных нарушений. Основным
методом выявления патологиче-
ских изменений в легочной тка-
ни служит рентгенография орга-
нов грудной полости. В то же
время рентгенологические симп-
томы легочных васкулитов не-
специфичны и должны быть ин-
терпретированы только вместе
с клиническими данными.

В последние годы КТ играет
все более важную роль в обследо-
вании пациентов с легочными ва-
скулитами. Данные литературы
и результаты собственного ис-
следования свидетельствуют, что
рентгенография по сравнению
с КТ имеет ограниченные воз-

можности в определении распро-
страненности и оценке активнос-
ти патологического процесса.
Кроме того, КТ позволяет с боль-
шой долей уверенности диффе-
ренцировать легочные васкули-
ты не только от других заболева-
ний, имеющих сходную лучевую
картину, но и между собой.

Наиболее типичное проявле-
ние гранулематоза Вегенера, ко-
торый встречается в 90–92% слу-
чаев, – это наличие в легких оди-
ночных или множественных
округлых инфильтратов различ-
ных размеров, с недостаточно
четкими контурами [19–21]. Ча-
сто, до 75% случаев, в структуре
инфильтратов обнаруживают по-
лости распада [20, 22]. Характер-
ные черты деструктивных изме-
нений лучше определяются на
компьютерных томограммах. 

Геморрагические альвеолярные
кровоизлияния и инфаркты лё-
гочной ткани проявляются симп-
томом матового стекла и/или
консолидации. В случаях гемор-
рагического кровоизлияния па-
тологические изменения быстро
регрессируют с полным восста-
новлением воздушности лёгоч-
ной ткани [23]. Исходом инфарк-
тов служат рубцовые изменения.  

Данные о частоте вовлечения
в патологический процесс тра-
хеобронхиальных структур при
гранулематозе Вегенера проти-
воречивы [24, 25]. Изменения со
стороны бронхов проявляются
утолщением их стенок, что при-
водит к сужению просвета и воз-
никновению гиповентиляцион-
ных и ателектатических измене-
ний. Возможно формирование
бронхоэктазов. Частота развития
субглоточного стеноза у детей
значительно выше, чем у взрос-
лых [26, 27]. Неравномерная
кальцинация и деформация хря-
щевых колец трахеи наблюдается
редко.

Атипичные для ГВ измене-
ния, такие как увеличение лимфа-
тических узлов средостения и
корней легких, плевральный вы-
пот, спонтанный пневмоторакс,
кальцинаты внутри участков кон-
солидации, затрудняют диффе-
ренциальную диагностику с дру-
гими заболеваниями [20–22, 28].
В этих случаях диагностика гра-
нулематоза Вегенера должна
проводиться с учетом биопсии,
даже когда диагноз васкулита ка-
жется несомненным [22].

Большое значение КТ-иссле-
дование имеет в определении ак-
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Рис. 10. Микроскопический полиангиит. Обзорная рентгенограмма
(а), компьютерные томограммы на уровне язычковых сегментов (б)
и базальных отделов легких (в) – участки уплотнения легочной
паренхимы различной распространенности и плотности, соответст-
вующие геморрагическому альвеолиту. 

а

б

в



тивности гранулематоза Вегене-
ра [29]. При сопоставлении дан-
ных КТ с клиническими показа-
телями было установлено, что
симптом матового стекла, очаги
и инфильтраты, в том числе
с распадом, являются признака-
ми активного легочного процес-
са, в то время как дольковые ате-
лектазы, плевропульмональные
спайки, бронхоэктазы отражают
хронические фиброзные измене-
ния и наблюдаются в период ре-
миссии [30].

Дифференциальную диагнос-
тику гранулематоза Вегенера не-
обходимо проводить с большой
группой легочных заболеваний,
имеющих аналогичную лучевую
картину: васкулиты, грибковые
и бактериальные поражения лег-
ких, инфаркты, возникающие
вследствие тромбоэмболии или
септической эмболии легких.

Изменения на рентгенограм-
мах органов грудной полости при
синдроме Черджа–Стросса неспе-
цифичны. Компьютерная томо-
графия является более чувстви-
тельным методом, чем рентгено-
графия, в определении и оценке
характера и распространенности
патологических изменений в лег-
ких. К типичным КТ-признакам
синдрома Черджа–Стросса отно-
сятся: периферические уплотне-
ния легочной паренхимы по типу
матового стекла и консолидации,
центрилобулярные очаги, утол-
щение стенок бронхов, увеличе-
ние калибра периферических ле-
гочных сосудов. Морфологичес-
кой основой этих изменений
служит эозинофильная инфильт-
рация стенок бронхов, бронхиол,
сосудов и эозинофильная пнев-
мония [31, 32]. Формирование
полостей распада не характерно
для синдрома Черджа–Стросса,
хотя описаны единичные случаи
деструкции.

К редким проявлениям синд-
рома Черджа–Стросса относят-
ся: симптом гиперинфляции,
крупные очаги, утолщение меж-
дольковых перегородок, увели-
чение внутригрудных лимфати-
ческих узлов, плеврит, перикар-
дит [33–35]. 

Необходимо отметить, что пе-
риферические легочные инфиль-
траты – неспецифический при-
знак, который может наблюдать-
ся при различных заболеваниях
лёгких, включая хроническую
эозинофильную пневмонию, де-
сквамативную пневмонию, обли-
терирующий бронхиолит с орга-
низующейся пневмонией, псевдо-
альвеолярную форму саркоидоза. 

Таким образом, у пациентов
с астмой, гиперэозинофилией об-
наруженные при КТ-исследова-
нии двусторонние субплевраль-
ные инфильтраты, расширение
калибра лёгочных сосудов, утол-
щение стенок бронхов, центрило-
булярные очаги позволяют за-
подозрить развитие системного
васкулита. Дифференциальная
диагностика синдрома Черд-
жа–Стросса проводится со сле-
дующими патологическими со-
стояниями: острая и хроническая
эозинофильная пневмония, ал-
лергический бронхолегочный ас-
пергиллез, экзогенный аллерги-
ческий альвеолит.

Микроскопический полиан-
гиит на рентгенограммах и ком-
пьютерных томограммах прояв-
ляется локальными или диффуз-
ными участками уплотнения
паренхимы различной степени
выраженности, обусловленными
геморрагическим капилляритом
[36]. В исходе этих изменений
формируется интерстициальный
фиброз [37]. Микроскопический
полиангиит необходимо диффе-
ренцировать с гранулематозом
Вегенера, синдромом Гудпасчера.

Выводы 

1. Методы медицинской ви-
зуализации, прежде всего КТ, иг-
рают важную роль в выявлении,
уточнении распространенности,
определении активности и диф-
ференциальной диагностике пер-
вичных легочных васкулитов.

2. Несмотря на разнообразие
лучевых проявлений легочных
васкулитов, наиболее общими
признаками гранулематозов-ан-
гиитов служат легочные инфиль-
траты и очаги, часто с распадом,
а капилляритов – участки уплот-

нения легочной ткани различной
степени и протяженности. 

3. Рентгенологические симп-
томы легочных васкулитов не-
специфичны и должны быть ин-
терпретированы только вместе
с клиническими данными. 
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Цель исследования – оценить возможность визуализации
анатомии артерии синусного узла с помощью многосрезо-
вой компьютерной томографической коронароангиографии
(МСКТ-КАГ).

Материал и методы. В ретроспективный анализ резуль-
татов исследований коронарных артерий вошли 46 пациен-
тов с направительным диагнозом «ишемическая болезнь
сердца». Из них было 23 (50%) мужчины и 23 (50%) жен-
щины; средний возраст пациентов составлял 52,4±9,1 года,
рост 170±6,67 см, вес 80,7±12,1 кг. По данным МСКТ-КАГ
стенотического поражения коронарных артерий не выявле-
но. Компьютерную томографию выполняли на 128-срезо-
вом рентгеновском компьютерном томографе «SOMATOM
Definition AS+» с ретроспективной ЭКГ-синхронизацией,
с толщиной реконструируемых срезов 1 и 3 мм. Для статисти-
ческого анализа данных использовался коэффициент корре-
ляции Спирмена.

Результаты. Артерия синусного узла (АСУ) визуализи-
ровалась у 83% пациентов. АСУ отходила от правой коронар-
ной артерии (ПКА) в 84% случаев и от огибающей ветви левой
КА – в 16%. Достоверная взаимосвязь между типом крово-
снабжения сердца и типом кровоснабжения синусного узла не
выявлена (r = 0,06). В 18% случаев АСУ визуализировалась
только на уровне устья, позволяя оценить исток артерии,
в 32% случаев – до уровня  средней трети, в 50% случаев визу-
ализировалось дистальное русло АСУ до деления, при этом
у 10% пациентов удалось визуализировать артерию на всем
протяжении, включая деление (место рассеивания). Из 17%
пациентов, у которых не удалось визуализировать артерию си-
нусного узла, у 62,5% частота сердечных сокращений (ЧСС)
была более 80 уд/мин, у 12,5% – менее 41 уд/мин и у 25% па-
циентов с ЧСС 60–61 уд/мин отмечалась нечеткая визуализа-
ция проксимальной части артерии синусного узла. Взаимо-
связь ЧСС с качеством визуализации артерии синусного узла
не выявлена (r = 0,09).

Заключение. МСКТ позволяет оценить анатомию артерии
синусного узла вплоть до дистального русла и места рассеива-
ния. У преобладающего большинства пациентов АСУ отходи-
ла от ПКА (84%), независимо от типа кровоснабжения сердца.
Наилучшая визуализация АСУ отмечалась при ЧСС в диапазо-
не от 50 до 80 уд/мин. Статистической зависимости качества
визуализации от ЧСС не выявлено. 

Objective: to assess the capabilities of multislice spiral com-
puted tomography coronary angiography (MSCT-CA) to visual-
ize the anatomy of the sinus node artery (SNA). 

Material and methods. The retrospective analysis of coronary
artery examinations covered 46 patients with the referral diagno-
sis of coronary heart disease. MSCT-CA showed no evidence of
coronary artery stenosis. This sample included 23 (50%) men and
23 (50%) women; the mean age of the patients was 52.4±9.1
years; the mean height was 170±6.67 cm; the mean weight was
80.7±12.1 kg. X-ray computed tomography was carried out using
a SOMATOM Definition AS+ 128-slice computed tomography
scanner with retrospective ECG synchronization, reconstructed
slice thicknesses of 1 and 3-mm. The Spearman correlation test
was used for statistical data analysis.

Results. The SNA was visualized in 83% of the patients. It ori-
ginated from the right coronary artery (RCA) and the circumflex
branch of the left coronary artery in 84 and 16% of cases, respecti-
vely. No significant association was found between the type of heart
blood supply and that of sinus node one (r = 0.06). In 18% of
cases, the SNA was visualized only at the level of the ostium, allo-
wing the assessment of the origin of the artery, and at the level of
its mid-third in 32%; the distal SNA bed was visualized up to its
division; in 10% of them the artery could be visualized all the way,
including the division (the dissipation site). Unclear visualization
of the proximal SNA was observed among 17% of the patients in
whom the SNA could not be visualized with a heart rate (HR) of more
than 80 beats/min in 62.5% of the patients, less than 41 beats/min
in 12.5%, and 60–61 beats/min in 25%. HR was not found to be
associated with the quality of SNA visualization (r = 0.09).

Conclusion. MSCT can assess the anatomy of SNA up to the
distal bed and dissipation site. In the overwhelming majority of
the patients, the SNA
originated from the RCA
(84%) regardless of the
type of heart blood sup-
ply. The best SNA visu-
alization was noted with
a HR of 50 to 80 beats
per minute. There was
no statistical relation-
ship of the quality of
visualization to HR. 

Ключевые слова: многосрезовая
компьютерная томографическая
коронароангиография, 
артерия синусного узла,
коронарные артерии
Index terms: multislice spiral 
computed angiography, sinus node
artery, coronary arteries



Введение 

Многосрезовая компьютерная
томографическая ангиография
коронарных артерий становится
все более популярной в клиниче-
ской практике [1]. Этот метод
позволяет визуализировать ана-
томию коронарного русла, вклю-
чая мелкие ветви коронарных
артерий, например артерию синус-
ного узла (АСУ). Можно предпо-
ложить, что визуализация этой
артерии будет полезной в лече-
нии пациентов с патологией про-
водящей системы сердца. 

Цель нашей работы заключа-
лась в оценке возможности визу-
ализации артерии синусного узла
с помощью многосрезовой ком-
пьютерной томографической коро-
нароангиографии (МСКТ-КАГ).

Материал и методы 

Для достижения поставлен-
ной цели проведен ретроспек-
тивный анализ КТ-исследований
коронарных артерий 46 пациен-
тов с ишемической болезнью
сердца (23 мужчины и 23 жен-
щины) без нарушений сердеч-
ного ритма и гемодинамически
значимых стенозов, обследован-
ных в НЦССХ им. А.Н. Бакуле-
ва. Средний возраст пациентов
составил 52,4 ± 9,1 года. 

МСКТ-КАГ была выполнена на
128-срезовом рентгеновском ком-
пьютерном томографе «SOMATOM
Definition AS+» (Siemens, Герма-
ния) (спиральное сканирование,
напряжение на трубке 120 кВ,
толщина среза 0,625 мм) с ретро-
спективной ЭКГ-синхронизаци-
ей. Контрастное вещество – «Ом-

нипак 350» в дозе 2 мл/кг. Тол-
щина реконструируемых срезов
составляла 1 и 3 мм. 

Для статистического анализа
данных, определения взаимосвя-
зи между типом кровоснабжения
сердца и типом кровоснабжения
синусного узла использовался ко-
эффициент корреляции Спирме-
на. Этот же параметр использовал-
ся и для определения взаимосвязи
между качеством визуализации
артерии синусного узла и частотой
сердечных сокращений (ЧСС).

Результаты

Во всех случаях качество ис-
следования было хорошим и от-
личным. Коронарные артерии
прослеживались на всем протя-
жении, дистальные ветви коро-
нарных артерий визуализирова-
лись в большинстве случаев. Так,
АСУ визуализировалась у 83%
пациентов. В каждом случае ар-
терия была представлена одной
крупной ветвью. В большинстве
случаев (84%) АСУ отходила от
правой коронарной артерии
(ПКА), в остальных (16%) – от
огибающей ветви левой коронар-
ной артерии (ЛКА) (рис. 1). До-
стоверной взаимосвязи между
типом кровоснабжения сердца
и типом кровоснабжения синус-
ного узла не было (r = 0,06).

При обработке результатов
для удобства описания анатомии
АСУ мы традиционно выделили
три сегмента: проксимальный,
средней трети и дистальный.
У половины пациентов артерию
синусного узла удалось просле-
дить на всем протяжении, неза-
висимо от типа отхождения дан-
ной артерии (рис. 2). АСУ пре-
красно визуализировалась на
стандартных аксиальных срезах
и для наглядности представлена
в мультипланарной и трехмер-
ной реконструкциях (рис. 3).

У этих же пациентов в 10%
случаев удалось визуализиро-
вать не только артерию на всем
протяжении, но и место деления,
так называемое место рассеива-
ния – область, соответствующую
анатомическому расположению
синусного узла (рис. 4). 

У 32% пациентов нам не уда-
лось проследить дистальный сег-
мент АСУ. И всего в 18% случаев
АСУ, независимо от типа отхож-
дения (как от ПКА, так и от
ЛКА), можно было выделить
лишь в одном проксимальном
сегменте, что позволило оценить
только исток артерии (рис. 5).

Мы также провели анализ
взаимосвязи качества визуализа-
ции АСУ и частоты сердечных
сокращений. АСУ не визуализи-
ровалась у 8 пациентов (17% от
общего числа обследуемых): у 5
(62,5%) пациентов ЧСС была бо-
лее 80 уд/мин, у 1 (12,5%) – ме-
нее 41 уд/мин и у 2 (25%) па-
циентов ЧСС составляла 60–
61 уд/мин (рис. 6). 

Таким образом, прослежива-
лась тенденция лучшей визуали-
зации АСУ при ЧСС в диапазоне
от 50 до 80 уд/мин, но в общей
группе пациентов статистически
значимой зависимости качества
визуализации от ЧСС нами вы-
явлено не было (r = 0,09).

Обсуждение

Проведенный нами ретро-
спективный анализ результатов
исследований коронарных арте-
рий, выполненных на 128-срезо-
вом рентгеновском компьютерном
томографе, показывает, что, ис-
пользуя даже стандартный прото-
кол многосрезовой компьютер-
ной ангиографии коронарных ар-
терий, можно оценить анатомию
артерии синусного узла. Предпо-
ложительно, при сканировании
в позднюю артериальную фазу,
незначительно изменяя прото-
кол стандартного исследования
МСКТ-КАГ, можно будет улуч-
шить качество визуализации дан-
ной артерии. T. Cezlan et al. в своей
исследовательской работе под-
тверждают возможность оценки
анатомии артерий синусного и
атриовентрикулярного узлов с по-
мощью 64-срезового КТ, к сожа-
лению, подробно не описывая
протокол исследования [2].

Согласно полученным нами
данным, при сердечном ритме
в диапазоне от 50 до 80 уд/мин
можно уверенно визуализировать
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Рис. 2. Трехмерная ре-
конструкция артерии
синусного узла на
всем протяжении: а –
отхождение артерии
от ПКА; б – отхожде-
ние артерии от оги-
бающей ветви ЛКА.а б

АСУ

Ао

АСУ

Ао

Рис. 3. 3D-рекон-
струкции АСУ: а –
пример отхожде-
ния от ПКА; б –
пример отхожде-
ния от ЛКА. а б
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Рис. 4. Мультипланарные
срезы артерии синусного
узла: а – отхождение от
ПКА; б – отхождение от
ЛКА. а б
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Рис. 5. Визуализация ар-
терии синусного узла (ак-
сиальные срезы), примеры
отхождения АСУ от ПКА:
а – до средней трети; б –
в проксимальной трети. 
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такие мелкие артерии, как АСУ.
Отсутствие четкой статистичес-
кой зависимости качества визуа-
лизации от ЧСС в нашем иссле-
довании, вероятнее всего, связа-
но с тем, что анализ качества
исследования АСУ и ЧСС прово-
дился при нормальной ЧСС и си-
нусовом ритме. 

Маркером синусного узла при
МСКТ-КАГ может быть его ар-
терия, артерия малого калибра,
в большинстве случаев представ-
ленная единственной крупной
ветвью: «Хотя в кровоснабжении
СА узла имеются индивидуаль-
ные различия, более чем у поло-
вины людей через его центр про-
ходит одна сравнительно большая
артерия» [3]. В нашем исследова-
нии АСУ визуализировалась в
83% случаев, и во всех случаях
была представлена одной круп-
ной артерией. Yong Sub Song et al.
приводят в своем исследовании
схожие данные анатомии АСУ:
в большинстве случаев артерия
представлена одной крупной вет-
вью, в 3,6% случаев – двумя
крупными артериями [4]. 

По нашим данным, АСУ отхо-
дила от правой коронарной арте-
рии в 84% случаев, от огибающей
ветви левой коронарной арте-
рии – в 16%. Farhood Saremi et al.
в своей работе описывают более
детальное расположение и ход
АСУ, которая также в большинст-
ве случаев (60–70%) отходила от
правой коронарной артерии [5].

Нам удалось проследить АСУ
на всем протяжении в половине
случаев и в 10% из них опреде-
лить место рассеивания данной
артерии, анатомически соответ-
ствующее области синусного узла.
N. Chandler et al. описывают в
своей работе первую 3D-реконст-
рукцию области синусного узла
секционных сердец cо специаль-
ной предварительной обработ-
кой секционного материала [6]. 

Достоверной взаимосвязи меж-
ду качеством визуализации АСУ
и ЧСС у пациентов с нарушения-
ми ритма нами не обнаружено.
В дальнейших исследованиях,
возможно, будут получены иные
данные, а также выявлены неко-
торые особенности кровоснабже-
ния области синусного узла.

Выводы

1. При использовании стан-
дартного протокола многосрезо-
вой компьютерной томографии
возможна оценка анатомии арте-
рии синусного узла.

2. У преобладающего боль-
шинства обследуемых артерия си-
нусного узла отходила от правой
коронарной артерии, независимо
от типа кровоснабжения сердца.

3. Статистической зависимости
качества визуализации от ЧСС
в общей группе не выявлено.
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62,5%

Рис. 6. Взаимосвязь ЧСС и качества
визуализации артерии у пациентов
с нечеткой или невозможной визу-
ализацией АСУ.

25%

12,5%

ЧСС менее 41 уд/мин

ЧСС 60–61 уд/мин

ЧСС более 80 уд/мин
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Цель исследования – oценить возможности и первый опыт
использования автоматизированного ультразвукового (УЗ)
сканера всего объема молочной железы (МЖ) (ABVS – auto-
mated breast volume scanner) ACUSON S2000 (Siemens, Ger-
many) в выявлении патологических образований в молочных
железах.

Материал и методы. Проведено лучевое обследование 97
пациентов, включавшее цифровую маммографию и УЗИ МЖ
в В-режиме, а также патоморфологическое исследование. Все
наблюдения были классифицированы согласно системе BI-
RADS. Патологические образования в молочных железах не
были выявлены (BI-RADS 1) в 27 случаях, доброкачествен-
ные образования обнаружены (BI-RADS 2) в 18 случаях, па-
томорфологически подтвержденный рак молочной железы
(РМЖ) (BI-RADS 5) имел место у 29 больных. Всем пациен-
там проведено также УЗИ МЖ на аппарате ACUSON S2000
ABVS (Siemens, Germany). Результаты обследования на
ABVS сравнивали с результатами стандартного комплексного
лучевого обследования молочных желез. Все данные УЗ-ска-
нирования были оценены независимым экспертом – лучевым
диагностом на специальной просмотровой станции без предва-
рительной дополнительной информации о каждом пациенте. 

Результаты. Чувствительность метода автоматизирован-
ного сканирования в выявлении патологии молочных желез со-
ставила 100%, специфичность 40%, диагностическая точность
88%. Независимый эксперт установил диагноз РМЖ в 26
(90%) случаях из 29. По результатам автоматизированного
сканирования молочных желез в 66 (66%) случаях было реко-
мендовано дообследование с применением комплекса лучевых
методов.  Гипердиагностика составила 24%. 

Заключение. Учитывая тот факт, что ни один из случаев
РМЖ не был пропущен, первый опыт использования ABVS
показал обнадеживающие результаты и необходимость даль-
нейших  клинических испытаний автоматизированной системы
сканирования молочных желез.

Objective: to assess the capabilities of and the first experi-
ence with an ACUSON S2000 automated breast volume scanner
(ABVS) (Siemens, Germany) to detect abnormal breast lumps.

Material and methods. Examinations were made in 97 pa-
tients who underwent radiological studies encompassing digital
mammography, B-mode ultrasonography of the breast, and its
pathomorphological examination. All the cases were classified
according to the BI-RADS system. Abnormal breast lumps (BI-
RADS 1) were not found in 27 cases; clearly defined benign mass-
es (BI-RADS 2) were detected in 18, and pathomorphologically
verified breast cancer (BC) (BI-RADS 5) in 29 cases. All the
patients also underwent breast ultrasonography using an 
ACUSON S2000 system (Siemens, Germany). The results of
ABVS examination were compared with those of standard com-
prehensive breast radiologic examination. Having no preliminary
additional information on each patient, an independent expert –
a radiologic diagnostician appraised all ultrasound scanning data
at a special review station.

Results. The sensitivity of the automated scanning assay in
detecting breast abnormalities was 100%; its specificity and diag-
nostic accuracy were 40 and 88%, respectively. The independent
expert established the diagnosis of BC in 26 (90%) of the 29 ca-
ses. According to the results of automated breast scanning, pre-
examination using a set of radiation methods was recommended
in 66 (66%) cases. The hyperdiagnosis was 24%.

Conclusion. Taking
into consideration the
fact that none of the BC
case was overlooked,
the first experience with
ABVS showed encour-
aging results and the
need for further clinical
tests of the automated
breast scanning system.

Ключевые слова: 
молочная железа, рак, скрининг,
автоматизированное
ультразвуковое исследование
Index terms:
breast, cancer, screening, 
automated ultrasound study



Введение 

Распространенным методом
диагностики новообразований мо-
лочных желез у женщин с клини-
ческими или радиологическими
признаками заболевания являет-
ся УЗИ молочных желез. Однако
недостаточная информативность
метода при ряде непальпируемых
образований не позволяет ис-
пользовать его для скрининга рака
молочной железы (РМЖ) [1, 2]. 

УЗИ молочных желез при-
меняется более 50 лет. Тради-
ционное УЗИ в ручном режиме
является стандартным. При по-
лучении и интерпретации изоб-
ражения молочных желез необ-
ходимо присутствие врача. Для
осуществления массового скри-
нингового обследования при
большом потоке пациентов с
целью увеличения пропускной
способности предпочтительнее
использовать средний медперсо-
нал, а интерпретацию получен-
ного изображения может дистан-
ционно осуществлять врач на
своей рабочей станции. Такие
преимущества при УЗ-обследо-
вании молочных желез предо-
ставляет новая УЗ-установка
ACUSON S2000™ ABVS (Sie-
mens Medical Solutions, Inc,
Mountain View, CA).

Концепция автоматизирован-
ного УЗ-сканирования молоч-
ных желез начала разрабатывать-
ся в 1970-е гг., когда был описан
первый опыт применения подоб-
ной системы. По мере техничес-
кого совершенствования скане-
ров изучались их диагностичес-
кие возможности [3–7]. 

В настоящем исследовании
представлены результаты перво-
го в РФ опыта использования
системы автоматизированного
сканирования молочных желез
ACUSON S2000™ ABVS. При
помощи ABVS была получена
целая серия последовательных
изображений в В-режиме, рекон-
струированных в трехмерное
изображение всего объема мо-
лочной железы. Полученное изо-
бражение передавалось дистан-
ционно на просмотровую стан-
цию врача.

При интерпретации получен-
ного изображения проводили
сравнительный анализ возмож-
ностей ABVS и комплексного лу-
чевого обследования, а именно –
выявляются ли патологические
образования и могут ли они быть
корректно классифицированы по
BI-RADS. Также изучали воз-
можности использования дан-
ных ABVS в уточняющей диагно-
стике.

Исследование проводили на
базе МНИОИ им. П.А. Герцена
в период с 22 июля по 5 ноября
2013 г. с применением УЗ-системы
Siemens ACUSON S2000 ABVS.

Контингент обследованных
был сформирован из пациентов,
проходивших амбулаторное обсле-
дование. Причины их обращения
в нашу клинику были следующи-
ми: пальпируемое образование
в молочной железе, болезнен-
ность в молочных железах, подо-
зрение на узловое образование
по данным предшествующего лу-
чевого обследования, скрининго-
вое обследование в группе риска
РМЖ.

Всем пациентам было прове-
дено клиническое обследование,
традиционное сонографическое
обследование, дополненное мам-
мографией, при необходимости –
прицельной биопсией, что в ком-
плексе давало наиболее точную
информацию о состоянии молоч-
ных желез [8].

На основании данных цифро-
вой маммографии, УЗ-изображе-
ния в В-режиме, патоморфологи-

ческого исследования все наблю-
дения были классифицированы
согласно системе BI-RADS [9]. 

В исследование были вклю-
чены пациенты всех категорий
BI-RADS (с 1 по 5) с целью как
выявления типичных доброкаче-
ственных и типичных злокачест-
венных образований, так и оцен-
ки возможностей метода при со-
мнительных образованиях.

Пациенты с патологическими
изменениями кожи (рубцы, но-
вообразования), а также с после-
операционными, постлучевыми
изменениями были исключены
из исследования. 

Таким образом, полученные
данные основаны на обследова-
нии 97 пациентов (94 женщи-
ны и 3 мужчины) в возрасте от
23 до 67 лет (медиана – 47 лет).
Всего количество наблюдений со-
ставило 100 случаев (у 3 женщин
было выявлено по два образова-
ния). По данным комплексного
клинико-рентгеносонографичес-
кого обследования распределе-
ние 100 наблюдений по категори-
ям было следующим: BI-RADS
1 – 27% (n=27), BI-RADS 2 – 18%
(n=18), BI-RADS 3 – 14% (n=14),
BI-RADS 4 – 12% (n=12), BI-
RADS 5 – 29% (n=29) (табл. 1).
Все узловые образования молоч-
ных желез (n=64), а также 3 слу-
чая гинекомастии были патомор-
фологически подтверждены. Раз-
мер новообразований варьировал
от 0,5 до 4,5 см.

Данные, полученные при по-
мощи ABVS, оценивал независи-
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Таблица 1
Распределение наблюдений по категориям BI-RADS на основании

стандартного комплексного обследования

Норма 27 0 0 0 0 27
ДФКМ 0 6 0 0 0 6
Фиброаденома 0 5 4 9 0 18
Киста солитарная 0 7 4 0 0 11
Фибросклероз/Фиброаденоз 0 0 1 3 0 4
Мастит 0 0 2 0 0 2
Гинекомастия 0 0 3 0 0 3
Рак 0 0 0 0 29 29

Итого... 27 18 14 12 29 100

Примечание.  ДФКМ – диффузная фиброзно-кистозная мастопатия.

Заключение по данным
комплексного обследования 1

Категория BI-RADS 

2 3 4 5
Всего...



мый эксперт. Результаты обсле-
дования на ABVS сравнивали
с результатами стандартного
комплексного лучевого обследо-
вания молочных желез.

Технические 
характеристики системы

автоматизированного 
сканирования 

молочных желез (ABVS)

ACUSON S2000 ABVS пред-
ставляет собой систему автома-
тизированного сканирования,
позволяющую получить изобра-
жение всего объема молочной
железы (рис. 1).

Конструкция аппарата состоит
из УЗ-системы ACUSON S2000
ABVS со специальным датчиком
объемного сканирования 14L5BV,
закрепленным на механизиро-
ванном подвижном штативе.

Для автоматизированного ска-
нирования использовался встро-
енный линейный датчик 14L5BV
Siemens (мощностью 15 МГц,
шириной 15,4 см) с 768 пьезоэле-
ктрическими элементами. Воз-
можная глубина сканирования
до 6 см. Во время сканирования
датчик проходит 16,8 см, что
при последующей компьютерной
обработке позволяет получить
318 срезов высокого разрешения.
Таким образом, максимальный
объем ткани для исследования
составляет 1552,3 см3, толщиной
среза около 0,5 мм. 

В целях оптимизации резуль-
тата работы ABVS предусмотрен
целый ряд известных режимов
изображений, включающих тка-
невую гармонику (THI), пано-

рамное сканирование (Advanced
SieClear™ spatial compounding)
и динамическое контрастное уси-
ление ткани (Dynamic tissue con-
trast enhancement), а также но-
вые алгоритмы обработки тени
позади соска и артефактов ревер-
берации, которые автоматически
подключаются при использова-
нии ABVS. Алгоритм устранения
реверберации производит 3D-
данные и определяет, есть ли
контакт с кожей молочной желе-
зы. Данные, полученные с зон,
не контактирующих с кожей,
удаляются. Эти действия направ-
лены на погашение артефактов
реверберации от зон, не контак-
тирующих с кожей. Адаптивный
режим подавления тени позади
соска (Nipple Shadow Reduction
Tool) на основании анализа се-
рии изображений и путем усиле-
ния структур в ретроареолярной
зоне улучшает визуализацию
этой важной зоны. На заключи-
тельном этапе с помощью алго-
ритма сбора коэффициентов уси-
ления (Gain Collection Algorithm)
анализируются 3D-данные и на-
страиваются колебания яркости,
обусловленные колебаниями меж-
ду каналами в датчике. 

Полученные данные с УЗ-си-
стемы автоматически отсылают-
ся на дистанционную просмотро-

вую станцию, которая позволяет
проводить всесторонний анализ
и манипуляции с 3D-данными:
на рабочей станции формируют-
ся изображения путем многопло-
скостной реконструкции (multi-
planar reconstruction – MPR)
(рис. 2).

Все объемные данные могут
быть оценены в разных направ-
лениях, как в стандартных –
поперечной, сагиттальной, фрон-
тальной (коронарной) плоско-
стях, так и в других произволь-
ных плоскостях (рис. 3).
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Рис. 1. Внешний вид УЗ-системы авто-
матизированного сканирования молоч-
ных желез.

Рис. 2. Многоплоскостная реконструкция объемного вида молочной желе-
зы на мониторе рабочей станции.

Рис. 3. Коронарный срез на глубине
11 мм от поверхности кожи. Желтый
маркер указывает локализацию со-
ска. Патологический очаг 0,9 х 0,7 см
обведен овалом. Протоковый рак
молочной железы.



Вторичное изображение ре-
конструируется из полученных
данных в изображение в реаль-
ном масштабе времени (рис. 4).

Стандартное 
клинико-лучевое 

обследование МЖ

Стандартное клинико-луче-
вое обследование МЖ включало
сбор анамнеза, клинический ос-
мотр, пальпацию молочных же-
лез и аксиллярных областей.
Всем пациентам старше 30 лет
проводили цифровую маммогра-
фию в прямой и косой проекци-
ях, традиционное УЗИ молоч-
ных желез в ручном режиме.
Женщинам моложе 30 лет в слу-
чаях недостаточной информа-
тивности традиционного УЗИ
дополнительно проводили маммо-
графию. Все выявленные узло-
вые патологические образования
были патоморфологически под-
тверждены путем трепан-биопсий
под УЗ- или рентгенографичес-
ким контролем, тонкоигольной
аспирационной биопсией под
УЗ-контролем (при кистах).

Для традиционного УЗИ в
ручном режиме использовали
линейный датчик Siemens 18L6
HD (5,5–18 МГц, 5,6 см). Во вре-
мя исследования все необходи-
мые изображения в В-режиме
были сохранены в цифровом
формате. 

Выявленные в процессе ком-
плексного обследования патоло-
гические образования МЖ были
классифицированы по системе
BI-RADS. Эти результаты были
определены как «золотой стан-
дарт» (исходная информация)
для сравнения с эксперименталь-
ными данными. Все стандартные
неинвазивные исследования бы-
ли выполнены до того, как все
пациенты прошли исследование
на ABVS. После этого по показа-
ниям проводили трепан-биопсию
или тонкоигольную аспирацион-
ную пункцию образования под
УЗ- или рентгенографическим
контролем.

Алгоритм проведения
исследования при помощи

ABVS

Обследование больных осу-
ществляли в положении лежа
с запрокинутыми за голову рука-
ми. На поверхность кожи нано-
сили специальный лосьон (Poly-
sonic Ultrasound Lotion, Parker
Laboratories, Inc, Fairfield, NJ),
который обеспечивал оптималь-
ную визуализацию при исполь-
зовании ABVS.

Для оценки размера молоч-
ной железы определяли размер
чашечки бюстгальтера по систе-
ме А, В, С, D [10]. 

Известно, что размер чашеч-
ки бюстгальтера вычисляется

путем измерения обхвата груд-
ной клетки по инфрамаммарной
складке и обхвата грудной клет-
ки по наиболее выступающей ча-
сти железы (на уровне соска).
Разница в измерениях в 2,5 см
соответствует чашечке А, в 5 см –
чашечке В, в 7,5 см – чашечке
С и т. д. [11].  

Количество сканирований
с каждой стороны определялось
размером МЖ. Так, в случае раз-
мера А для исследования всего
объема железы было достаточно
скана только центральной зоны,
для размера В – двух зон: меди-
альной и латеральной, для разме-
ра С – помимо вышеуказанных
проводили дополнительное ска-
нирование центральной части
и подмышечной области. При
необходимости корректировали
глубину сканирования.

Далее на датчик крепили спе-
циальную съемную мембрану,
которая обеспечивала достаточ-
ный контакт с кожей исследуе-
мой зоны молочной железы.
Для проведения УЗ-исследо-
вания всего объема железы
14L5BV-датчик устанавливали
на поверхность органа под сла-
бым давлением. На автоматизи-
рованном штативе, который яв-
ляется частью стойки сканера,
нажимали кнопку фиксации дат-
чика в выбранной позиции. Ав-
томатизированное сканирование
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Рис. 4. Изображение
молочной железы во
фронтальной (коро-
нарной), поперечной
и сагиттальной плос-
костях. Маркер на
пиктограмме указыва-
ет на верхнюю часть
левой молочной желе-
зы, желтый маркер –
на локализацию соска.



железы занимало в среднем
55–65 с. При этом не было необ-
ходимости в задержке дыхания
в процессе съемки.

Всего из 73 новообразований
было выявлено 43 (59%) непаль-
пируемых, из них не пальпирова-
лись 27 (61%) доброкачествен-
ных образований из 44. Среди
выявленных 29 случаев РМЖ не-
пальпируемыми были 16 (55%),
которые визуализировались на
маммограмме как узел – в 8, как
участок тяжистой перестройки
структуры – в 4, как участок ло-
кального скопления микрокаль-
цинатов – в 2 случаях. В 2 случа-
ях непальпируемый РМЖ был
рентгенонегативным и был выяв-
лен лишь при традиционном
УЗИ в ручном режиме.

Сканирование молочной же-
лезы в автоматизированном ре-
жиме с помощью системы ABVS
с последующей оценкой изобра-
жения в различных срезах дало
возможность детально изучить
подозрительные участки в мо-
лочной железе, выявленные по-
сле УЗИ в ручном режиме датчи-
ками 18 и 9 МГц.

Было определено количество
совпадений заключений по случа-
ям категории BI-RADS 3, 4, 5, тре-
бующим дообследования (табл. 2).
Так, по данным ABVS дальнейше-
му уточняющему обследованию
подлежали все больные РМЖ
(BI-RADS 5), все случаи добро-
качественных узловых образо-
ваний (BI-RADS 3, 4), а также
11 случаев категории BI-RADS 1, 2,
что свидетельствовало о гипер-
диагностике в 24% случаев.

Диагностическая 
эффективность 

ABVS-обследования 
по категориям BI-RADS

Из 29 образований, классифи-
цированных как BI-RADS 5 по
данным комплексного обследо-
вания, 26 были корректно оцене-
ны по данным ABVS, оставшиеся
3 случая отнесены к категории
BI-RADS 4. Это были наблюде-
ния, где изменения не имели ха-
рактерных признаков злокачест-
венного образования: 2 образо-

вания размером 1,2 × 0,8 см и
0,9 × 0,8 см по сонографическим
признакам были более сходны
с доброкачественным узловым
образованием – имели относи-
тельно четкие, но неровные кон-
туры, гиперваскуляризация об-
разований не была выявлена.
Оценка внутренней структуры
этих образований оказалась за-
труднительной из-за небольших
размеров. Сонографическая кар-
тина образований имела сходст-
во с картиной нетипичной фиб-
роаденомы и кисты с внутрикис-
тозным компонентом. В третьем
случае образование на маммо-
граммах имело вид участка ло-
кального скопления микрокаль-
цинатов размером 1,1 × 1,0 см, ок-
ружающий фон был представлен
диффузной мастопатией сред-
ней степени выраженности. При
ABVS-исследовании патологиче-
ский очаг имел вид изоэхогенно-
го участка тяжистой структуры,
по архитектонике отличавшегося
от других зон с явлениями масто-
патии, не выявлялась его гипер-
васкуляризация, микрокальци-
наты не визуализировались. Со-
нографическая картина была
более характерна для участка ло-
кальной пролиферативной мас-
топатии. 

Таким образом, при оценке
результатов ABVS ни один из
случаев РМЖ не был пропущен,
всем 29 пациентам рекомендова-
но дальнейшее комплексное лу-
чевое дообследование. Ни один
из случаев РМЖ не был отнесен
к категориям BI-RADS 1, 2, при
которых дальнейшее уточняю-
щее обследование не показано.

В группе образований добро-
качественной природы катего-
рии BI-RADS 2 из 18 случаев 7
были правильно оценены по ка-
тегории, 11 образований вызвали
сомнения у независимого экс-
перта и были отнесены им к кате-
гории BI-RADS 3, требующей
динамического наблюдения с ин-
тервалом в 3 мес. Таким образом,
в группе BI-RADS 2 при оценке
только данных ABVS имела мес-
то гипердиагностика в 61% слу-
чаев. Трудности интерпретации
данных возникали чаще при
впервые выявленных фиброаде-
номах. У 5 пациенток фиброаде-
номы были выявлены ранее, без
динамики в течение 6 мес и бо-
лее. В 9 случаях впервые выяв-
ленные образования типа фиб-
роаденом отнесены к категории
BI-RADS 3. В 4 случаях из-за
малых размеров образований
(<0,7 см), неправильной геомет-
рической формы, недостаточно
четких контуров, неоднородной
внутренней эхоструктуры фиб-
роаденомы были определены
в группу BI-RADS 4. В этих слу-
чаях дополнительные данные
цифровой маммографии и пато-
морфологического исследования
биоптатов образований подтвер-
дили отсутствие выраженной
пролиферации, дисплазии, ати-
пии и т. п. и позволили отнести
их к категории BI-RADS 2. При
интерпретации кист с густым од-
нородным содержимым возник-
ли трудности у 4 из 11 пациен-
ток, – эти случаи были отнесены
к категории BI-RADS 3. Прицель-
ная пункция кист под УЗ-конт-
ролем до полного опорожнения
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Таблица 2
Cравнительный анализ заключений 

по категориям BI-RADS согласно результатам 
стандартного комплексного исследования и ABVS

BI-RADS 1 18 18
BI-RADS 2 9 7 16
BI-RADS 3 11 7 18
BI-RADS 4 7 12 3 22
BI-RADS 5 26 26

Итого… 27 18 14 12 29 100

Результат
ABVS BI-RADS 1

Результаты стандартного исследования 

BI-RADS 2 BI-RADS 3 BI-RADS 4 BI-RADS 5
Всего...



с последующим цитологическим
исследованием аспирата под-
твердила категорию BI-RADS 2
(простые кисты).

В группе BI-RADS 1 (n=27),
без патологических образований
в молочных железах, 18 (66%)
случаев оценены корректно, в ос-
тальных 9 случаях по данным
ABVS были заподозрены добро-
качественные образования кате-
гории BI-RADS 2. Подозрения вы-
зывали особенности структурного
рисунка молочной железы, обус-
ловленного нетипичной струк-
турой и формой связок Купера,
млечного синуса, фиброзных стро-
мальных элементов. Ни в одном
из случаев категории BI-RADS 1

не было высказано подозрения
о наличии патологических обра-
зований сомнительного характе-
ра, подозрительных на злокаче-
ственность (BI-RADS 3, 4, 5).

Для уточнения пропускной
способности кабинета при работе
на ABVS-системе проведен по-
этапный хронометраж полного
обследования пациента.

Стандартное обследование
включало: клиническое обследо-
вание (сбор жалоб, анамнеза,
пальпацию) молочных желез и ак-
силлярных областей, маммогра-
фию в прямой и косой проекциях,
при необходимости – прицельную
трепан-биопсию образования под
УЗ-наведением системой «пис-

толет-игла» для цитологического
и гистологического исследова-
ний иглой калибром 14G или
16G. Продолжительность комп-
лексного обследования, включая
инвазивные процедуры, колеба-
лась от 35 до 60 мин на пациента.
В дополнение к этому проводили
ABVS-исследование, которое зани-
мало 7–12 мин на пациента (ме-
диана – 11 мин). Этот временной
промежуток включал ряд этапов:
врач информировал пациента
о процедуре обследования, паци-
ент снимал/одевал одежду, врач
наносил лосьон для исследова-
ния, проводил 1–4 сканирования
каждой молочной железы в зави-
симости от размера МЖ (чашеч-
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Рис. 5. Пациентка В., 50 лет. Умереннодиффе-
ренцированный протоковый рак левой молоч-
ной железы (пояснения в тексте). 
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кой А–D). Интерпретация полу-
ченных ABVS-данных по каждо-
му пациенту занимала 5–9 мин.

Клинические примеры

На рисунке 5 показан случай
(умереннодифференцированный
протоковый рак молочной желе-
зы), правильно классифициро-
ванный как BI-RADS 5. 

Пациентка В., 50 лет, без жа-
лоб. При пальпации патологичес-
кие образования не определяются.

При профилактической маммогра-
фии на маммограмме левой молоч-
ной железы на фоне нерезко выра-
женной мастопатии в верхнена-
ружном квадранте выявлена тень
патологического образования в ви-
де участка тяжистой перестройки
структуры размером 0,9 × 0,7 см
(см. рис. 5, а). При УЗИ в ручном
режиме патологический участок
имел отображение в виде гипо-
эхогенного образования 0,6 × 0,5 см
с неровными контурами (см.

рис. 5, б). При мультипланарной
реконструкции (см. рис. 5, в),
в коронарной плоскости (см.
рис. 5, г) отчетливо видна тяжис-
тость контуров по периферии
образования.

Следующий случай (рис. 6)
(низкодифференцированный про-
токовый рак) иллюстрирует оши-
бочное заключение по данным
ABVS. 

Пациентка Д., 55 лет, без жа-
лоб. При пальпации патологичес-
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Рис. 6. Пациентка Д., 55 лет. Низкодифференциро-
ванный протоковый рак правой молочной железы
(пояснения в тексте).  



кие образования не определяют-
ся. По результатам профилакти-
ческой маммографии – картина
нерезко выраженной фиброзной
мастопатии без отчетливо види-
мых патологических образований,
по данным стандартного УЗИ –
в правой МЖ на границе верхних
квадрантов, ближе к передней
грудной стенке, – гипоэхогенное
узловое образование 1,2 × 0,7 см
с неровными контурами. При
реконструкции ABVS-данных в
сагиттальной (см. рис. 6, в) и
фронтальной (см. рис. 6, г) плос-
костях, на границе верхних квад-
рантов правой молочной желе-
зы – гипоэхогенное образование
с полициклическими контура-
ми, расцененное как сомнитель-
ное образование категории BI-
RADS 4.

Другое наблюдение (рис. 7)
иллюстрирует случай впервые
выявленного непальпируемого
узлового образования категории
BI-RADS 4 (интраканаликуляр-
ная фиброаденома с выражен-
ной пролиферацией). Пациент-
ка Б., 28 лет, без жалоб. При про-
филактическом УЗИ в ручном
режиме на фоне развитой желе-
зистой ткани в левой молочной
железе на границе верхних квад-
рантов выявлено гипоэхогенное
образование 0,8 × 0,5 см (см.
рис. 7, а). При 3D-реконструк-
ции АBVS-данных на срезе во
фронтальной проекции визуали-
зируется образование овоидной
формы с четкими контурами
(см. рис. 7, б).

Преимуществом новой техно-
логии сканирования всего объе-
ма МЖ является возможность
оценки структуры молочной же-
лезы в коронарной плоскости,
что особенно востребовано в слу-
чае гинекомастии. На рисунке 8
показан случай диффузной фор-
мы гинекомастии. Пациент А.,
61 г., с жалобами на безболезнен-
ное уплотнение за соском левой
молочной железы, которое отме-
чает в течение более 1,5 года,
без заметного увеличения в раз-
мерах за период наблюдения.
При пальпации в центральном
отделе левой молочной железы –

смещаемое уплотнение, эластич-
ной консистенции около 3 см
в диаметре. На маммограммах
(см. рис. 8, а) и УЗИ (см. рис. 8,
б) в левой молочной железе визу-
ализируется картина диффузной
гинекомастии. При автоматизи-
рованном УЗ-сканировании на
срезе во фронтальной проекции
(см. рис. 8, в) зона гинекомастии
видна наиболее полно – общим
размером 4,3 × 3,0 см, отчетливо
видна архитектоника патологи-
чески измененной ткани. После-
дующее наблюдение в динамике
за участком гинекомастии во
фронтальной проекции, по наше-
му мнению, представляется наи-
более информативным.

Заключение

Первый опыт использования
УЗ-системы ACUSON S2000
ABVS при обследовании молоч-

ных желез показал целый ряд до-
стоинств новой технологии. Ап-
парат обладает полным перечнем
самых современных высокотех-
нологичных УЗ-методик обсле-
дования молочных желез, что
позволяет надеяться на исполь-
зование его не только при скри-
нинге по раннему выявлению па-
тологических состояний молочных
желез, но и для высокоточной
дифференциальной диагностики
в сложных для УЗ-интерпрета-
ции клинических случаях, таких
как рак молочной железы в виде
участка тяжистой перестройки
структуры, а также при раке мо-
лочной железы в виде локально-
го скопления микрокальцинатов,
сочетающегося с нарушением ар-
хитектоники ткани железы. Воз-
можность оценки патологически
измененного участка в ранее
недоступной для УЗ-визуализа-
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Рис. 7. Пациентка Б., 28 лет. Интраканаликулярная фиброаденома с выра-
женной пролиферацией левой молочной железы (пояснения в тексте).
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ции фронтальной (коронарной)
плоскости дает дополнительную
информацию о пространствен-
ных структурных особенностях
тканей. 

Интерфейс программы авто-
матизированного сканирования
прост и удобен в применении,
не требует специальных знаний,
что позволяет привлекать сред-
ний медицинский персонал к вы-
полнению автоматизированного
сканирования после предвари-
тельного несложного обучения.
Это особенно актуально в учреж-
дениях, предназначенных для
проведения скрининга патологи-
ческих состояний молочных же-
лез. Аппарат в полной комплек-
тации имеет современный ди-
зайн, работает бесшумно, делает
пациентов участниками процес-
са, поскольку они имеют возмож-
ность видеть изображение мо-
лочной железы на мониторе. 

Вместе с тем наряду с досто-
инствами нами выявлен ряд ог-
раничений. Обследование мо-
лочных желез в режиме автома-
тизированного сканирования
требует проведения исследова-
ния как минимум в двух проек-
циях для полного охвата иссле-
дуемых зон одной железы, осо-
бенно внутренних квадрантов
и отделов верхненаружного ква-
дранта, близких к аксиллярной
области. Все это занимает около
20 мин на одного пациента, что
может создать определенные
трудности при скрининговом об-
следовании женщин в учрежде-
ниях с высокой пропускной спо-
собностью, но применимо в про-
фильных учреждениях при
уточняющем дообследовании.
Высокий показатель гипердиаг-
ностики (24%) обусловлен тем,
что в затруднительных случаях
отсутствует возможность ис-

пользовать одновременно вспо-
могательные УЗ-технологии ап-
парата ABVS, такие как доппле-
ровское картирование кровотока,
соноэластография. Отсутствие
стандартизованных критериев
оценки ABVS-данных и наличие
технических артефактов обусло-
вили низкую специфичность,
которая составила 40%. Но на-
копление базы ABVS-данных и
практического опыта применения
УЗ-системы для последующей
разработки стандартизованных
критериев оценки ABVS-изобра-
жений, оптимизация технологии
выполнения исследования в бу-
дущем позволят повысить его
точность и специфичность. 
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Рис. 8. Пациент А., 61 год.
Диффузная гинекомастия ле-
вой молочной железы (пояс-
нения в тексте).
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Введение 

Вопрос о врожденных заболе-
ваниях легких имеет многолет-
нюю историю. Пороки развития
легочной ткани могут служить
основой для развития нагнои-
тельного процесса, стирающего
морфологические признаки вро-
жденных и приобретенных забо-
леваний.

Данные о частоте пороков
легких довольно разноречивы:
у больных с хроническими забо-
леваниями легких пороки разви-
тия выявляются в 1,4–14,6% слу-
чаев, при морфологическом ис-
следовании легких, удаленных
у детей по поводу хронических
воспалительных заболеваний, ча-
стота выявления пороков дости-
гает 50% [1, 2].
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Кистозные аденоматоидные мальформации легких отно-
сятся к группе пороков, лечение которых осуществляется
только хирургическим методом. В связи с этим встает вопрос
о наиболее раннем выявлении данного порока легких у детей.
До сих пор отмечаются случаи поздней диагностики данного
порока, протекающего под маской рецидивирующего воспа-
лительного процесса в легком, абсцесса легкого и даже тубер-
кулезного поражения легочной ткани.

В статье приводится наблюдение кистозной аденоматоид-
ной мальформации легких у ребёнка, обсуждаются возможно-
сти компьютерной томографии грудной полости в диагностике
пороков развития легких у детей. При обнаружении воспа-
лительных изменений в легких у детей необходимо помнить
о возможном развитии таких изменений на фоне порока раз-
вития. Уточнение характера заболевания с использованием
современных методов лучевой диагностики позволяет выбрать
оптимальную тактику лечения, сроки и объём хирургического
вмешательства.

Cystic adenomatoid malformations of the lung belong to
a group of abnormalities, the only treatment is surgery. This rais-
es the question as to the earliest detection of this lung abnormal-
ity in children. Up to the present, there have been cases of late
diagnosis of this abnormality masked by an inflammatory process
in the lung, its abscess, and even tuberculosis lesion of lung 
tissue.

We describe a case of cystic adenomatoid malformation of the
lung in a child, by discussing the capabilities of chest computed
tomography in the diagnosis of lung malformations in children.
When inflammatory lung changes are found in children, it is nec-
essary to keep in mind that these alterations may develop in the
presence of the malformation. To clarify the pattern of the dis-
ease, by applying current radiodiagnostic techniques, allows the
choice of optimal treatment policy and the time and volume of sur-
gical intervention.

Ключевые слова:
врожденные кистозные
аденоматоидные мальформации
легких, пороки легких, абсцесс
легкого, средостение,
дифференциальная диагностика
Index terms:
congenital cystic adenomatoid malfor-
mations of lung, lung abnormality, lung
abscess, mediastinum, differential
diagnosis 

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

CLINICAL NOTE



Врожденные кистозные адено-
матоидные мальформации (КАМ)
легких являются редкой анома-
лией развития легких и связаны
с нарушением эмбриогенеза. Су-
ществующие сообщения о КАМ
легких представлены в литерату-
ре как единичные клинические на-
блюдения [3, 4]. В настоящее вре-
мя использование пренатальной
ультрасонографии привело к ро-
сту показателей выявления дан-
ной патологии именно в прена-
тальной диагностике [5]. По дан-
ным М.В. Медведева, частота
КАМ составила 0,42:1000, однако
сомнения в точности диагноза,
возникшие при ретроспективном
анализе данных наблюдений,
позволили предположить, что
истинная частота КАМ несколь-
ко ниже [5]. Лечение КАМ толь-
ко хирургическое.

Обычно выделяют три типа
КАМ, гистологически описан-
ные J. Th. Stocker в 1977 г. [6].
При 1 типе данного порока выяв-
ляют единичные или множест-
венные кисты диаметром более
20 мм. Кисты выстланы мерца-
тельным псевдослоистым цилин-
дрическим эпителием, который
иногда может продуцировать
муцин. Между кистами распола-
гаются тканевые элементы, напо-
минающие неизмененные альве-
олы. Кисты связаны с бронхиаль-
ным деревом пораженной доли
легкого. Это наиболее распростра-
ненный тип КАМ (60–70% всех
случаев), ассоциируется с хоро-
шим прогнозом. При 2 типе по-
рока выявляют множественные

кисты небольшого размера – ме-
нее 10–20 мм в диаметре, выст-
ланные мерцательным эпители-
ем. Между этими кистами могут
находиться респираторные брон-
хиолы и растянутые альвеолы.
Доля КАМ 2 типа составляет бо-
лее 40% случаев, часто сочетает-
ся с другими пороками развития
(до 60%), в 40% случаев встреча-
ется при экстралобарной секвес-
трации [7]. При 3 типе зона по-
ражения состоит из микроско-
пических аденоматоидных кист
и тканевых структур, выстлан-
ных немерцательным кубовид-
ным эпителием. Тип 3 составляет
менее 5% всех случаев КАМ, про-
гноз при этом варианте обычно
неблагоприятный.

Приводим описание собствен-
ного клинического наблюдения.

Пациентка Д., 9 лет, посту-
пила в клинику с жалобами на фе-
брильную лихорадку (до 39,0 °С),
боли в левой половине грудной
клетки, слабость, одышку, кашель
с мокротой. По данным клини-
ческого анализа крови – лейко-
цитоз (18,1 х 109/л), анемия (ге-
моглобин 111 г/л). Из анамнеза
известно, что в течение предшест-
вующих 2 нед перенесла ОРВИ,
лечилась симптоматически.

При поступлении на рентге-
нограммах грудной клетки в пря-
мой и левой боковой проекциях
(рис. 1) определялись инфильт-
ративные изменения в S6 и S10
нижней доли левого легкого с на-
личием двух полостей и горизон-
тальных уровней жидкости в
них, с умеренно выраженным

объемным воздействием (смеще-
ние средостения в здоровую сто-
рону).

С целью дифференциальной
диагностики было решено выпол-
нить многосрезовую компьютер-
ную томографическую (МСКТ)
ангиографию (рис. 2, 3). При
МСКТ-ангиографии грудной по-
лости в S6 и в S9, S10 нижней до-
ли левого легкого выявлены мно-
жественные полости с четкими,
неровными контурами различных
размеров: более крупные полос-
ти (размером до 4,2×3,9×4,23 см)
содержали жидкость, в несколь-
ких были горизонтальные уров-
ни жидкости, более мелкие поло-
сти (размером от 0,1 до 2,3 см
в диаметре) – воздушные, визуа-
лизировались на фоне зон сни-
жения пневматизации по типу
матового стекла. Отмечались
увеличение объема нижней доли
левого легкого, преимуществен-
но за счет S6, с пролабированием
косой междолевой плевры квер-
ху и кпереди, смещение средос-
тения вправо. Дополнительных
артериальных и венозных ство-
лов не выявлено.

В тот же день под контролем
УЗИ проведена пункция абсцес-
са, получено 80 мл густого гноя.
В месте пункции – разрез диа-
метром до 1,0 см, торакоцентез,
введен дренаж, который подшит
к коже и фиксирован.

В пунктате абсцесса, по дан-
ным лаборатории детской боль-
ницы, преимущественно нейтро-
филы (97%), уровень гистиоци-
тов – 3%, кислотоустойчивые
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Рис. 1. Рентгенограм-
мы грудной клетки
в прямой (а) и левой
боковой (б) проек-
циях. Инфильтратив-
ные изменения в S6
и S10 нижней доли
левого легкого с на-
личием двух гори-
зонтальных уровней
жидкости в них. Ор-
ганы средостения сме-
щены вправо.а б



микобактерии (КУМ) не обнару-
жены. В анализе пунктата, сде-
ланном в городской бактериоло-
гической лаборатории, методом
микроскопии по Цилю–Нильсе-
ну обнаружены КУМ – единич-
ные в поле зрения.

Повторное дренирование по-
лостей выполнялось на 14-й день
после поступления. В повторных
исследованиях пунктата абсцес-
са легкого методом микроскопии
КУМ не обнаружены, при иссле-
довании гноя методом полиме-
разной цепной реакции обнару-
жены ДНК Mycoplasma pneumo-
niae. При фибробронхоскопии
локальный катаральный эндо-
бронхит I ст. Б6 слева. В бронхо-
смывах КУМ не обнаружены.

В результате проведенного
антибактериального и инстру-
ментального лечения клиничес-
ки отмечалось улучшение обще-
го состояния девочки, появление
аппетита, снижение температуры
тела до 36,6 – 37,1 °С.

При контрольной МСКТ груд-
ной полости (рис. 4), через 21 день
после поступления, отмечалась по-
ложительная динамика воспали-
тельных изменений в нижней доле
левого легкого, более четко опре-
делялись множественные воздуш-
ные полости различных размеров,
с четкими, неровными по толщине

стенками, некоторые из полос-
тей – с небольшими горизонталь-
ными уровнями жидкости, в од-
ной из них – конец дренажной
трубки. В окружающей легочной

ткани зоны снижения пневмати-
зации по типу матового стекла не
определялись, между полостями
визуализировались участки уп-
лотнения легочной ткани.
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Рис. 2. МСКТ-ангиография, уровень бифуркации трахеи (а, б) и нижних
легочных вен (в, г): легочное (а, в) и средостенное (б, г) окно. В S6 и в S9,
S10 нижней доли левого легкого выявлены множественные полости с чет-
кими, неровными контурами различных размеров, содержащие жид-
кость и воздух, в S6 – на фоне зон снижения пневматизации по типу мато-
вого стекла. Увеличение объема нижней доли левого легкого с пролабиро-
ванием косой междолевой плевры кверху и кпереди, смещение средостения
вправо.

а вб

г

Рис. 3. Мультипланарная реконструкция во фронтальной плоскости (а, б),
VRT-реконструкция (в), реконструкция проекции минимальной интенсив-
ности (MinIP) (г). Дополнительных артериальных и венозных стволов не
выявлено. Образование нижней доли левого легкого представлено множест-
венными полостями, содержащими воздух и жидкость. В окружающей ле-
гочной ткани – изменения по типу матового стекла.

а б

в г



На 30-е сут от момента по-
ступления была выполнена опе-
рация – нижняя лобэктомия.
При гистологическом исследо-
вании  видна крупная киста, вы-
стланная мерцательным эпите-
лием, в окружающих отделах –
более мелкие кисты, аденомато-

идные структуры по типу незре-
лой легочной ткани, что соответ-
ствует КАМ I типа по Stocker
(рис. 5). При этом выявлялись
продуктивное воспаление, крис-
таллы холестерина с гигантокле-
точной реакцией, фиброз и оча-
говые лимфоидные инфильтраты

как проявление вторичных вос-
палительных изменений на фоне
порока развития легочной ткани
(рис. 6).

Обсуждение

В настоящее время использо-
вание пренатальной ультрасоно-
графии и постнатальных лучевых
исследований, в частности много-
срезовой компьютерной томогра-
фии легких, в большинстве слу-
чаев позволяет диагностировать
КAM в первые 6 мес жизни,
а у 70% – в течение 1-го мес жиз-
ни [8, 9]. Однако встречаются
случаи и более поздней диагнос-
тики данного порока [10], проте-
кающего под маской рецидиви-
рующего воспалительного про-
цесса в легком, абсцесса легкого
и даже туберкулезного пораже-
ния легочной ткани.

В таких случаях клинические
проявления могут возникать
только после развития нагнои-
тельного процесса в кистозной
полости (полостях). Наиболее
общими клиническими симпто-
мами являются кашель, субфеб-
рильная температура, снижение
веса и быстрая утомляемость,
диспноэ и тахипноэ, рецидивиру-
ющие воспалительные процессы.
При рентгенологическом иссле-
довании выявляются инфильтра-
тивные изменения в легком,
по поводу которых больной по-
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Рис. 5. Микропрепарат, окраска гематоксилином и эози-
ном; × 100: видна крупная киста (1), выстланная мерца-
тельным эпителием, в окружающих отделах – более мел-
кие кисты, аденоматоидные структуры по типу незрелой
легочной ткани (2).

Рис. 6. Микропрепарат, окраска гематоксилином и эози-
ном; × 400: определяются продуктивное воспаление, кри-
сталлы холестерина с гигантоклеточной реакцией (1),
в окружающих отделах – фиброз и   очаговые лимфоид-
ные инфильтраты (2).

1

2 1

2

Рис. 4. МСКТ грудной полости (легочное окно), уровень бифуркации трахеи
(а) и нижних легочных вен (б). VRT-реконструкция (в, г). В нижней доле ле-
вого легкого определялись множественные воздушные полости различных
размеров, с четкими, неровными по толщине стенками, некоторые из полос-
тей – с небольшими горизонтальными уровнями жидкости, в одной из них –
конец дренажной трубки. Прежняя степень смещения средостения.
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лучает лечение в соматическом
стационаре или амбулаторно.
Показания к выполнению МСКТ
легких, как правило, не выстав-
ляются, так как по данным рент-
генографии в динамике опре-
деляется уменьшение объема
инфильтративных изменений в
легком на фоне антибактери-
ального лечения. В некоторых
случаях лишь рецидивирующие
воспалительные процессы позво-
ляют предположить порок раз-
вития и выполнить МСКТ груд-
ной полости. Именно КТ дает
возможность выявить изменения
всех структур легкого, которые
могли быть невидимы на рент-
генограммах.

Проведение МСКТ сопряже-
но со значительной лучевой на-
грузкой, также важным является
вопрос методики МСКТ грудной
полости у детей – с выполнением
МСКТ-ангиографии или без нее
(у детей, как правило, без прове-
дения нативного сканирования).

В нашем наблюдении локали-
зация воспалительного инфильт-
рата в нижней доле левого легко-
го по данным рентгенографии не
позволяла исключить внутриле-
гочную секвестрацию. Было ре-
шено выполнить МСКТ-ангио-
графию грудной полости.

МСКТ проводили на аппара-
те «Aquilion 64» фирмы Toshiba.
Для максимального снижения
лучевой нагрузки использовали
педиатрический протокол и про-
грамму по снижению лучевой
нагрузки (SureCare) с непрерыв-
ной регулировкой интенсивности
рентгеновского излучения при
спиральном сканировании с при-
менением специального коррек-
тирующего фильтра. Рекоменду-
емые технические протоколы
МСКТ грудной полости у детей
в зависимости от веса представ-
лены в таблице.

Постпроцессорная обработка
изображений проводилась с ис-
пользованием пакета программ
3D-преобразований с построени-
ем изображений по стандартным
программам, включающим муль-
типланарные реформации (mul-
tiplanar reformations, MPR), про-

екции максимальных интенсив-
ностей (maximum intensity pro-
jections, MIP) и объемные пре-
образования (volume rendering
technique, VRT).

Проведение МСКТ-ангиогра-
фии позволило исключить внут-
рилегочную секвестрацию, так
как не было выявлено аберрант-
ных артериальных и дополни-
тельных венозных сосудов. Од-
нако обнаружение типичной
МСКТ-картины КАМ легких в
виде множественных кистозных
полостей (воздушных и запол-
ненных жидкостным содержи-
мым вследствие воспалительно-
го процесса) позволило одно-
значно высказаться о пороке
развития – КАМ I типа, ослож-
нившейся развитием вторичных
воспалительных изменений. Так-
тика ведения ребенка была изме-
нена: принято решение об опера-
тивном вмешательстве после са-
нации гнойного очага.

Заключение

В современных условиях КТ
является методом окончательно-
го подтверждения или опровер-
жения предположительного по-
рока развития легких. Именно
КТ-ангиография служит «золо-
тым стандартом» в неинвазивной
диагностике пороков развития
легких у детей, что позволяет вы-
брать рациональную тактику
и провести своевременное хирур-
гическое лечение.
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томографический 

индекс дозы (CTDI)
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Введение 

Одним из самых значительных
научных достижений прошлого
века стало открытие явления
ядерного магнитного резонанса
(ЯМР). Данный физический фе-
номен послужил основой для по-
явления и развития совершенно
новой методики прижизненной
визуализации человеческих тка-
ней. По своему вкладу в лучевую
диагностику ЯМР теперь часто
сравнивают с основой основ
«прижизненной анатомии» –
рентгеновскими лучами.

Однако со временем методи-
ка ЯМР перешагнула рамки тра-
диционной визуализации и при-
обрела модификации, присущие
только ей самой. К таковым
относятся, например, методика
получения диффузионно-взве-
шенных изображений, диффу-
зионно-тензорная томография,
фазовоконтрастные исследова-
ния и т. д. 

В физической и органической
химии применялись основы опи-
сываемого метода для изучения
и построения химических фор-

мул множества химических ве-
ществ с весьма сложной структу-
рой [1]. Так впервые возникло
понятие магнитно-резонансной

Клиническое применение 
протонной магнитно-резонансной спектроскопии 
при опухолях головного мозга и прилежащих тканей 
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Магнитно-резонансная спектроскопия (МРС) – неинва-
зивный метод измерения концентрации химических веществ,
позволяющий проводить оценку биохимических сдвигов
в норме и при различных патологических состояниях in vivo.
Метод открывает широкие перспективы как для первичной ди-
агностики, так и для оценки эффективности последующего ле-
чения – терапевтического либо хирургического. Данный обзор
литературы посвящён проблеме применения протонной МРС
при различных опухолях головного мозга, его оболочек и при-
лежащих нервов. Авторами собраны и систематизированы
данные по вопросам первичной диагностики, дифференциаль-
ной диагностики и оценки эффективности лечения опухолей,
приводятся ссылки как на фундаментальные работы в этой об-
ласти, так и на совсем недавние научные изыскания.

Magnetic resonance spectroscopy (MRS) is a noninvasive
technique to measure the concentration of chemical substances,
which estimates biochemical changes in health and different dis-
eases in vivo. The technique opens up a wide range of possibilities
for both primary diagnosis and evaluation of the efficiency of fur-
ther treatment – medical or surgical one. This review of literature
is dedicated to proton MRS used in different tumors of the brain,
its tunics, and adjacent nerves. It contains and systematizes data
related to the problems of primary diagnosis, differential diagno-
sis, and evaluation of the efficiency of treatment for tumors and
gives references to both basic researches in this area and recent
investigations.
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спектроскопии (МРС). С появ-
лением нового поколения высо-
копольных магнитно-резонанс-
ных томографов стало возможно
перенести опыт химической на-
уки в область клинических ис-
следований [2].

Методика

Явлению магнитного резо-
нанса подвержены ядра атомов
с полуцелым спином – 1

1 H, 31
15 P,

13
6 C, 19

9 F и т. п. Ядро атома в мо-
лекуле находится по соседству
с другими и окружено множест-
вом электронов. Взаимовлияние
магнитных полей внутри моле-
кулы приводит к некоторому
смещению резонансной частоты
каждого атомного ядра – хими-
ческому сдвигу. Подвергнув ма-
тематическому анализу данное
явление, можно получить пред-
ставление о молекулярной стру-
ктуре исследуемого вещества.

Электромагнитный сигнал, по-
лучаемый от исследуемого объё-
ма, подвергается преобразованию
Фурье и представляется в виде
кривой со множеством отдельных
пиков – МР-спектром (рис. 1).
Если в объёме находился только
один химический агент – он бу-
дет представлен одним (чаще все-
го) пиком с определённой вели-
чиной химического сдвига. Смесь
веществ (как всегда при проведе-
нии исследования in vivo) даст
картину множества пиков, час-
тично накладывающихся друг на
друга. Пики будут отличаться по-
ложением на оси абсцисс – вели-
чиной химического сдвига, кото-
рую для удобства принято исчис-
лять в безразмерных единицах, –
ppm (pars per million). Для каждо-
го измеряемого вещества величи-
на химического сдвига постоян-
на. Измеряется она относительно
опорного сигнала от «якорного»
ядра – водорода воды (в случае
протонной МРС) или фосфорно-
го ядра креатинфосфата (при фо-
сфорной МРС). Основными ха-
рактеристиками полученных пи-
ков являются их положение
и площади. Именно площади пи-
ков являются показателями кон-
центрации метаболитов в иссле-

дуемой области, так как амплиту-
да и высота пиков могут меняться
в зависимости от условий прове-
дения исследования: напряжён-
ности внешнего магнитного поля,
анатомического окружения и т. д.
Как правило, чем выше напря-
жённость магнитного поля, тем
выше разрешающая способность
МРС [3].

Чем больше значение echo
time (ТЕ) при проведении МРС,
тем менее шумными получаются
спектры. Для визуализации на-
ибольшего числа метаболитов
применяют низкие значения
ТЕ – порядка 35 мс [3].

Другой важнейшей пробле-
мой является получение опти-
мального соотношения сигнал –
шум (signal to noise, SNR). Для
протонной МРС двумя основны-
ми путями улучшения данной
характеристики служат: увеличе-
ние исследуемого объёма (боль-
ше исследуемой ткани – больше
резонирующих ядер – выше по-
лучаемый сигнал) и увеличение
сбора данных (number of excita-
tions – NEX и т. д.); постоянные
пики метаболитов усиливают
друг друга при сложении, а шу-
мовые пики – нивелируют. 

Применение МРС для иссле-
дования тканей человека in vivo
можно разделить на две основ-

ные методики – одновоксельную
и многовоксельную. 

Суть одновоксельных мето-
дик состоит в построении еди-
ничного спектра для одного кон-
кретного объёма тканей (чаще
всего параллелепипеда с задан-
ными длинами рёбер). Основ-
ные последовательности одно-
воксельной МРС – STEAM [4]
и PRESS [5]. Недостатком опи-
санных последовательностей яв-
ляется значительная величина
вокселя (уровень SNR начинает
снижаться при длине ребра ус-
ловного куба 2 см и менее).

Многовоксельные последова-
тельности позволяют разбивать
одну большую область исследо-
вания на множество меньших
подобластей, для каждой из кото-
рых впоследствии строится свой
отдельный спектр. Преобразова-
ние полученных данных в мета-
болические карты может ока-
заться полезным при исследо-
вании химически разнородных
структур – опухолей, некроза,
областей ишемии и др. [3].

Для подавления липидного
сигнала, наводок от сосудов и ко-
стных структур используются са-
турационные импульсы. Муль-
тивоксельные последовательнос-
ти обычно менее чувствительны
к близкорасположенным облас-
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Рис. 1. Спектр неизмененного белого вещества.



тям сатурации, что может быть
использовано при исследовании
зон со сложной артефактогенной
анатомией.

Сравнение спектров в динами-
ке и сопоставление спектров раз-
ных пациентов сопряжено с рядом
трудностей. Совершенно идентич-
ных условий проведения МРС
трудно добиться не только на раз-
ных МР-томографах, но и на одной
конкретной машине. Стандарти-
зировать количественные характе-
ристики спектральных пиков мож-
но, прибегнув к использованию
внешнего/внутреннего стандарта.

Наиболее быстрым и простым
методом стандартизации явля-
ется использование в качестве
относительной величины устой-
чивого метаболита – креатина.
Данный метаболит почти не из-
меняет своей концентрации при

большинстве патологических про-
цессов и в норме [6]. Дальнейше-
му сравнению подлежат сугубо
стандартизованные величины. 

МРС заслуженно считается
одной из самых артефактогенных
методик. Данный факт связан как
с внутренней сложностью осу-
ществления самой методики, так
и с общей её продолжительнос-
тью. Среди самых часто встреча-
ющихся артефактов можно на-
звать артефакты от движения об-
следуемого. В наиболее сложных
случаях появления данных арте-
фактов удаётся избежать, погру-
зив обследуемого в наркоз (что не
исключает наличия пульсацион-
ных и дыхательных артефактов).
Артефакты от движущейся крови
обычно присутствуют в области
прохождения крупных сосудов –
сонных, базилярной артерий. 

В зонах выраженного отёка на
спектр может наложиться не до
конца подавленный водный пик,
а в прилежащих к костям черепа
областях – пик липидов. 

Большинство авторов счита-
ют контрастное усиление области
исследования не влияющим на
какие-либо спектральные харак-
теристики [7]. В ряде случаев оно
бывает незаменимо для наиболее
точного позиционирования ис-
следуемого объёма.

Метаболиты

На спектрах, полученных при
напряжённости магнитного поля
1,5 и 3 Тл, визуализируются
только те метаболиты, которые
представлены в нервной ткани
в значительном количестве и об-
ладают определённой химичес-
кой устойчивостью (табл. 1).
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Таблица 1
Определяемые при помощи МРС метаболиты головного мозга и их основные характеристики

Метаболит, при-
нятое сокращение

N-ацетилацетат 2,02 ppm Роль в метаболизме не до Очень редки. Генерализо- Нейрональные потери 
(NAA) конца ясна; содержится ванные нарушения мета- в результате самых 

почти исключительно болизма (например, разных причин: ишемии, 
в нейронах болезнь Канавана) травмы, воспаления, 

опухолевого роста и т. д.
Холин (Cho) 3,2 ppm Участие в метаболическом Опухолевый рост, хрони- Ишемический инсульт,

обмене мембран. Преобла- ческая гипоксия и воспа- печёночная 
дает в белом веществе голов- лительные реакции энцефалопатия
ного мозга. Концентрация 
увеличивается с возрастом 

Креатин (Cr) 3,0 ppm Метаболит энергетического Травмы, гиперосмолярные Ишемический инсульт, 
обмена нервной ткани. Кон- состояния опухолевый рост и 
центрация сравнительно гипоксия 
стабильна 

Миоинозитол 3,56 ppm Осмолит, пентоза. Участвует Болезнь Альцгеймера, Ишемический инсульт, 
(mI) в функционировании системы диабет, глиомы низкой злокачественные 

вторичных меcсенджеров. степени злокачест- опухоли, печёночная 
Маркер глиальных клеток. венности энцефалопатия 
У новорожденных концент-
рация повышена 

Глутамат/ 2,1–2,4 ppm Синаптические медиаторы Печёночная энцефало- Болезнь Альцгеймера 
глутамин (Glx) патия, гипоксия, мета- (предположительно) 

болические нарушения
Лактат (Lac) 1,35 ppm Продукт анаэробного Ишемия, опухолевый рост, Не определяется 

метаболизма абсцессы, метаболические в норме
нарушения, воспалитель- 
ные процессы  

Липиды (Lip) 0,9 и 1,3 ppm Продукты разрушения Абсцессы, высокозлока- Не определяются  
мембран чественные опухоли, в норме

воспалительные реакции, 
ишемический инсульт 

Сукцинат, 2,4 ppm Продукты бактериального Гнойные абсцессы Не определяются  
ацетат 1,92 ppm метаболизма в норме 
Аланин (Ala) 3,78 и Повышенная концентрация

1,48 ppm аланина характерна для 
менингиом 

Метаболическая
функция

Положение
пика в спектре

Состояния, приводящие
к увеличению уровня

Состояния, приводящие
к уменьшению уровня



Новообразования

Новообразования головного
мозга встречаются с частотой
4,5 случая на 100 тыс. населения
в год. Они обнаруживаются в
2% всех проводимых аутопсий и
у 1% всех больных, подвергших-

ся госпитализации [8]. При вве-
дении в клиническую практику
такой функциональной методи-
ки, как МРС, появилась возмож-
ность переосмыслить существу-
ющие диагностические алгорит-
мы (табл. 2).

Клинические приложения МРС
у нейроонкологических больных
можно разбить на несколько ос-
новных групп. 

К первой группе можно отне-
сти использование МРС с целью
дифференциальной диагностики

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 201442

Таблица 2
Сводные данные научных исследований в области МРС новообразований головного мозга

Коллектив авторов, 
год

Preul M.C. et al., 1996 91 опухоль, 105 спектров Соотношения Lac/Cr и Cho/Cr возрастают  
Труфанов Г. Е., 121 пациент с увеличением степени анаплазии глиом
Тютин Л.А., 2008
Gill S.S. et al., 1990 47 Анапластические астроцитомы дают более высокое

соотношение Cho/Cr
Negendank W.G. et al., 1996 86 (41 проведена Глиобластомы имеют более низкие уровни Cr и Lac, 

коллатеральная МРС) астроцитомы характеризуются большим уровнем Cho
Saindane A.M. et al., 2002 4 (демиелинизирующие) Не выявлено значимых отличий по уровню Cho в 

10 (глиомы) опухолях и очагах демиелинизации
Yamagata N.T. et al., 1994; 10 (опухоли) и 11 (абсцессы); Опухоли нервной ткани достоверно отличаются
Remy C. et al. 1995; 5 (абсцессы); от абсцессов головного мозга наличием Cho
Grand S. et al. 1999 28 (опухоли) и 6 (абсцессы) и отсутствием цитолитических аминокислот
Heesters M.A. et al., 1993 15 При проведении лучевой терапии уровни Cho и Lac

постепенно снижаются, уровень NAA не изменяется 
Tarnawski R. et al., 2002 51 Опухоль гораздо лучше поддаётся лечению, если

уровень Lac меньше двукратного уровня NAA
Usenius T. et al., 1995 8 Уровень NAA здоровой нервной ткани снижается на 35%

при проведении лучевой терапии
Preul M.C. et al., 2000 16 Не выявлено достоверных критериев для МР-спектро-

графического отслеживания проводимой химиотерапии
Sijens P.E. et al., 1995 40 (45 спектров) Метастазы имеют сниженное соотношение NAA/Cho по

сравнению с первичными опухолями нервной ткани
Tedeschi G. et al., 1997 27 Увеличение уровня Cho на 45% отражает малигнизацию

опухоли
Taylor J.S. et al., 1996 12 Увеличение уровня Cho отражает продолженный рост

опухоли после терапии
Wald L.L. et al., 1997 12 Высокий уровень Cho отражает продолженный рост

глиобластомы
Lin A. et al., 1999 15 Успешное применение МРС для дифференциальной

диагностики продолженного опухолевого роста
Henry R.G. et al., 2000 19 Совпадение высокого уровня Cho с  участками

повышенной перфузии нервной ткани – признаки
продолженного роста опухоли

Rabinov J.D. et al., 2002 14 Определение порогового уровня Cho, указывающего на
продолженный рост опухоли, как уровень, на 30%
превышающий таковой в интактной ткани
контралатеральной стороны головного мозга

Bendini M. et al., 2011 159 По высокому уровню Cho возможно определить
высокозлокачественные глиомы

Fan G. et al., 2004 22 Уровни Cho и mI выше у высокозлокачественных глиом,
нежели в метастазах

Kamada K. et al., 1997 11 Уровень Lac больше такового у Cho при развитии
лучевого некроза, но не для случая опухолевого роста

Graves E.E. et al., 2001 18 МРС позволяет определять отдалённые и локальные
рецидивы глиом

Plotkin M. et al., 2004 25 Для рецидивов глиом установлены пороговые дифферен-
циально-диагностические  значения  отношений Cho/Cr и
NAA/Cr в 1,11 и 1,17 соответственно (одновоксельная МРС)

Zeng Q.S. et al., 2007 28 Для рецидивов глиом установлены пороговые дифферен-
циально-диагностические  значения отношений Cho/Cr
и NAA/Cr в 1,71 для каждого (мультивоксельная МРС)

Число 
обследованных Результаты исследования



опухолевых образований. Для
ряда сложных диагностических
задач она имеет первостепенное
значение. Так, она позволяет от-
личать единичные метастазы
в головной мозг от первичных
опухолей по отсутствию харак-
терного маркера нейронов – NAA
и отдифференцировать абсцесс
головного мозга от распадаю-
щейся анапластической глиомы
по характерному пику цитолити-
ческих аминокислот (рис. 2).
Степень анаплазии глиальных
опухолей также находит своё от-
ражение на получаемых МР-спе-
ктрах [9].

Уже при первых МРС-иссле-
дованиях предпринимались по-
пытки осуществить дифферен-
циальную диагностику первич-
ных опухолей головного мозга
[10]. Было отмечено особенно
высокое соотношение холин/кре-
атин для глиом высокой степени
злокачественности – анапласти-
ческих астроцитом [11]. После-
дующие многочисленные работы
не выявили статистически зна-
чимых различий для оставшейся
группы первичных опухолей.
Однако некоторые тенденции всё
же удалось проследить. Сущест-
венное снижение сигнала стабиль-
ного креатина и лактата отмече-
но для глиобластом; астроцито-
мы характеризуются особенно
высоким сигналом холина [12]. 

МР-спектроскопическое срав-
нение глиом различной степени
анаплазии (Grade II–IV, 121 па-

циент) показало, что по мере воз-
растания данного показателя
возрастают и значения соотно-
шений лактат/креатин и хо-
лин/креатин [13]. Авторы объяс-
няют увеличение содержания
холина в опухоли разрушением
пресинаптических мембран и
диссоциацией с белками. Пик
лактата повышается в результате
активно идущих процессов гли-
колиза и серинолиза в высокома-
лигнизированной ткани. Наиболее
выраженные различия в спект-
ральных характеристиках были
показаны авторами для глиом
Grade III (анапластические аст-
роцитомы) и Grade IV (глиобла-
стомы).

M. Bendini et al. (2011 г.) про-
вели мультивоксельную МРС
с целью дифференциальной диаг-
ностики опухолей головного моз-
га у 159 больных [14]. Отноше-
ние Cho/Cr для глиом Grade IV
достоверно превосходило тако-
вое у остальных групп глиом
и гистологически соотносилось
с глиобластомами. Оно не позво-
ляло отличить глиомы от лим-
фом и метастазов. 

Отсутствие убедительных ре-
зультатов для дифференцировки
глиом может быть объяснено
применением одновоксельных
методик МРС для изучения но-
вообразований, изначально гете-
рогенных гистологически. Учёт
этого фактора при проведении
многовоксельной МРС и исполь-
зование усовершенствованных

методик статистического анали-
за является на данный момент
весьма перспективным направле-
нием для дальнейших исследова-
ний.

Традиционный увеличенный
пик холина не уникален для опу-
холевого процесса и встречается
у подавляющего большинства
нозологий, сопровождающихся
клеточной пролиферацией, –
воспалительных, демиелинизи-
рующих и т. д. [15]. Некоторые
авторы предполагают, что при
опухолевых процессах уровень
холина повышен более значи-
тельно и как минимум должен
превышать уровень N-ацетилас-
партата в исследуемом объёме
[16]. Попытка выявить статисти-
чески значимые отличия МР-
спектров опухолевой ткани
и участков демиелинизации не
показала значимых результатов
[17]. Самые убедительные разли-
чия по сравнению с новообразо-
ваниями были продемонстриро-
ваны для содержимого абсцессов
и туберкулём: последние отлича-
ются отсутствием холинового
пика [18–20] и наличием харак-
терных для бактериального мета-
болизма цитолитических амино-
кислот [21].

Определение истинных гра-
ниц опухолевой инвазии – цент-
ральная задача при планирова-
нии нейрохирургического либо
лучевого вмешательства [22].
Ряд исследователей полагают, что
МРС визуализирует опухолевую
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Рис. 2. Пик цито-
литических ами-
нокислот в содер-
жимом абсцесса.



инвазию в окружающие ткани
более чётко, нежели МРТ с конт-
растным усилением, особенно в
плохо накапливающих контраст-
ный препарат новообразованиях
[23]. Зачастую МРС демонстри-
рует характерный холиновый пик
для областей, лежащих вне пре-
делов области контрастного уси-
ления, в случае проведения пред-
операционной МРТ с хелатами
гадолиния. В биопсийном мате-
риале, взятом из данных зон, часто
обнаруживаются опухолевые клет-
ки. Это обстоятельство позволя-
ет предполагать высокую чувст-
вительность МРС к выявлению
границ опухолевой инвазии от-
носительно традиционной МРТ
с контрастным усилением [24]. 

Метаболические карты муль-
тивоксельной МРС помогают бо-
лее точно определить участки
для проведения биопсии. Со-
ставление же своеобразной «кар-
ты злокачественности» может
оказаться полезным при осуще-
ствлении лучевой терапии и со-
здании как особого акцента на
наиболее агрессивных участках
опухоли, так и наиболее полного
исключения из облучаемой зоны
здоровых тканей [3].

Особое значение имеет веде-
ние нейроонкологических боль-
ных, подвергшихся определён-
ным видам лечения – хирургиче-
скому вмешательству, лучевой
и химиотерапии. Отграничение
области лучевого некроза от ре-
цидивирующей опухолевой тка-
ни – сложная и не до конца ре-
шенная проблема [25]. И хотя на
МР-спектрах область чистого ра-
диационного некроза достоверно
отличается от чистой опухолевой
ткани, при близком их располо-
жении в реальной клинической
ситуации результаты далеко не
так однозначны.

Для инволютивного развития
подвергаемого лучевой терапии
опухолевого образования харак-
терно постепенное снижение со-
держания холина и лактата. NAA
при этом не снижается [26]. Весь-
ма любопытные результаты были
получены группой R. Tarnawski
(2002 г.): подвергнув сравнитель-

ному анализу результаты прове-
дённой терапии и МР-спектры у
нейроонкологических больных, ис-
следовательская группа выявила
сильную зависимость между со-
отношением лактат/NAA и об-
щим результатом лечения [27].
Если концентрация лактата пре-
вышала таковую для NAA не бо-
лее чем в 2 раза, опухоль хорошо
поддавалась проводимой терапии.
При большей относительной кон-
центрации лактата терапия ока-
зывалась малоэффективна. 

Поскольку значительная доля
нейроонкологического контин-
гента подвергается курсам луче-
вой терапии, ряд исследований
был посвящён влиянию данной
процедуры на здоровую нервную
ткань. Наиболее характерным
изменением здоровой нервной
ткани явилось пониженное на
35% по сравнению с нормой со-
держание NAA [28]. Незначи-
тельное повышение уровня холи-
на как показателя повреждения
мембран также может иметь мес-
то [29]. Это необходимо учиты-
вать при проведении комплекс-
ной оценки МР-спектров у опи-
сываемой категории больных,
особенно при построении мета-
болических карт.

При попытках осуществления
МРС-контроля изменений опу-
холевой ткани у химиотерапев-
тических больных значимых из-
менений спектральных сигналов
выявлено не было [30].

Типичные спектральные ха-
рактеристики опухолевой ткани
включают изменения как мини-
мум трёх пиков – NAA, холина
и лактата. Они различаются в за-
висимости от расположения ис-
следуемого объёма относительно
условных зон опухолевого узла.
Так, центром высокозлокачест-
венной опухоли является об-
ласть некротической трансфор-
мации, для которой характерно
присутствие лактата и липидов –
так называемого «мёртвого пи-
ка». По периферии располагает-
ся кольцо метаболически актив-
ной опухолевой ткани с богатым
кровоснабжением и высоким пи-
ком холина. N-ацетиласпартат,

как правило, в опухолевой ткани
не представлен. Зона отёка, окру-
жающая опухолевый узел, посте-
пенно приближается по своим
МР-спектроскопическим харак-
теристикам к нормальной нерв-
ной ткани [3].

МР-спектр всех новообразо-
ваний индивидуален, и на дан-
ный момент не удалось выра-
ботать общепринятых для како-
го-либо гистологического типа
опухоли диагностических крите-
риев [31]. 

Холин является важным ком-
понентом метаболизма клеточ-
ных мембран. Типичное повыше-
ние его концентрации в клеточ-
ной ткани может быть объяснено
несколькими возможными при-
чинами: активно идущими про-
цессами разрушения и синтеза
мембран, активизировавшимся
трансмембранным транспортом
и общей гиперперфузией опухо-
левой ткани [3].

Креатин, являясь наиболее
стабильным метаболитом, доль-
ше всего сохраняет свою изна-
чальную концентрацию. При ис-
пользовании его в качестве внут-
реннего стандарта сравнения
следует учесть, что в ряде работ
фиксировалось снижение кон-
центрации данного метаболита
в некоторых опухолях [31]. 

NAA считается метаболитом
исключительно нейронов, одна-
ко его присутствие было зафик-
сировано в чистой культуре вы-
деленных олигодендроцитов –
клеток глиальной природы [32].
Содержание NAA в районе опу-
холевой инфильтрации снижает-
ся в результате как прямой дест-
рукции нейронов, так и вследст-
вие разряжения и дислокации их
отростков.

Лактатный пик отражает вы-
сокий уровень анаэробного мета-
болизма опухолевой ткани [33].
Он может отличаться не только
в опухолях различной гистологи-
ческой природы, но и в различных
участках одной и той же конкрет-
ной опухоли. Различия в концен-
трации лактата связывают как с
разной степенью васкуляризации
опухолевой ткани в условиях по-
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вышенной потребности в кисло-
роде, так и с нарушениями внут-
риклеточных механизмов регуля-
ции энергетического обмена опу-
холевых клеток [3].

Пики свободных липидов тра-
диционно связывают с участка-
ми наибольшей анаплазии опу-
холевой ткани. Следует учиты-
вать, что выраженный липидный
пик бывает трудноотличим от
лактатного, вместе с которым он
образует характерный для некро-
за «мёртвый пик» [34].

Метастатическое поражение
имеет спектральные характерис-
тики, сходные с таковыми у вы-
сокозлокачественных первичных
новообразований головного моз-
га. Метастазы характеризуются
сниженным соотношением NAA/
холин [35] и проходят в своём
развитии две условные стадии –
роста и некроза. При начальном
росте метастазы показывают воз-
росший холиновый пик, к кото-
рому постепенно добавляется
пик свободных липидов. Заклю-
чительный этап эволюционного
развития вторичного очага ха-
рактеризуется снижением пика
холина и возрастанием лактатно-
липидного пика – типичными по-
казателями некротической транс-
формации. Попытки определить
источник метастазирования при
помощи МРС не увенчались успе-
хом [36]. Также для метастазов ха-
рактерно пониженное содержание
креатина вследствие преимущест-
венно осуществляемого анаэроб-
ного катаболического пути [13].
Это особенно важно при внутрен-
ней стандартизации проводимых
исследований.

G. Fan et al. (2004 г.) сравни-
ли спектры 14 глиом и 8 метаста-
зов с использованием последова-
тельности PRESS на 2 Тл сканере
[37]. Соотношения Cho/Cr и
mI/Cr для глиом были значи-
тельно выше, нежели для мета-
стазов, причём для холина по-
добное справедливо и для пери-
туморозной области. Отношение
Glu/Cr было достоверно выше
в метастазах, тогда как обратная
закономерность наблюдалась для
перитуморозной области. 

Опухоли, исходящие из моз-
говых оболочек, представляют
отдельный интерес при проведе-
нии МРС. Наиболее часто встре-
чающиеся опухоли менингосо-
судистого ряда – менингиомы,
происходящие из паутинной и
мягкой оболочек головного моз-
га. Следствием данного факта яв-
ляется низкое содержание в опу-
холевой ткани N-ацетиласпарта-
та. Менингиомы – относительно
медленно растущие новообразо-
вания с развитой собственной
кровеносной сетью. Данное об-
стоятельство делает возможным
включение опухолевой ткани в
глюкозо-аланиновый цикл и, как
следствие, чётко визуализируе-
мый аланиновый пик на МР-спе-
ктре [13]. Третьим наблюдаемым
МР-спектроскопическим фено-
меном является типичный для
опухолевого процесса увеличен-
ный холиновый пик.

МРС-исследование внутри-
черепных неврином – опухолей
шванновских оболочек нервов –
сопряжено с рядом технических
трудностей (расположение объё-
ма в области локальной неод-
нородности магнитного поля).
Однако в крупных невриномах
установлено увеличение содер-
жания холина и рост отношения
холин/креатин. При кистозной
трансформации опухоли может
фиксироваться лактатный пик.
N-ацетиласпартатный пик у не-
врином не определяется [38].

Злокачественная трансформа-
ция опухолей головного мозга –
частое явление, нередко требую-

щее коррекции осуществляемой
лечебной тактики. Происходя-
щую малигнизацию отражает
значительно увеличивший свою
площадь холиновый пик [39].
Абсолютного порогового значения,
свидетельствующего о произо-
шедшей трансформации, выя-
вить не удалось, однако показа-
но, что относительное увеличе-
ние концентрации холина на 45%
может служить верным призна-
ком малигнизации [40].

Сложной для анализа остаётся
проблема выявления опухолей,
рецидивирующих после лучевой
терапии. Зона лучевого некроза
при проведении стандартного
МР-исследования с контраст-
ным усилением часто неотличи-
ма от участков продолженного
опухолевого роста. Большинство
исследователей исходили из
предположения, что лучевой не-
кроз характеризуется типичным
для некроза вообще отсутствием
пиков NAA, холина и креатина
(рис. 3). Напротив, активно рас-
тущая опухолевая ткань должна
давать на МР-спектрах отчётли-
вый холиновый пик вместе со
стабильным пиком креатина
(рис. 4). Дальнейшие исследова-
ния подтвердили правильность
данной гипотезы [41].

K. Kamada et al. (1997 г.) про-
вели исследование в группе из
11 больных, подвергшихся лучевой
терапии в дозе 38–65 Гр по поводу
глиальных опухолей (n=10) и ра-
ка верхней челюсти (n=1). Авто-
ры определили для постлучевого
некроза два основных паттерна:
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Рис. 3. Пики лактата и липидов в области опухолевого некроза.



отсутствие каких бы то ни было
выраженных метаболических пи-
ков и наличие выраженного лак-
татного пика при слабовыражен-
ном холиновом пике. Для рециди-
ва характерным признаком служил
выраженный холиновый пик.
Интересно, что авторы выявили
следующую закономерность: если
площадь лактатного пика превы-
шала таковую для холинового,
имел место некроз. Обратное со-
отношение площадей указывало
на рецидив опухоли. Концентра-
ция NAA и отношения NAA/Cr
не внесла значимого вклада в диф-
ференциальную диагностику [29].

Исследование L.L. Wald et al.
(1997 г.), проведённое при участии
12 пациентов, показало наличие
выраженного холинового пика у
больных с клинически подозрева-
емым продолженным ростом высо-
козлокачественной глиобласто-
мы. Результаты были подтверж-
дены гистологически [42].

M.C. Preul et al. (1998 г.) ис-
пользовали для проверки гипоте-
зы мультивоксельную МРС [43].
Они обнаружили, что области
с преобладанием лучевого некро-
за демонстрируют меньший хо-
линовый сигнал, нежели рециди-
вирующая опухолевая ткань.

A. Lin et al. (1999 г.) успешно
применили МРС для дифферен-
циальной диагностики в группе
из 15 нейроонкологических па-
циентов [44]. Рецидив был обна-
ружен у семерых пациентов, что
впоследствии подтвердилось ги-
стологически. Три пациента,
у которых отмечены характерные
для лучевого некроза изменения
в облучаемой зоне, были под-
вергнуты дальнейшему динами-
ческому наблюдению. Признаков
продолженного роста в динамике
не было.

В 2000 г. R.G. Henry et al.
предприняли попытку сопоста-
вить результаты МРС с перфузи-
онными характеристиками зоны
лучевого воздействия [45]. Гипо-
васкулярные участки со сни-
женным показателем CBV соот-
ветствовали некротическим из-
менениям при проведении МРС.
Напротив, гиперваскулярные
участки демонстрировали высо-
кий относительно NAA пик хо-
лина – важнейший признак про-
долженного опухолевого роста.

E.E. Graves et al. (2001 г.) при
помощи мультивоксельной МРС
исследовали 18 больных, пере-
несших лучевую терапию в дозе
10–19 Гр. У больных без продол-

женного роста опухоли отмечено
увеличение концентрации NAA
на 70%, что авторы объясняют
перераспределением и уплотне-
нием нервной ткани в процессе
лечения. Для рецидивирующих
опухолей было показано сниже-
ние концентрации данного мета-
болита. Для облучаемой области
в случае локального некроза от-
мечалось уменьшение соотноше-
ния Cho/NAA на 40–50%. При
рецидиве данный показатель воз-
растал, хотя уровень обоих мета-
болитов и снижался со временем.
Авторы указывают на полезность
МРС при обнаружении зон опу-
холевого роста на удалении от
облучаемого региона, когда дан-
ные зоны ещё не контрастируют-
ся. Факт возможного снижения
уровня Cho в данных зонах объ-
ясняется активно идущими про-
цессами опухолевого некроза.
Пик липидов в исследовании со-
относился не только с зоной опу-
холевого некроза, но и с зоной
всего контрастного усиления, что
трактовалось как признак опухо-
левого некроза. Однако исследо-
ватели не ставили перед собой
задачу отдифференцировать пи-
ки лактата и липидов друг от
друга [46]. 

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 201446

Рис. 4. Продолженный рост опухоли – увеличенный пик холина.



Попытка количественно оце-
нить изменение холинового пика
в случае продолженного роста
предпринята в 2002 г. J.D. Ra-
binov et al. [47]. В исследование
были включены 14 пациентов,
перенесших лучевую терапию по
поводу глиом головного мозга.
МРС, проводимая на томографе
с напряжённостью магнитного
поля 3 Тл, позволила определить
пороговое значение «злокачест-
венного» холинового пика как на
30% превышающее таковой здо-
ровой нервной ткани контралате-
ральной стороны.

M. Plotkin et al. (2004 г.) при-
менили в своём исследовании од-
новоксельную МРС (PRESS,
3Тл) для определения продол-
женного роста глиом у 25 боль-
ных. При граничных значениях
в 1,11 для Cho/Cr и 1,17 для
Cho/NAA чувствительность, спе-
цифичность и точность опреде-
ления рецидива составляли 89,
83 и 88% соответственно [48].

Q.S. Zeng et al. (2007 г.) изме-
ряли уровни метаболитов у 28 па-
циентов, подвергнутых лучевой
терапии по поводу высокозло-
качественных глиом [49]. Трёх-
мерная мультивоксельная МРС,
проведённая на аппарате с на-
пряжённостью 3 Тл, продемонст-
рировала более высокие значе-
ния холина по отношению к кре-
атину и NAA в рецидивирующих
областях, нежели в областях лу-
чевого некроза. В свою очередь,
эти соотношения для областей
лучевого некроза превосходили
таковые для нормального белого
вещества. Авторы определяют
пороговое значение для установ-
ления продолженного опухоле-
вого роста как 1,71 для Cho/Cr
и Cho/NAA при показателях чув-
ствительности 94,1% и точности
96,2%.

Заключение

Обобщая всё вышесказанное,
можно констатировать, что ис-
пользование методики МРС слу-
жит важным дополнением к реше-
нию вопросов в области диффе-
ренциальной диагностики прак-
тически всех основных групп

опухолей головного мозга и
прилежащих тканей. Данная ме-
тодика открывает возможность
неинвазивным и относительно
недорогим способом контроли-
ровать течение заболевания на
биохимическом уровне. Особые
надежды внушает использова-
ние МРС применительно к про-
блеме продолженного роста и
рецидива опухолей после про-
ведённой терапии. Она представ-
ляется реальной альтернативой
позитронной эмиссионной томо-
графии, особенно если учесть вы-
сокую стоимость и сравнительно
малую распространенность по-
следней при сопоставимых пока-
зателях чувствительности и спе-
цифичности. 

Большинство исследователей
основывались на достаточно ма-
лом числе клинических наблюде-
ний и зачастую получали проти-
воречивые результаты. Логич-
ным продолжением дальнейших
научных изысканий представля-
ется использование новейших
мультивоксельных методик в ди-
намике при соблюдении всех
правил стандартизации исследо-
вания при обязательном учёте
сопутствующего лечения (приме-
нение конкретных доз облучения,
химиотерапии, кортикостерои-
дов). Повоксельное сравнение
полученных данных позволит
проследить развитие патологиче-
ских процессов в динамике во
всём биохимическом многообра-
зии последних. 

Однако всегда следует учиты-
вать, что данными, полученными
при помощи МРС, нужно опери-
ровать с осторожностью. Совре-
менная клиническая практика
рассматривает МРС скорее как
уточняющий метод, позволяю-
щий получить дополнительные
данные при решении особенно
сложной диагностической задачи.
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Феномены замедленного и
невосстановленного коронарного
кровотока (slow-reflow и no-re-
flow) являются осложнениями
чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ). Оба феномена
относятся к нарушениям перфу-
зии миокарда, несмотря на про-
ходимость коронарных артерий
во время ЧКВ. Они проявляются
в виде замедленного (slow-re-
flow) или отсутствия (no-reflow)
контрастирования дистального
русла после реканализации окклю-
зированной коронарной артерии.
Невосстановленный кровоток свя-
зан с менее благоприятным про-
гнозом, и это служит независи-
мым предиктором летального ис-
хода, инфаркта миокарда и нару-

шения функции левого желудоч-
ка [1, 2]. 

За развитие таких осложнений
отвечают несколько ключевых
патофизиологических процессов:
дистальная эмболизация атеро-
матозными и тромботическими
массами, образование тромбов,
а также эндотелиальная дис-
функция, включая эндотелиаль-
ную десквамацию и микроцир-
куляторный вазоспазм [3]. Ос-
новной причиной феномена no-
reflow является дистальная эмбо-
лия коронарных артерий атеро-
матозными и тромботическими
массами. Частота возникнове-
ния данного осложнения зави-
сит от типа выполняемого ЧКВ.
Наиболее часто феномен no-re-

flow встречается при первичных
ЧКВ и ротационной атерэктомии
(табл. 1) [4].

Патофизиология

Понятие феномена no-reflow
было впервые описано на моделях
животных в 1967 г. [5]. В мозге
кроликов, который на протяжении

Феномен невоcстановленного коронарного кровотока 
(no-reflow) в практике эндоваскулярного хирурга 
А.М. Герасимов, к. м. н., врач-кардиолог;
А.С. Терещенко, врач-кардиолог;
Е.В. Меркулов, к. м. н., н. с. отдела рентгеноэндоваскулярных диагностики и лечения;
А.Н. Самко, д. м. н., профессор, руководитель отдела рентгеноэндоваскулярных диагностики и лечения  

ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» 
Министерства здравоохранения РФ, 
ул. 3-я Черепковская, 15а, Москва, 121552, Российская Федерация

No-reflow phenomenon 
in the practice of an endovascular surgeon 

A.M. Gerasimov, MD, PhD, Cardiologist;
A.S. Tereshchenko, Cardiologist;

E.V. Merkulov, MD, PhD, Researcher of the Department 
of Endovascular Diagnosis and Treatment;

A.N. Samko, MD, PhD, DSc, Professor, Head of the Department 
of Endovascular Diagnosis and Treatment

Russian Cardiology Research-and-Production Complex, Ministry of Health of the RF, 
ul. Tret’ya Cherepkovskaya, 15a, Moscow, 121552, Russian Federation

Для контактов: Герасимов Алексей Михайлович; e-mail: Axar2005@yandex.ru

Феномен невосстановленного коронарного кровотока,
или феномен no-reflow, представляет собой осложнение чрес-
кожного коронарного вмешательства и проявляется в виде
отсутствия заполнения дистального коронарного русла. Ос-
новной причиной этого феномена служит дистальная эмболия
коронарных артерий атероматозными и тромботическими
массами. В статье приводятся различные классификации
оценки реперфузии миокарда и коронарного кровотока. Также
затрагивается вопрос использования аспирационных катете-
ров, ингибиторов гликопротеинов IIb/IIIa рецепторов и других
препаратов, влияющих на прогноз больных с этим феноменом. 

No-reflow phenomenon is a complication of percutaneous
coronary intervention and is the absence of distal coronary bed
filling. The main cause of this phenomenon is distal embolism
of the coronary artery by atheromatous and thrombotic masses.
The paper gives different classifications for evaluation of myocar-
dial and coronary reperfusion. The use of aspiration catheters,
glycoprotein IIb/IIIa receptor inhibitors and other drugs that
affect prognosis in patients with this phenomenon is also touched
upon. 

Ключевые слова: феномен
невосcтановленного коронарного
кровотока no-reflow, острый
инфаркт миокарда, реперфузия
миокарда, первичное чрескожное
коронарное вмешательство
Index terms: no-reflow phenomenon, 
acute myocardial infarction, 
myocardial reperfusion, primary 
percutaneous coronary intervention



долгого времени (>2,5 мин) под-
вергался ишемии, нормальный
кровоток так и не был восстанов-
лен даже после устранения ише-
мии. С точки зрения патологии
это было связано с изменениями
в микроциркуляторном русле
мозга, которые приводили к на-
рушениям в клетках головного
мозга [6]. R.A. Kloner et al. проде-
монстрировали схожий феномен

при изучении сердца собак, когда
после продолжительного пери-
ода (>90 мин) ишемии миокарда
происходило только частичное
восстановление коронарного кро-
вотока [6]. Электронная микро-
скопия коронарного микроцир-
куляторного русла на участке
невосстановленного кровотока
позволила выявить существен-
ные изменения в виде капилляр-
ного повреждения с эндотели-
альной отечностью, что также
может вызвать замедление или
полное отсутствие дистального
заполнения. Другие исследова-
ния показали, что в патогенезе
феномена no-reflow лежит эмбо-
лия фибрином, тромбоцитами,
лейкоцитами, атероматозными
и тромботическими массами [7].
Этиология феноменов замедлен-
ного и невосстановленного кро-
вотока обусловлена множествен-

ными факторами, включая эндо-
телиальное повреждение микро-
циркуляторного русла во время
ишемии и дистальную эмболию
микрочастиц во время реперфу-
зии (рис. 1).

Диагностика феноменов
slow-reflow и no-reflow

Замедление или невосстанов-
ление коронарного кровотока
можно диагностировать при ко-
ронароангиографии или при по-
мощи дополнительных методов
визуализации. С ангиографичес-
кой точки зрения для описания
перфузии миокарда наиболее
широко используются следую-
щие классификации: описание
кровотока по шкале TIMI, оцен-
ка количества кадров по шкале
TIMI (TFC), а также степень ми-
окардиального свечения по шка-
ле MBG (табл. 2) [8]. 
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Таблица 1
Частота встречаемости 

феномена no-reflow 
при различных типах ЧКВ

Тип ЧКВ

Любые ЧКВ 0,6–2

Первичное ЧКВ 8,8–11,5

ЧКВ на шунтах 8–15

Ротационная 
атерэктомия ≤16

Количество
случаев, %

Таблица 2
Классификации перфузии миокарда при ЧКВ

Шкала TIMI

•TIMI 0 (отсутствие кровотока) – отсутствие антероградного
поступления контрастного вещества дистальнее места
окклюзии

•TIMI 1 (минимальный кровоток) – контраст поступает
дистальнее места окклюзии, но в небольших количествах
и не может полностью заполнить дистальный сегмент
коронарной артерии

•TIMI 2 (неполное восстановление кровотока) – контраст
поступает дистальнее места окклюзии и заполняет дисталь-
ный сегмент инфарктсвязанной артерии, но и его заполне-
ние, и освобождение от контраста происходит медленнее,
чем в проксимальном сегменте от места окклюзии

•TIMI 3 (полное восстановление кровотока) – нормальный
антероградный кровоток дистальнее места окклюзии

Шкала TFCШкала MBG

•MBG 0 – отсутствие
миокардиального
свечения

•MBG 1 – минимальное
миокардиальное
свечение

•MBG 2 – умеренное
миокардиальное
свечение

•MBG 3 – нормальное
миокардиальное
свечение

•Передняя нисходящая
артерия: 
TFC 36±3 кадра

•Огибающая артерия: 
TFC 22±4 кадра

•Правая коронарная 
артерия: 
TFC 20±3 кадра

Рис. 1. Механизм образования феномена no-reflow (а, б).

а б



Описание коронарного крово-
тока по шкале TIMI было введе-
но в 1985 г. в качестве метода
простой ангиографической оцен-
ки коронарного кровотока. Эта
шкала была предложена для оп-
ределения эффективности тром-
болитической терапии. Коронар-
ный кровоток оценивается по
шкале TIMI от 0 до 3 баллов.
В крупных исследованиях было
продемонстрировано, что чем
выше баллы по шкале TIMI, тем
лучше исход у больных [9]. Не-
восстановленный кровоток оце-
нивается по шкале TIMI как 0
или 1 балл, а замедленный крово-
ток – как 2 балла [8]. 

Метод оценки количества ка-
дров (TFC), впервые описанный
C.M. Gibson et al., является полу-
количественным [10]. Идея дан-
ного метода состоит в определе-
нии количества ангиографических
кадров, на которых происходит
полное заполнение коронарной
артерии. Нормальные значения
для TFC – менее 20 кадров (то
есть в норме артерия полностью
заполняется контрастным веще-
ством к 20-му кадру по данным
КАГ), замедленный кровоток –
от 20-го до 40-го кадра, а при не-
восстановленном кровотоке (no-
reflow) TFC более 40 кадров.
В связи с тем что передняя нис-
ходящая артерия, как правило,
длиннее, чем другие коронарные
артерии, нормальными для нее

являются значения TFC до 40-го
кадра [9]. Прогностическая зна-
чимость TFC изучалась при ана-
лизе результатов пациентов, при-
нявших участие в исследованиях
TIMI [10].

Понятие «миокардиальное
свечение» (MBG) было разрабо-
тано для описания перфузии ми-
окарда на капиллярном уровне.
Было показано, что миокарди-
альное свечение, независимо от
проходимости инфарктсвязан-
ной артерии, оцениваемое по
шкале MBG, является одним из
наиболее значимых предикторов
смертности после первичного
ЧКВ [11]. Шкала MBG четырех-
балльная – от 0 до 3 баллов (см.
табл. 2). По данной классифика-
ции невосстановленный крово-
ток соответствует 0 и 1 баллу, за-
медленный кровоток — 2 баллам. 

Безусловно, точность этих
трех классификаций зависит от
определенных факторов, напри-
мер от количества и длительнос-
ти инъекции рентгеноконтраст-
ного вещества, времени рентге-
носкопии, а также системного
артериального давления. Так,
увеличение скорости введения
контрастного вещества более чем
на 1 мл/с может уменьшить TFC
на два кадра.

С целью определения перфу-
зии миокарда можно использо-
вать и другие дополнительные
методы визуализации: контраст-

ную эхокардиографию миокарда,
магнитно-резонансную томогра-
фию с контрастированием, а так-
же позитронную эмиссионную
томографию (ПЭТ). 

Феномены slow-reflow 
и no-reflow при остром 

инфаркте миокарда

Проведение ЧКВ при остром
инфаркте миокарда связано
с большим риском дистальной
эмболии тромботическими мас-
сами. Дистальная эмболизация
приводит к снижению перфузии
миокарда и повреждению кар-
диомиоцитов, что неблагоприят-
но сказывается на прогнозе боль-
ного. По данным G. De Luca et al.,
дистальная эмболия отмечается
у 16% пациентов, которые подвер-
гаются первичному ЧКВ, а суб-
оптимальный результат наблю-
дается у 20–40% пациентов [12]. 

Этапы возникновения фено-
мена no-reflow представлены на
рисунках 2–5.

Для предотвращения феноме-
на замедленного и невосстанов-
ленного кровотока при проведе-
нии первичного ЧКВ нужно при-
держиваться некоторых простых
правил. Во-первых, в связи с ос-
новной ролью в патогенезе этих
феноменов продолжительности
ишемии миокарда первичное
ЧКВ должно проводиться как
можно раньше и быстрее. Во-вто-
рых, при проведении первичного
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Рис. 2. Поражение правой коронарной арте-
рии.

Рис. 3. Использование аспирационного кате-
тера в правой коронарной артерии.



ЧКВ необходимо использовать ин-
гибиторы гликопротеина IIb/IIIa
рецепторов, а также аспирацион-
ные катетеры для проведения
тромбоэкстракций. 

Гликопротеин IIb/IIIa нахо-
дится на поверхности тромбоци-
тов и является рецептором фиб-
риногена. Ингибиторы глико-
протеинов IIb/IIIa рецепторов
блокируют процесс активации
и агрегации тромбоцитов, оказы-
вая таким образом мощный анти-
тромботический эффект. Абцик-
симаб – наиболее изученный пре-
парат, применяющийся при лече-
нии острого инфаркта миокарда.
В исследовании ADMIRAL ис-
пользование данного препарата
(перед первичным ЧКВ) приво-
дило к более быстрому достиже-
нию реперфузии миокарда и до-
стижению кровотока TIMI 3
(95,1% в группе ЧКВ с абциксима-
бом по сравнению с 86,7% в груп-
пе ЧКВ с плацебо; P=0,04). Так-
же в этом исследовании оценива-
лись серьезные неблагоприятные
кардиальные события (MACE)
за 30-дневный период наблюде-
ния. Отмечалось уменьшение ко-
личества MACE за 30 дней (6%
в группе ЧКВ с абциксимабом по
сравнению с 14,6% в группе ЧКВ
с плацебо; P<0,01) [13]. 

В исследовании A.S. Petronio
et al. ингибиторы гликопротеи-
нов IIb/IIIa рецепторов также
хорошо себя зарекомендовали
при первичном ЧКВ [14]. В ис-

следование был включен 31 па-
циент с острым инфарктом мио-
карда, у 17 из них первичное
ЧКВ проводилось с использова-
нием абциксимаба, а у 14 – без
него. Согласно полученным ре-
зультатам, у пациентов из группы
абциксимаба лучше достигалась
реперфузия миокарда, оценивав-
шаяся по количеству ангиогра-
фических кадров, на которых
происходило заполнение дисталь-
ного русла коронарных артерий
(TFC). Так, в группе с использо-
ванием ингибиторов гликопроте-
инов IIb/IIIa рецепторов показа-
тель TFC был 23±4 кадра, во вто-
рой группе он составил 30±9
кадров (P<0,05). Также в иссле-
довании отмечалось достоверное
улучшение фракции выброса в
группе с использованием ингиби-
торов гликопротеинов IIb/IIIa ре-
цепторов: 53±7% против 48±5%
(P<0,001). 

Метаанализ, посвященный ре-
зультатам применения абцикси-
маба при остром инфаркте мио-
карда с подъемом сегмента ST
(11 исследований, 27 115 пациен-
тов), показал, что его использо-
вание во время первичного ЧКВ
связано с существенным сниже-
нием смертности. Эти данные
свидетельствуют об улучшении
коронарного кровотока, а также
более быстрой реперфузии мио-
карда с достоверно меньшей час-
тотой развития феномена no-
reflow при применении абцикси-

маба. Таким образом, результаты
метаанализа являются убеди-
тельным доказательством в поль-
зу приема абциксимаба в качест-
ве стандартной терапии у паци-
ентов, которые подвергаются
первичному ЧКВ. 

Использование дополнитель-
ных механических устройств для
предотвращения дистальной эм-
болизации во время первичного
ЧКВ является спорным вопросом.
Результаты множества рандоми-
зированных исследований были
собраны в метаанализе (21 иссле-
дование, 3721 пациент) G. De Lu-
ca et al. [15]: авторы показали,
что дополнительные механичес-
кие устройства связаны с более
быстрой реперфузией миокарда
(TIMI 3 и MBG 3), а также
с меньшей степенью дистальной
эмболизации [16]. Тем не менее,
несмотря на улучшение коронар-
ного кровотока и быстрое дости-
жение реперфузии миокарда,
не отмечено разницы в сравнива-
емых группах по показателю
30-дневной летальности. Такие
же результаты в отношении
30-дневной летальности были
получены и в недавно опублико-
ванном исследовании TASTE
[17]: смертность от любых при-
чин была одинаковой в обоих
группах и составила 2,8% в груп-
пе тромбэктомии и 3,0% – в груп-
пе ЧКВ (отношение рисков 0,94,
95% доверительный интервал [ДИ]
от 0,72 до 1,22, р=0,63). Результаты
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Рис. 4. Стентирование правой коронарной артерии. Рис. 5. Возникновение феномена no-reflow.



однолетнего наблюдения за паци-
ентами, подвергшимися первич-
ному ЧКВ с тромбоэкстракцией
(исследование TAPAS), уже не-
сколько другие: сердечная смерт-
ность в группе с тромбоэктомией
составила 3,6%, в группе без
тромбоэктомии – 6,7% (р=0,02)
[18]. Смертность и повторный
инфаркт миокарда за 1 год на-
блюдения в группах с тромбоэкс-
тракцией и без таковой зафикси-
рованы в 5,6 и 9,9% случаев соот-
ветственно (р = 0,009). Данное
исследование демонстрирует, что
использование тромбоэкстрак-
ции с последующей установкой
стентов эффективнее, чем стен-
тирование без проведения аспи-
рации.

С целью уменьшения риска
развития феноменов замедлен-
ного и невосстановленного кро-
вотока можно также использо-
вать ряд вазодилататоров: аде-
нозин (не зарегистрирован на
территории РФ), верапамил, ни-
корандил. Эффективность аде-
нозина при остром инфаркте
миокарда оценивалась в исследо-
вании AMISTAD: 3-часовое вну-
тривенное введение аденозина
(70 мкг/кг в минуту) привело
к уменьшению зоны инфаркта
у 33% пациентов, которые под-
вергались тромболизису [19]. Та-
кой результат стал основанием
для более масштабного исследо-
вания AMISTAD-II (n = 2118),
в ходе которого оценивались
клинические конечные точки у
пациентов, подвергшихся тром-
болизису либо первичному ЧКВ
[20]. Данное исследование про-
демонстрировало относительное
уменьшение размеров зоны ин-
фаркта миокарда при введении
аденозина со скоростью 70 мкг/кг
в минуту, однако достоверного
улучшения конечных точек в
группе аденозина получено не бы-
ло. В то же время в исследова-
нии H. Ishii et al., включившем
368 пациентов с острым инфарк-
том миокарда, было продемонст-
рировано существенное сниже-
ние первичной конечной точки
(летальный исход или сердечная
недостаточность) при внутри-

венном введении 12 мг никоран-
дила – 6,5% случаев, тогда как в
группе без никорандила она со-
ставила 16,4% (Р=0,05) [21]. 

Таким образом, несмотря на
обнадеживающие результаты в
отношении предупреждения раз-
вития феномена замедленного
или невосстановленного коро-
нарного кровотока, вазодилатато-
ры пока не могут быть рекомен-
дованы для рутинного использо-
вания при проведении первично-
го ЧКВ. 
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Введение

Впервые трансрадиальную ка-
тетеризацию сердца, для которой
был использован надрез радиаль-
ной артерии, описал S. Radner
в 1948 г. [1]. Спустя более 40 лет
к идее трансрадиального досту-
па вернулись L. Campeau et al.
В 1989 г. в своем исследовании на
примере 100 пациентов они пред-
ставили результаты чрескожного
доступа в дистальном отделе лу-

чевой артерии при селективной
коронарной ангиографии [2].
В 1992 г. F. Kiemeneij et al. ис-
пользовали работу L. Campeau
как основу для развития трансра-
диального доступа при чрескож-
ных коронарных вмешательствах
(ЧКВ). 

Использование данного мето-
да интервенционными кардиоло-
гами продемонстрировало его
возможности и пользу, что спро-

воцировало рост во всем мире
числа обучающих курсов и семи-
наров, помогающих расширить
интерес к данной технике. Было
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Использование лучевой артерии в качестве доступа для
проведения чрескожных коронарных вмешательств в настоя-
щее время приобретает все большее распространение.  Успеш-
ность использования такого доступа зависит как от накоплен-
ного опыта оператора, так и лечебного учреждения. В статье
проводится анализ исследования, посвященного сравнитель-
ной характеристике трансрадиального и трансфеморального
доступов, а также влиянию трансрадиального доступа на успех
процедуры. Рассматривается роль радиального доступа в со-
временной практике специалистов рентгеноэндоваскулярной
диагностики и лечения, обсуждаются проблемы их обучения
и выбора оптимальных клинических показаний.

The use of the radial artery as an approach to percutaneous
coronary interventions is becoming increasing popular now. The
success of this approach depends on both the accumulated expe-
rience of an operator and a health care facility. The paper analyzes
an investigation of the comparative characteristics of both a
transradial approach and a transfemoral one and the impact of
the former on the success of the procedure. It considers the role
of the transradial approach in the present-day practice of X-ray
endovascular diagnosis and treatment specialists and discusses
the problems of education and choice of optimal clinical indica-
tions.
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показано, что по сравнению с фе-
моральным радиальный доступ
сопровождается меньшим числом
осложнений в месте сосудистого
доступа, он позволяет сократить
пребывание пациента в стацио-
наре, лучше переносится боль-
ным и экономически выгоден.
Недавние исследования проде-
монстрировали, что радиальный
доступ снижает смертность у па-
циентов, перенесших инфаркт
миокарда с подъемом сегмента
ST (ИМпST), а также частоту ин-
фарктов миокарда и инсультов
у пациентов, подвергшихся ЧКВ
в центрах с большим опытом
применения радиального досту-
па [3, 4]. Распространение ради-
ального доступа неуклонно рас-
тет, однако, несмотря на в целом
обнадеживающие результаты, они
все еще значительно варьируют
в зависимости от опыта операто-
ров и лечебных учреждений.

Спустя 20 лет после внедре-
ния этого метода пришло время
сформулировать общее, основан-
ное на доказательствах мнение о
технических, клинических и орга-
низационных последствиях при-
менения радиального доступа
для проведения коронарной ан-
гиографии и интервенционных
вмешательств. 

Возможности 
трансрадиального доступа

Поверхностное расположение
дистального сегмента лучевой
артерии позволяет ее легко обна-
ружить и пунктировать, а также
осуществить безопасный гемо-
стаз после удаления интродьюсе-
ра. В отличие от кровотечений
при использовании феморально-
го доступа, подкожное кровоте-
чение после пункции лучевой ар-
терии быстро распознается паци-
ентом и может быть остановлено
прижатием артерии. Двойное
кровоснабжение кисти обеспечи-
вается также локтевой артерией
через ладонную дугу, благодаря
чему удается избежать ишемиче-
ских осложнений после окклю-
зии лучевой артерии, которая ча-
сто бывает бессимптомной. Хотя
от традиционного теста Аллена

для проверки эффективности
двойного кровоснабжения ла-
донной дуги почти отказались
в клинической практике ввиду
его значительной субъективнос-
ти, перед выполнением пункции
необходимо оценить наличие
анастомозов между лучевой
и локтевой артериями при помо-
щи оксиметрии или плетизмо-
графии, которые являются более
объективными методами. 

В первых исследованиях было
продемонстрировано, что часто-
та безуспешных попыток выпол-
нить трансрадиальный доступ
больше, чем трансфеморальный
(7,3% против 2,0%, р<0,01). Од-
нако в более поздних регистрах
показано, что с улучшением тех-
ники выполнения и используе-
мых материалов происходит про-
грессирующее снижение необхо-
димости перехода с радиального
доступа на феморальный (до
1,5%) [5].

К факторам, влияющим на ус-
пешность выполнения радиаль-
ного доступа, относятся: соотно-
шение диаметра лучевой артерии
и диаметра катетера, анатомичес-
кие особенности лучевой арте-
рии и развитие спазма артерии.
Также значимым фактором для
выполнения радиального досту-
па является опыт оператора и его
профессионализм. В исследова-
нии RIVAL частота успешного
использования радиального до-
ступа была выше в центрах с
большим количеством выполнен-
ных процедур ЧКВ. Более того,
в исследовании PREVAIL, в кото-
ром трансрадиальные вмешатель-
ства были выполнены более чем
в 85% случаев, невозможность
провести ЧКВ радиальным досту-
пом отмечена только в 4% случа-
ев [6]. По данным опубликован-
ного метаанализа, включавшего
только пациентов с ИМпST, об-
щая продолжительность процеду-
ры при феморальном и лучевом
доступе была сопоставимой [7].

Рутинное применение ради-
ального доступа в клинической
практике возможно только после
соответствующего обучения (как
на стабильных, так и на нестабиль-

ных пациентах, включая пациен-
тов с ИМпST), а лучших резуль-
татов при использовании ради-
ального доступа можно добиться
с увеличением объема выполнен-
ных оператором процедур.

Безопасность метода

Кровотечения. В последние
годы большое внимание уделя-
ется проблеме предотвращения
больших кровотечений во время
и после проведения ЧКВ. В свя-
зи с этим Европейское общество
кардиологов (ЕОК) в настоящее
время рекомендует осуществ-
лять оценку риска кровотечений
и стратификацию риска ишемии
для индивидуального подбора
антитромбоцитарной и антикоа-
гулянтной терапии [8–10]. Фак-
торы риска кровотечений можно
разделить на обусловленные
процедурой, лекарственной тера-
пией и связанные с пациентом.
К последним относятся пол, са-
харный диабет, почечная недо-
статочность, артериальная ги-
пертония и пожилой возраст.

Применение радиального до-
ступа значительно снижает риск
больших кровотечений по срав-
нению с феморальным доступом.
Именно это отражено в метаана-
лизах, опубликованных до (ОШ
0,27; 95% ДИ: 0,16–0,45) и после
(ОШ 0,51; 95% ДИ: 0,33–0,79)
крупного исследования RIVAL.
По данным Американского наци-
онального регистра, который
включил 593 094 процедуры из
606 центров, радиальный доступ
ассоциировался со значительно
меньшим количеством кровоте-
чений, особенно в группах паци-
ентов с очень высоким риском,
к которым относятся женщины
и пациенты с острым коронар-
ным синдромом (ОКС). В то же
время у этой категории пациен-
тов, с более агрессивной схемой
антикоагулянтной терапии и ис-
пользованием радиального до-
ступа, требуется проведение
дальнейших исследований для
оценки безопасности данной так-
тики. В недавнем исследовании,
несмотря на использование ради-
ального доступа, большие крово-
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течения встречались в 5% случа-
ев, и они оказались независимым
предиктором смертности в тече-
ние месяца [11]. Последний ана-
лиз трех крупных исследований
подтвердил, что большие крово-
течения, не связанные с местом
пункции, хуже влияют на про-
гноз и удваивают риск смерти
[11]. В нескольких исследовани-
ях, сравнивающих мануальную
компрессию и гемостаз специ-
альными устройствами, показана
одинаковая встречаемость пуль-
сирующих гематом, кровотече-
ний, псевдоаневризм и перелива-
ний крови, это подтверждает тот
факт, что радиальный доступ, со-
четающийся с оптимальной ан-
тикоагулянтной терапией, оста-
ется безопасным у пациентов
с высоким риском кровотечений. 

Инсульт. Чрескожное коро-
нарное вмешательство связано
с низким риском ишемического
повреждения головного мозга,
однако риск эмболии сосудов
головного мозга с развитием бес-
симптомного инсульта встреча-
ется примерно у 15–20% пациен-
тов. Возможно, продолжитель-
ность процедуры и манипуляции
катетером вблизи брахиоцефаль-
ных артерий при выполнении
трансрадиального доступа являют-
ся факторами риска эмболизации
головного мозга. Однако эта
гипотеза не подтвердилась в
больших когортах пациентов
и требует уточнения [12]. В мета-
анализе, включающем исследо-
вание RIVAL, не было выявлено
значимых различий в частоте
развития инсульта между паци-
ентами с радиальным и фемо-
ральным доступом (n = 10 580,
0,4% – при радиальном доступе
против 0,4% – при феморальном
доступе, ОШ 1,04; 95% ДИ:
0,57–1,89, р=0,90) [3]. Следова-
тельно, как место доступа влияет
на эмболические осложнения со
стороны головного мозга, остает-
ся неясным. 

Радиационное облучение. Лу-
чевой доступ ассоциируется с по-
вышенным радиационным облу-
чением как для пациента, так
и для оператора. Результаты не-

которых исследований стали
предметом бурного обсуждения
[12]. Данные отдельных неболь-
ших исследований свидетельст-
вуют о превышении радиацион-
ного облучения на 25–50% при
использовании радиального дос-
тупа. Также отмечается, что у опе-
раторов с небольшим опытом ра-
боты при радиальном доступе
лучевая нагрузка на 40–50% вы-
ше, чем у опытных операторов.
Эти различия уменьшаются с при-
обретением опыта. В расширен-
ном метаанализе, в который во-
шли 23 рандомизированных ис-
следования (7020 пациентов),
радиальный доступ ассоциировал-
ся со значительно более длитель-
ным временем проведения проце-
дуры и флюороскопии. Были вы-
явлены значительные различия
в продолжительности процеду-
ры, выполняемой неопытными
операторами (4,8 мин; 95% ДИ:
3,7–5,8 мин) и экспертами (1,7 мин;
0,7–2,6 мин, р<0,001). Такие же
данные получены в субанализе
исследования RIVAL. Обнаруже-
но, что различия в дозе облуче-
ния при осуществлении радиаль-
ного и феморального доступов
имелись только у операторов
и в центрах с малым опытом вы-
полнения ЧКВ трансрадиальным
доступом.

Интересные результаты были
получены в исследовании F. Pel-
liccia et al. [13], в котором срав-
нивались правый и левый ради-
альные доступы. Оказалось, что
правый радиальный доступ ас-
социировался с более высокой
радиационной нагрузкой, чем
левый, независимо от опыта
оператора.

Эффективность

В одном метаанализе и не-
скольких нерандомизированных
исследованиях было показано,
что снижение частоты развития
сосудистых осложнений в месте
пункции и связанных с местом
пункции больших кровотечений
при радиальном доступе может
улучшить исходы у пациентов.

Однако в рандомизирован-
ных исследованиях, включающих

пациентов как со стабильной
ИБС, так и с острым коронарным
синдромом, феморальный и ра-
диальный доступы приводили
к схожим крупным неблагопри-
ятным сердечно-сосудистым со-
бытиям (MACE) после ЧКВ
(табл. 1).

В крупном исследовании
RIFLE у 1001 пациента с ИМпST
отмечается статистически значи-
мое снижение частоты MACE
и сердечно-сосудистой смертнос-
ти у пациентов, рандомизирован-
ных в группу радиального досту-
па по сравнению с группой фемо-
рального доступа (MACE: 13,6%
против 21%, р=0,003; сердечно-
сосудистая смертность: 5,2% про-
тив 9,2%, р=0,020) [4].

Обобщенный метаанализ, вклю-
чивший исследования RIFLE и
RIVAL [3], показал, что у пациен-
тов с ИМпST радиальный доступ
также приводил к значительному
снижению частоты МАСЕ по срав-
нению с феморальным (ОШ 0,65;
95% ДИ: 0,49–0,87) (табл. 2).

Подгруппа высокого риска

Особое внимание следует уде-
лить подгруппе высокого риска.
Пациентам, которым было вы-
полнено ЧКВ по поводу ОКС,
предполагается назначение двой-
ной антиагрегантной терапии,
которая может привести к повы-
шению риска кровотечений и
впоследствии к смерти. В связи
с этим радиальный доступ пред-
ставляется привлекательным с
точки зрения предотвращения
подобных осложнений. Было по-
казано, что радиальный доступ
ассоциировался, как в неболь-
ших, так и рандомизированных
исследованиях, со снижением
количества кровотечений, свя-
занных с местом пункции [14].
Это может объяснять снижение
смертности, отраженное в соот-
ветствующих крупных исследо-
ваниях. По данным крупного
регистра SCAAR, в группе из
21 335 пациентов, перенесших
ИМпST, кумулятивный риск
смерти в течение одного года был
ниже у пациентов, подвергшихся
вмешательству трансрадиальным

Вестник рентгенологии и радиологии № 1, 201458



доступом (OШ 0,78; 95% ДИ
0,64–0,96; р=0,018).

В исследовании RIVAL ком-
бинированная первичная конеч-
ная точка (смерть, инфаркт мио-

карда, инсульт и крупные крово-
течения через 30 дней) не отлича-
лась в зависимости от места дос-
тупа. Однако частота крупных сер-
дечно-сосудистых осложнений в

месте пункции была выше в груп-
пе феморального доступа. Напро-
тив, продолжительность доступа
и флюороскопии были больше
в группе радиального доступа. 
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Таблица 1
Частота встречаемости MACE при сравнении трансрадиального и трансфеморального доступов 

по данным метаанализа крупных рандомизированных исследований

Исследования

ACCESS 20/300 16/300 7,33 1,27 [0,64–2,50]
Achenbach et al. 0/152 0/155
Bodi et al. 7/666 9/332 3,39 0,38 [0,14–1,03]
BRAFE 3/56 2/56 1,01 1,53 [0,25–9,52]
Brueck et al. 3/512 6/512 1,74 0,50 [0,12–2,00]
CARAFE 0/140 0/70
Cooper et al. 0/101 1/99 0,33 0,32 [0,01–8,04]
FARMI 6/57 6/57 2,35 1,00 [0,30–3,31]
Gorge et al. 0/214 0/216
Grinfeld et al. 0/138 2/141 0,36 0,20 [0,01–4,23]
Lange et al. 0/1 0/1
Mann et al. 1/76 0/76 0,33 3,04 [0,12–75,80]
Monségu et al. 0/196 0/183
Moriyama et al. 0/108 1/92 0,33 0,28 [0,01–6,98]
OCTOPLUS 13/192 15/185 5,66 0,82 [0,38–1,78]
OUTCLAS 7/322 7/322 3,00 1,00 [0,35–2,88]
RADIAL AMI 0/25 1/25 0,32 0,32 [0,01–8,25]
RADIAMI 1/50 4/50 0,68 0,23 [0,03–2,18]
Reddy et al. 0/25 0/50
RIFLE 36/500 57/501 17,64 0,60 [0,39–0,94]
RIVAL 112/3507 114/3514 47,96 0,98 [0,75–1,28]
TEMPURA 4/77 6/72 1,97 0,60 [0,16–2,23]
Vazquez-Rodriguez 11/217 10/222 4,37 1,13 [0,47–2,72]
Yan et al. 3/57 3/46 1,24 0,80 [0,15–4,14]

ИТОГО (95% ДИ) 7763 7345 100,00 0,85 [0,71–1,02]

Радиальный
доступ (n/N)

Феморальный
доступ (n/N) ОР [95% ДИ] Доля 

выборки, % ОР [95% ДИ]

0,01 0,1 1 10 100

Радиальный доступ Феморальный доступ

Таблица 2
Сравнение радиального и феморального доступов при первичном ЧКВ 

по данным метаанализа рандомизированных исследований

Исследования

FARMI 6/57 6/57 5,54 1,00 [0,30–3,31]
RADIAL AMI 0/25 1/25 0,75 0,32 [0,01–8,25]
RADIAMI 1/50 2/50 1,34 0,49 [0,04–5,58]
RIFLE 36/500 57/501 41,47 0,60 [0,39–0,94]
RIVAL 26/954 46/1001 33,09 0,58 [0,36–0,95]
TEMPURA 4/77 6/72 4,63 0,60 [0,16–2,23]
Vazquez-Rodriguez 11/217 10/222 10,29 1,13 [0,47–2,72]
Yan et al. 3/57 3/46 2,91 0,80 [0,15–4,14]

ИТОГО (95% ДИ) 1937 1974 100,00 0,65 [10,49–0,871]

Радиальный
доступ (n/N)

Феморальный
доступ (n/N) ОР [95% ДИ] Доля 

выборки, % ОР [95% ДИ]

0,01 0,1 1 10 100

Радиальный доступ Феморальный доступ

Примечание. ОР – отношение рисков.



В отношении пола также есть
различия. В исследовании C. Pri-
stipino et al. [15] рутинное приме-
нение радиального доступа ассо-
циировалось со снижением риска
кровотечений у женщин. К сожа-
лению, гиперреактивность мы-
шечного слоя артерий, диском-
форт во время процедуры и ма-
лый диаметр артерий повышает
риск осложнений, связанных
с доступом (9,6% женщин против
1,6% мужчин). Таким образом,
можно сделать вывод, что жен-
щины находятся в группе более
высокого риска при проведении
ЧКВ, чем мужчины.

Пожилые пациенты также от-
носятся к группе высокого риска
кровотечений и сосудистых ос-
ложнений после ЧКВ. Артерио-
патия нижних конечностей, из-
витость подвздошных артерий
и аневризмы брюшного отдела
аорты могут стать относительны-
ми или абсолютными противопо-
казаниями к феморальному до-
ступу. Учитывая более высокую
частоту заболеваний перифери-
ческих артерий у пожилых паци-
ентов, радиальный доступ пред-
ставляется более выполнимым,
чем феморальный. 

Экспертные требования
к оператору 

и бригаде в целом

Радиальный доступ является
распространенной техникой, тре-
бующей опыта и знаний как от
оператора, так и от всей опериру-
ющей бригады. С накоплением
опыта оператора продолжитель-
ность выполнения трансрадиаль-
ного доступа и катетеризации ко-
ронарных артерий становится
наименьшей. Ежегодный уровень
выполняемых оператором транс-
радиальных процедур более 80
коррелирует со значительным
снижением частоты неудачных
пункций, времени постановки
интродьюсера и продолжитель-
ности процедуры. Однако пока
не определено пороговое число
процедур, выполненных ради-
альным доступом, которое ассо-
циируется с ростом успеха [6].
Как отмечалось выше, в исследо-

вании RIVAL лучшие результаты
выполнения ЧКВ были в группе
трансрадиального доступа. Но
следует учитывать, что в иссле-
дование входили опытные цент-
ры (более 146 ЧКВ трансради-
альным доступом в год на одного
оператора). Эти данные подтвер-
дили значимость соответствую-
щего опыта как оператора, так
и всей бригады [3]. 

Для получения наилучших
результатов при выполнении
трансрадиальных вмешательств
каждый оператор должен под-
держивать высокий уровень ис-
пользования трансрадиального
доступа. Однако для поддержа-
ния оптимального уровня опера-
тор должен выполнять не менее
50% процедур радиальным до-
ступом и как минимум 80 таких
процедур в год (включая диагно-
стические и интервенционные
процедуры). 

Роль 
среднего персонала 

в операционной и ведении
больных после процедуры

Обучение персонала является
основным в ведении пациента
при радиальном доступе до про-
цедуры, в рентгеноперационной
и после процедуры. Необходима
адекватная седация пациента
и правильная подготовка опера-
ционного стола. Медицинские
сестры должны знать редкие
и серьезные осложнения вмеша-
тельств (отсроченные кровотече-
ния в месте пункции, гематомы
в области предплечья, локтя,
плеча или подмышечной облас-
ти). Раннее распознавание таких
осложнений важно для предот-
вращения синдрома сдавления. 

Медицинские сестры долж-
ны отслеживать гемостаз в тече-
ние нескольких часов после про-
цедуры. Постепенное ослабление
и раннее удаление компресси-
онной повязки является клю-
чом к предотвращению хрониче-
ской окклюзии лучевой артерии
и уменьшению дискомфорта для
пациента.

Кроме компрессионной по-
вязки существуют различные ус-

тройства для компрессии луче-
вой артерии. 

Материалы

Кроме инструментов, пред-
назначенных для феморального
доступа, в катетеризационной ла-
боратории необходимо наличие
и других специализированных
инструментов для выполнения
радиального доступа. В первую
очередь в операционной должна
присутствовать подставка для
правой и левой руки, соединяю-
щаяся с операционным столом. 

При использовании радиаль-
ного доступа, в отличие от фемо-
рального доступа, необходимо на-
личие специального интродьюсе-
ра, иглы, проводника и другого
инструментария. Интродьюсер
для радиального доступа имеет
постепенное расширение от кон-
чика к гемостатическому клапа-
ну, а также хорошее гидрофиль-
ное покрытие, которое облегчает
установку и уменьшает риск
спазма артерии. 

Стандартные катетеры для
бедренного доступа полностью
совместимы с радиальным досту-
пом, но рекомендуется умень-
шать их размер (например JL до
3,5 для нормальной аорты при
использовании правого лучевого
доступа).

Также доступны отдельные
виды катетеров для контрастиро-
вания обеих коронарных артерий
и даже проведения вентрикуло-
графии, что позволяет избежать
необходимости заменять катете-
ры, которая может усложнить
процедуру и быть болезненной
при радиальном доступе. Менять
катетер рекомендуется на диа-
гностическом проводнике для
предотвращения травматизации
извитых участков лучевой и пле-
чевой артерий. 

При проведении проводника
и катетера к устьям коронарных
артерий для выпрямления изви-
тых участков брахиоцефального
ствола рекомендуется сделать
глубокий вдох. При наличии вы-
раженной извитости артерий при
радиальном доступе для облегче-
ния прохождения и уменьшения
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риска травматизации рекоменду-
ется использовать полимерпо-
крытые проводники или даже
интракоронарные проводники.
Продвижение катетера необхо-
димо выполнять под контролем
флюороскопии.

Проведение обучения

В начале обучения следует
выполнять диагностические про-
цедуры с помощью интродьюсе-
ра и катетеров размером 5 F. За-
тем можно постепенно перехо-
дить на катетеры и интродьюсеры
размером 5–6 F для выполнения
несложных ЧКВ. После первых
50 процедур частота выполняе-
мости трансрадиальным и транс-
феморальным доступом должна
уравняться. На данном этапе, ес-
ли нет абсолютных противопока-
заний, важно постоянное исполь-
зование трансрадиального досту-
па, хотя бы для диагностических
процедур. Постепенно могут вы-
полняться и более сложные про-
цедуры, а у отдельных пациентов
могут использоваться катетеры
и интродьюсеры размером 7 F.
Пошаговый подход в обучении
должен учитывать клиническую
картину больного и характерис-
тики коронарных стенозов. Опе-
ратор считается опытным, когда
время вмешательства у планово-
го и экстренного больного одина-

ковое, независимо от анатомиче-
ских особенностей доступа (см.
рисунок).

Ангиография и ЧКВ 
в условиях 

дневного стационара

Быстрая активизация пациен-
тов, использование радиального
доступа и оптимальные результа-
ты стентирования коронарных
артерий теоретически позволяют
пациентам выписаться из стаци-
онара через несколько часов на-
блюдения. Ангиография фемо-
ральным доступом в условиях
дневного стационара уже вошла
в рутинную практику, особенно
когда применяются устройства
для закрытия места пункции. Ра-
диальный доступ избавляет от
продления пребывания больного
в стационаре. Учитывая потенци-
альный риск кровотечений на
фоне антикоагулянтной терапии,
ангиопластика феморальным до-
ступом в условиях дневного ста-
ционара редко применяется в
практике, часто её использование
ограничивается у нестабильных
пациентов, переводящихся в дру-
гой стационар. Первая амбула-
торная имплантация стента ра-
диальным доступом была выпол-
нена в 1994 г. [16]. В условиях
дневного стационара КАГ и ЧКВ
имели несколько преимуществ

по сравнению с суточным пребы-
ванием в стационаре: 1) такая
форма лечения была предпочти-
тельной для пациентов; 2) корот-
кий послеоперационный период
наблюдения; 3) экономическая
составляющая, обусловленная
отсутствием необходимости дли-
тельного пребывания больного
в стационаре. 

Однако суточное пребывание
в стационаре все-таки необходи-
мо в следующих случаях: 

– до процедуры: при неста-
бильной стенокардии, остром ин-
фаркте миокарда, кардиогенном
шоке, сердечной недостаточности,
почечной недостаточности и тяже-
лых сопутствующих заболеваниях;

– во время процедуры: при
аритмии или реанимации во вре-
мя процедуры, затяжной боли
в грудной клетке, сохраняющих-
ся изменениях на ЭКГ, неопти-
мальном результате ЧКВ, окклю-
зии крупной коронарной артерии
или симптомной окклюзии боко-
вой ветви, осложнениях в месте
пункции; 

– после процедуры: при раз-
личных осложнениях, связанных
с проведением ЧКВ в течение
4–6 ч периода наблюдения.

Если соблюдать указанные
критерии, проведение ЧКВ в ам-
булаторных условиях безопасно.
Однако эти данные основываются
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на одноцентровых исследовани-
ях, которые выполнялись опыт-
ными операторами в больницах
высокого класса. В настоящее
время нет определенных реко-
мендаций, которые могли бы ос-
новываться на опубликованных
данных. Для решения этой зада-
чи необходимо проведение круп-
ных исследований для определе-
ния безопасности и эффективно-
сти данной техники. 
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Введение 

Компьютерная томографиче-
ская колонография (КТК) – ме-
тод неинвазивной диагностики,
который позволяет достоверно
определять клинически значи-
мые образования толстой и пря-
мой кишки [1–4]. Однако хоро-
шие результаты в выявлении по-
липов возможны при проведении

анализа несколькими опытными
рентгенологами и при наличии
современной техники [5], поэтому
обучение КТК на специальных
курсах является для рентгеноло-
гов обязательным. Как показала
практика, неопытные рентгеноло-
ги допускают ошибки, связанные
с техникой выполнения исследо-
вания, а также ошибки в описа-

Для контактов: Рогозина Наталия Николаевна; e-mail: millavica@gmail.com

Компьютерная томографическая колонография (КТК) –
метод неинвазивной диагностики, позволяющий достоверно
выявить клинически значимые образования толстой и прямой
кишки. Для адекватной интерпретации данных КТК необхо-
дима хорошая подготовка толстой кишки, сочетающая приме-
нение слабительных препаратов или соблюдение бесшлако-
вой диеты, а также маркирование кишечного содержимого.
Однако ошибки в интерпретации результатов КТК могут быть
связаны не только с погрешностями при подготовке толстой
кишки к исследованию, но и с погрешностями в технике про-
ведения исследования, анатомическими особенностями тол-
стой кишки. В статье описаны трудности  и наиболее часто
встречающиеся ошибки при выполнении КТК, в том числе на
основании собственного опыта.

Computed tomographic colonography (CTC) is a noninva-
sive diagnostic method for significantly identifying clinically re-
levant colonic and rectal tumors. Good colonic preparation that
includes laxatives or residue-free diet, as well as labelling the
intestinal contents is needed to adequately interpret CTC data.
However, errors in interpreting the results of CTС can be associ-
ated with not only the imperfections of large bowel preparation
for examination, but also due to those of the latter and because
of the anatomic features of the colon. The paper describes diffi-
culties and the most common errors in CTC, including own expe-
rience.

Ключевые слова:
компьютерная томографическая
колонография, подготовка
толстой кишки, ошибки
компьютерной томографической
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computed tomographic colonography,
colonic preparation, errors in 
computed tomographic colonography
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нии исследования, которые ведут
к пропуску значительного коли-
чества образований [6, 7]. Ошиб-
ки визуализации могут быть
связаны как с методикой выпол-
нения КТК, так и с анатомичес-
кими особенностями толстой
кишки (рис. 1).

Ошибки, 
связанные с методикой

выполнения КТК

Подготовка толстой кишки.
Для адекватной интерпретации
данных компьютерной томогра-

фической колонографии необхо-
дима хорошая подготовка толс-
той кишки [8], сочетающая в себе
применение слабительных пре-
паратов или соблюдение бесшла-
ковой диеты, а также маркирова-
ние кишечного содержимого [9].
Последнее достигается за счет
употребления пациентом вместе
с пищей рентгенпозитивных кон-
трастных препаратов за день до
исследования. Контрастный пре-
парат смешивается с остаточным
кишечным содержимым (ОКС),
способствуя не только диффе-

ренцировке ОКС от полипов,
но и выявлению погруженных
образований (рис. 2). Однако
проблемы могут возникнуть да-
же при соблюдении всех требова-
ний  подготовки. Они могут быть
связаны с наличием немаркиро-
ванного содержимого, которое
может имитировать полиповид-
ные образования. В этом случае
необходимы изображения, вы-
полненные в положении пациен-
та на спине и животе, а также 2D-
реконструкции: коронарные, са-
гиттальные. 
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Типичные ошибки
КТК

Связанные
с методикой

выполнения КТК

Рис. 1. Типичные ошибки при проведении КТК.

Растяжение 
толстой кишки

Подготовка 
толстой кишки

Связанные
с анатомическими

особенностями
толстой кишки

Мобильность 
сегментов

Опухолевая
трансформация

Папиллярная
трансформация

Липоматоз

Слепая кишка

Сигмовидная кишка

Прямая кишка

Псевдоопухоль

Ободочная кишка

Рис. 2. Сигмовид-
ная кишка в акси-
альной плоскости:
а – полип диамет-
ром 7 мм мягко-
тканой плотности
(стрелка), марки-
рованное кишечное
содержимое (голов-
ка стрелки); б – на
фоне маркирован-
ного содержимого
определяется погру-
женное образова-
ние – полип диаме-
тром 10 мм.

а б



Существует три критерия, ко-
торые помогают различить оста-
точное кишечное содержимое и
полипы при использовании 2D-
и 3D-реконструкций (рис. 3).
Первый критерий – наличие пу-
зырьков газа внутри образования
или зоны неоднородно понижен-
ной плотности, это дает возмож-
ность предположить, что данное
образование является ОКС, а не
колоректальными полипами, ко-
торые имеют однородную мяг-
котканую плотность [10, 11].
При КТК необходимо оценивать
поражения с помощью несколь-
ких окон и уровней настройки.
Это облегчает выявление пу-
зырьков газа, материала высокой
плотности и тканей жировой
плотности.

Второй критерий – морфоло-
гический. Морфологически по-
липы или небольшого размера
колоректальный рак имеют ок-
руглую или дольчатую форму
с четкими, ровными контурами.
Хотя иногда ОКС может иметь
аналогичную форму. Однако ес-
ли образование имеет геометри-

ческие или неправильные угловые
контуры, то это всегда – ОКС
[12]. Лучше всего оценивать мор-
фологию в 3D-эндолюминаль-
ных реконструкциях при выпол-
нении тонкосрезовой КТК.

Подвижность образования –
это третий критерий для диффе-
ренциации ОКС от полипов.
ОКС имеет тенденцию смещать-
ся к зависимой поверхности сли-
зистой оболочки толстой кишки
при изменении положения тела
пациента со спины на живот [10].
Полипы сохраняют свою пози-
цию на поверхности кишечника
(вентральной или дорсальной)
независимо от изменения положе-
ния тела пациента. Тем не менее
следует соблюдать осторожность,
поскольку полипы на ножке или
плоские полипы в сегментах тол-
стой кишки с длинной брыжейки
могут смещаться [13].

Примерно в 50% случаев опу-
холевые поражения после марки-
рования кишечного содержимого
«обмазаны» контрастным препа-
ратом, что будет имитировать
эффект гетерогенности [14]. Пра-

вильная интерпретация достига-
ется путем сравнения результа-
тов КТК в положении пациента
на животе и на спине, а также
оценки образования после кон-
трастирования с учетом характе-
ристик, соответствующих опухо-
левому поражению. 

Растяжение толстой киш-
ки. Вторым важным моментом,
влияющим на правильную ин-
терпретацию данных КТК, явля-
ется хорошее растяжение тол-
стой кишки. Это достигается пу-
тем инсуффляции комнатным
воздухом или углекислым газом,
полипозиционного исследования
(на спине, на животе) и, в некото-
рых случаях, путем применения
препаратов, расслабляющих глад-
кую мускулатуру. Примерно 40
качков резиновой груши, как
правило, достаточно для растя-
жения толстой кишки комнат-
ным воздухом, а при нагнетании
углекислого газа необходимо под-
держивать внутрикишечное дав-
ление на уровне 20–25 мм рт. ст.

Плохо растянутая кишка тоже
может приводить к ошибочным
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Рис. 3. Критерии, которые помогают отличить остаточное кишечное содержимое от полипов: а, б – аксиальные изоб-
ражения ОКС на животе (а) и на спине (б) (наличие пузырьков газа внутри, геометрические или неправильные угло-
вые контуры), которое смещается к зависимой поверхности слизистой оболочки толстой кишки при изменении поло-
жения тела пациента со спины на живот; в, г – аксиальные изображения полипа на широком основании по задней стен-
ке прямой кишки в положении пациента на спине (в) и на животе (г) (мягкотканной однородной плотности
с одинаковой локализацией на спине и на животе); д, е – 3D-реконструкция полипа на фоне ОКС в положении паци-
ента на спине (д) и на животе (е) (полип имеет округлую форму с четкими, ровными контурами и не смещается при
смене положения пациента в отличие от ОКС, которое в положении пациента на животе сместилось, и остался виден
только полип).
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результатам, так, область колла-
бированной кишки может ими-
тировать симптом «огрызка яб-
лока» – проявление рака (рис. 4).
На фоне недостаточно расши-
ренного просвета полипы могут
быть неотличимы от складок
слизистой, в то же время утол-
щенная, нерасправленная слизи-
стая может быть принята за по-
лип или опухоль.

Ошибки, связанные 
с анатомическими 

особенностями толстой
кишки

Мобильность сегментов. Из-за
длинной брыжейки некоторые
сегменты толстой кишки меняют
свою локализацию при полипо-
зиционном исследовании [15].
Это происходит во всех сегментах,
в частности на уровне изгибов
сигмовидной, поперечно-ободоч-
ной и слепой кишок. Такие дви-
жения различны: изменение про-
дольной оси (в зеркальном отра-
жении), вращение или более
сложные движения. За счет этого
возможны ложноотрицательные
результаты, так как полиповид-
ные образования вместе со сме-
щенным сегментом толстой киш-
ки будут менять локализацию,
имитируя ОКС. В связи с этим
необходимо сравнивать все сег-
менты толстой кишки на различ-
ных реконструкциях и ориенти-
роваться на другие прилежащие
структуры, например илеоце-
кальный клапан, дивертикулы

и дивертикулярные каловые
камни, что поможет в определе-
нии смещенного участка толстой
кишки.

Псевдоопухоль. Слизистая
оболочка толстой кишки образу-
ет много поперечных складок.
Они имеют полулунную форму
и называются полулунными
складками. Такие складки распо-
лагаются симметрично друг на-
против друга. Из-за спазма ки-
шечной стенки толстой кишки,
особенно в местах изгибов, на
внутренней стороне, могут обра-
зовываться псевдоутолщения ки-
шечной стенки, которые иногда
еще подчеркиваются околоки-
шечным жиром и/или сосудис-
тыми структурами. Это явление
называется «псевдоопухоль» [16].
На 3D-изображениях такие из-
менения выглядят как псевдопо-
липы. Утолщенная складка
обычно разглаживается и в ос-
новном всегда изменяет форму
при полипозиционном исследо-
вании, в отличие от опухолевых
образований, которые выглядят
одинаково в любой позиции. На
2D-изображениях утолщенная
складка чаще всего располагает-
ся на внутренней стороне изгиба. 

Прямая кишка. Прямая киш-
ка заканчивается анальным от-
верстием, где могут располагать-
ся опухоли. Следует обязательно
осматривать анальную область,
особенно в том месте, где нахо-
дится ректальный катетер, так
как раздутый антивозвратный

клапан-баллон может скрывать
за собой объемные образования.
Для того чтобы этого не произо-
шло, необходимо при одном из
сканирований сдувать этот бал-
лон. 

Другой причиной выявления
псевдополипов в прямой кишке
является внутренний геморрой.
Геморроидальные узлы могут вы-
глядеть как полипы на широком
основании или как дефект от ка-
тетера. Они, как правило, меняют
форму при полипозиционном ис-
следовании [17]. Зачастую про-
дольные складки анального ка-
нала также могут быть приняты
за полипы, для дифференциров-
ки помимо 2D-изображений не-
обходимо использовать 3D, где
будет более отчетливо видно, что
это складки. Преимуществом
КТК в отличие от обычной коло-
носкопии является возможность
детального обследования вирту-
альной камерой на 3D-изображе-
ниях, с широким углом обзора и
ретроградным осмотром.

Необходимо отметить, что по-
лулунные складки в прямой киш-
ке отсутствуют, поскольку она
не имеет мышечных лент (taenia
coli). В ней есть три серповидные
складки, которые располагаются
независимо друг от друга (в отли-
чие от складок в толстой кишке),
называются они клапанами Хью-
стона (верхний, средний и ниж-
ний) [18]. Они могут скрывать
опухолевые образования, поэ-
тому также важно внимательно
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Рис. 4. Утолщение стенки кишки: а – аксиальный срез поперечно-ободочной кишки, стенки которой утолщены за счет
наличия стенозирующей опухоли – симптом «огрызка яблока»; б – аксиальный срез прямой кишки, стенки которой
утолщены в положении пациента на спине и расправлены в положении пациента на животе (в), что свидетельствует
о наличии спазма.
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рассматривать их и область поза-
ди них на различных реконструк-
циях и ретроградно.

Сигмовидная кишка. Особен-
ностью толстой кишки является
наличие трех мышечных лент
(taenia coli). Они начинаются
у основания червеобразного от-
ростка, проходят вдоль почти
всей толстой кишки, за исключе-
нием дистальных отделов сигмо-
видной и прямой кишок, и опре-
деляют строение внутреннего
просвета толстой кишки за счет
их сокращения.  

С увеличением тонуса кишки
гаустры, расположенные между
полулунными складками, стано-
вятся глубже, что делает осмотр
кишечной стенки затруднитель-
ным. В сигмовидной кишке они
не выраженны, и за счет этого
кишка имеет овальную форму на
3D-изображениях. При наличии
спазма окружность сигмовидной
кишки уменьшается, в ее просве-
те можно увидеть сглаженные и
слегка утолщенные складки. Так
как складки расположены друг
напротив друга и при утолщении
они соприкасаются, на 2D-изоб-
ражениях это выглядит как
симптом «целующихся складок».

Дивертикулез сигмовидной
кишки является наиболее рас-
пространенным заболеванием.
Очевидно, что он не ограничива-
ется только сигмовидной киш-
кой, – такие изменения могут по-
являться в любом отделе толстой
кишки. Дивертикулами толстой
кишки называют выпячивания
слизистой оболочки кишечника
через щели в мышечной оболоч-
ке стенки кишечника. На 3D-ре-
конструкциях дивертикулы мо-
гут имитировать полиповидные
образования. Поэтому диверти-
кулы лучше оценивать на 2D-
изображениях [19]. 

Хронический дивертикулез
с эпизодами дивертикулита мо-
жет приводить к утолщению
стенки. Из-за воспалительных
изменений стенки объем сигмо-
видной кишки уменьшается, ви-
зуализация полулунных складок
улучшается, однако за счет этого
происходит ограничение визуа-

лизации стенки кишки. Поэтому
иногда требуются дополнитель-
ные проекции (на боку) для по-
лучения оптимальных результа-
тов [20]. Точная дифференциаль-
ная диагностика с опухолью не
всегда возможна, в 10–50% слу-
чаев возникают затруднения [21].
Как правило, при остром дивер-
тикулите стенка утолщена уме-
ренно, но на более протяженном
участке (более 10 см), имеет ко-
нусовидную форму, отмечается
вовлечение и отечность окружа-
ющей клетчатки, но без лимфа-
денопатии. При опухоли стенка
значительно утолщена (более 2 см),
однако на более коротком участке
(менее 3 см), наблюдается симп-
том «огрызка яблока», нет отеч-
ности окружающей клетчатки,
но отмечается лимфаденопатия. 

В дивертикулах может задер-
живаться кишечное содержимое,
что способствует формированию
каловых камней [19]. На 3D-ре-
конструкциях каловые камни
могут выглядеть как полиповид-
ные образования, в то время как
на 2D они имеют типичный
внешний вид и представлены
в виде дефектов просвета с гипо-
денсным центром и гиперденс-
ным периферическим кольцом,
поэтому при наличии дефекта
стенки на 3D-реконструкциях
обязательно нужно проверить
его наличие на 2D-реконструк-
циях. Оценка по 3D-изображени-
ям становится затруднительной,
если количество каловых камней
большое, в таком случае лучше
переключиться на 2D-реконст-
рукцию. Исключением являются
дивертикулярные каловые кон-
кременты, инвертированные в про-
свете ободочной кишки. 

Хотя это случается редко, тем
не менее дивертикулы могут ин-
вертировать в просвет ободочной
кишки [22]. В таком случае на
3D-изображениях они выглядят
как полипы на широком основа-
нии. Инвертированный диверти-
кул может содержать воздух или
периколический жир, что на 2D-
изображениях будет соответст-
вовать  воздуху и/или включени-
ям жира. В этом случае для пра-

вильной диагностики также не-
обходимо обязательное сравне-
ние результатов 3D- и 2D-изоб-
ражений.

Ободочная кишка. В ободоч-
ной кишке мышечные ленты хо-
рошо выражены (в прогрессии от
восходящего отдела к нисходя-
щему), ее просвет имеет треу-
гольную форму и глубокие гауст-
ры. В случае спазма треугольная
форма просвета хорошо выраже-
на и не следует ее путать со сте-
нозирующей опухолью. Обычно
опухоль имеет нависающие, вы-
ступающие и неровные контуры.
Необходим тщательный осмотр
складок и стенки кишки между
складками с помощью виртуаль-
ной камеры. 2D-, коронарные и
сагиттальные реконструкции так-
же полезны в достижении полной
визуализации кишечной стенки.
При наличии спазма просвет су-
жается, складки сглаживаются и,
так же как в сигмовидной кишке,
отмечается симптом «целующих-
ся складок». 

Поскольку поперечно-ободоч-
ная кишка расположена близко
к передней брюшной стенке,
в положении пациента лежа она
может быть сдавлена, и, таким
образом, существует опасность
пропустить патологические об-
разования. В связи с этим особо-
го внимания требует хорошее
растяжение поперечной ободоч-
ной кишки. Для этого можно по-
ложить подушку под грудь, что-
бы уменьшить давление на по-
перечно-ободочную кишку, и,
конечно, обязательно выполне-
ние полипозиционного исследо-
вания (на спине и на животе). 

Слепая кишка. Слепая кишка
является наиболее сложной
структурой для интерпретации,
и самое большое количество
ошибок при КТК связано именно
с этим отделом, поэтому ему не-
обходимо уделять особое внима-
ние. Слепая кишка, как и прямая
кишка, имеет мешкообразную
форму. Кроме того, слепая кишка
содержит илеоцекальный клапан
(ИЦК) и аппендикулярный от-
росток, что также усложняет ин-
терпретацию. 
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При осмотре слепой кишки
обязательной является визуали-
зация илеоцекального клапана.
Нормальный ИЦК представлен
двумя губами (верхняя и ниж-
няя), которые сходятся в боль-
шую складку, называемую уздеч-
кой. ИЦК прикрывает отверстие,
которое представляет собой пе-
реход подвздошной кишки в сле-
пую, и он всегда направлен в по-
лость слепой кишки. При опреде-
лении нормальной морфологии
ИЦК необходимо исключить
опухолевые поражения клапана
и ошибочное принятие клапана
за опухоль. Следует обязательно
просматривать изображения в ок-
нах с различными настройками
(в мягкотканном и промежуточ-
ном окнах). 

При липоматозе ИЦК ин-
фильтрация жировой ткани вы-
зывает его увеличение без изме-
нения нормальной структуры.
Диагноз подтверждается путем
обнаружения жировой ткани
в мягкотканном окне, плотность
ИЦК будет от –100 до 0 HU
(рис. 5, в).

С папиллярной трансформа-
цией ИЦК связана его нормаль-
ная функция – препятствовать
инвагинации терминального от-
дела подвздошной кишки в сле-
пую кишку и предотвращать ре-
флюкс содержимого из толстой
кишки в тонкую кишку, в резуль-
тате чего ИЦК становится более
выраженным и выглядит как по-
липовидная структура или даже
опухоль (рис. 5, а, б). Зачастую
губы клапана деформируются,
ИЦК увеличивается и выглядит
как округлая структура со сгла-
женными складками, которые
сходятся в центре, в области под-
вздошной кишки, что лучше всего
оценивается на 2D-коронарных
реконструкциях. 2D-коронарные
или сагиттальные реконструк-
ции помогают в оценке нормаль-
ной анатомии клапана.

При опухолевой трансформа-
ции ИЦК увеличивается в разме-
рах, и при этом меняется и его
нормальная структура (рис. 5, г).
Дифференциальная диагностика
между папиллярной деформаци-

ей и опухолью не всегда про-
ста, поэтому обязательно нужна
оценка на 2D- и 3D-реконструк-
циях, так как иногда может опре-
деляться инфильтрация около-
кишечного жира, как с увеличе-
нием лимфатических узлов, так
и без него.

Отверстие аппендикса нахо-
дится на стыке трех мышечных
лент. Аппендикс может прола-
бировать в просвет ободочной
кишки и в этом случае выгля-
деть как небольшая полиповид-
ная структура с участком вдавле-
ния в центре, который представ-
ляет собой не что иное, как
отверстие аппендикса. Если по-
липовидный дефект превышает
5 мм, необходимо проведение
традиционной колоноскопии для
исключения опухолевого пора-
жения. Другой причиной псевдо-
полипов в слепой кишке может
быть культя после аппендэкто-
мии. При КТК невозможно от-
дифференцировать ее от полипа,
и, если размер превышает 5 мм,
лучше провести эндоскопичес-
кую колоноскопию.

Результаты собственных ис-
следований показали, что в диа-
гностике полипов ложноотрица-
тельные результаты (ЛО) наблю-
дались в 6 случаях: не были
выявлены 4 полипа диаметром
менее 5 мм, 1 полип диаметром
5–9 мм и 1 образование диамет-
ром более 10 мм. Полипы были
пропущены в следующих отделах
кишки: в слепой кишке – 3 поли-
па менее 5 мм, в ректосигмоид-
ном отделе – 1 полип менее 5 мм,
в нисходящем отделе – 1 полип
менее 9 мм, в слепой кишке –
1 образование размером 10 мм. 

Истинно положительные ре-
зультаты (ИП) наблюдались в 2
случаях: подтверждены данными
эндоскопической колоноскопии
4 полипа диаметром менее 5 мм,
5 полипов диаметром 6–9 мм,
13 полипов диаметром более 10 мм.

Ложноположительные резуль-
таты (ЛП) имели место в 1 на-
блюдении: при КТК подозрева-
лось наличие полипа диаметром
менее 5 мм, но это не было под-
тверждено данными эндоскопи-
ческой колоноскопии.  
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Рис. 5. Илеоцекальный клапан: а – аксиальный срез; б – 3D-реконструкция,
папиллярная трансформация ИЦК (клапан увеличен в размерах, однако име-
ет жировую плотность); в – липоматоз ИЦК (клапан имеет типичную форму,
плотность –70 HU); г – опухоль ИЦК (клапан деформирован и имеет мягко-
тканую плотность).  

а б

в г



Чувствительность и специ-
фичность метода для выявления
полипов диаметром менее 5 мм
составили 50 и 98% соответст-
венно, диаметром 5–9 мм – 83 и
100%, диаметром более 10 мм –
92 и 100% соответственно. 

Было выявлено 17 опухолей
(ИП), пропущена 1 опухоль бау-
гиниевой заслонки (ЛО). Лож-
ноположительных результатов
в выявлении злокачественных
опухолей не было. Чувствитель-
ность и специфичность в выявле-
нии опухолей составила 95 и
100% соответственно.

Заключение

Во избежание ошибок, свя-
занных с выполнением методи-
ки КТК или интерпретацией
ее результатов, необходимо при-
держиваться следующего алго-
ритма:

1) выполнение КТК согласно
современным методикам:

– подготовка методом марки-
рования кишечного содержимого,

– раздувание толстой кишки:
воздухом (+ груша) или CO2
(+ инжектор), полипозиционно
(в положении пациента на спине
и на животе);

2) общие принципы интер-
претации результатов:

– использование комбиниро-
ванного подхода (2D+3D),

– обязательная оценка иссле-
дования в двух позициях: на спи-
не и на животе, с дополнием
при необходимости позицией на
боку,

– использование всех диа-
гностических инструментов: ре-
конструкции в 2D, 3D, MPRs,
CAD,

– использование окна с раз-
ными настройками (мягкоткан-
ное, костное и промежуточное); 

3) особое внимание необхо-
димо уделять прямой и слепой
кишке.
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Памяти профессора Бориса Ионовича ИЩЕНКО 

In memory of Professor Boris Ionovich ISHCHENKO 

31 января 2014 г. на 77-м году
жизни скончался почетный член
Президиума Санкт-Петербург-
ского радиологического общест-
ва, заслуженный врач РФ, про-
фессор кафедры рентгенологии и
радиологии (с курсом ультразву-
ковой диагностики) Военно-меди-
цинской академии им. С.М. Ки-
рова Ищенко Борис Ионович. 

Борис Ионович Ищенко ро-
дился 15 ноября 1937 г. в деревне
Боровенька Лебединского района
Сумской области в семье служа-
щего. Окончил школу с золотой
медалью и в 1955 г. поступил на
факультет подготовки врачей для
сухопутных войск Военно-меди-
цинской академии им. С.М. Ки-
рова. В 1961 г. после окончания
учебы в ВМА получил диплом
с отличием и в течение 6 лет слу-
жил ординатором терапевтичес-
кого отделения, а затем началь-

ником рентгенологического от-
деления гарнизонного Военного
госпиталя Уральского военного
округа. С этого времени вся дея-
тельность Бориса Ионовича бы-
ла связана с рентгенологией.
С 1967 по 1969 г. Борис Ионович
прошел усовершенствование в
качестве слушателя факультета
усовершенствования Военно-ме-
дицинской академии по специ-
альности «рентгенология и ра-
диология», после чего был назна-
чен на должность начальника
рентгеновского кабинета кафед-
ры хирургии для усовершенство-
вания врачей № 1, а в 1974 г. пе-
реведен на должность преподава-
теля этой же кафедры. За 16 лет
работы в хирургической клинике
Борис Ионович стал уникаль-
ным специалистом в области ди-
агностики сердечно-сосудистых
и легочных заболеваний. В от-

сутствие в то время таких мето-
дов лучевой диагностики, как
компьютерная и магнитно-ре-
зонансная томография, ультра-
звуковое исследование, Борис
Ионович Ищенко давал блестя-
щие заключения по результатам
рентгенологического обследова-
ния, достоверность которых под-
тверждалась при дальнейших опе-
ративных вмешательствах. Его
профессионализм высоко оцени-
вался ведущими хирургами, в
том числе начальником клиники
академиком АМН СССР про-
фессором А.П. Колесовым.

В 1973 г. Борис Ионович за-
щитил кандидатскую диссерта-
цию на тему «Архитектоника
бронхиального дерева до и после
резекции легких у детей по пово-
ду бронхоэктазий». Продолжая
уделять внимание сложным про-
блемам диагностики заболева-
ний легких, в 1983 г. защитил
докторскую диссертацию «Кли-
нико-рентгенологическая харак-
теристика ограниченных неспе-
цифических пневмосклерозов»,
в которой разработал и предло-
жил оригинальную классифи-
кацию этих патологических со-
стояний, получившую широкое
признание. В 1985 г. по предло-
жению главного рентгенолога
СА профессора А.Н. Кишковско-
го Борис Ионович был назначен
старшим преподавателем кафед-
ры рентгенологии и радиологии
Военно-медицинской академии,
затем с 1988 по 1994 г. – замести-
телем начальника кафедры. 

Борис Ионович – участник
боевых действий. В 1989 г. он
был направлен в трехмесячную
командировку в Афганистан для
оказания методической и прак-
тической помощи. 

НЕКРОЛОГ
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Окончив службу в рядах Во-
оруженных сил в звании полков-
ника медицинской службы, про-
фессор Б.И. Ищенко с 1994 г. до
конца своей жизни трудился на
кафедре рентгенологии и радио-
логии. За это время Борис Ионо-
вич вырастил не одно поколение
лучевых диагностов. Его лекции,
прочитанные на курсах по рент-
генологии, ультразвуковой диаг-
ностике, отличаются глубиной,
тщательностью, знаниями, осно-
ванными в том числе на боль-
шом собственном опыте работы
в клинике. Борис Ионович зани-
мался изучением и внедрением
в практику новых методов луче-
вого исследования, особенно
ультразвукового. Подготовил
ряд лекций и учебных пособий
по различным вопросам лучевой
диагностики заболеваний орга-
нов дыхания, мочевой системы,
сердца. 

В течение многих лет
Б.И. Ищенко являлся заместите-

лем председателя Санкт-Петер-
бургского радиологического об-
щества. Благодаря ему в пост-
советский период, в новых усло-
виях, Общество, по сути, было
заново учреждено, с оформлени-
ем всех необходимых государст-
венных документов. Борис Ионо-
вич внес весомый вклад в дело
возрождения, укрепления и раз-
вития Общества. 

Б.И. Ищенко – автор и соав-
тор более 150 научных работ.
Под его редакцией издан ряд ру-
ководств и пособий для врачей,
являющихся в настоящее время
классическими. Им написаны
главы, посвященные лучевой ди-
агностике, в таких руководствах
для врачей, как «Неотложная хи-
рургия груди и живота», «Луче-
вая диагностика для торакаль-
ных хирургов», «Неотложная лу-
чевая диагностика механических
повреждений», «Торакальная хи-
рургия». По его книгам учатся
тысячи врачей-рентгенологов. 

В течение ряда лет профессор
Б.И. Ищенко был ученым секре-
тарем специализированного дис-
сертационного совета ВМА. Это
высококлассный врач, незауряд-
ный ученый, блестящий педагог,
истинный интеллигент и человек
с большой буквы, отдавший
большую часть своей жизни слу-
жению Родине в рядах Воору-
женных сил, на поприще рентге-
нологии и врачебной деятельнос-
ти, ставших для него смыслом
жизни. Многочисленные учени-
ки Бориса Ионовича Ищенко ус-
пешно трудятся во всех регионах
России и многих странах мира.
С уважением и благодарностью
вспоминают они своего учителя. 

Сотрудники кафедры рентгено-
логии и радиологии (с курсом ульт-
развуковой диагностики) Военно-
медицинской академии им. С.М. Ки-
рова, Президиум РОО «Санкт-
Петербургское радиологическое
общество». 
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ФГБУ «Российский кардиологический 
научно-производственный комплекс» Минздрава России
Государственная лицензия на право ведения образовательной деятельности

Федеральной службы по надзору в сфере образования и науки 
Серия 90Л01  № 000764

Регистрационный номер 0713 Дата выдачи  6 мая 2013 года

Тематическое усовершенствование 
«Компьютерная и магнитно-резонансная

томография сердца и сосудов»
12–16 мая 2014 г.

Российский кардиологический научно-производственный комп-
лекс Минздрава России приглашает врачей-рентгенологов, врачей
отделов лучевой диагностики, кардиологов, кардиохирургов на
XII учебный курс «Компьютерная и магнитно-резонансная томо-
графия сердца и сосудов» (руководитель цикла – академик РАМН
профессор Терновой С.К.). 

Занятия проводятся на базе отдела томографии, который в нашей
стране является пионером в области разработки и внедрения
рентгеновской компьютерной (КТ) и магнитно-резонансной (МРТ)
томографии. Форма цикла – очно-заочная. Лекции читают ведущие
кардиорадиологи нашей страны: президент Российского общества
специалистов лучевой диагностики, заведующий кафедрой лучевой
диагностики Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, академик РАМН
профессор Терновой С.К., президент Европейского общества
кардиорадиологов профессор Синицын В.Е., с.н.с. отдела томо-
графии Стукалова О.В., зав. отделением КТ Федотенков И.С.
Практические занятия проводятся на современном оборудовании
(в т.ч. МСКТ-64, МРТ 1.5Т и 3Т). 

Циклы обучения планируется провести в сентябре и ноябре 2014 г.

По окончании обучения выдается удостоверение о повышении
квалификации установленного образца (72 часа).

Справки и заявки на обучение – по телефону 8-495-414-63-34,  
8-499-149-02-98, тел/факсу 8-495-414-67-59, e-mail: oporcnpc@list.ru

Во время обучения будут освещены актуальные вопросы
применения КТ и МРТ в диагностике сердечно-сосудистых
заболеваний: особенности выполнения КТ и МРТ сердца и сосудов;
лучевая анатомия сердца; диагностика ИБС (скрининг коронарного
атеросклероза, коронарная ангиография, оценка жизнеспособности
миокарда); диагностика врожденных и приобретенных пороков
сердца; роль контрастных средств в  повышении диагностических
возможностей КТ и МРТ в кардиологии и другие.
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Первое информационное сообщение
Уважаемые коллеги!

Приглашаем вас принять участие в работе 
III Съезда врачей лучевой диагностики Сибирского федерального округа. 

Место и дата проведения: г. Красноярск,  2–4 октября 2014 г. МВДЦ «Сибирь» (ул. Авиаторов, 19).
Тематика съезда:

Тема 1. Новые технологии в лучевой диагностике. 
Тема 2. Лучевая диагностика патологии органов брюшной полости и забрюшинного пространства. 
Тема 3. Цифровые системы обработки, хранения и передачи информации в лучевой диагностике.
Тема 4. Лучевая диагностика патологии опорно-двигательного аппарата.
Тема 5. Лучевая диагностика в неврологии.
Тема 6. Лучевая диагностика в педиатрии.
Тема 7. Лучевая диагностика патологии легких и органов средостения.
Тема 8. Лучевые методы в диагностике заболеваний сердечно-сосудистой системы.
Тема 9. Лучевая диагностика при патологии органов малого таза и в акушерстве.
Тема 10. Радионуклидная диагностика и терапия.
Тема 11. Рентгеноэндоваскулярные методы диагностики и лечения.
Тема 12. Организационные аспекты лучевой диагностики.

Президент III съезда – доктор медицинских наук, профессор, заведующая кафедрой лучевой
диагностики Института последипломного образования КрасГМУ, главный внештатный специалист по
ультразвуковой диагностике Министерства здравоохранения Красноярского края Жестовская
Светлана Ивановна.

Научная программа Съезда включает пленарные и секционные лекции, научные сообщения,
сателлитные симпозиумы компаний-производителей. 

Планируется издание материалов Съезда в печатном  и электронном виде.

Прием тезисов будет осуществляться в интерактивной форме на сайте www.unionrad.ru в разделе
«Конференции», в подразделе «III Съезд врачей лучевой диагностики Сибирского федерального округа».

Прием тезисов осуществляется с 1 мая по 1 августа 2014 г.  Публикация тезисов БЕСПЛАТНАЯ.
Оргкомитет оставляет за собой право отказать в публикации в случаях отсутствия научной

составляющей в представленных материалах.
Программа научных выступлений будет сформирована только после полного получения тезисов и их

рецензирования.

Регистрация на Съезд осуществляется на научно-образовательном Интернет-портале www.unionrad.ru
с 1 апреля 2014 г.

Конгресс-оператор Съезда – Фонд развития лучевой диагностики.

Контакты: Адрес: 109156, г. Москва, ул. Саранская, д. 8, стр.1
E-mail: info@rd-fond.ru
Телефон +7 (495, 903) 721-05-23

Контактные лица в Москве:  Васильева Алла Григорьевна, Зорина Ирина Сергеевна
Контактное лицо в Красноярске:  Жестовская Светлана Ивановна

Адрес: 660022, г. Красноярск, ул. Партизана Железняка, 1
E-mail: uzikkb@yandex.ru
Телефон +7 (913) 535-09-92


