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Дорогие читатели, коллеги! 

 

Мы начинаем новый год выпусков нашего Российского 

Электронного Журнала Лучевой Диагностики! Перед вами пер-

вый номер за 2023 год (REJR, Том 13, № 1, 2023).  

Надеюсь, читатели по достоинству оценят представлен-

ные актуальные материалы, посвященные разнообразным во-

просам лучевой диагностики. Как всегда, наши авторы – ве-

дущие ученые и известные специалисты – делятся опытом но-

вых научных направлений и обобщающими клиническими 

данными. Практикующие врачи представляют редкие и инте-

ресные наблюдения, которые могут помочь в практической ра-

боте. Мы подготовили для вас в этом выпуске лекцию, пять 

оригинальных статей, в том числе в нашем разделе, посвящен-

ном COVID-ассоциированным состояниям, а также обзор лите-

ратуры с клиническими данными и одиннадцать случаев из 

клинической практики специалистов лучевой диагностики. 

Как всегда, мы ждем ваши отзывы, вопросы и пожела-

ния по работе журнала.  

 

Желаю всем успехов, свершений в работе и, конечно, 

здоровья! 

 

Главный редактор  

Академик РАН С.К. Терновой 
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗУБОЧЕЛЮСТНЫХ АНОМАЛИЙ 

 

Аржанцев А.П. 
 

ФГБУ Национальный медицинский исследовательский центр  

«Центральный научно-исследовательский институт стоматологии и челюстно-лицевой хирургии» МЗ РФ. г. Москва, Россия. 

 

редставлена рентгеноскиалогическая характеристика врожденных и приобретенных 

зубочелюстных аномалий, встречающихся у 15,5% – 79,3% населения. Аномалии зубов 

имеют многообразие рентгенологических проявлений: атипичность строения, положе-

ния, количества, формы, размера, прорезывания. Аномалии могут быть изолирован-

ными, комбинироваться из нескольких аномалий, сочетаться с пороками формирова-

ния лицевых костей.  

Ортопантомография является методикой первичного рентгенологического исследования 

пациентов с зубочелюстными аномалиями. В большинстве случаев ортопантомография предо-

ставляет достаточную информацию и становится основным способом диагностики.  

Возможность прецизионного выявления положения зачатков зубов, непрорезавшихся и 

прорезавшихся зубов, определения их строения и взаимоотношения с расположенными рядом 

зубами и анатомическими деталями челюстей предоставляет КТ-исследование. Трехмерная ре-

конструкция КТ-изображения позволяет получить дополнительную информацию.   

 

Ключевые слова: аномалии, зубы, коронки зубов, корни зубов, атипичность, ортопанто-

мография, компьютерная томография. 
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he radiological characteristics of congenital and acquired dental anomalies, occurring in 

15,5% – 79,3% of the population, are presented. Dental anomalies have a variety of radio-

logical manifestations: atypical structure, position, number, shape, size, eruption. Anoma-

lies can be isolated, combined from several anomalies, combined with defects in the for-

mation of facial bones. 

Orthopantomography is a method of primary radiological examination of patients with dental 

anomalies. In most cases, orthopantomography provides sufficient information and becomes the 

main diagnostic method. 

The ability to accurately determine the position of the rudiments of teeth, non-erupted and 

erupted teeth, determine their structure and relationship with neighboring teeth and anatomical de-

tails of the jaws provides CT examination. Three-dimensional reconstruction of the CT image allows 

you to get additional information. 

 

Keywords: anomalies, teeth, crowns of teeth, roots of teeth, atypical, orthopantomography, 

computed tomography. 
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аспространенность врожденных и 

сформированных в процессе жизни 

зубочелюстных аномалий у разных 

возрастных групп населения нахо-

дится в диапазоне от 15,5% до 

79,3%. Несмотря на возможность выявления 

большинства аномалий зубов при клиниче-

ском осмотре, рентгенологические данные 

необходимы для получения объективного 

представления об особенностях строения зу-

бов, расположения их корней, состоянии 

околокорневых костных тканей, всей зубоче-

люстной системы в целом. Аномалии зубов 

рентгенологически характеризуются атипич-

ными строением, формой, размерами, поло-

жением, количеством, прорезыванием и обу-

словливают косметические и функциональ-

ные нарушения. Возникают у одного или не-

скольких зубов, при этом различная комби-

нация аномалий может выявляться у одного 

зуба. Иногда аномалии зубов сочетаются с 

пороками развития челюстей и других лице-

вых костей.  

Одной из частых аномалий строения 

зубов является гипоплазия, встречающаяся у 

30% населения разного возраста. Гипоплазия 

эмали проявляется количественными и каче-

ственными нарушениями. На рентгенограм-

мах тень коронок зубов выглядит неодно-

родной, участки обычной плотности эмали 

чередуются с зонами пониженной плотности, 

что обусловлено наличием валиков, бороздок 

и ямок на поверхности коронок зубов (рис. 

1). Со временем наблюдается уменьшение 

размера и деформация контура коронок зу-

бов. Недоразвитие тканей эмали зубов рент-

генологически отображается в виде полного 

или частичного отсутствия тени эмали, что 

определяется еще до прорезывания зубов 

(рис. 2). В противоположность этому при ги-

перплазии эмали, возникающей у 1,5% насе-

ления, появляются тени уплотнения на фоне 

неизмененной эмали, обусловленные наличи-

ем так называемых эмалевых капель.  

Дисплазия дентина  поражает времен-

ные и постоянные зубы примерно у 1 чело-

века из каждых 100 000 населения. Рентге-

нологически характеризуется почти полной 

облитерацией полости коронок и корневых 

каналов зубов, сопровождающейся укороче-

нием и недоразвитием корней (рис. 3). Со 

временем у этих зубов возникает дефект ко-

ронок из-за скола эмали и стираемости ден-

тина (синдром Стейнтона-Кандепона).  

При очаговой одонтодисплазии проис-

ходит увеличение сроков формирования и 

ретенция нескольких расположенных рядом 

зубов.  

Гиперплазия цемента (гиперцементоз) – 

процесс образования избыточного цементно-

го слоя на корнях зубов, выявляется у 2% 

стоматологических пациентов. Проявляется 

уплотнением структуры и увеличением в 

объеме корней зубов, чаще  моляров и пре-

моляров (рис. 4).  

Варианты атипичной формы коронок и 

(или) корней зубов, сочетающиеся с микро-

дентией или макродентией, встречаются бо-

лее чем у 3% пациентов. На рентгенограммах 

чаще у центральных резцов челюстей визуа-

лизируются коронки пикообразной, отверт-

кообразной и овальной конфигурации, боч-

кообразная форма коронок с полулунной вы-

резкой режущего края (зубы Гетчинсона) 

(рис. 5), бочкообразные коронки централь-

ных резцов верхней челюсти (зубы Фурнье) 

(рис. 6). Коронки моляров челюстей могут 

иметь овальную и грибовидную форму. У 

первых моляров выявляются коронки, напо-

минающие по конфигурации почку дерева 

(зубы Пфлюгера). Аномалии формы коронок 

зубов нередко являются одним из проявле-

ний нарушений формирования зубочелюст-

ной системы. Атипичная конфигурация кор-

ней зубов (дилацерация), сопровождающаяся 

искривлением корневого канала (рис. 7), мо-

жет создать трудности при эндодонтическом 

лечении. О рентгеновской картине так назы-

ваемого «зуба в зубе», возникающей вслед-

ствие частичной инвагинации эмалевого ор-

гана в процессе развития зуба, свидетель-

ствует небольшая тень зубоподобного обра-

зования, проецирующаяся в границах кон-

тура сформированного или формирующегося 

зуба (рис. 8). Конкресценция зубов характе-

ризуется соединением цементом двух корней 

соседних зубов до или после прорезывания 

зубов (рис. 9). Геминация зубов формируется 

в результате слияния расположенных рядом 

двух зачатков зубов (рис. 10). Удвоение зуба 

обусловлено разделением одного зубного за-

чатка на два, что у временных зубов наблю- 

Р 
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Рис. 1 (Fig. 1) 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 1.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Гипоплазия эмали резцов и клыков нижней челю-

сти.   

Fig. 1.  Orthopantomogram (fragment). 

Hypoplasia of the enamel of the incisors and canines 

of the lower jaw. 

Рис. 2.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Почти полное отсутствие эмали у ретенированных 

зубов 3.4, 3.5, 3.7. Зоны псевдокистозной фиброз-

ной остеодисплазии.  

Fig. 2.  Orthopantomogram (fragment). 

Almost complete absence of enamel in retinated teeth 

3.4, 3.5, 3.7. Zones of pseudocystic fibrotic osteodys-

plasia. 

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 3.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Дисплазия дентина и эмали у зубов 1.5-1.8 и 4.6-

4.8 у пациента с фиброзной дисплазией челюстей. 

Fig. 3.  Orthopantomogram (fragment). 

Dysplasia of dentin and enamel in teeth 1.5-1.8 and 

4.6-4.8 in a patient with fibrotic jaws dysplasia. 

Рис. 4.   Внутриротовая периапикальная рент-

генограмма.  

Гиперцементоз корней зуба 3.6.  

Fig. 4.   Intraoral periapical radiograph. 

Hypercementosis of the roots of the tooth 3.6. 
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Рис. 5 (Fig. 5) 

 

Рис. 6 (Fig. 6) 

Рис. 5.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Зубы Гетчинсона 1.1 и 2.1. 

Fig. 5.  Orthopantomogram (fragment). 

Getchinson's teeth 1.1 and 2.1. 

Рис. 6.    Ортопантомограмма. 

Зубы Фурнье 1.1 и 2.1. Сросшиеся корни у зубов 

1.8 и 2.8. Адентия 1.2, 1.4, 2.2, 2.4. Имеется рас-

стояние между коронками зубов в переднем отделе 

челюстей. 

Fig. 6.  Orthopantomogram. 

Fournier teeth 1.1 and 2.1. Fused roots in teeth 1.8 

and 2.8. Adentia 1.2, 1.4, 2.2, 2.4. In the front of the 

jaws there is a distance between the crowns of the 

teeth. 

 

Рис. 7 (Fig. 7) 

 

Рис.  (Fig. 8) 

Рис. 7.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Искривление корня зуба 1.5.  

Fig. 7.  Orthopantomogram (fragment). 

Curvature of the tooth root 1.5. 

Рис. 8.   Внутриротовая периапикальная рент-

генограмма.  

Внутриротовая периапикальная рентгенограмма. 

Теневая картина «зуба в зубе» у зуба 2.4. 

Fig. 8.   Intraoral periapical radiograph. 

Shadow image of a "tooth in a tooth" in a tooth 2.4. 
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дается чаще. 

Макро- и микродентия обычно наблю-

даются у сверхкомплектных зубов (рис. 11) 

либо при врожденной патологии лицевого 

скелета (рис. 12 а, б). У пациентов с нор-

мальным развитием лицевых костей нередко 

обнаруживаются уменьшенные в размерах 

(рудиментарные) третьи моляры верхней че-

люсти (рис. 13). Ложная картина микроден-

тии на рентгенограмме обусловливается про-

екционным укорочением изображения зуба 

при его чрезмерном наклоне в наружно-

внутреннем направлении. 

Количество корней зубов может варьи-

ровать в сторону уменьшения или увеличе-

ния. Довольно часто корни у моляров верх-

ней челюсти, особенно вторых и третьих, 

срастаются между собой (рис. 6). При этом 

каждый из корней сохраняет просвет корне-

вого канала либо определяются два или один 

общий корневой канал. Дополнительные 

корни обычно формируются у премоляров и 

моляров верхней и нижней челюстей (рис. 14 

а, б). Раздвоение корня зуба может сопро-

вождаться атипичной конфигурацией кор-

невых каналов. 

Аномалии прорезывания зубов подраз-

деляются на ретенцию полную, при которой 

зуб не прорезался (рис. 15 а – в) и неполную – 

при частичном прорезывании зуба (рис. 12 а,  

 

Рис. 9 (Fig. 9) 

 

Рис. 10 (Fig. 10) 

Рис. 9.  МСКТ, трехмерная реконструкция 

изображения зубов верхней челюсти справа. 

Сращение корней ретенированного и дистопиро-

ванного зуба 1.3 и зуба 1.4. Сохранился зуб 5.3.   

Fig. 9.  MSCT, three-dimensional reconstruction 

of the teeth of the upper jaw on the right. 

Fused roots of a retented and dystopian tooth 1.3 

and a tooth 1.4. A preserved tooth 5.3. 

Рис. 10.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Геминация зубов 3.1 и 3.2. 

Fig. 10.  Orthopantomogram (fragment). 

Gemination of teeth 3.1 and 3.2. 

 

Рис. 11 (Fig. 11) 

Рис. 11.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Макродентия сверхкомплектного зуба 2.3. 

Fig. 11.  Orthopantomogram (fragment). 

Macrodentia of an supernumerary tooth 2.3. 
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б). Частота встречаемости ретенции зубов у 

населения составляет 27%. Причиной ретен-

ции в основном становится отсутствие до-

статочного места для установки зубов в зуб-

ной ряд, неправильное положение прорезы-

вающегося зуба или находящихся рядом зу-

бов. В этом случае зубы не прорезываются 

вообще либо частично прорезываются, в том 

числе в неправильном положении. Увеличе-

ние сроков прорезывания постоянных зубов 

также связано с замедленной физиологиче-

ской резорбцией корней временных зубов. 

Ретенция обычно возникает у одного зуба, 

иногда обнаруживается у нескольких зубов с 

образованием зон срастания между корнями. 

Преждевременное прорезывание постоянных 

зубов происходит из-за рассасывания корней 

и выпадения временных зубов раньше поло-

женного срока.  

Атипичное положение наблюдается у 

ретенированных и прорезавшихся клыков, 

особенно на верхней челюсти, премоляров и 

моляров обеих челюстей, которые могут 

смещаться в медиально-дистальном и (или) 

наружно-внутреннем направлениях (рис. 15 

а – в; рис. 16 а – в). Наиболее часто ретенция 

встречается у третьих моляров нижней челю-

сти. Полностью ретенированные третьи мо-

ляры нижней челюсти обычно располагаются 

под углом ко вторым молярам (рис. 17 а – в), 

реже перпендикулярно к ним. Прорезывание  

 

Рис. 12 а (Fig. 12 а) 

 

Рис. 12 б (Fig. 12 b) 

Рис. 12.      МСКТ, трехмерная реконструкция изображения. 

а – зубочелюстной системы слева, б – зубов нижней челюсти слева. Микродентия атипично сформиро-

ванного не полностью прорезавшегося зуба 3.7. Недоразвитие нижней челюсти слева. 

Fig. 12.   MSCT, three-dimensional reconstruction. 

a – the dentofacial system on the left, b – the teeth of the lower jaw on the left. Microdentia of an atypically 

formed incompletely erupted tooth 3.7. Underdevelopment of the lower jaw on the left. 

 

Рис. 13 (Fig. 13) 

Рис. 13.    Ортопантомограмма. 

Микродентия 1.8. и 2.8. Зуб 4.3 развернут вокруг своей продольной оси. 

Fig. 13.  Orthopantomogram. 

Microdentia 1.8. and 2.8. Tooth 4.3 is deployed around its longitudinal axis. 
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Рис. 14 а (Fig. 14 а) 

 

Рис. 14 б (Fig. 14 b) 

Рис. 14.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Двухкорневой зуб 4.5 (а), трехкорневой зуб 4.7 (б). 

Fig. 14.  Orthopantomogram (fragment). 

Two-root tooth 4.5 (a), three-root tooth 4.7 (b). 

 

Рис. 15 а (Fig. 15 а) 

 

Рис. 15 б (Fig. 15 b) 

 

Рис. 15 в (Fig. 15 с) 

Рис. 15.     а – Ортопантомограмма (фрагмент), б – КЛКТ, аксиальный срез верхней челюсти, 

в – КЛКТ, аксиальный срез нижней челюсти. 

Косо-вертикальное положение с ориентацией в вестибулярном направлении ретенированных зубов 1.3 

и 4.3. Значительный наклон зуба 4.2. 

Fig. 15.   a – Orthopantomogram (fragment), b – сone-beam computed tomography, axial view of 

the upper jaw, c – сone-beam computed tomography, axial view of the lower jaw. 

Obliquely-vertical position with orientation in the vestibular direction of the retented teeth 1.3 and 4.3. Sig-

nificant inclination of the tooth 4.2. 
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Рис. 16 а (Fig. 16 а) 

 

Рис. 16 б (Fig. 16 b) 

 

Рис. 16 в (Fig. 16 с) 

Рис. 16.     КЛКТ бокового отдела верхней челюсти справа, а – косо-сагиттальный срез, б – 

аксиальный срез, в – транверзальный срез. 

Косо-вертикальное положение ретенированного зуба 1.8 с ориентацией в оральном направлении. 

Fig. 16.  Cone-beam computed tomography of the lateral part of the upper jaw on the right, a – 

oblique-sagittal view , b – axial view, c – transversal view.  

Obliquely-verical position of the retented tooth 1.8 with orientation in the oral direction. 

 

Рис. 17 а (Fig. 17 а) 

 

Рис. 17 б (Fig. 17 b) 

 

Рис. 17 в (Fig. 17 с) 

Рис. 17.      КЛКТ бокового отдела нижней челюсти справа, а – косо-сагиттальный срез, б – 

аксиальный срез, в – транверзальный срез.  

Косо-вертикальное положение неполностью прорезавшегося зуба 4.8, ориентированного вдоль челюсти.  

Fig. 17.    Сone-beam computed tomography of the lateral part of the lower jaw on the right, a – 

oblique-sagittal view, b – axial view, c – transversal view. 

Obliquely-vertical position of the incompletely erupted tooth 1.8, located along the jaw. 
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Рис. 18 (Fig. 18) 

 

Рис. 19 (Fig. 19) 

Рис. 18.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Ретенция и дистопия зуба 3.3, выше которого рас-

положен ретенированный атипично сформиро-

ванный сверхкомплектный зуб. Имеется времен-

ный зуб 7.3. 

Fig. 18.  Orthopantomogram (fragment). 

Retention and dystopia of the tooth 3.3, above which 

the abnormal supernumerary tooth is located. There 

is a temporary tooth 7.3. 

Рис. 19.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Зуб 3.8 расположен в области processus coronoide-

us mandibulae слева. 

Fig. 19.  Orthopantomogram (fragment). 

Tooth 3.8 is located in the region of the processus 

coronoideus mandibulae on the left. 

 

Рис. 20 (Fig. 20) 

 

Рис. 21 (Fig. 21) 

Рис. 20.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Вертикальное выдвижение зуба 1.6 вследствие 

отсутствия зуба 4.6. 

Fig. 20.  Orthopantomogram (fragment). 

Vertical movement of the tooth 1.6 due to the ab-

sence of a tooth 4.6. 

Рис. 21.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Поворот вокруг своей оси зуба 2.2. Имеется рас-

стояние между коронками зубов 1.1 и 2.1. 

Fig. 21.  Orthopantomogram (fragment). 

Rotation of the tooth around its axis 2.2. There is a 

distance between the crowns of the teeth 1.1 and 2.1. 
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таких зубов может стать причиной возник-

новения перикоронарита. Однако следует 

отметить, что неправильное прорезывание 

третьих моляров нижней челюсти нередко не 

имеет клинической симптоматики, за исклю-

чением постепенно увеличивающейся ску-

ченности зубов в переднем и боковом отде-

лах зубного ряда. В этом случае причину 

скученного положения зубов можно устано-

вить только на основании рентгенологиче-

ского исследования.  

Ретенированные зубы, в том числе 

сверхкомплектные зубы, могут визуализиро-

ваться за пределами альвеолярного отростка 

челюстей (дистопия зубов). При этом зубы 

нижней челюсти выявляются в теле челюсти 

(рис. 17), третьи моляры нижней челюсти 

иногда обнаруживаются в ветви челюсти 

(рис. 18), зубы верхней челюсти – в проекции 

верхнечелюстных пазух и дна носа.  

В результате частичной потери зубов 

или адентии, ретенции зубов, уменьшения 

размеров прорезавшихся зубов образуется 

расстояние между коронками центральных 

резцов (диастема) и других зубов (тремы) из-

за их горизонтального перемещения (рис. 6). 

Непропорциональность размеров альвеоляр-

ного   отростка   челюстей    при   нормально  

 

сформированных зубах также приводит к  

образованию диастем и трем либо скученно-

сти зубов. Из-за отсутствия рядом располо-

женных зубов происходит горизонтальный 

наклон зуба (рис. 15 а), а при отсутствии зу-

бов-антагонистов – вертикальное выдвиже-

ние зуба (феномен Попова-Годона) (рис. 20).  

Поворот зубов вокруг своей продольной 

оси (тортоаномалия), в основном резцов и 

клыков (рис. 13), обусловливается генетиче-

скими факторами, положением зачатка зуба, 

особенностями зубного ряда. Так, резцы в 

период прорезывания могут разворачиваться 

вокруг своей оси в качестве компенсаторно-

го механизма для установки в уменьшенное 

пространство между уже прорезавшимися 

соседними зубами (рис. 21). Поскольку раз-

вернутые по оси нормально сформированные 

зубы отображаются на рентгенограммах в 

боковой или косой проекциях, возникает 

ложная теневая картина атипичной формы 

зуба. 

Частичная адентия обычно проявляется 

отсутствием третьих моляров. Отсутствие 

формирования других зубов, обычно боко-

вых резцов и премоляров челюстей, наблю-

дается у 1% населения. Эта аномалия возни-

кает у  временных  и  постоянных  зубов, что  

 

Рис. 22 (Fig. 22) 

 

Рис. 23 (Fig. 23) 

Рис. 22.      Ортопантомограмма. 

Адентия 3.5 и 4.5. Корни зубов 7.5 и 8.5 увеличе-

ны. Атипично сформированный зачаток сверх-

комплектного зуба расположен между корнями 

зубов 1.1 и 2.1. Имеется расстояние между корон-

ками резцов верхней челюсти. 

Fig. 22.  Orthopantomogram. 

Adentia 3.5 and 4.5. The roots of teeth 7.5 and 8.5 

are enlarged. The abnormal supernumerary tooth 

germ is located between the roots of teeth 1.1 and 

2.1. There is a distance between the crowns of the 

incisors of the upper jaw. 

Рис. 23.      Ортопантомограмма. 

Эктодермальная дисплазия. Множественная аден-

тия, атипичная форма коронок зубов, диастема на 

верхней челюсти. 

Fig. 23.  Orthopantomogram. 

Ectodermal dysplasia. Multiple adentia, atypical form 

of dental crowns, diastema on the upper jaw. 
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связано с нарушениями процесса зубообра-

зования, происходящего соответственно 

между 7-й и 10-й неделями и после 17-й не-

дели внутриутробного периода (рис. 6). При 

отсутствии постоянных зубов временные зу-

бы в течение длительного времени сохраня-

ются в альвеолярном отростке челюстей, так 

как время физиологической резорбции их 

корней увеличивается (рис. 22). 

Полная или множественная адентия 

встречается редко, обусловлена пороком 

формирования зубной пластинки (6–7-я не-

дели эмбрионального развития) и, как пра-

вило, сочетается с пороком формирования 

лицевых костей (рис. 23). Атипичное строе-

ние и количество зубов в сочетании с истон-

чением и снижением плотности кортикаль-

ных пластин челюстей возникает при несо-

вершенном остеогенезе.  

Сверхкомплектные зубы формируются 

у 28-70% населения. Полиодонтия связана с 

нарушением механизма закладки зубных за-

чатков в различных вариантах и количестве 

(рис. 24 а – г). Сверхкомплектные зубы 

обычно бывают ретенированными и имеют 

атипичную форму (рис. 25 а). Встречаются 

преимущественно во фронтальном отделе 

верхней челюсти, но также могут формиро-

ваться в различных отделах зубных рядов. 

При прорезывании вызывают скученность 

расположенных рядом зубов (рис. 25 б). 

Первичной и, в большинстве случаев, 

основной методикой исследования пациен-

тов с зубочелюстными аномалиями является 

ортопантомография, предоставляющая ин-

формацию о состоянии  зубных рядов  обеих  

 

Рис. 24 а (Fig. 24 а) 

 

Рис. 24 б (Fig. 24 b) 

 

Рис. 24 в (Fig. 24 с) 

 

Рис. 24 г (Fig. 24 d) 

Рис. 24.      а – Ортопантомограмма, б – КЛКТ, аксиальный срез верхней челюсти, в –  КЛКТ, ак-

сиальный срез нижней челюсти, г – трехмерная реконструкция изображения зубочелюстной 

системы.  

Полиодонтия, аномалия строения зубов верхней и нижней челюстей.  

Fig. 24.   a – Orthopantomogram, b – CBCT, axial views of the upper jaw, c – CBCT, axial views of the 

lower jaw, d – three-dimensional reconstruction of the dentofacial system.   

Polyоdontia, anomaly of the structure of the teeth of the upper and lower jaws. 
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челюстей, множественных фиссурно-

бугорковых контактах, местоположении за-

чатков постоянных зубов, характере проре-

зывания зубов. При равномерном попадании 

в выделяемый ортопантомографический срез 

зубов и альвеолярного отростка челюстей 

возможно прогнозировать варианты уста-

новки в зубную дугу прорезывающихся по-

стоянных зубов. По ортопантомограммам 

осуществляется контроль изменения состоя-

ния зубного ряда при использовании орто-

донтических конструкций. Выявляются бес-

симптомные воспалительные процессы в пе-

риапикальных тканях временных зубов и в 

зоне фолликулов постоянных зубов. При об-

наружении расширения фолликула зуба про-

водится динамическое рентгенологическое 

исследование для исключения формирова-

ния фолликулярной кисты.  

Ортопантомография имеет преимуще-

ства перед внеротовой и внутриротовой 

рентгенографией, поскольку при возникно-

вении перикоронарита, отека и болезненно-

сти слизистой оболочки рта, болей при от-

крывании рта, выполнить пациентам внут-

риротовые и панорамные рентгенограммы 

не представляется возможным. На панорам-

ных рентгенограммах челюстей, внутрирото-

вых периапикальных снимках и внеротовых 

рентгенограммах нижней челюсти в боковой 

проекции происходят проекционные иска-

жения вертикальных взаимоотношений 

непрорезавшихся зубов и альвеолярного 

края челюстей, суммация теней корней вре-

менных зубов и зачатков постоянных зубов.  

Перечисленные методики, в том числе 

ортопантомография, не позволяют визуали-

зировать расположение зубов по отношению 

к наружной и внутренней кортикальным 

пластинам челюстей. Для этих целей исполь-

зуется рентгенография нижней челюсти в 

аксиальной проекции, а также может при-

меняться томография челюстей в трансвер-

зальной проекции. 

Для прецизионного выявления состоя-

ния и положения зачатков постоянных зубов, 

ретенированных, дистопированных и проре-

завшихся зубов, определения их взаимоот-

ношения с расположенными рядом зубами и 

анатомическими деталями челюстей исполь-

зуется КТ (КЛКТ, МСКТ). КТ-исследование 

имеет решающее значение, когда при при-

менении распространенных рентгеностома-

тологических методик невозможно опреде-

лить количество и расположение зачатков 

зубов из-за суммации их теней. В некоторых 

случаях только на основании данных КТ воз-

можно дифференцировать «зуб в зубе» от 

суммарной картины двух отдельно располо-

женных зубов. На компьютерных томограм-

мах объективно передается конфигурация 

атипично сформированных корней и корне-

вых каналов зубов, что имеет значение при 

эндодонтическом лечении. Информативной 

является трехмерная реконструкция изобра-

жения, в том числе с элиминацией изобра-

жения костных тканей.  

Таким образом зубочелюстные анома-

лии врожденного и приобретенного генеза 

составляют распространенную и многооб-

разную группу. Аномалии могут возникать в 

различных комбинациях и сочетаться с 

 

Рис. 25 а (Fig. 25 а) 

 

Рис. 25 б (Fig. 25 b) 

Рис. 25.    Ортопантомограмма (фрагмент). 

Атипичная форма сверхкомплектных зубов: а – непрорезавшегося зуба 3.4, б – прорезавшегося зуба 2.1. 

Fig. 25.  Orthopantomogram (fragment). 

Atypical form of supernumerary teeth: a – non-erupted tooth 3.4, b – erupted tooth 2.1. 
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нарушением формирования костей лица. 

Ортопантомографию следует рассматривать 

в качестве основной методики рентгенологи-

ческого исследования пациентов с зубоче-

люстными аномалиями. КТ имеет приоритет 

перед другими рентгенологическими мето-

диками при определении пространственного 

расположения зубных зачатков и корней зу-

бов, их строения и взаимоотношения с рас-

положенными рядом зубами и анатомиче-

скими деталями челюстей.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Автор данной статьи подтвердил отсут-

ствие финансовой поддержки исследования 

и конфликта интересов, о которых необхо-

димо сообщить. 
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ОСЛОЖНЕНИЯ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С  

РАЗЛИЧНЫМИ ФЕНОТИПАМИ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ 

 

Лихоносова С.Э., Лукина О.В., Амосов В.И. 
 

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова»  

МЗ РФ. г. Санкт-Петербург, Россия. 

 

ель работы. Определение особенностей лучевых проявлений и осложнений новой ко-

ронавирусной инфекции у пациентов с различными фенотипами хронической об-

структивной болезни легких  

Материалы и методы. В ходе работы было обследовано 99 пациентов, инфицирован-

ных новой коронавирусной инфекцией на фоне хронической обструктивной болезни 

легких (ХОБЛ): 24 женщины и 75 мужчин, средний возраст которых составил 69,1 ±10,8 лет. 

Лучевые исследования были проведены на компьютерном томографе OPTIMA 660, GE с после-

дующей оценкой изменений в легочнои ̆ ткани (наличие и распространенность эмфизематознои ̆ 

перестрои ̆ки) и бронхах. Обследованные больные были разделены на три группы по фенотипу 

ХОБЛ (эмфизематозный, бронхитический и смешанный). Также у всех пациентов оценивались 

лучевые проявления новой коронавирусной инфекции и определена степень поражения легоч-

ной ткани. 

Результаты. При поступлении у 7,1% пациентов выявлена степень КТ-0, у 20,2% – КТ-1, 

у 41,4% – КТ-2, у 24,2% – КТ-3, у 7,1% – КТ-4. Максимальная степень поражения легочной ткани 

(за весь период пребывания в стационаре): у 3,0% пациентов КТ-0, у 18,2% – КТ-1, у 24,2% – 

КТ-2, у 38,4% – КТ-3, у 16,2% – КТ-4. В обследованной группе 41,4% пациентов были госпитали-

зированы в отделение реанимации и интенсивной терапии. У 11,1% пациентов развилась ТЭЛА, 

у 2,0% – тромбоз глубоких вен. У 28,3% пациентов отмечена вторичная инфекция, у 24,2% – 

сепсис, у 13,1% – ОРДС, у 16,2% – гидроторакс, у 3,0% – пневмоторакс. У 41,4% пациентов воз-

никла потребность в ИВЛ, у 33,3% пациентов развился летальный исход. Типичные лучевые 

проявления новой коронавирусной инфекции определялись в 90,5% случаях. Дополнительно у 

18% обследованных определялись участки консолидации легочной ткани неправильной формы, 

не соответствовавшие долям и сегментам, располагавшиеся вокруг буллезных полостей и участ-

ков панлобулярной эмфиземы, что требовало дифференциальной диагностики с заболеваниями, 

характеризующимися проявлениями полостей в легочной ткани. При сравнительном анализе 

были установлены тенденции к большей частоте выявления участков консолидации по типу ор-

ганизующейся пневмонии у пациентов с эмфизематозным и бронхитическим фенотипом ХОБЛ 

и к более высокой частоте развития сепсиса и потребности в ИВЛ у пациентов со смешанным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ по сравнению с пациентами с эмфизематозным фенотипом. 

Риск летального исхода у пациентов с бронхитическим и смешанным фенотипом был статисти-

чески значимо выше по сравнению с пациентами с эмфизематозным фенотипом. 

Обсуждение. ХОБЛ характеризуется наличием системных эффектов, основным из кото-

рых является системное воспаление. Именно системное воспаление и колонизация патогенных 

бактерий в дыхательных путях даже в период ремиссии у пациентов с ХОБЛ, в частности с 

бронхитическим и смешанным фенотипами, лежат в основе тяжелого течения и развития 

осложнений новой коронавирусной инфекции у данной группы пациентов. 

Выводы. Сочетание ХОБЛ и новой коронавирусной инфекции, для которых характерно 

развитие системной воспалительной реакции, ведет к формированию выраженного иммунного 

ответа, развитию более тяжелых осложнений и формированию атипичной лучевой картины. 

Именно поэтому требуется детальное изучение изменений КТ-картины для адекватного выявле-

ния, стадирования, стратификации риска и прогноза у этой группы пациентов, и исследования 

на эту тему являются чрезвычайно актуальными. 

 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, фенотипы ХОБЛ, новая ко-

ронавирусная инфекция, матовое стекло, эмфизематозный фенотип, смешанный фенотип, 

бронхитический фенотип. 

Ц 

COVID-19: ЧТО НЕОБХОДИМО ЗНАТЬ РЕНТГЕНОЛОГУ 
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COMPLICATIONS OF A NEW CORONAVIRUS INFECTION IN PATIENTS WITH DIFFERENT 

PHENOTYPES OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

 

Likhonosova S.E., Lukina O.V., Amosov V.I. 

 
First Pavlov State Medical University of St. Petersburg. St. Petersburg, Russia. 

 

urpose. Determination of radiological patterns and complications of a new coronavirus in-

fection in patients with different phenotypes of chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD). 

Materials and methods. In our work 99 patients with COPD infected a new coronavirus 

infection were examined: 24 women and 75 men (an average age of 69.1±10.8 years). Radiological 

studies were carried out on CT scanner OPTIMA 660 GE, followed by an assessment of changes in 

the lung tissue (the presence and prevalence of emphysematous rearrangement) and bronchi. The 

examined patients were divided into three groups according to the COPD phenotypes (emphysema-

tous, bronchitic and mixed). Radiological patterns of a new coronavirus infections were also evaluat-

ed in all patients and the degree of lung tissue damage was determined. 

Results. At admission in hospital 7.1% of patients had CT-0, 20.2% – CT-1, 41.4% – CT-2, 

24.2% – CT-3, 7.1% – CT-4. The maximum degree of lung tissue damage (for the entire period of 

hospital stay): 3.0% of patients - CT-0, 18.2% – CT-1, 24.2% – CT-2, 38.4% – CT-3, 16.2% – CT-4. 

11.1% of patients developed pulmonary embolism, 2.0% – deep vein thrombosis. 28.3% of patients 

had secondary infection, 24.2% – sepsis, 13.1% – ARDS, 16.2% – hydrothorax, 3.0% – pneumotho-

rax. 41.4% of patients needed for a ventilator, 33.3% of patients had a fatal outcome. Typical radio-

logical patterns of a new coronavirus infections were detected in 90.5% of cases. 18% of the exam-

ined patients had irregularly shaped areas of consolidation of lung tissue that did not correspond to 

lobes and segments, located around bullous cavities and areas of panlobular emphysema, which re-

quired differential diagnosis with diseases characterized by manifestations of cavities in the lung tis-

sue. Comparative analysis revealed a higher frequency of detection of consolidation sites by the type 

of organized pneumonia in patients with emphysematous and bronchitic COPD phenotype and a 

higher frequency of sepsis and ventilations need in patients with mixed and bronchitic COPD pheno-

type compared with patients with emphysematous phenotype. The risk of death in patients with 

bronchitis and mixed phenotype was statistically significantly higher compared to patients with em-

physematous phenotype. 

Discussion. COPD is characterized by the presence of systemic effects, the main of which is 

systemic inflammation. Systemic inflammation and colonization by pathogenic bacteria in the respir-

atory tract, in particular during remission, in patients with bronchitic and mixed phenotypes of 

COPD underlies the severe course and complications of a new coronavirus infection in this group of 

patients. 

Conclusions. The combination of COPD and a new coronavirus infection, which are character-

ized by the development of a systemic inflammatory reaction, leads to the formation of a pronounced 

immune response, the development of more severe complications and atypical radiological patterns. 

That is why a detailed study of CT-changes is required for fast detection, staging, risk stratification 

and prognosis in this group of patients, and research on this topic is extremely relevant. 

 

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, the COPD phenotypes, new coronavirus in-

fection, ground-glass opacity, the emphysematous phenotype, the bronchitic phenotype, the mixed 

phenotype. 
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роническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) является распро-

страненным, предотвратимым и 

поддающимся лечению заболевани-

ем, характеризующимся стойкими 

респираторными симптомами и ограничени-

ем скорости воздушного потока из-за анома-

лий дыхательных путей и/или альвеол, обыч-

но вызванных значительным воздействием 

вредных частиц или газов и зависящих от 

факторов организма, включая аномальное 

развитие легких [1]. По данным Всемирной 

организации здравоохранения, хроническая 

обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – тре-

тья причина смерти по всем мире, от кото-

рой в 2019 г. умерло 3,23 млн. человек [2]. 

Пациенты с ХОБЛ страдают от одыш-

ки, кашля и мокроты и могут испытывать 

внезапное ухудшение (обострение), которое 

часто вызвано инфекциями дыхательных 

путей [3]. 

Из-за постоянного воспаления легочная 

ткань реконструируется, повреждается и по-

степенно разрушается, вызывая постепенное 

ухудшение дыхания, которое затем перехо-

дит в дыхательную недостаточность [4]. Тя-

желая пневмония на этом этапе может при-

вести к коллапсу дыхательных путей в тече-

ние нескольких часов. Хроническая обструк-

тивная болезнь дыхательных путей и лечение 

пероральными кортикостероидами делают 

пациентов с ХОБЛ более восприимчивыми к 

инфекциям. Снижение респираторного ре-

зерва, которое еще больше скомпрометиро-

вано возможной пневмонией, делает пациен-

тов особенно уязвимыми и склонными к тя-

желым осложнениям [5].  

Кроме того, ХОБЛ связана с повышен-

ной экспрессией ангиотензинпревращающе-

го фермента 2 (АПФ2), рецептора входа 

SARS-CoV-2, в эпителиальных клетках ниж-

них дыхательных путей, что еще больше уве-

личивает риск и тяжелый исход инфекции 

COVID-19 [6]. ХОБЛ чаще всего развивается 

у людей в возрасте 40 лет и старше. В свою 

очередь COVID-19 чаще всего имеет тяжелое 

течение у пожилых людей, вследствие воз-

растной иммуносупрессии, вызванной воз-

растным нарушением устойчивости орга-

низма и наличием сопутствующих заболева-

ний [7]. Пациенты с ХОБЛ, которые являются 

бывшими курильщиками, как правило, де-

монстрируют самую высокую смертность, 

связанную с инфекцией COVID-19 [8 - 10].  

Патофизиологические механизмы, с 

помощью которых курение увеличивает риск 

развития осложнений от COVID-19, включа-

ют нарушение врожденных и адаптивных 

иммунных реакций и нарушение механизмов 

самоочищения легких [11, 12]. 

Также ХОБЛ связана с высокой рас-

пространенностью таких сопутствующих за-

болеваний, как сердечно-сосудистые заболе-

вания и диабет, что неудивительно у пожи-

лых людей со значительной историей куре-

ния. Таким образом, ХОБЛ и COVID-19 име-

ют много потенциально негативных взаимо-

связей, которые могут привести к худшим 

исходам COVID-19, включая нарушение 

функции легких, пожилой возраст и наличие 

сопутствующих заболеваний у пациентов с 

ХОБЛ [13]. 

Тяжелобольные пациенты также под-

вержены повышенному риску сепсиса. Обзор 

Rawson TM и др. показал, что 8% пациентов 

с COVID-19 имели сопутствующую бактери-

альную инфекцию, в то время как 72% гос-

питализированных пациентов с COVID-19 

получили по крайней мере одно антибакте-

риальное средство [14]. 

Согласно обзору Чонга и др., заболева-

емость вторичными легочными бактериаль-

ными и грибковыми инфекциями у госпита-

лизированных пациентов с COVID-19 соста-

вила 16% (4,8–42,8%) и 6,3% (0,9–33,3%) со-

ответственно и была наиболее распростране-

на у тяжелобольных пациентов [15]. 

Национальное когортное исследование 

в США, в котором приняли участие более 3,4 

миллиона пациентов, в том числе более 387 

000 пациентов с COVID-19, включая более 

7500 пациентов с ХОБЛ, продемонстрирова-

ло связь между ХОБЛ и смертностью от 

COVID-19 (OR: 2,1, 95% ДИ: 1,96–2,26), после 

корректировки на возраст, пол и сопутству-

ющие заболевания [16]. Аналогичным обра-

зом, данные электронных карт пациентов 

Kaiser-Permanante из Южной Калифорнии, 
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основанные на 61 338 взрослых с COVID-19, 

включая 820 пациентов с ХОБЛ, выявили 

значительную связь ХОБЛ с 60-дневной 

смертностью, связанной с COVID-19 (отно-

шение рисков: 1,67, 95% ДИ: 1,37–2,03), гос-

питализацией (ОР: 1,27, 95% ДИ: 1,05–1,53) 

и искусственной вентиляцией легких (ОР: 

1,49, 95% ДИ: 1,16–1,92), после корректи-

ровки данных, включая возраст, пол, этни-

ческую принадлежность, основные демогра-

фические данные и сопутствующие заболе-

вания [17]. 

Факторы риска, связанные с тяжелым 

течением COVID-19 среди пациентов с ХОБЛ 

(n = 68 902), были оценены в исследовании 

Stridsman C и др. [18], которое показало, что 

тяжелая форма COVID-19 была связана с бо-

лее старшим возрастом, мужским полом, бо-

лее низким уровнем образования, недоста-

точным весом или ожирением, ОФВ1 менее 

50% прогнозируемой и оценкой теста на 

ХОБЛ не менее 18 баллов. 

Гипоксемия при COVID-19 возникает 

из-за широко распространенных внутрисо-

судистых тромбов в легких и альвеолярного 

отека, что снижает перфузию и вентиляцию 

в капиллярном русле [19]. 

Это несоответствие вентиля-

ции/перфузии (V/Q) вызывает гипоксиче-

ское сужение легочных сосудов, тем самым 

ограничивая приток крови к участкам с 

нарушенным газообменом и вызывая внут-

рилегочное шунтирование крови в другие 

области[20]. Kotwica и соавт. показали, что 

увеличение внутрилегочного шунтирования 

было связано с худшими исходами COVID-

19, включая смертность [21]. Пациенты с 

ХОБЛ имеют нарушенную вентиляцию лег-

ких из-за заболевания мелких дыхательных 

путей и эмфиземы [22] и, следовательно, 

имеют плохой дыхательный функциональ-

ный резерв, чтобы справиться с внутриле-

гочным шунтированием, поскольку это мо-

жет перенаправить кровь в области с нару-

шенным газообменом из-за патофизиологии 

ХОБЛ. 

Гипоксическая вазоконстрикция легких 

увеличивает турбулентный ток крови, что 

приводит к агрегации тромбоцитов и повы-

шенному риску образования тромбов [23, 

24]. Гипоксическая вазоконстрикция легких 

возникает у пациентов с ХОБЛ (без COVID-

19) из-за снижения вентиляции [25], что 

предрасполагает к образованию тромбов in 

situ, что может быть усугублено COVID-19. 

Гипоксическое сужение легочных сосудов 

связано с усилением легочной гипертензии 

при ХОБЛ вследствие ремоделирования со-

судов [26], что, опять же, может быть еще 

более усугублено при COVID-19. 

Легочная тромбоэмболия типична для 

тяжелой формы COVID-19 [27] из-за разви-

тия тромбоза в более мелких легочных сосу-

дах [28] из-за повышенной свертываемости 

крови и дисфункции эндотелиальных клеток 

[29]. У пациентов с ХОБЛ (без COVID-19) 

также наблюдается более высокий уровень 

циркулирующих маркеров прокоагуляции, 

которые дополнительно повышаются во вре-

мя обострений [30 - 33], а также повышенное 

количество апоптотических эндотелиальных 

клеток и маркеров дисфункции эндотелиаль-

ных клеток [34]. Эти данные свидетельству-

ют о том, что повышенная восприимчивость 

пациентов с ХОБЛ к тромбоэмболическим 

осложнениям вследствие коагулопатии и 

дисфункции эндотелиальных клеток может 

быть дополнительно усугублена COVID-19. 

Вторичная бактериальная инфекция 

распространена среди пациентов с COVID-

19, что приводит к худшим исходам [35]. У 

многих пациентов с ХОБЛ в стабильном со-

стоянии в дыхательных путях колонизируют-

ся патогенные бактерии, которые вызывают 

вторичные бактериальные инфекции после 

респираторных вирусных инфекций [36, 37]. 

Это может быть связано с ослабленными ан-

тимикробными реакциями: вирусная ин-

фекция уменьшает бактериальный фагоци-

тоз альвеолярными макрофагами и умень-

шает высвобождение антимикробного пеп-

тида у пациентов с ХОБЛ [38, 39]. 

Таким образом, существует множество 

механизмов, объясняющих тяжелые исходы 

COVID-19 у пациентов с ХОБЛ, наиболее 

важными из которых являются повышенный 

риск микротромбоза, последствия внутриле-

гочного шунтирования и высокая вероят-

ность вторичной бактериальной инфекции. 

Цель работы.  

Определение особенностей лучевых 

проявлений и осложнений новой коронави-

русной инфекции у пациентов с различными 

фенотипами хронической обструктивной бо-

лезни легких.  

Материалы и методы. 

В ходе работы было обследовано 99 па-

циентов, инфицированных новой коронави-

русной инфекцией (НКИ) на фоне хрониче-

ской обструктивной болезни легких: 24 

(24,2%) женщины и 75 (75,8%) мужчин, 

средний возраст которых составил 69,1 ±10,8 

лет, медианный возраст 70 (59,5‒78) лет. 

Лучевые исследования были проведены 

на компьютерном томографе OPTIMA 660, 

GE. После выполнения нативного сканиро-

вания легких в первый день поступления в 

стационар у всех пациентов оценивались 
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изменения в легочнои ̆ ткани (наличие и рас-

пространенность эмфизематознои ̆ пере-

строи ̆ки) и бронхах. Обследованные больные 

были разделены на три группы по фенотипу 

хроническои ̆ обструктивнои ̆ болезни легких 

(эмфизематозный, бронхитический и сме-

шанный). Также у всех пациентов оценива-

лись лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции и определена степень по-

ражения легочной ткани. Также всем паци-

ентам было выполнено исследование на 

определение уровня провоспалительных ци-

токинов: С-реактивного белка, ферритина, 

фибриногена, прокальцитонина.  

Статистический анализ и визуализация 

полученных данных проводились с использо-

ванием среды для статистических вычисле-

ний R 4.2.2 (R Foundation for Statistical 

Computing, Вена, Австрия). 

Описательные статистики представле-

ны в виде наблюдаемого числа наблюдений 

(относительная частота) для качественных 

переменных и среднего (стандартное откло-

нение) и медианы (1-ый и 3-ий квартили) – 

для количественных. 

Для сравнения групп в отношении ка-

тегориальных переменных использовался 

точный тест Фишера, в отношении порядко-

вых переменных – однофакторные модели 

пропорциональных шансов, в отношении ко-

личественных переменных – тест Краскела-

Уоллиса (в качестве post-hoc метода приме-

няли тест Данна), для корректировки p-

значений при множественных post-hoc срав-

нениях использовался метод Холма. Для ана-

лиза ассоциации изучаемых исходов с воз-

можными предикторами использовались 

обобщенные линейные регрессионные моде-

ли: для бинарных исходов – бинарная логи-

стическая регрессия (в качестве оценки раз-

мера эффекта выступало отношение шансов 

(ОШ) с соответствующим 95% ДИ), для по-

рядковых исходов – модель пропорциональ-

ных шансов (в качестве оценки размера эф-

фекта выступало отношение пропорциональ-

ных шансов с соответствующими 95% ДИ). 

Ассоциацию считали статистически значи-

мой при p < 0,05. 

Результаты. 

При поступлении у 7 (7,1%) пациентов 

выявлена степень КТ-0, у 20 (20,2%) – КТ-1, у 

41 (41,4%) – КТ-2, у 24 (24,2%) – КТ-3, у 7 

(7,1%) – КТ-4. Максимальная степень пора-

жения легочной ткани (за весь период пре-

бывания в стационаре): у 3 (3,0%) пациентов 

КТ-0, у 18 (18,2%) – КТ-1, у 24 (24,2%) – КТ-2, 

у 38 (38,4%) – КТ-3, у 16 (16,2%) – КТ-4.  

41 (41,4%) пациент был госпитализиро-

ван в отделение реанимации. У 11 (11,1%) 

пациентов развилась ТЭЛА, у 2 (2,0%) – 

тромбоз глубоких вен. У 28 (28,3%) пациен-

тов отмечена вторичная инфекция, у 24 

(24,2%) – сепсис, у 13 (13,1%) – ОРДС, у 16 

(16,2%) – гидроторакс, у 3 (3,0%) – пневмото-

ракс. У 41 (41,4%) пациентов возникла по-

требность в ИВЛ, у 33 (33,3%) пациентов 

развился летальный исход. 15 (15,2%) паци-

ентам проводились трансфузии плазмы, 33 

(33,3%) принимали противовирусные препа-

раты, 19 (19,2%) назначен тоцилизумаб. 

Медианная концентрация CРБ соста-

вила 102,6 (41,45‒160,2) мг/л, ферритина – 

592 (196,95‒1370,5) мкг/л, прокальцитонина 

– 0,2 (0,1‒2,1) мкг/л, фибриногена – 5,3 

(4,4‒7) г/л. 

Проведение первого КТ-исследования 

(при поступлении в стационар) осуществля-

лось в среднем на 6,2±3,3 день заболевания 

(медианное время – 6 (4 ‒ 7) дней). КТ-

исследование, при котором у пациентов 

определялась максимальная степень пораже-

ния легочной ткани за весь период пребыва-

ния в стационаре, проводилось в среднем на 

7,9±4,4 день заболеваний (медианное время – 

7 (5 ‒ 11) день) и на 2,8±3,2 день госпитали-

зации (медианное время 1 (1 ‒ 4) день).  

Типичные лучевые проявления новой 

коронавирусной инфекции в виде многочис-

ленных двусторонних участков уплотнения 

легочной ткани по типу «матового стекла», в 

том числе с консолидацией и/или с симпто-

мом «булыжной мостовой», располагавшиеся 

преимущественно субплеврально или в цен-

тральных отделах обоих легких, участки 

уплотнения легочной ткани в виде сочетания 

«матового стекла» и консолидации с симпто-

мом «обратного ореола» как признаки орга-

низующейся пневмонии определялись в 

90,5% случаев (рис.1). 

Дополнительно у 18% обследованных 

определялись участки консолидации и «мато-

вого стекла» легочной ткани неправильной 

формы, не соответствовавшие долям и сег-

ментам, располагающиеся вокруг буллезных 

полостей и участков панлобулярной эмфизе-

мы, что требовало дифференциальной диа-

гностики с заболеваниями, характеризую-

щимися проявлениями полостей и кист в ле-

гочной ткани (рис. 2). 

Также визуализировались участки 

уплотнения легочной ткани по типу «матово-

го стекла» с атипичной диффузной локализа-

цией, симулирующие ячеистую структуру за 

счет центрилобулярной эмфиземы (рис. 3). 

В таблице №1 представлен сравнитель-

ный анализ КТ-признаков в зависимости от 

фенотипа  ХОБЛ. Была  установлена  тенден- 
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Рис. 1 (Fig. 1) 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 1.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция.  

Типичные лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции в виде многочисленных двусто-

ронних участков уплотнения легочной ткани по 

типу «матового стекла», в том числе с консолида-

цией, располагающиеся преимущественно суб-

плеврально и в центральных отделах обоих легких, 

у пациента с бронхитическим фенотипом ХОБЛ.  

Fig. 1. Computed tomography, chest, axial view. 

Typical radiological patterns of new coronavirus in-

fection: numerous bilateral areas of ground-glass 

opacification, including consolidation, located mainly 

subpleurally and in the central parts of both lungs in 

patient with bronchitic phenotype of COPD. 

Рис. 2.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция. 

Атипичные лучевые проявления новой коронави-

русной инфекции в виде участков консолидации 

легочной ткани неправильной формы и матового 

стекла, которые не соответствуют долям и сегмен-

там и располагаются вокруг буллезных полостей и 

участков панлобулярной эмфиземы.  

Fig. 2.  Computed tomography, chest, axial view. 

Atypical radiological patterns of a new coronavirus 

infection: irregularly shaped areas of consolidation 

and areas of ground-glass opacification of lung tissue 

that do not correspond to lobes and segments and 

are located around bullous cavities and areas of 

panlobular emphysema.  

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.  МСКТ органов грудной клетки, акси-

альная проекция.   

Атипичная диффузная локализация участков 

уплотнения легочной ткани по типу «матового 

стекла» на фоне центрилобулярной эмфиземы.  

Fig. 3.  Computed tomography, chest, axial view. 

Atypical diffuse localization of ground-glass opacity in 

patient with centrilobular emphysema. 
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ция к большей частоте выявления участков 

консолидации по типу организующейся 

пневмонии у пациентов с эмфизематозным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ при про-

ведении КТ- исследования, при котором 

определялась максимальная степень пораже-

ния легочной ткани. 

В таблице №2 представлена частота 

развития осложнений и исходы в зависимо-

сти от фенотипа ХОБЛ. При сравнительном 

анализе была выявлена тенденция к более 

высокой частоте развития сепсиса и потреб-

ности в ИВЛ у пациентов со смешанным и 

бронхитическим фенотипом ХОБЛ по срав-

нению с пациентами с эмфизематозным фе-

нотипом. Пневмоторакс статистически зна-

чимо чаще развивался у пациентов со сме-

шанным фенотипом ХОБЛ. ОРДС статисти-

чески значимо чаще развивался у пациентов 

со смешанным фенотипом ХОБЛ по сравне-

нию с пациентами с эмфизематозным фено-

типом (p = 0,0123).  

Риск летального исхода у пациентов с 

бронхитическим и смешанным фенотипом 

был статистически значимо выше по сравне-

нию с пациентами с эмфизематозным фено-

типом (ОШ = 4,50 [95% ДИ: 1,52; 13,32], 

p=0,0066 и 3,18 [95% ДИ: 1,10; 9,21], 

p=0,0333, соответственно). 

Увеличение концентрации СРБ в 2 раза 

было статистически значимым предиктором 

развития вторичной инфекции у пациентов 

со смешанным фенотипом ХОБЛ (ОШ = 6,19, 

95% ДИ: 1,86; 48,88, p = 0,0224), в группах 

пациентов с эмфизематозным и бронхитиче-

ским фенотипом ХОБЛ статистически зна-

чимой связи уровня СРБ с риском вторичной 

инфекции не было выявлено, при этом обна-

ружена тенденция к наличию различия в си-

ле ассоциации (p = 0,0587). Удвоение кон-

центрации ферритина было ассоциировано с 

увеличением шансов вторичной инфекции у 

Таблица №1.     Рентгенологические признаки новой коронавирусной инфекции в 

зависимости от фенотипа ХОБЛ.  

Признак 

все пациен-

ты 

n = 99  

эмфизематоз-

ный 

n= 44  

бронхитиче-

ский 

n = 26  

смешан-

ный 

n = 29  

p 

Первое КТ-исследование при поступлении в стационар 

Матовое стекло  90 (90,9%)  42 (95,5%)  24 (92,3%)  24 (82,8%)  0,2051  

Матовое стекло + 

ретикулярные 

изменения  

65 (65,7%)  27 (61,4%)  21 (80,8%)  17 (58,6%)  0,1679  

Пневмония  32 (32,3%)  17 (38,6%)  10 (38,5%)  5 (17,2%)  0,1186  

КТ -исследование с максимальной степенью поражения легочной ткани 

Матовое стекло  96 (97,0%)  43 (97,7%)  25 (96,2%)  28 (96,6%)  >0,9999  

Матовое стекло + 

ретикулярные 

изменения  

74 (74,7%)  34 (77,3%)  22 (84,6%)  18 (62,1%)  0,1554  

Пневмония  41 (41,4%)  22 (50%)  12 (46,2%)  7 (24,1%)  0,0751  
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пациентов с эмфизематозным фенотипом 

ХОБЛ (ОШ = 5,76, 95% ДИ: 1,95; 32,14, p = 

0,0124). Прокальцитонин был статистически 

значимым предиктором риска развития вто-

ричной инфекции у пациентов с эмфизема-

тозным, смешанным и бронхитическим ти-

пом ХОБЛ (ОШ = 1,90, 95% ДИ: 1,35; 3,10, p 

= 0,0019; 1,51, 95% ДИ: 1,13; 2,44, p = 0,0312 

и 2,39, 95% ДИ: 1,41; 6,05, p = 0,0111, соот-

ветственно), статистически значимой связи 

силы эффекта и фенотипа ХОБЛ выявлено 

не было (p = 0,4468). Удвоение концентрации 

фибриногена было статистически значимым 

предиктором развития вторичной инфекции  

у пациентов со смешанным фенотипом 

ХОБЛ (ОШ = ОШ = 6,01, 95% ДИ: 1,52; 37,79, 

p = 0,0239). 

Удвоение концентрации СРБ было ста-

тистически значимым предиктором разви-

тия сепсиса у пациентов со смешанным ти-

пом ХОБЛ (ОШ = 6,19, 95% ДИ: 1,86; 48,88, p 

= 0,0224), была выявлена тенденция к нали-

чию различий в силе эффекта между груп-

пами (p = 0,0591). Удвоение концентрации 

ферритина было ассоциировано с увеличени-

ем риска развития сепсиса у пациентов с 

эмфизематозным фенотипом ХОБЛ (ОШ = 

2,91, 95% ДИ: 1,30; 10,33, p = 0,04), в других 

Таблица №2.     Осложнения и исходы новой коронавирусной инфекции в зави-

симости от фенотипа ХОБЛ. 

Исход 
эмфизематозный 

n= 44  

бронхитический 

n = 26  

смешанный 

n = 29  
p 

ТЭЛА  3 (6,8%)  2 (7,7%)  6 (20,7%)  0,1892  

Тромбоз ГВ  0 (0%)  1 (3,8%)  1 (3,4%)  0,3061  

Вторичная инфекция  8 (18,2%)  10 (38,5%)  10 (34,5%)  0,1241  

Сепсис  6 (13,6%)  8 (30,8%)  10 (34,5%)  0,0772  

Гидроторакс  5 (11,4%)  5 (19,2%)  6 (20,7%)  0,503 

Пневмоторакс  0 (0%)  0 (0%)  3 (10,3%)  0,0399  

ИВЛ  13 (29,5%)  15 (57,7%)  13 (44,8%)  0,0648  

ОРДС  2 (4,5%)  8 (30,8%)  3 (10,3%)  0,009 

Летальный исход 8 (18,2%)  13 (50,0%)  12 (41,4%)  0,0121  

 

   
 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.       Диаграмма.  

Частота летального исхода в зависимости от фенотипа ХОБЛ. 

Fig. 4.    Diagram.   

The frequency of death in patients with different phenotypes of COPD.  
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группах статистически значимой ассоциации 

выявлено не было, при этом была выявлена 

статистически значимая разница в силе свя-

зи между группами (p = 0,0258). Увеличение 

уровня прокальцитонина в 2 раза было ста-

тистически значимо связано с увеличением 

шансов развития сепсиса у пациентов с эм-

физематозным, смешанным и бронхитиче-

ским типом ХОБЛ (ОШ = 2,39, 95% ДИ: 1,49; 

6,02, p = 0,0063; 1,51, 95% ДИ: 1,13; 2,44, p 

= 0,0312 и 2,06, 95% ДИ: 1,27; 4,69, p = 

0,0204, соответственно), статистически зна-

чимых различий в силе связи между группа-

ми выявлено не было (p = 0,3947). Уровень 

фибриногена являлся статистически значи-

мым предиктором  развития  сепсиса у паци- 

ентов со смешанным фенотипом ХОБЛ (ОШ 

= 6,01, 95% ДИ: 1,52; 37,79, p = 0,0239), ста-

тистически значимой связи силы эффекта и 

фенотипа ХОБЛ выявлено не было (p = 

Таблица №3.     Результаты анализа ассоциации концентрации маркеров (удвое-

ние концентрации) воспаления с риском развития осложнений и летального исхода в 

зависимости от фенотипа ХОБЛ. 

Маркер воспале-

ния 

эмфизематозный  смешанный  бронхитический  

ОШ [95%ДИ] p  ОШ [95%ДИ] p  ОШ [95%ДИ] p  

Вторичная инфекция 

СРБ 1,30[0,82;2,37]  0,3217  6,19[1,86;48,88]  0,0224  1,49[0,85; 3,23]  0,2316  

Ферритин 5,76[1,95; 32,1]  0,0124  0,93 [0,65; 1,33]  0,6795  0,73[0,45; 1,10]  0,1527  

Прокальцитонин  1,90[1,35; 3,10]  0,0019  1,51 [1,13; 2,44]  0,0312  2,39[1,41; 6,05]  0,0111  

Фибриноген 3,35[0,64; 26,4]  0,1899  6,01[1,52; 37,79]  0,0239  1,27[0,24; 6,83]  0,7751  

Сепсис 

СРБ 1,66[0,91; 4,01]  0,1694  6,19[1,86; 48,88]  0,0224  1,19[0,70; 2,40]  0,5605  

Ферритин 2,91[1,3; 10,33]  0,04  0,93 [0,65; 1,33]  0,6795  1,00[0,65; 1,57]  0,997 

Прокальцитонин  2,39[1,49; 6,02]  0,0063  1,51 [1,13; 2,44]  0,0312  2,06[1,27; 4,69]  0,0204  

Фибриноген 7,44 [0,92; 133]  0,1035  6,01[1,52; 37,79]  0,0239  0,95[0,16; 5,36]  0,9484  

Летальный исход 

СРБ 2,04[1,09; 5,09]  0,0625  4,09[1,60; 18,34]  0,0188  1,47[0,87; 2,97]  0,2055  

Ферритин 1,61[0,99; 3,12]  0,0916  1,05 [0,74; 1,50]  0,7935  0,84[0,54; 1,26]  0,4118  

Прокальцитонин  1,99[1,39; 3,38]  0,0018  1,48 [1,12; 2,37]  0,0322  2,20[1,39; 4,32]  0,0049  

Фибриноген 4,43[0,8; 40,12]  0,1271  2,78[0,87; 11,03]  0,1043  1,43[0,29; 7,62]  0,661  
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0,2066). 

Удвоение концентрации СРБ было ста-

тистически значимо ассоциировано с риском 

летального исхода у пациентов со смешан-

ным типом ХОБЛ (ОШ = 4,09, 95% ДИ: 1,60; 

18,34, p = 0,0188), у пациентов с эмфизема-

тозным типом ХОБЛ была выявлена тенден-

ция к наличию ассоциации (ОШ = 2,04, 95% 

ДИ: 1,09; 5,09, p = 0,0625), статистически 

значимой связи размера эффекта выявлено 

не было (p = 0,245). Была отмечена тенден-

ция к наличию связи между концентрацией 

ферритина и риска летального исхода у па-

циентов с эмфизематозным фенотипом (ОШ 

= 1,61, 95% ДИ: 0,99; 3,12, p = 0,0916), ста-

тистически значимой связи размера эффек-

та выявлено не было (p = 0,1336). Удвоение 

концентрации прокальцитонина было ассо-

циировано с увеличением шансов летального 

исхода у пациентов с эмфизематозным, 

смешанным и бронхитическим типом ХОБЛ 

(ОШ = 1,99, 95% ДИ: 1,39; 3,38, p = 0,0018; 

1,48, 95% ДИ: 1,12; 2,37, p = 0,0322 и 2,2, 

95% ДИ: 1,39; 4,32, p = 0,0049), статистиче-

ски значимой связи размера эффекта выяв-

лено не было (p = 0,4345). Статистически 

значимой связи уровня фибриногена с 

риском летального исходы выявлено не было. 

Обсуждение. 

По текущим данным, пациенты с ХОБЛ 

не подвергаются значительно повышенному 

риску заражения новой коронавирусной ин-

фекцией, но это может отражать влияние 

защитных механизмов. Однако, пациенты с 

ХОБЛ подвержены повышенному риску гос-

питализации из-за COVID-19 и могут иметь 

повышенный риск развития тяжелого тече-

ния, осложнений и смерти. ХОБЛ характери-

зуется наличием системных эффектов, ос-

новным из которых является системное вос-

паление. Механизмы, лежащие в основе си-

стемных проявлении ̆  многообразны,  однако  

важное место занимают гипоксемия, куре-

ние, пожилой возраст и малоподвижныи ̆ об-

раз жизни. Именно системное воспаление и 

колонизация патогенных бактерий в дыха-

тельных путях даже в период ремиссии у па-

циентов с ХОБЛ, в частности с бронхитиче-

ским и смешанным фенотипами, лежат в ос-

нове тяжелого течения и развития осложне-

ний новой коронавирусной инфекции у дан-

ной группы пациентов. Согласно нашим 

данным, фенотипы ХОБЛ имеют достовер-

ную связь с частотой развития осложнений и 

летальных исходов у этих пациентов, при 

этом изменения основных маркеров воспа-

ления также отражают и имеют прогности-

ческое значение в развитии критической 

формы COVID-19.  По литературным дан-

ным, наличие гипоксической вазоконстрик-

ции, повышение свертываемости крови и 

дисфункции эндотелиальных клеток при 

COVID-19 усугубляется высоким уровнем 

циркулирующих факторов прокоагуляции, 

характерных для ХОБЛ. Несоответствие вен-

тиляции и перфузии, характерное для ХОБЛ, 

усугубляется при новой коронавирусной ин-

фекции, приводя к развитию тяжелой гипо-

ксимии. 

Фенотипы ХОБЛ имеют разные меха-

низмы развития гипоксемии, разную кон-

центрацию провоспалительных факторов, 

прокоагулянтных агентов и, таким образом, 

объясняются различные течения и прогнозы 

течения новой коронавирусной инфекции у 

больных ХОБЛ.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 

 

Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5.    МСКТ органов грудной клетки, ак-

сиальная проекция.  

Двусторонний гидроторакс у пациента с новой 

коронавирусной инфекцией на фоне бронхити-

ческого фенотипа ХОБЛ.  

Fig. 5.    Computed tomography, chest, axial 

view. 

Bilateral hydrothorax in a patient infected a new 

coronavirus infection with bronchitiс phenotype of 

COPD.  
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МУЛЬТИСПИРАЛЬНАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ В ОЦЕНКЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

НЕОАДЪЮВАНТНОЙ ХИМИОТЕРАПИИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ 

ПОЛОСТИ РТА И РОТОГЛОТКИ 

 

Володина В.Д.1, Серова Н.С.1, Решетов И.В.1,2,  Бабкова А.А.1 
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ель. Оценить эффективность неоадъювантной химиотерапии в лечении рака полости 

рта и ротоглотки с помощью мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ). 

Материалы и методы. В исследование включено 24 пациента с верифицированным 

раком полости рта и/или ротоглотки, проходивших лечение в отделении противоопу-

холевой терапии на базе института кластерной онкологии им. Л.Л. Левшина Сеченов-

ского Университета за период с 2021 по 2022 гг. Всем пациентам выполнена мультиспиральная 

компьютерная томография (МСКТ) до и после проведения химиотерапевтического лечения. 

Результаты. Одним из этапов комплексного лечения при раке орофарингеальной обла-

сти является неоадъювантная химиотерапия (НХТ). При оценке эффективности проводимой 

химиотерапии в группе пациентов, получивших 2-3 курса НХТ, корреляция данных МСКТ и па-

томорфологического исследований орофарингеальной области составила 75%. Высокая диагно-

стическая точность МСКТ в оценке полного опухолевого ответа на проводимое неоадъювантное 

химиотерапевтическое лечение, а также в выявлении остаточной опухолевой ткани, позволила 

повысить эффективность проводимого лечения.  

Обсуждение. МСКТ дала возможность оценить ответ опухоли на проводимое лечение во 

всех 24 случаях (100%). Эффективность неоадъювантной химиотерапии оказалась выше в 

группе пациентов с раком полости рта и ротоглотки, ассоциированного с вирусом папилломы 

человека (ВПЧ). Пациенты с ВПЧ-отрицательным орофарингеальным раком нуждаются в опти-

мизации алгоритма лечения и применении, возможно, более агрессивных методов консерватив-

ного и хирургического лечения. 

Заключение. Мультиспиральная компьютерная томография имела решающее значение 

при оценке эффективности проводимой химиотерапии в группе пациентов, прошедших 2-3 

курса неоадъювантной химиотерапии. 

 

Ключевые слова: неоадъювантная химиотерапия, орофарингеальная область, плоскокле-

точный рак полости рта и ротоглотки, мультиспиральная компьютерная томографии, МСКТ, 

ВПЧ-ассоциированный рак. 
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MULTISPIRAL COMPUTED TOMOGRAPHY IN ASSESSMENT OF NEOADJUVANT  

CHEMOTHERAPY OF MALIGNANT ORAL AND OROPHARYNGEAL TUMORS 

 

Volodina V.D.1, Serova N.S.1, Reshetov I.V.1,2, Babkova A.A.1 

 
1 - I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University). 

2 - Academy of postgraduate education of FMBA of Russia. Moscow, Russia. 

 

urpose. To evaluate the efficacy of neoadjuvant chemotherapy in the treatment of oral and 

oropharyngeal cancer using multispiral computed tomography (MSCT).  

Materials and methods. We report a consecutive series of 24 patients with verified oral and 

oropharyngeal cancer, that were treated in antitumor department of the Levshin L.L. claster 

oncology institute of Sechenov University in the period from 2021 till 2022. All patients underwent 

multispiral computed tomography (MSCT) before and after chemotherapy. 

Results. One of the stages of complex treatment for oropharyngeal cancer is neoadjuvant 

chemotherapy (HCT). When evaluating the effectiveness of chemotherapy in a group of patients who 

received 2-3 courses of HCT, the correlation of MSCT data and pathomorphological studies of the 

oropharyngeal region was 75%. The high diagnostic accuracy of MSCT in assessing the complete tu-

mor response to neoadjuvant chemotherapeutic treatment, as well as in identifying residual tumor 

tissue, allowed to increase the effectiveness of the treatment.  

Discussion. MSCT made it possible to assess the response of the tumor to the treatment in 

all 24 (100%) cases. The effectiveness of neoadjuvant chemotherapy was higher in the group of pa-

tients with oral and oropharyngeal cancer associated with human papillomavirus (HPV). Patients 

with HPV-negative oropharyngeal cancer need to optimize the treatment algorithm, possibly using 

more aggressive methods of conservative and surgical treatment. 

Conclusion. Efficacy of chemotherapy in a group of patients who underwent 2-3 courses of ne-

oadjuvant chemotherapy using MSCT of oropharyngeal region was higher in a group of patients with 

oral and oropharyngeal cancer associated with human papillo mavirus (HPV). 

 

Keywords: neoadjuvant chemotherapy, oropharyngeal region, squamous cell carcinoma of oral 

cavity and oropharynx, multispiral computed tomography, MSCT, HPV-associated cancer. 
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ак органов головы и шеи занимает 6-

7-е место по распространенности 

среди всех злокачественных новооб-

разований (ЗНО) в мире. В 90-95% 

случаев выявляется плоскоклеточ-

ный рак различной степени дифференци-

ровки [1, 2]. При этом больные, как правило, 

трудоспособны – средний возраст составляет 

59 лет [1, 3]. Общая 5-летняя выживаемость 

у таких пациентов не превышает 60%, а 

риск развития рецидивов составляет 30% [1]. 

Тем не менее, в группе более молодого воз-

раста в последние годы отмечается рост вы-

являемости рака орофарингеальной зоны, 

ассоциированного с вирусом папилломы че-

ловека (ВПЧ), который последние десятиле-

тия в мире все чаще диагностируется [4].  

Согласно последним данным, ВПЧ-

ассоциированный рак, как правило, харак-

теризуется тенденцией к регионарному ме-

тастазированию при относительно неболь-

шом размере первичной опухоли, а также 

высокой чувствительностью к лекарственной 

и лучевой терапии. Разграничение ВПЧ-

ассоциированного и ВПЧ-отрицательного 

подтипов рака ротоглотки нашло свое отра-

жение в 8-й версии классификации TNM 

Американского объединенного онкологиче-

P 

Р 
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ского комитета (American Joint Committee on 

Cancer), а также многочисленных исследова-

ниях биологических и клинических особен-

ностей каждого из них [5 – 8]. 

В России число больных с III и IV стади-

ями рака в полости рта и глотки составляет 

соответственно 61,7% и 81,1% от числа всех 

опухолей этой локализации [3]. Чаще всего 

опухоли поражают область слизистой оболоч-

ки языка (20-50% от числа всех опухолей по-

лости рта) и дна полости рта (15-20%).  

В связи с визуальной локализацией 

опухолей орофарингеальной зоны первичный 

диагноз чаще всего устанавливается на ос-

новании данных осмотра и биопсии. Однако 

анатомические особенности, разная степень 

поражения поверхностных и глубоких тка-

ней, а также вероятность прорастания в глу-

бокие клетчаточные пространства, которые 

невозможно оценить клиническими метода-

ми, диктуют необходимость применения до-

полнительных методов исследования при 

распространенных опухолевых процессах в 

орофарингеальной зоне [9]. 

В современных международных прак-

тических рекомендациях National 

Comprehensive Cancer Network (NCCN, 2017 

г.), ТNM/AJCC (8 пересмотр, 2017 г.), 

European Society for Medical Oncology (ESMO, 

2020 г.) в качестве стандартных методов ди-

агностики для первичной оценки распро-

страненных опухолей полости рта и рото-

глотки рекомендована компьютерная (КТ) 

и/или магнитно-резонансная томография с 

внутривенным контрастированием [10 – 12]. 

Неоадъювантная химиотерапия (НХТ) в 

настоящее время все чаще используется не 

только при местно-распространенных (не-

операбельных), но и операбельных формах 

злокачественных новообразований (ЗНО) по-

лости рта и ротоглотки [15, 16]. Несмотря на 

то, что при сравнительном анализе эффек-

тивности неоадъювантной и адъювантной 

химиотерапии существенных отличий в от-

ношении показателей безрецидивной и об-

щей выживаемости не выявлено [15]. Тем не 

менее, НХТ имеет свои преимущества. В 

частности, неоадъювантный режим позволя-

ет перевести неоперабельные опухоли в опе-

рабельные, а также способствует увеличению 

числа органосохраняющих операций в виду 

высокой частоты опухолевого ответа [17 – 

19]. Кроме того, НХТ позволяет получить ин-

формацию о факторах прогноза и активно-

сти опухоли гораздо быстрее, чем адъювант-

ный режим химиотерапии. 

Единственным достоверным методом 

оценки эффективности неоадъювантной хи-

миотерапии (НХТ) в России является опреде-

ление степени лекарственного патоморфоза 

по классификации, основные положения ко-

торой изложены в работах Г.А. Лавниковой 

(1972 г.), Е.Ф. Лушникова (1977 г.), Н.А. Кра-

евского (1977 г.) (в том числе и регресса) при 

исследовании постоперационного препарата. 

На предоперационном этапе в качестве мо-

ниторинга раннего ответа опухоли на лече-

ние и оценки остаточной опухоли после лече-

ния используют ультразвуковое исследование 

(УЗИ), мультиспиральную компьютерную то-

мографию (МСКТ) и магнитно-резонансную 

томографию (МРТ). МСКТ является основным 

методом как для диагностики, так и для 

оценки ответа злокачественных новообразо-

ваний на проводимое химиотерапевтическое 

лечение.  

Материалы и методы. 

В исследование включено 24 пациента 

с морфологически подтвержденным местно-

распространенным ЗНО полости рта и рото-

глотки, проходивших лечение в отделении 

противоопухолевой терапии на базе институ-

та кластерной онкологии им. Л.Л. Левшина 

Сеченовского Университета за период с 2021 

по 2022 гг. Средний возраст пациентов на 

момент лечения составил 59 лет (от 36 до 84 

лет). По стадиям опухолевого процесса в со-

ответствии с классификацией TNM пациен-

ты распределялись следующим образом: T2 – 

4 пациента (16%), T3 – 12 пациентов (50%), 

T4a – 8 пациента (34%).  

Перед началом лечения всем больным 

выполнялась диагностическая биопсия с це-

лью верификации диагноза и определения 

стадии опухолевого процесса. При гистоло-

гическом и иммуногистохимическом (ИГХ) 

исследованиях определяли: гистологический 

тип опухоли, злокачественность, статус ви-

руса папилломы человека (ВПЧ), реакции с 

антителами к (p16, p53), индекс пролифера-

тивной активности (Ki67) и экспрессия опу-

холевых клеток (PD-L1). 

НХТ лечение проводилось по схеме TPF, 

включающей в себя доцетаксел 75 мг/м2 в 1 

день, цисплатин 75 мг/м2 в 1 день, 5-

фторурацил 500 мг/м2 в 1–4-й дни с циклом 

в 21 день. На предоперационном этапе про-

водилось 2-3 цикла химиотерапии. 

Для оценки эффективности лечения 

всем пациентам дважды проводилось МСКТ-

исследование: перед началом лечения и по-

сле 2-3 циклов НХТ. При выполнении МСКТ 

оценивался ряд параметров: размер образо-

вания (вычисляли наибольший размер в 

площади максимального поперечного сече-

ния, как на первичном, так и на контроль-

ном МСКТ-исследованиях в аксиальной 

плоскости). МСКТ  выполнялась  на  компью- 
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терном томографе Aquilion ONE - 640 (Canon 

Medical Systems, Japan) с внутривенным 

контрастированием («Ультравист-370», 70-90 

мл). Эффективность лечения оценивалась по 

системе RECIST 1.1 (Response Evaluation Cri-

teria In Solid Tumours). 

Результаты, полученные при МСКТ, со-

поставлялись с послеоперационными данны-

ми патоморфологического заключения. Па-

томорфологическая степень ответов опухоли 

на проводимое лекарственное лечение про-

водилась в соответствии с классификацией, 

предложенной Е.Ф. Лушниковым (1977 г.). В 

классификации выделено 4 степени лечебно-

го патоморфоза: I степень – изменения на 

субклеточном и молекулярном уровне, в тка-

нях окружающих опухолевые комплексы, 

изменения не выражены; II степень – повре-

ждение в основном паренхиматозных эле-

ментов опухоли (дистрофические и некро-

биотические изменения клеток опухоли, 

нарушения деления клеток с появлением ги-

гантских форм), в строме опухоли – сосуди-

стые изменения, активация клеток соедини-

тельной ткани; III степень – нарушение 

структуры опухоли в результате большой ги-

бели опухолевых клеток (поля некроза, вы-

раженные сосудистые расстройства, разрас-

тание соединительной ткани), но сохраняют-

ся опухолевые клетки без повреждений, ко-

торые в дальнейшем могут приводить к раз-

витию рецидива опухоли.; IV степень – за-

мещение некротизированной опухолевой 

ткани соединительной тканью, кистообразо-

вание, в окружающих тканях – атрофиче-

ские, дистрофические и склеротические из-

менения. 

Результаты.  

На первом этапе исследования проана-

лизированы сведения о результатах НХТ ле-

чения у 24 пациента с раком полости рта и 

ротоглотки. Характер изменений был оценен 

при помощи мультиспиральной компьютер-

ной томографии (МСКТ). Данные, получен-

ные при первичном МСКТ-исследовании, 

явились отправной точкой для сравнительно-

го анализа с последующими исследованиями. 

На рисунке 1 представлены результаты 

МСКТ, отражающие типичные лучевые ха-

рактеристики   орофарингеального   рака  до  

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

Рис. 1.      МСКТ орофарингеальной зоны. Пациент М., 53 лет, до химиотерапевтического лече-

ния: a – аксиальная проекция, b – сагиттальная реконструкция, с – корональная реконструк-

ция. МСКТ до неоадъювантной химиотерапии от 04.2022. (Гистология от 04.2022: Плоскоклеточ-

ная ороговевающая карцинома гортаноглотки T2N2bM0). 

Отмечается сужение просвета ротоглотки и гортаноглотки с деформацией слева, левый грушевидных си-

нус и черпало-надгортанная связка четко не дифференцируются за счет наличия в надсвязочном отделе 

образования неправильной формы с нечеткими, неровными контурами, образование наибольшим диа-

метром до 20 мм (синяя стрелка), лимфаденопатия слева (mts) (красная стрелка).  

Fig. 1.   MSCT of the oropharyngeal zone. Patient M, 53 l, before chemotherapeutic treatment: a – axi-

al view, b – sagittal reconstruction, c – coronal reconstruction. MSCT before neoadjuvant chemother-

apy from 04.2022. (Histology from 04.2022: Squamous cell carcinoma of the larynx cT2N2bM0). 

There is a narrowing of the lumen of the oropharynx and larynx with deformation on the left, the left pear-

shaped sinus and the scooped epiglottis ligament are not clearly differentiated due to the presence of irregular-

shaped formations with indistinct, uneven contours, the tumor of the largest diameter up to 20 mm (blue ar-

row), lymphadenopathy on the left (mts) (red arrow). 
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проведения химиотерапевтического лечения. 

При морфологической верификации (данные 

апреля 2022 г.): Плоскоклеточная ороговева-

ющая карцинома гортаноглотки cT2N2bM0, 

G2, p16 +, p53+ (70%), Ki67-40%; PD-L1 

(SP263) - TC 5%, 15% IC, CPS 20%.  

Диагноз после хирургического лечения 

(гистологические данные от июля 2022 г.): 

Плоскоклеточная ороговевающая карцинома 

гортаноглотки cT2N2bM0 (рис. 2). Морфоло-

гические изменения с учетом клинико-

анамнестических данных могут иметь место 

лечебном патоморфозе 4 ст. по Е.Ф. Лушни-

кову (1977 г.)  

На следующем этапе были проанализи-

рованы данные морфологического и иммуно-

гистохимического (ИГХ) исследований паци-

ентов, подвергшихся основному лечению в 

виде оперативного вмешательства после 

НХТ. Стадия (в соответствии с классифика-

цией TNM), степень лечебного патоморфоза 

после хирургического этапа и результаты ле-

чения представлены в таблице №1. 

После оперативного вмешательства у 

всех пациентов определена степень лекар-

ственного патоморфоза, что позволило оце-

нить зависимость лечебного эффекта от 

ВПЧ-ассоциированного и не ассоциирован-

ного с ВПЧ подтипов опухоли. 

Необходимо отметить, что лучший от-

вет на проводимое лечение был достигнут в 

группе пациентов с ВПЧ-ассоциированным 

орофарингеальным раком. Кроме того, более 

чувствительными к лечению оказались опу-

холи с высокой экспрессией Ki67 (85%). У 

пациентов с ВПЧ не ассоциированным оро-

фарингеальным раком зарегистрировано 

наименьшее число случаев полного лечебного 

патоморфоза. 

Эффективность лечения и динамика 

изменения размеров опухоли на фоне прово-

димой НХТ оценивалась по системе RECIST 

1.1 (Response Evaluation Criteria In Solid 

Tumours) (2009 г.). 

Полная регрессия опухоли после прове-

дения НХТ отмечалась у 12 пациентов (50%) 

из 24 пациентов, частичная регрессия опухо-

ли была отмечена у 8 пациентов (34%), ста-

билизация опухолевого процесса – у 2 паци-

ентов (8%). Прогрессирование опухолевого 

процесса выявлено у 2 пациентов (8%). До-

стигнутый объективный ответ позволил в по-

следующем реализовать хирургический этап 

лечения у всех пациентов.  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

Рис. 2.       МСКТ орофарингеальной зоны. Пациент М., 53 года, после 2-3 курсов неоадъювант-

ной химиотерапии по схеме TPF: a – аксиальная проекция, b – сагиттальная реконструкция, с – 

корональная реконструкция. МСКТ после 3 курсов неоадъювантной химиотерапии от 07.2022. 

(Гистология от 07.2022: Плоскоклеточная ороговевающая карцинома гортаноглотки 

cT2N2bM0). 

КТ после 3 курсов неоадъювантной химиотерапии, убедительных данных за наличие объемного образова-

ния не получено – полный регресс (Complete Response – CR) (желтая и зеленая стрелки).   

Fig. 2.    MSCT of the oropharyngeal zone. Patient M, 53 l, after 3 courses of neoadjuvant chemothera-

py according to the TPF scheme: a – axial view, b – sagittal reconstruction, c – coronal reconstruc-

tion. (Histology from 07.2022: Squamous cell carcinoma of the larynx cT2N2bM0). 

CT after 3 courses of neoadjuvant chemotherapy, conclusive evidence for the presence of the tumor was not 

obtained – complete regression (Complete Response - CR) (yellow and green arrows).  
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Осложнений при проведении неоадъ-

ювантной регионарной химиотерапии в виде 

гемато-, энтеро-, нейро-, нефро- и гепатоток-

сичности болевого синдрома отмечено не бы-

ло.  

По данным планового морфологическо-

го исследования у пациентов, которым уда-

лось реализовать хирургический этап лече-

ния (24 пациентов), лекарственный пато-

морфоз первичного очага I степени отмечен 

у 4 обследуемых (16%), II степени – в 8 кли-

нических случаях (34%), IV степени — у 12 

пациентов (50%).  

Через 1 год все пациенты живы, дан-

ных за рецидив заболевания не получено ни 

в одном клиническом случае. 

Обсуждение. 

Проведение неоадъювантной химиоте-

рапии больным с ЗНО полости рта и рото-

глотки позволило добиться объективного 

опухолевого ответа на лечение у 84% паци-

ентов, при этом реализовать хирургический 

этап лечения удалось у 100% пациентов. 

МСКТ позволила оценить ответ опухоли 

на лечение во всех случаях. В 75% случаев 

данные МСКТ удалось сопоставить со степе-

нью лечебного патоморфоза, определяемого 

по результатам морфологического исследо-

вания полученного операционного материа-

ла. Объективные результаты были получены 

после 3 курсов неоадъювантной химиотера-

пии.  

Пациенты с ВПЧ-отрицательным оро-

фарингеальным раком составили особую 

группу больных с сомнительным прогнозом, 

нуждающуюся в оптимизации алгоритма ле-

чения и применении, возможно, более агрес-

сивных методов консервативного и хирурги-

ческого лечения. 

Заключение. 

По данным проведенного исследова-

ния, у пациентов со злокачественными ново-

образованиями полости рта и ротоглотки, 

прошедших 2-3 курса неоадъювантной хи-

миотерапии (НХТ), по данным МСКТ реги-

стрировались различные степени выражен-

ности клинического ответа на проводимое 

лечение. У пациентов при проведении диф-

ференцированного анализа более успешное 

консервативное лечение оказалось, в основ-

ном, у пациентов с ВПЧ-ассоциированным 

раком полости рта и ротоглотки. 

Пациенты с ВПЧ-отрицательным оро-

фарингеальным раком нуждаются в оптими-

зации алгоритма лечения, применении, воз-

можно, более агрессивных методов консер-

Таблица №1.     Результаты лечения НХТ по данным МСКТ и степенью лечебного 

патоморфоза после хирургического лечения.  
Стадия  

(в соответствии с 

классификацией 

TNM) 

Результаты НХТ согласно RECIST 1.1 (Response Evaluation 

Criteria In Solid Tumours) по данным МСКТ 

Степень лечебного патоморфо-

за (по классификации Е.Ф. 

Лушникова 1977) после хирур-

гического этапа 

T2 Полная регрессия (Complete Response - CR) – 10 пациентов 

(72%) 

Частичная регрессия (Partial Response - PR) – 2 пациента (14%) 

Прогрессия (Progressive Disease - PD) – 2 пациента (14%) 

I степень – 2 пациента (14%) 

II степень – 2 пациента (14%) 

IV степень – 10 пациентов (72%) 

T3 Стабилизация (Stable Disease - SD) – 2 пациента (33%) 

Частичная регрессия (Partial Response - PR) – 4 пациента (67%) 

I степень – 2 пациента (33%) 

II степень – 4 пациента (67%) 

 

T4 Полная регрессия (Complete Response - CR) – 2 пациента (50%) 

Частичная регрессия (Partial Response - PR) – 2 пациента (50%) 

 

II степень – 2 пациента (50%) 

IV степень –2 пациента (50%) 

Всего Полная регрессия (Complete Response - CR) – 12 пациентов 

(50%) 

Частичная регрессия (Partial Response - PR) – 8 пациента (34%) 

Стабилизация (Stable Disease - SD) – 2 пациента (8%) 

Прогрессия (Progressive Disease - PD) – 2 пациента (8%) 

I степень – 4 пациента (16%) 

II степень – 8 пациента (34%) 

IV степень – 12 пациентов (50%) 
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вативного и хирургического лечения. 

Таким образом, мультиспиральная 

компьютерная томография (МСКТ) является 

высокоэффективным методом в оценке пол-

ного опухолевого ответа на проводимое нео-

адъювантное химиотерапевтическое лечение, 

а также в выявлении остаточной опухолевой 

ткани позволяет повысить эффективность 

проводимого лечения.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Работа представлена в рамках реализа-

ции Гранта Президента РФ по поддержке 

Ведущей научной школы НШ-599.2022.3 

«Неинвазивные функциональные технологии 

лучевой медицины в скрининге, ранней диа-

гностике, мониторинге лечения и контроле 

реабилитации социально значимых заболе-

ваний» (Руководитель Н.С. Серова).  

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие конфликта интересов, о которых 

необходимо сообщить. 
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КОНУСНО-ЛУЧЕВАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ ВЕРХНЕЙ ЧЕЛЮСТИ КАК МЕТОД 

ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ГЕЛЕВОЙ ФОРМЫ АУТОПЛАЗМЫ ПРИ  

ПРОВЕДЕНИИ ОПЕРАЦИИ ОТКРЫТЫЙ СИНУС-ЛИФТИНГ 

 

Сатуева Д.Б.1, Солодкая Д.В.2,3, Дьячкова Е.Ю.1, Тарасенко С.В.1, Подоплелова П.В.1, 

Фирсова А.А.1, Петухова М.М.1 
 

1 - ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ (Сеченовский Университет). г. Москва, Россия. 

2 - ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента РФ.  

г. Москва, Россия. 

3 - Стоматологическая клиника «ООО «БельтаНова». г. Москва, Россия. 

 

ель исследования. Провести сравнительную оценку эффективности открытого синус-

лифтинга с применением гелевой формы аутоплазмы и гидроксиапатита при атрофии 

костной ткани на основании результатов конусно-лучевой компьютерной томографии 

верхней челюсти, проведенной в динамике.  

Материалы и методы. На базе Первого МГМУ им. И.М. Сеченова и стоматологической 

клиники частного профиля с 2020 по 2022 гг. проведено продольное мультицентровое рандоми-

зированное клиническое исследование в двух параллельных группах (n=30), которым перед ден-

тальной имплантацией проводили открытый синус-лифтинг по показаниям с применение геле-

вой формы аутоплазмы (группа 1, n=15) и ксеногенного гидроксиапатита (группа 2, n=15). Ме-

тодом оценки качества остеорегенерата в области операции являлась конусно-лучевая компью-

терная томография верхней челюсти в динамике (до операции, в день операции, через 6 и 12 

месяцев), в ходе которой измеряли высоту альвеолярного гребня и усредненную плотность кост-

ной ткани или остеорегенерата. Статистическую обработку данных проводили с помощью про-

граммы RStudio и методов параметрической и непараметрической статистики после проверки 

нормальности распределения выборок. Статистически значимыми результаты считали при до-

стоверности не менее 95%. 

Результаты.   В послеоперационном периоде не было выявлено статистически значимых 

различий между группами по высоте альвеолярного гребня и плотности остеорегенерата в обла-

сти проведенного открытого синус-лифтинга на каком-либо сроке наблюдения (p>0,05), однако 

увеличение плотности костной ткани (остеорегенерата) и высоты альвеолярного гребня с сохра-

нением стабильных показателей в обеих группах в течение всего срока наблюдения (1 год) были 

статистически значимыми (p<0,05). 

Заключение. Результаты проведенной конусно-лучевой компьютерной томографии 

верхней челюсти в области проведенного открытого синус-лифтинга, как с применением геле-

вой формы аутоплазмы, так и ксеногенного гидроксиапатита, подтвердили получение остеоре-

генерата, достаточного как по высоте альвеолярного гребня, так и по плотности костной ткани 

для дальнейшей дентальной имплантации и ее успешности.  

Обсуждение. Применение методов лучевой диагностики, особенно методов компьютер-

ной томографии и мультиспиральной томографии с 3D-реконструкцией,   позволяет достоверно 

оценить состояние костной стенки, определить плотность, длину и ширину альвеолярного греб-

ня и остеорегенерата, состояние слизистой оболочки пазухи как при планировании открытого 

синус-лифтинга, так и при оценке его результатов. Благодаря рентгенанатомической диагно-

стике, появилась возможность выбрать оптимальный материал для проведения данного вида 

оперативного вмешательства, в том числе у пациентов со сложными топографо-

анатомическими особенностями строения верхней челюсти. 

 

Ключевые слова: конусно-лучевая компьютерная томография, дентальная имплантация, 

синус-лифтинг, аутоплазма, потеря костной ткани, верхняя челюсть. 
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CONE-BEAM COMPUTED TOMOGRAPHY OF MAXILLA AS A METHOD FOR ASSESSING 

THE EFFICIENCY OF AUTOPLASMA GEL FORM USE DURING OPEN SINUS LIFTING 

 

Satueva D.B.1, Solodkaya D.V.2,3, Diachkova E.Yu.1, Tarasenko S.V.1, Podoplelova P.V.1, 
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urpose. Comparative evaluation of the effectiveness of open sinus lifting using the gel form 

of auto plasma and hydroxyapatite in bone tissue atrophy based on the results of cone-

beam computed tomography of the upper jaw, carried out in dynamics. 

Materials and methods. In the hospital of the I.M. Sechenov First Moscow State Medical 

University and a private dental clinic from 2020 to 2022 a prospective multi centre randomized clini-

cal trial was conducted in two parallel groups (N=30), which underwent open sinus lifting before den-

tal implantation according to indications using the gel form of auto plasma (group 1, n=15) and xen-

ogenic hydroxyapatite (group 2, n=15). The method for assessing the quality of osteoregenerate in the 

surgical area was cone-beam computed tomography of the maxilla with follow-up (before surgery, 

immediately after one, after 6 and 12 months), during which the height of the alveolar ridge and the 

average density of bone tissue or osteoregenerate were measured. Statistical data processing was 

performed using the RStudio program and methods of parametric and nonparametric statistics after 

checking the distribution normality. The results were considered statistically significant if the proba-

bility was not less than 95%. 

Results. In the postoperative period, there were no statistically significant differences between 

the groups in terms of the height of the alveolar ridge and the density of the osteoregenerate in the 

area of open sinus lifting at any period of observation (p>0,05), however, an increase in bone density 

(osteoregenerate) and height of the alveolar ridge with the stable parameters in both groups during 

the entire follow-up period (12 months) were statistically significant (p<0,05). 

Discussion. The use of radiological diagnostic methods, especially computed tomography and 

multislice tomography with 3D reconstruction, allows to reliably assess of the bone wall condition, 

determine the density, length, and width of the alveolar ridge and osteoregenerate, the state of the 

sinus mucosa both when planning an open sinus lift and when evaluating its results. Due to radio-

logical anatomical diagnostics, it became possible to choose the optimal material for this type of sur-

gical intervention, including in patients with complex topographic and anatomical features of the 

upper jaw structure.   

Conclusion. The results of the cone-beam computed tomography of the maxilla in the area of 

the open sinus lift, both using the gel form of auto plasma and xenogenic hydroxyapatite, confirmed 

the receipt of osteoregenerate, sufficient both in terms of the height of the alveolar ridge and in bone 

density for further dental implantation and its success. 

 

Keywords: cone-beam computed tomography, dental implantation, sinus lifting, auto plasma, 

bone loss, maxilla. 
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современной клинической практи-

ке анатомо-топографические усло-

вия достаточного объема костной 

ткани челюстей по ширине и высо-

те встречаются крайне редко. Что-

бы достичь  высоких положительных резуль-

татов дентальной имплантации при потере 

зубов необходимо обеспечить достаточный 

объем костной ткани челюстей по ширине и 

высоте. Такой подход позволяет выполнять 

оперативное вмешательство по стандартно-

му протоколу. 

К причинам атрофии верхней челюсти 

можно отнести следующие факторы: наличие 

узких альвеолярных дуг, снижение высоты и 

ширины альвеолярного отростка верхней че-

люсти из-за предшествующего удаления зу-

бов, ношения зубных протезов, а также по-

жилого или старческого возраста пациентов 

и наличия общесоматических заболеваний. 

Совокупность вышеперечисленных факторов 

значительно затрудняет процесс стоматоло-

гической реабилитации пациентов [1]. 

Атрофия костной ткани челюстей имеет 

серьезные последствия, в результате которых 

может произойти как полное исчезновение 

альвеолярных отростков, так и частичная 

атрофия базальных отделов челюстей [2].  В 

результате этого в полости рта и челюстно-

лицевой области изменяется соотношение 

альвеолярных отростков в боковых отделах 

челюстей, формируется возрастное прогени-

ческое соотношение челюстей [3].  В услови-

ях полного отсутствия зубов потеря кости 

может достичь 65% и выше.  Костная масса 

губчатого слоя начинает уменьшаться с воз-

раста 25-30 лет, причем у женщин она теря-

ется почти в два раза быстрее – на 2-3% за 

год, а у мужчин примерно на 1% за год. По 

результатам мировых исследований общее 

количество пациентов с адентией во всем 

мире колеблется от 7% до 69%, в зависимо-

сти от страны [4]. Основными причинами 

потери зубов являются заболевания пародон-

та и кариес. Также на полное или частичное 

отсутствие зубов влияют такие факторы, как 

дефицит питательных веществ, орофациаль-

ная боль и плохой психосоциальный статус.  

К 70 годам общая потеря костной мас-

сы в среднем составляет 35-40% [5]. В случае 

отсутствия зубов происходит распределение 

жевательного давления, то есть не на кость в 

целом, а на ее поверхность (атрофия от дав-

ления) [6]. Это влечет за собой снижение то-

нуса периферических сосудов, возникнове-

ние венозного застоя [7]. Это означает, что в 

области отсутствующих зубов уменьшается 

эффективность функционирования сосудов 

[8]. Качество жизни пациентов резко снижа-

ется, нарушается жевательная функция, 

развиваются артикуляционные нарушения, 

возникает мышечно-суставная дисфункция, 

а также заболевания пародонта [9]. 

При атрофии в 25% случаев изменяется 

положение уздечек губ и языка [10], у 80-94% 

больных значительно уменьшается глубина 

или полностью отсутствует преддверие поло-

сти рта [11]. 

Перечисленные выше анатомические 

последствия адентии создают для больного 

множество проблем, которые решить тради-

ционными методами ортопедической стома-

тологии достичь не удается [12]. Решение 

проблемы фиксации протезов также связано 

со степенью атрофии альвеолярного отростка 

верхней и альвеолярной части нижней челю-

стей, а также состоянием мягких тканей 

указанных областей.  

Клиническая картина усугубляется не 

только атрофией верхней челюсти, но и тем, 

что в большинстве случаев она является не-

равномерной. Так И.А. Галяпин в 2010 году в 

своем исследовании определил, что равно-

мерная атрофия встречается всего лишь у 

7,3% больных, 92,7% пациентов имеют не-

равномерную. Этот факт также был под-

твержден И.Ю. Лебеденко [13, 14]. 

Несмотря на множество материалов, 

применяемых для заполнения костной поло-

сти при проведении открытого синус-

лифтинга, одним из основных методов оцен-

ки эффективности проведенного оператив-

ного вмешательства остается конусно-

лучевая компьютерная томография. 

Цель исследования.  

Проведение сравнительной оценки эф-

фективности открытого синус-лифтинга с 

применением гелевой формы аутоплазмы и 

гидроксиапатита при атрофии костной тка-

ни   на    основании    результатов    конусно- 

В 
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лучевой компьютерной томографии верхней 

челюсти, проведенной в динамике.  

Материалы и методы.  

На базе кафедры хирургической стома-

тологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова и 

стоматологической клиники частного профи-

ля «БельтаНова» с 2020 по 2022 гг. проведено 

продольное мультицентровое рандомизиро-

ванное клиническое исследование в двух па-

раллельных группах. Было пролечено 40 па-

циентов (17 мужчин и 23 женщины) с поте-

рей зубов на верхней челюсти на фоне атро-

фии альвеолярного гребня верхней челюсти, 

которым перед дентальной имплантацией 

проводили открытый синус-лифтинг. Воз-

раст варьировал от 28 до 65 лет, средний со-

ставил 46,3±13,6 лет. После дообследования 

и санации полости рта пациентам была вы-

полнена операция синус-лифтинг  с одномо-

ментной (13 пациентов  ̶  33,3%) и отсрочен-

ной (27 пациентов  ̶  66,7%) дентальной им-

плантацией.  

В соответствии с критериями включе-

ния, не включения и исключения в исследо-

вание вошли 30 пациентов (100%). 

Исследование было проведено с учетом 

соответствия Хельсинской декларации и 

одобрено локальным этическим комитетом 

Сеченовского Университета (протокол №34 ̶ 

20 от 09.12.2020). 

Критерии включения пациентов в ис-

следование: 

- возраст старше 18 лет, 

- потеря зубов на верхней челюсти при 

атрофии верхней челюсти при необходимо-

сти проведения открытого синус-лифтинга 

(высота альвеолярного гребня 4 мм и менее), 

- согласие на участие в исследовании (в 

устной и письменной форме). 

Критерии невключения пациентов в 

исследование: 

-возраст младше 18 лет, 

-курение, 

-тяжелая общесоматическая патология, 

-острые вирусные или бактериальные 

инфекции, 

-плохая гигиена полости рта 

-отказ от участия в исследовании 

Критерии исключения пациентов из 

исследования: 

- отказ от дальнейшего исследования, 

- несоблюдение рекомендаций, 

- переезд. 

В исследование вошли 30 пациентов, 

так как 5 пациентов отказались участвовать 

в нем, 2 – сменили место жительства, у 3 па-

циентов были выявлены сопутствующие за-

болевания и состояния, которые могли по-

влиять на результаты исследования (менопа-

уза, сахарный диабет 2 типа, остеопороз). 

Соотношение включения пациентов в иссле-

дование составило 1:1. 

В зависимости от применяемого кост-

нопластического материала при заполнении 

костной полости, сформированной при про-

ведении синус-лифтинга, пациентов случай-

ным образом поделили на 2 группы: 

1 группа – ксеногенный гидроксиапа-

тит и ксеногенная коллагеновая мембрана 

(компания Geitslich, Швеция) (n=15); 

2 группа – твердая гелевая форма 

аутоплазмы пациентов, которую получали 

посредством термостата для плазмолифтинга 

PT-plasmolifting gel Tagler (Tagler, Россия) 

(рис. 1).  

Операцию открытого синус-лифтинга в 

обеих группах проводили по одной методике 

(«Grind out»), когда для создания костного 

окна использовали костный скребок. Полу-

ченный объем костной крошки смешивали с 

материалом (1 группа – гидроксиапа-

тит+коллагеновая мембрана; 2 группа – геле-

вая форма аутоплазмы). 

Лучевое обследование пациентов 

Кроме клинического осмотра проводи-

ли лучевую диагностику челюстно-лицевой 

области  на  дооперационном и в послеопера- 

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.    Фотография.  

Вид гелевой формы аутоплазмы пациента после 

помещения в термостат для плазмолифтинга PT-

plasmolifting gel Tagler (Tagler, Россия).  

Fig. 1.    Photo.  

View of the gel form of the patient auto plasma after 

being placed in a thermostat for plasmolifting PT-

plasmolifting gel Tagler (Tagler, Russia).  
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ционном периоде (сразу после синус-

лифтинга, через 6 месяцев, через 1 год после 

операции) в объеме: ортопантомография, 

прицельная внутриротовая фокусная рент-

генография, конусно-лучевая компьютерная 

томография (КЛКТ). 

Планирование операций и измерение 

основных показателей (высота и ширина 

альвеолярного гребня, оптическая плотность 

костной ткани в области операции) проводи-

ли на основании конусно-лучевой компью-

терной томографии (PointNix 500, Ю. Корея). 

Оценку высоты альвеолярного гребня в 

области операции проводили по центру обла-

сти интереса – зоне отсутствия зуба (в преде-

лах 1 см2), проведя перпендикуляр к нижней 

стенке верхнечелюстной пазухи; ширину 

альвеолярного гребня измеряли, проведя 

перпендикуляр в центре альвеолярного греб-

ня в зоне потери зуба к вертикальной линии, 

соответствующей высоте; оптическую плот-

ность костной ткани измеряли на протяже-

нии всей зоны интереса как усредненный 

показатель (рис. 2). Так как при проведении 

синус-лифтинга не проводится изменение 

ширины альвеолярного гребня и у всех паци-

ентов она была изначально достаточной, ос-

новной акцент делали на изменение высоты 

альвеолярного гребня и оптической плотно-

сти костной ткани. 

В послеоперационном периоде с учетом 

возможных артефактов из-за наличия метал-

лических конструкций (сами дентальные им-

плантаты, ортопедические конструкции) из-

мерения проводили аналогичным способом в 

зоне, свободной от них, но не далее чем на 

0,2 мм (рис. 3, рис. 4) 

«Ослепление» в исследовании проводи-

ли на этапе анализа результатов КЛКТ, когда 

специалист не знал, с каким материалом бы-

ла проведена операция «открытый синус-

лифтинг». Пациенты были закодированы 

случайными цифровыми обозначениями.  

Статистическая обработка данных 

При оценке результатов исследования 

проводили расчет показателей дескриптив-

ной статистики. Рассчитывали средние зна-

чения, стандартные отклонения, медианы, 

минимальные и максимальные значения. 

Сравнения показателей между группами и в 

группах в динамике проводили с помощью 

методов параметрической и непараметриче-

ской статистики после оценки нормальности 

распределения выборки с помощью критерия  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.    КЛКТ верхней челюсти, сагиттальная реконструкция, в области планируемой ден-

тальной имплантации. 

a – анализ измерения усредненной плотности костной ткани в области будущего удаления зубов и прове-

дения открытого синус-лифтинга (в условных единицах);  

б – измерение (указано стрелкой) высоты альвеолярного гребня верхней челюсти в области будущего уда-

ления зубов и проведения открытого синус-лифтинга с применением аутоплазмы (в мм). 

Fig. 2.   CBCT of the upper jaw, sagittal reconstruction, in the area of the planned dental implantation. 

a – analysis of the measurement of the average bone density in the area of future tooth extraction and open 

sinus lift (in arbitrary units);  

b – measurement (indicated by the arrow) of the alveolar ridge height of the upper jaw in the area of future 

tooth extraction and open-sinus-lifting using autoplasma (in mm). 
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Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

Рис. 3.     КЛКТ верхней челюсти, сагиттальная реконструкция, в области дентальной имплан-

тации через 6 месяцев. 

a – анализ измерения усредненной плотности остеорегенерата в области открытого синус-лифтинга (в 

условных единицах);  

б – измерение (указано стрелкой) высоты альвеолярного гребня верхней челюсти и остеорегенерата в 

области проведенного открытого синус-лифтинга с применением аутоплазмы (в мм).  

Fig. 3. CBCT of the upper jaw, sagittal reconstruction, in the area of dental implantation after 12 

months. 

a – analysis of the measurement of the average density of the osteoregenerate in the area of open sinus lifting 

(in arbitrary units);  

b – measurement of the height of the alveolar ridge (marked with arrow) of the upper jaw and osteoregenerate 

in the area of the open sinus lift using autoplasma (in mm). 

 

Рис. 4 а (Fig. 4 а) 

 

Рис. 4 б (Fig. 4 b) 

Рис. 4.     КЛКТ верхней челюсти, сагиттальная реконструкция, в области дентальной имплан-

тации через 12 месяцев. 

a – анализ измерения усредненной плотности остеорегенерата в области открытого синус-лифтинга (в 

условных единицах);  

б – измерение (указано стрелкой) высоты альвеолярного гребня верхней челюсти и остеорегенерата в 

области проведенного открытого синус-лифтинга с применением аутоплазмы (в мм). 

Fig. 4. CBCT of the upper jaw, sagittal reconstruction, in the area of dental implantation after 12 

months. 

a – analysis of the measurement of the average density of the osteoregenerate in the area of open sinus lifting 

(in arbitrary units);  

b – measurement of the height of the alveolar ridge (marked with arrow) of the upper jaw and osteoregenerate 

in the area of the open sinus lift using autoplasma (in mm). 
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Шапиро-Уилкса. Результаты считали стати-

стически значимыми при достоверности не 

менее 95%. 

Расчет объема выборки проводили по 

формуле: 

Sample size = [z2 * p(1-p)] / e2 / 1 + [z2 * 

p(1-p)] / e2 * N], 

где  

N – размер популяции, 

z – известный коэффициент (1,96 для 

вероятности 95%), 

e – предел ошибки измерения, 

p – стандартное отклонение (по данным 

ранее проведенных исследований). 

 Расчетный показатель составил 13 че-

ловек. С учетом потенциального drop-out па-

циентов из исследования объем каждой 

группы составил 15 человек. 

Результаты.  

Послеоперационный период у пациен-

тов обеих групп протекал с незначительным 

отеком слизистой, который регрессировал к 

5-м суткам. Швы были сняты на 10-е сутки.  

Через 6 месяцев были установлены ден-

тальные имплантаты (20 пациентов), 10 па-

циентам – формирователи десны с последу-

ющим постоянным протезированием. Прикус 

был восстановлен.  

На контрольных компьютерных томо-

граммах положение дентальных имплантатов 

было правильным без резорбции костной 

ткани. В области проведенного открытого 

синус-лифтинга отмечалось сохранение до-

статочного объема остеорегенерата на всем 

сроке наблюдения за пациентами (от 1 до 2 

лет). 

Результаты измерений высоты альвео-

лярного гребня и оптической плотности 

костной ткани в области операции представ-

лены в таблицах №1, №2. 

По результатам исследования не было 

установлено статистически значимых разли-

чий между группами по высоте альвеолярно-

го гребня и оптической плотности остеореге-

нерата в области операции на каком-либо 

сроке наблюдения (p>0,05), однако увеличе-

ние плотности костной ткани и высоты аль-

веолярного гребня с сохранением стабильных 

показателей в обеих группах в течение всего 

срока наблюдения (1 год) были статистиче-

ски значимыми (p<0,05). 

Результаты исследования представлены 

на рисунке 4 в виде схемы флоу-чарт в соот-

ветствии с требованиями CONSORT для ран-

домизированных клинических исследований 

[15].  

Обсуждение. 

Для проведения дентальной импланта-

ции и обеспечения эффективной и прогно-

зируемой хирургической операции, как по-

казывает анализ литературы за последние 

годы, необходимо повысить уровень дна 

верхнечелюстной пазухи [16 - 18], так как 

недостаточный объем костной ткани в ди-

стальных отделах верхней челюсти препят-

ствует проведению стандартных операций. 

Количество пациентов, нуждающихся в про-

ведении дополнительных хирургических ма-

нипуляциях по увеличению костной ткани в 

ВЧП, составляет до 20%, а показатель долго-

вечности имплантатов, установленных в 

трансплантат, доходит при этом до 92% [18, 

19]. 

Открытый синус-лифтинг с латераль-

ной остеотомией – это предсказуемая хирур-

гическая методика, которая позволяет 

успешно установить имплантаты пациентам, 

страдающим тяжелой степенью атрофии бо-

кового отдела верхней челюсти [20]. Однако 

такой подход в субантральной аугментации 

часто отягощен такими осложнениями, как 

перфорация мембраны Шнайдера и кровоте-

чение [21 - 23]. В последнем случае возника-

ет повреждение артерии, которая снабжает 

кровью верхнечелюстную пазуху. Она пред-

ставляет собой анастомоз между задней 

верхней альвеолярной артерией и подглаз-

ничной артерией и называется альвеоло-

антральной артерией. Одними из наиболее 

точных методов рентгенографии считаются 

спиральная и конусно-лучевая компьютерная 

томография, так как позволяют в трехмер-

ном измерении дать информацию о структу-

рах верхнечелюстной пазухи [24].  Доказано, 

чем тщательнее планирование имплантации 

с использованием КЛКТ, тем меньше риски 

такого осложнения, как кровотечение во 

время проведения субантральной аугмента-

ции. На КЛКТ альвеоло-антральная артерия 

представлена либо как дискретный канал, 

либо вдавление в латеральной стенке верх-

нечелюстного синуса [25]. Однако хирургам 

важно всегда помнить о ее наличии, даже в 

случае отсутствия ее рентгенологических 

признаков [26, 27]. 

На этапе планирования операции по 

синус-лифтингу также необходимо учиты-

вать еще один очень важный аспект – это 

строение верхнечелюстной пазухи. Примене-

ние методов лучевой диагностики с исполь-

зованием методов компьютерной томогра-

фии и мультиспиральной томографии с 3D-

реконструкцией   позволило достоверно оце-

нить состояние костной стенки, определить 

плотность, длину и ширину альвеолярного 

гребня, состояние слизистой оболочки пазу-

хи. Благодаря полученным в процессе рент-

геноанатомической   диагностики   результа- 
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Таблица №1.     Высота (мм) альвеолярного гребня верхней челюсти пациентов в 

зависимости от сроков наблюдения и группы исследования. 

Срок наблюдения Группа p 

Группа 1 (n=15) 

M±m 

Me 

Min–Max 

Группа 2 (n=15) 

M±m 

Me 

Min–Max 

До операции 3,2±1 

3 

2-5 

2,5±1,1 

3 

2-5 

>0,05 

Сразу после операции 12,2±0,7 

12,2 

11–13 

12,4±1,7 

12,5 

9–16,2 

>0,05 

Через 6 месяцев 12,2±0,6 

12,2 

10,9–13,1 

12,3±1,5 

12,3 

8,9–15,5 

>0,05 

Через 12 месяцев 12,3±0,6 

12,2 

11,1–13 

12,3±1,4 

12,2 

9,1–15,5 

>0,05 

р <0,001 <0,05  
 

   
 

Таблица №2.   Плотность (условные единицы) кости альвеолярного гребня верх-

ней челюсти или остеорегенерата в области операции у пациентов в зависимости от 

сроков наблюдения и группы исследования. 

Срок наблюдения Группа p 

Группа 1 (n=15) 

M±m 

Me 

Min–Max 

Группа 2 (n=15) 

M±m 

Me 

Min–Max 

До операции 535,8±200 

560 

220–890 

529,1±208,9 

555 

200–890 

>0,05 

Сразу после операции 769,4±283 

750 

500–1210 

807,2±197 

800 

316–1454 

>0,05 

Через 6 месяцев 822,5±210,6 

794 

590–1290 

845,1±277,5 

873,5 

510–1617 

>0,05     

 

Через 12 месяцев 831,5±195 

810 

610–1250 

930,6±315,3 

830 

620–1737 

>0,05 

p <0,05 <0,05  
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там, появилась возможность выбрать наибо-

лее эффективный метод протезирования у 

больных со сложными топографо-

анатомическими особенностями строения 

верхней челюсти [28]. 

Проведенное нами исследование пока-

зало, что полученные результаты по величине 

альвеолярного гребня и плотности костной 

ткани в группах применения предлагаемого 

нами метода с использованием гелевой фор-

мы аутоплазмы сопоставимы с аналогичны-

ми показателями при применении ксеноген-

ных материалов изначально более высокой 

плотности –гидроксиапатита в виде крошки 

и коллагеновых мембран, причем отмечено 

сохранение оптимальных показателей на 

всех сроках наблюдения, что косвенно сви-

детельствует о снижении риска потенциаль-

ной резорбции костной ткани в области им 

плантации  материала  при  открытом синус- 

 

лифтинге в процессе биодеградации матери-

алов. 

Заключение.  

Применение конусно-лучевой компью-

терной томографии позволяет провести пла-

нирование и анализ как ранних, так и отда-

ленных результатов проведения открытого 

синус-лифтинга при атрофии верхней челю-

сти, в том числе и при применении гелевой 

формы аутоплазмы, что позволяет предпо-

ложить, что последняя может быть альтерна-

тивой дорогостоящим искусственным кост-

нопластическим материалам.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.  Схема флоу-чарт по результатам исследования (CONSORT, 2010). 

Fig. 4.    Flow chart diagram based on the results of the study (CONSORT, 2010).  
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ель исследования. Оценить значение ультразвукового признака «кальцификаты» при 

диагностике выявленных кальцинированных образований щитовидной железы.  

Материалы и методы. Проведено ретроспективное исследование протоколов пред-

операционного ультразвукового исследования 665 пациентов с очаговыми образова-

ниями щитовидной железы с ультразвуковой и морфологической верификацией каль-

цификации узлов. УЗИ органов шеи проводилось на ультразвуковых аппаратах Aplio XG 

(Toshiba, Япония) и SonoScape в режимах серой шкалы и цветового допплеровского картирова-

ния.  

По данным УЗИ у 499 (67,5%) пациентов были выявлены узлы ЩЖ с признаками каль-

цификации. У этой группы пациентов по данным патоморфологического исследования добро-

качественные неопухолевые заболевания ЩЖ (1-я группа) были установлены в 120 случаях 

(26,7%), доброкачественные опухоли ЩЖ (2-я группа) – в 53 случаях (11,8%), рак ЩЖ (3-я груп-

па) – в 276 случаях (61,5%). 

Результаты и обсуждение. Факторный анализ показал, что ультразвуковой признак 

«кальцификаты» имеет высокий уровень достоверности, но различный «вес» в зависимости от 

морфологического строения очаговых образований ЩЖ. 

При диагностике доброкачественных неопухолевых узлов ЩЖ (TI-RADS2) ключевые и 

приоритетные ультразвуковые признаки отсутствуют. В группе доброкачественных опухолей 

наиболее значимыми признаками являются «эхогенность», «кальцификаты», «форма» и «грани-

цы». В группе рака ЩЖ (TI-RADS5) наибольшую факторную нагрузку имеют признаки «грани-

цы» (0,807450), «эхоструктура» (0,798709), «кальцификаты», «эхогенность» (0,721247) и «форма» 

(0,755404) узлов ЩЖ. 

На основании данных дисперсионного анализа с помощью множественного сравнения 

(Multiple Comparisons) установлена различная диагностическая ценность ультразвуковых при-

знаков «микрокальцификаты» и «макрокальцификаты». При сравнительной оценке УЗИ добро-

качественных и злокачественных опухолей ЩЖ было установлено, что признак «микрокальци-

фикаты» (диагностический вес 7,63031 рангов) относится к группе наиболее значимых призна-

ков. Микрокальцификаты являются одним из наиболее значимых маркеров злокачественных 

опухолей ЩЖ, в первую очередь папиллярного и медуллярного рака ЩЖ, что показало и пред-

ставленное исследование. 

Заключение. Диагностическое значение ультразвукового признака «кальцификаты» при 

исследовании узлов ЩЖ неоднозначно и трактуется довольно широко. Присутствие кальцифи-

катов как в доброкачественных узлах, так и в опухолях ЩЖ различной степени злокачественно-

сти заставляет более взвешенно подходит к трактовке данного признака. 

 

Ключевые слова: щитовидная железа, кальцификация, ультразвуковое исследование, ме-

дицинская статистика. 
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urpose. To assess the value of the ultrasound sign "calcifications" in the diagnosis of identi-

fied calcified thyroid lesions. 

Materials and methods. A retrospective study of preoperative ultrasound examination pro-

tocols of 665 patients with focal thyroid lesions with ultrasound and morphological verifica-

tion of calcification of nodes has been carried out. US Neck organs was performed using ultrasound 

devices Aplio XG (Toshiba, Japan) and SonoScape in gray scale modes, color Doppler mapping 

(CDM).  

According to ultrasound thyroid gland observations 449 patients (67%) had the signs of calcifi-

cations. Pathomorphological study showed that benign non-tumor diseases in (Group 1) 120 cases  - 

(27, 6 %), benign tumors (Group 2) – in 53 cases (11.8%) thyroid cancer ( group 3) – in 276 cases 

(61.5%) were established.  

Results and discussion. Factor analysis showed that the ultrasound signs of calcification has 

a high level of reliability but a different “weight” in the diagnosis due to morphological structures of 

thyroid gland focal lesion.  

Diagnosing benign non-tumor thyroid nodules (TI-RADS2) key and priority ultrasound signs 

were absent. The significant benign tumor group signs are “echogenicity”, “calcifications”, “borders”. 

The thyroid cancer group (TI-RADS5) had the highest factor thyroid nodules loading signs of “bor-

ders”. (0,807450), “echostructure” (0,798709), “calcifications”, “echogenicity” (0,721247) “shape” 

(0,755404). 

Based on the analysis of variance using multiple comparisons (Multiple Comparisons), a differ-

ent diagnostic value of ultrasound signs of "microcalcifications" and "macrocalcifications" was estab-

lished. In a comparative assessment of ultrasound of benign and malignant tumors of the thyroid 

gland, it was found that the sign "microcalcifications" (diagnostic weight 7.63031 ranks) belongs to 

the group of the most significant signs. Microcalcifications are one of the most significant markers of 

malignant tumors of the thyroid gland, primarily papillary and medullary thyroid cancer, which was 

also shown by the presented study. 

Conclusion. During thyroid nodules’ examination the diagnostic value of the “calcifications” is 

ambiguous and it is interpreted quite widely. The presence of calcifications both in benign nodes and 

tumors in thyroid gland of varying degrees of malignancy makes a more balanced approach to the 

interpretation of this symptom. 
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овременные возможности ультра-

звуковой аппаратуры сделали воз-

можным не только раннее выявле-

ние патологии щитовидной железы 

(ЩЖ), но и позволили сформиро-

вать алгоритм диагностики и лечения паци-

ентов, основываясь на особенностях ультра-

звуковой картины [1]. При диффузной пато-

логии ЩЖ ультразвуковое исследование 

(УЗИ) выполняет в основном вспомогатель-

ную роль, фиксируя цифровые характери-

стики объема ЩЖ и кровотока в ней. При 

очаговой же патологии ЩЖ УЗИ на основа-

нии цифровых и визуальных особенностей 

изучаемого объекта позволяет сделать пред-

положение о его морфологии, что дает воз-

можность сформировать порядок последую-

щего применения различных диагностиче-

ских методик [2]. Сегодня описано уже около 

20 ультразвуковых признаков узлов ЩЖ с 

хорошими диагностическими показателями 

[3]. Благодаря этому УЗИ стало первоочеред-

ным и основополагающим методом во мно-

гих международных клинических рекомен-

дациях и диагностических алгоритмах. К 

числу ультразвуковых признаков с высоким 

диагностическим «весом» относятся призна-

ки кальцификации различных структур уз-

лов ЩЖ [4]. Выраженность и варианты каль-

цификации в узлах ЩЖ различны, что объ-

ясняется различными патогенетическими 

механизмами отложения солей кальция в 

очаговых образованиях различного морфоло-

гического строения [5]. Именно поэтому и 

широк диапазон оценок этого признака раз-

личными специалистами: от умеренных до 

очень высоких [6, 7]. В значительной степени 

это зависит от характера патологии и мето-

дики исследования (ретроспективной или 

проспективной). Таким образом, являясь од-

ним из наиболее явных и четко регистрируе-

мых при обследовании ультразвуковых при-

знаков очаговых образований ЩЖ, «кальци-

фикация» рассматривается специалистами в 

прогностическом плане неоднозначно, что 

представляет как научный, так и практиче-

ский интерес.  

Цель исследования. 

Оценить значение ультразвукового 

признака «кальцификаты» при диагностике 

выявленных кальцинированных образований 

щитовидной железы. 

Материалы и методы. 

Исходя из поставленной цели, выпол-

нено ретроспективное исследование. Про-

анализированы протоколы УЗИ, выполнен-

ных перед операциями 665 пациентам с оча-

говыми образованиями ЩЖ. Критерием от-

бора в исследование было наличие в истории 

болезни данных об ультразвуковой и морфо-

логической верификации кальцификации. 

При ультразвуковом исследовании основани-

ем для заключения «кальцификат» было 

наличие гиперэхогенных структур высокой 

жесткости различных размеров и формы в 

структуре узла ЩЖ, при патоморфологиче-

ском исследовании операционных препара-

тов – наличие кальцинированных структур в 

капсуле и паренхиме узлов ЩЖ вследствие 

образования холестериновых гранулем и от-

ложения солей кальция в ткани узла ЩЖ. По 

данным ультразвукового и патоморфологи-

ческого исследований было установлено, что 

у 499 (67,5%) пациентов были выявлены оча-

говые образования ЩЖ с признаками каль-

цификации различной степени выраженно-

сти, эти пациенты и стали объектом исследо-

вания. В изучаемой группе пациентов по ре-

зультатам патоморфологического исследова-

ния препаратов удаленных ЩЖ доброкаче-

ственные неопухолевые заболевания (1-я 

группа) были установлены в 120 случаях 

(26,7% от исследуемого контингента боль-

ных), доброкачественные опухоли ЩЖ (2-я 

группа) – в 53 случаях (11,8%), рак ЩЖ (3-я 

группа) – в 276 случаях (61,5%). Преоблада-

ние в исследовании пациентов с опухолями 

ЩЖ объясняется современными подходами к 

хирургическому лечению пациентов с узло-

выми образованиями ЩЖ. В 1-й группе пре-

обладали пациенты с узловым макрофолли-

кулярным пролиферирующим коллоидным 

зобом (85,9%), во 2-й – с фолликулярной аде-

номой (93,0%), в 3-й – с папиллярным раком 

ЩЖ (84,1%). Возраст пациентов 1-й группы 

был от 18 до 76 лет (средний возраст – 

50,3±11,9 года). Во 2-й группе возраст паци-

ентов был с 19 до 67 лет (средний возраст 

составил 48,7±10,1 года). Возраст пациентов 

в 3-й группе был от 21 до 87 лет (средний 

возраст составил 52,3±12,7 года). Анализ по 

гендерному признаку показал преобладание 

больных женского пола: 1-я группа – 107 

(89,2%), 2-я группа – 44 (83,0%), 3-я группа – 

233 (84,4%). Очаговые образования ЩЖ ча-

ще выявляли в нижних полюсах долей ЩЖ 

(73,3%), преимущественно в правой доле ЩЖ 

(40,1%).  

До операции всем пациентам проводи-

лось УЗИ органов шеи на ультразвуковых 

аппаратах Aplio XG (Toshiba, Япония) и 

SonoScape с широкополосным линейным 

датчиком сканирования с диапазоном частот 

7–14 МГц. Исследование проводилось по 

протоколу мультипараметрического УЗИ и 

включало в себя серошкальный режим, цве-
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товое допплеровское картирование. Выяв-

ленные при выполнении исследования уль-

тразвуковые признаки вносились в протокол 

УЗИ. 

Поскольку целью исследования была 

оценка значимости и валидности признака 

«кальцификаты», в первую очередь акцент 

делался на обязательной и конкретной оцен-

ке данного признака, входящего в комплекс 

признаков, используемых системой страти-

фикации риска рака ЩЖ TI-RADS [8]. Наря-

ду с изучаемым признаком оценивали другие 

ультразвуковые признаки, которые были 

необходимы для формирования общей оцен-

ки узлового образования: «большие» – выра-

женная гипоэхогенность, вертикальная ори-

ентация узла, нечеткие и неровные контуры; 

«малые» – умеренное снижение и неравно-

мерность эхогенности, округлая форма, не-

равномерность толщины ободка Halo, нали-

чие акустической тени за узлом и патологи-

ческого сосудистого рисунка. Установленный 

ультразвуковой паттерн классифицировали 

по системе TI-RADS.  

Количественные данные, подчиняющи-

еся закону нормального распределения, были 

отображены в виде среднего значения и 

стандартного отклонения (М±σ). Различия 

между выборками определяли с помощью U-

критерия Манна–Уитни, а для оценки стати-

стической достоверности использовали кри-

терий Стьюдента. Для качественных показа-

телей применяли непараметрический пока-

затель χ2. При оценке значимости признака 

использовали корреляционный, факторный и 

дисперсионный анализы. Математическая 

обработка полученных фактических данных 

проводилась с использованием программных 

пакетов StatSoft STATISTICA 10.0 и Microsoft 

Office Excel 2016.  

Результаты и обсуждение. 

Согласно поставленной цели, было вы-

полнено данное ретроспективное исследова-

ние. С учетом критериев включения было 

отобрано 449 клинических случаев. Группы 

пациентов недостоверно отличались по полу 

(p = 0,323) и возрасту (p = 0,491). Поскольку 

наличие кальцификатов не определяется 

размером ЩЖ и ее расположением, данные 

пункты протоколов УЗИ не анализировались. 

Также наличие кальцификатов не определя-

ется размерами и локализацией самого оча-

гового образования в ЩЖ, поэтому эти па-

раметры также не учитывались.  

На первом этапе исследования для 

установления тождественности оценок уль-

тразвуковых признаков очаговых образова-

ний ЩЖ (в том числе и «кальцификации») 

был проведен корреляционный анализ (ко-

эффициент  Кендалла). Для этого анализи-

ровались протоколы УЗИ ЩЖ, выполненных 

несколькими врачами. С учетом особенности 

корреляция Кендалла (силы связи обознача-

ются рангами) учитывали количество совпа-

дений и степень разброса сформировавших-

ся сильных связей между признаками. Ре-

зультаты исследования были сгруппированы 

в матрицы корреляций, а затем был прове-

ден анализ значимых корреляций (p < 0,05). 

Для упрощения задачи использовали пред-

ложение о возможном объединении ряда уль-

тразвуковых признаков в группы: «край» 

(объединенные признаки «контуры» и «гра-

ницы»); «кальцификаты» (объединенные при-

знаки «макрокальцификаты», «микрокальци-

фикаты» и «периферическое обызвествле-

ние»); «форма» (объединенные признаки 

«форма» и «высота > ширины»); «эхострукту-

ра» (объединенные признаки «строение» и 

«эхоструктура») [9].  

В оценке статистической значимости 

различий частот ультразвуковых признаков 

применяли критерий Пирсона (χ2). Все уль-

тразвуковые признаки имели в различной 

степени выраженную субъективность оцен-

ки: наиболее субъективной является оценка 

формы узла (р = 0,0013), менее субъектив-

ными – оценка васкуляризации (р = 0,0544) и 

оценка границ (р = 0,0687). Самыми объек-

тивными в плане оценок были оценки 

эхоструктуры (р = 0,6823), контуров (р = 

0,8754), эхогенности (р = 0,2134) и кальци-

фикатов (р = 0,4146) (табл. №1). 

На основании локального исследования 

было подтверждено, что используемый в по-

вседневной практике ультразвуковой «объ-

единенный» признак «кальцификаты» явля-

ется в значительной степени объективным. С 

целью определения диагностического веса 

ультразвукового признака «кальцификаты» 

ЩЖ был проведен факторный анализ, позво-

ляющий не только выявлять скрытые обоб-

щающие характеристики рассматриваемого 

признака, но и на основании определения 

факторной нагрузки выделить приоритетные 

признаки, которые могут быть определяю-

щими в конкретных клинических случаях. 

Факторный анализ показал, что ультразвуко-

вой признак «кальцификаты» имеет высокий 

уровень достоверности, но различный «вес» 

при диагностике узлов ЩЖ различного мор-

фологического строения. 

При диагностике доброкачественных 

неопухолевых узлов ЩЖ (TI-RADS2) фактор-

ный анализ показал, что ключевые и прио-

ритетные признаки отсутствуют. Уровень 

критериальной значимости каждого призна-

ка  был  невысоким,    поэтому   большинство  
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признаков оказались в «факторной осыпи». 

Однако даже при такой «невыразительной» 

картине по данным факторного анализа 

признак «кальцификаты» наряду с призна-

ками «эхоструктура», «границы» и «контуры» 

оказался в ряду наиболее значимых. Оценка 

признаков в группе доброкачественных опу-

холей также не выявила статистически под-

твержденных доминирующих признаков, и 

график представлял собой в основном «фак-

торную осыпь». Наиболее значимыми при-

знаками оказались «эхогенность», «кальци-

фикаты», «форма» и «границы». При фактор-

ном анализе признаков в группе пациентов с 

раком ЩЖ (TI-RADS5) была отмечена их са-

мая высокая факторная нагрузка и высокая 

амплитуда собственных значений ряда при-

знаков. Наибольшую факторную нагрузку 

имели признаки «границы» (0,807450), 

«эхоструктура» (0,798709), «кальцификаты» 

(0,793614), «эхогенность» (0,721247) и «фор-

ма» (0,755404) узлов ЩЖ (рис. 1). Суммарный 

«факторный вес» первых трех признаков 

значительно превосходил показатели всех 

остальных признаков (табл. №2).  

Однако, как и все признаки, ультра-

звуковой признак «кальцификаты» имеет 

различные паттерны. Имеются различные 

градации кальцификатов узлов ЩЖ [10]. В 

данном исследовании мы выделили две кате-

гории: макрокальцификаты и микрокальци-

фикаты (рис. 2 и рис. 3) без дальнейшей 

конкретизации. К микрокальцификатам от-

носили гиперэхогенные образования менее 2 

мм, имеющие акустическую тень. Указанный 

порог размера считали критичным, так как 

более мелкие образования при отсутствии 

акустической тени часто оказывались арте-

фактами реверберации. Макрокальцифика-

ты также были не однотипны, градация их 

по данным литературы достаточно разнооб-

разна. При рассмотрении в представленном 

исследовании указанных градаций признака 

«кальцификация» были получены данные о 

неоднозначном значении размеров кальци-

фикатов (табл. №3) в диагностике опухоле-

вой патологии ЩЖ. 

На основании данных дисперсионного 

анализа с помощью множественного сравне-

ния (Multiple Comparisons) установлена раз-

личная диагностическая ценность ультразву-

ковых признаков «микрокальцификаты» и 

«макрокальцификаты». При сравнительной 

оценке УЗИ доброкачественных и злокаче-

ственных опухолей ЩЖ было установлено, 

что признак «микрокальцификаты» (диагно-

стический вес 7,63031 рангов) относится к 

группе наиболее значимых признаков наряду 

с признаками: «границы» (8,68291 рангов), 

«контуры»   (8,629209 рангов),  «высота > ши- 

Таблица №1.     Матрица корреляций ( Кендалла) кальцинатов узла ЩЖ . 

Критерии Исследователь А Исследователь Б Исследователь В 

Кальцификаты 1,000000 1,000000 1,000000 

Эхоструктура 0,179863* 0,045873 0,220524* 

Жидкостный компонент 0,065474 0,157642* 0,006271 

Границы 0,012994 –0,097174 –0,076433 

Контур –0,145322* 0,087726 0,065753 

Васкуляризация –0,044304 –0,051457 –0,022219 

Эхогенность –0,034492 0,094176 0,092554 

Форма –0,013654 0,044317 0,0413386 
 

   

* – корреляции значимы на уровне p < 0,05. 

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.    Диаграмма.  

Оценка признаков РЩЖ (TI-RADS5) при фактор-

ном анализе.  

Fig. 1.   Diagram. 

Assessment of Thyroid cancer (TI-RADS5) features in 

a factor analysis. 
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Таблица №2.    Факторный анализ значимости ультразвуковых признаков при 

РЩЖ. 

Ультразвуковой признак 

Основные компоненты TI-RADS5 

Eigenvalue 
% Total 

variance 

Cumulative 

Eigenvalue 

Cumulative 

% 

Границы 2,094960 26,18700 2,094960 26,18700 

Эхоструктура 1,610127 20,12659 3,705087 46,31359 

Кальцификаты 1,124220 14,05275 4,829307 60,36634 
 

   
 

Таблица №3.     Частота УЗ-признаков «макрокальцинаты» и «микрокальцинаты» 

в узлах ЩЖ различного мор-фологического строения. 

Кальцификаты ЩЖ 

Доброкачественные 

неопухолевые забо-

левания (n = 241) 

Аденома 

(n = 86) 

Рак 

(n = 338) 

Всего 

(n = 665) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Макрокальцификаты 120 49,8 42 48,8 29 8,6 191 28,7 

Микрокальцификаты 0 0 11 12,8 247 73,1 258 38,8 
 

   
 

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.  УЗИ, В-режим: поперечное (а) и продольное сканирование (б). Узловой коллоидный 

зоб. 

Изоэхогенное неоднородное образование с нечеткими неровными контурами, множественными гиперэ-

хогенными структурами, размерами более 2 мм (стрелки), дающими акустическую тень (макрокальци-

фикаты). Патоморфологическое заключение: Многоузловой пролиферирующий макрофолликулярный 

коллоидный зоб.  

Fig. 2.   Nodular colloidal goiter, B-mode: transverse (a) and longitudinal scans (b).  

Isochogenic heterogeneous mass with indistinct irregular contours, with multiple hyperechogenic structures 

over 2 mm (arrows) giving acoustic shadow (macrocalcifications). Pathomorphological report: Multinodular 

proliferating macrofollicular colloidal goiter. 
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рины» (7,574456 рангов). УЗИ признак «мак-

рокальцинаты» (5,303838 рангов) вместе с 

признаками «форма» (6,188885 рангов), 

«эхоструктура» (3,896785 рангов) и «особен-

ности васкуляризации» (3,658318 рангов) яв-

ляются менее значимыми, у остальных шести 

признаков диагностический вес еще меньше.  

Таким образом, процессы кальцифика-

ции могут присутствовать в узлах ЩЖ раз-

личного морфологического строения. При 

этом в связи с различным патоморфозом 

кальцификации тканей они имеют различ-

ную структуру и значение. Если среди мик-

рокальцификатов выделяют два вероятных 

типа: стромальную кальцификацию (псам-

момные тельца) и гиперэхогенный фокус 

уплотненного коллоида [11], то среди макро-

кальцификатов количество вариантов строе-

ния значительно больше (рис. 4, рис. 5), так 

же, как  и  возможностей  трактовки  ультра- 

 

звуковой картины [12].  

Большинство авторов считают микро-

кальцификаты одним из наиболее значимых 

маркеров злокачественных опухолей ЩЖ, в 

первую очередь папиллярного и медуллярно-

го РЩЖ, что показало и представленное ис-

следование [13]. В отношении макрокальци-

фикатов имеются различные мнения [14], 

это вероятно связано с отсутствием более 

глубокого анализа их строения и оценки уль-

тразвукового изображения, что тем более ак-

туально, так как выполнение ТАПБ таких уз-

лов часто затруднено, а цитологические за-

ключения имеют неопределенные формули-

ровки. Большинство современных аналити-

ческих работ, касающихся кальцификатов, 

выполнены на ретроспективном материале, 

поэтому часть их выводов чрезмерно катего-

ричны, проспективные исследования по 

данной проблеме единичны и  выполнены на  

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 3.    УЗИ, В-режим (продольное сканиро-

вание). Рак ЩЖ. 

Гипоэхогенное неоднородное образование с нечет-

кими неровными контурами,  множественными 

гиперэхогенными структурами, размерами менее 

2 мм (стрелка), без акустической тени (микрокаль-

цификаты). Патоморфологическое заключение: 

Папиллярный рак ЩЖ T1N0M0. 

Fig. 3.  Thyroid cancer, B-mode (longitudinal 

scan).  

Hypochogenic heterogeneous mass with indistinct 

irregular contours, with multiple hyperechogenic 

structures less than 2 mm (arrow), without acoustic 

shadow (microcalcifications). Pathomorphological 

conclusion: Papillary thyroid cancer T1N0M0. 

Рис. 4.    УЗИ, В-режим (продольное сканиро-

вание). Узловой коллоидный зоб. 

Гипоэхогенное образование с четкими ровными 

контурами, выраженной циркулярной гиперэхо-

генной капсулой (стрелка), дающей акустическую 

тень (макрокальцификат). Патоморфологическое 

заключение: Многоузловой макрофолликулярный 

коллоидный зоб с регрессивными изменениями, 

фиброзом и кальцинозом. 

Fig. 4.   Nodular colloidal goiter, B-mode (longi-

tudinal scan).  

Hypochogenic neoplasm with clear even contours, 

with pronounced cyrcular hyperechogenic capsule 

(arrow) giving acoustic shadow (macrocalcification). 

Pathomorphological conclusion: Multinodular macro-

follicular colloidal goiter with regressive changes, fi-

brosis and calcinosis). 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):49-57       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-49-57                     56 
 

 

малом числе объектов, что не позволяет дать 

им высокую оценку. 

Заключение. 

При выполнении УЗИ узлов ЩЖ диа-

гностическое значение ультразвукового при-

знака «кальцификаты» неоднозначно и трак-

туется довольно широко. Присутствие каль-

цификатов как в доброкачественных узлах, 

так и в опухолях различной степени злокаче-

ственности заставляет более взвешенно под-

ходить к трактовке данного признака. Учёт 

данного признака во всех стратификацион-

ных системах, ориентированных на опыт 

врача и необходимость собственной субъек-

тивной оценки, может приводить к ошиб-

кам, в первую очередь, к гипердиагностике, 

поскольку часто специалисты склонны к пе-

реоценке данного признака. Статистический 

анализ ретроспективных данных позволяет 

говорить о том, что унифицированный под-

ход к оценке данного признака отсутствует.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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Рис. 5.    Многоузловой коллоидный зоб: а – УЗИ, В-режим (поперечное сканирование); б – 

макропрепарат. 

а –Гипоэхогенное неоднородное образование с четкими неровными контурами,  множественными круп-

ными (до 10 мм) гиперэхогенными участками (стрелка), дающими акустическую тень (макрокальцифи-

каты).  

б – Макропрепарат. Патоморфологическое заключение: Многоузловой макрофолликулярный коллоидный 

зоб с регрессивными изменениями, фиброзом и кальцинозом.  

Fig. 5.   Multinodular colloidal goiter: a – B-mode (cross-sectional scan); b –  macropreparation. 

a – B-mode. Hypochogenic heterogeneous mass with clear irregular contours, with multiple large (up to 10 

mm) hyperechogenic areas (arrow) giving acoustic shadow (macrocalcifications).  

b – Pathomorphological report: Multinodular macrofollicular colloidal goiter with regressive changes, fibrosis 

and calcinosis. 
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СТРУКТУРА МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТРОФИЕЙ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА  

РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА ПО ДАННЫМ МРТ С ОТСРОЧЕННЫМ КОНТРАСТИРОВАНИЕМ 

 

Терновой С.К.1,2, Путило Д.В.1, Стукалова О.В.2,  
 

1 – ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ (Сеченовский университет). г. Москва, Россия. 

2 – ФГБУ НМИЦ кардиологии им. академика Е.И. Чазова МЗ РФ. г. Москва, Россия. 

 

ель исследования. Оценка структуры миокарда при различных заболеваниях, вызы-

вающих гипертрофию левого желудочка методом магнитно-резонансной томографии 

с отсроченным контрастированием, проведение сравнительного анализа. 

Материалы и методы. Проведена ретроспективная оценка магнитно-резонансной 

томографии сердца 120 пациентов с гипертрофией левого желудочка: с гипертрофи-

ческой кардиомиопатией, артериальной гипертонией, пороками клапанов и амилоидозом. Всем 

пациентам выполнялась контрастная магнитно-резонансная томография по стандартному про-

токолу: кино-МРТ, T2-взвешенных изображений, inversion-recovery с отсроченным контрастиро-

ванием. Для оценки структуры миокарда выполняли количественную оценку зоны накопления 

контрастного препарата с определением массы и доли фиброза и серой зоны.  

Результаты и обсуждение. У пациентов с гипертрофической кардиомиопатией отмеча-

лось более выраженное увеличение поперечного размера левого предсердия и более высокая 

фракция выброса по сравнению с пациентами с артериальной гипертонией и амилоидозом, а 

также меньшие значения конечного систолического размера левого желудочка по сравнению с 

пациентами остальных групп. Наиболее низкая масса миокарда левого желудочка отмечалась у 

пациентов с артериальной гипертонией (p <0,05). Было выявлено, что масса и доля фиброза и 

серой зоны миокарда левого желудочка у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией и 

клапанными пороками была существенно выше по сравнению с группой пациентов с артери-

альной гипертонией (p <0.05), однако при выделении из группы пациентов с артериальной ги-

пертонией больных с сопоставимой по выраженности гипертрофией миокарда левого желудоч-

ка (более 15 мм), существенных различий между группами пациентов выявлено не было. Были 

выявлены следующие отличия: у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией накопление 

контрастного препарата отмечалось преимущественно во 2 и 3, 8 и 9 сегментах, а также преоб-

ладало количество сегментов с наличием фиброза миокарда по сравнению с пациентами с ар-

териальной гипертонией (4.3 ± 3.3 в отличии от 2.3 ± 0.9, p <0.05). У пациентов с амилоидозом 

отмечалось характерное диффузное накопление контрастного препарата, среднее количество 

сегментов с фиброзом составило 16.4 ± 1.3, что значительно превышает этот показатель в дру-

гих группах (p < 0.05). 

Заключение. Магнитно-резонансная томография сердца с контрастированием позволяет 

с высокой точностью определить амилоидоз сердца, однако достоверная дифференциальная 

диагностика иных заболеваний, проявляющихся гипертрофией миокарда ЛЖ, на основании ис-

ключительно данных магнитно-резонансной томографии все еще является сложной клиниче-

ской задачей. 

 

Ключевые слова: гипертрофия миокарда, гипертрофическая кардиомиопатия, артери-

альная гипертония, амилоидоз, пороки клапанов, магнитно-резонансная томография сердца. 
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ASSESSMENT OF MYOCARDIAL STRUCTURE IN PATIENTS WITH LEFT VENTRICULAR  

HYPERTROPHY BECAUSE OF VARIOUS ORIGINS BY MRI WITH DELAYED CONTRAST  

ENHANCEMENT 

 

Ternovoy S.K.1,2, Putilo D.V.1, Stukalova O.V.2,  

 
1 – Sechenov University. 

2 – E.I. Chazov National Medical Research Centre of Cardiology. Moscow, Russia. 

 

urpose. To assess the myocardium structure in various diseases leading to the left ven-

tricular hypertrophy by magnetic resonance imaging (MRI) with delayed contrast enhance-

ment, to conduct a comparative analysis.  

Materials and methods. A retrospective assessment of the cardiac magnetic resonance im-

ages of 120 patients with left ventricular hypertrophy: hypertrophic cardiomyopathy, arterial hyper-

tension, aortic valve disease and amyloidosis was carried out. All patients were performed with MRI 

with delayed contrast enhancement using standard protocol: cine-MRI, T2-weighted images, Inver-

sion-Recovery with delayed contrast enhancement. A quantitative assessment was performed to 

evaluate the myocardium structure – the zone of contrast accumulation with the determination of 

fibrosis and the gray zone mass and volume.   

Results and discussion. There was a more pronounced increase of the left atrium transverse 

size and a higher ejection fraction in patients with hypertrophic cardiomyopathy compared to pa-

tients with arterial hypertension and amyloidosis, as well as lower values of the left ventricle end-

sistolic dimension compared to patients of other groups. The lowest mass of the left ventricular myo-

cardium was observed in patients with arterial hypertension (p <0.05). The fibrosis and gray zone 

mass and volume of the left ventricular myocardium in patients with hypertrophic cardiomyopathy 

and aortic valve disease was significantly higher compared to the group of patients with arterial hy-

pertension (p <0.05), however, no significant differences between groups of patients were found in 

patients with comparable in severity left ventricular myocardial hypertrophy (more than 15 mm). The 

following differences were revealed: in patients with hypertrophic cardiomyopathy, the contrast ac-

cumulation was noted mainly in segments 2 and 3, 8 and 9, and the number of segments with the 

presence of myocardial fibrosis predominated compared to patients with arterial hypertension (4.3 ± 

3.3 in contrast to 2.3 ± 0.9, p<0.05). There was a characteristic diffuse contrast accumulation in pa-

tients with amyloidosis, the average number of segments with fibrosis was 16.4 ± 1.3, which signifi-

cantly exceeds this figure in other groups (p < 0.05). 

Conclusion. Cardiac magnetic resonance imaging with delayed contrast enhancement allows 

to determine the amyloidosis of the heart with high accuracy, however, a reliable differential diagno-

sis of other diseases manifested by hypertrophy of the LV myocardium on the basis of exclusively 

data from MRI is still a complex clinical task. 

 

Keywords: myocardial hypertrophy, hypertrophic cardiomyopathy, hypertensive heart disease, 

amyloidosis, aortic valve disease, сardiac magnetic resonance imaging. 
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нализ степени выраженности гипер-

трофии левого желудочка (ГЛЖ) 

имеет большое значение для клини-

ческой практики с точки зрения 

прогноза течения заболевания и вы-

бора тактики лечения. ГЛЖ является распро-

страненным состоянием, которое может быть 

вызвано различными заболеваниями и фи-

зиологическими процессами, к наиболее ча-

стым можно отнести гипертрофическую 

кардиомиопатию (ГКМП), артериальную ги-

пертонию (АГ), аортальный стеноз (АС), бо-

лезни накопления (амилоидоз). ГЛЖ развива-

ется постепенно, и поэтому часто диагности-

руется уже на поздних стадиях. При про-

грессировании гипертрофии возникают 

симптомы, связанные с диастолической и 

систолической дисфункцией.  

Важную роль в диагностике вышеука-

занных патологий играет метод магнитно-

резонансной томографии (МРТ) сердца с от-

сроченным контрастированием, позволяю-

щий неинвазивно получить данные об ана-

томии и функциональном состоянии камер 

сердца и клапанного аппарата, а также тка-

невой характеристике миокарда. Особенно 

большое значение приобретает использова-

ние МРТ у больных с подозрением на болезни 

накопления (амилоидоз, болезнь Данона, бо-

лезнь Фабри), когда результаты данного не-

инвазивного исследования могут стать клю-

чом к правильному диагнозу.  

Цель исследования. 

Оценить структуру миокарда при по-

ражении сердца у пациентов с ГКМП, АГ, 

амилоидозом и клапанными пороками мето-

дом МРТ с отсроченным контрастированием, 

провести их сравнительный анализ.  

Материалы и методы. 

На МР-томографе с напряженностью 

магнитного поля 1,5 Т было обследовано 120 

пациентов в возрасте от 18 до 87 лет с ги-

пертрофией миокарда ЛЖ различного генеза 

(АГ – 30 человек, ГКМП – 67 человек, амило-

идоз – 14 человек, клапанные пороки – 9 че-

ловек). Среди них было 56 мужчин и 64 

женщины, средний возраст которых соста-

вил 56.2 ± 14.1 и 60±13.8 соответственно. 

Средняя длительность течения заболевания 

составила 9.4±7 лет.  

Пациенты прошли полное клиническое 

обследование, которое включало в себя оцен-

ку анамнестических данных и объективный 

осмотр пациента, регистрацию электрокар-

диографии (ЭКГ), проведение эхокардиогра-

фии (ЭхоКГ).  Диагнозы были поставлены на 

основании данных анамнеза, клинико-

лабораторного обследования пациента и ре-

зультатов ЭхоКГ, в соответствии с актуаль-

ными на момент госпитализации клиниче-

скими рекомендациями российского кардио-

логического общества и ассоциации сердеч-

но-сосудистых хирургов России, Европейско-

го общества кардиологов (ESC) от 2020 года 

[1]. Диагноз ГКМП выставлялся на основании 

увеличения толщины миокарда ЛЖ в одном 

или более сегментах ≥ 15 мм, которое не объ-

яснялось исключительно увеличением 

нагрузки давлением, критерием установле-

ния диагноза артериальной гипертензии яв-

лялось повышение систолического или диа-

столического давления выше 140 и/или 90 

мм рт. ст. при измерении на двух разных 

приемах. Для подтверждения диагноза ГКМП 

у пациентов с наличием артериальной ги-

пертонии также было выполнено генетиче-

ское исследование. Диагнозы клапанных по-

роков и амилоидоза сердца были установле-

ны на основании комплексных клинико-

лабораторных данных и результатов инстру-

ментального обследования. Пациентам с по-

дозрением на амилоидоз сердца диагноз был 

подтвержден по результатам биопсии мио-

карда либо сцинтиграфии миокарда с остео-

тропным РФП (пирофосфатом технеция 

(99mTc-PYP).  

У пациентов, включенных в исследова-

ние, наблюдались следующие симптомы за-

болеваний: кардиалгии – 43%, нарушения 

сердечного ритма: желудочковые аритмии – 

58,5%, наджелудочковые экстрасистолы – 

59,2%, фибриляция предсердий – 25,4%, 

сердечная недостаточность – 36,9%, повы-

шение артериального давления (АД) – (сред-

ние значения систолического и диастоличе-

ского давления – 158,2±38,6 мм рт. ст. и 

94,7±20,5 мм рт. ст. соответственно).  

В таблице №1 представлена общая ха-

рактеристика пациентов, включенных в ис-

следование. 

МРТ сердца всем пациентам выполня-

лась с использованием стандартных импуль-

сных последовательностей: кино-МРТ, T2-

взвешенные изображения, МРТ с отсрочен-

ным контрастированием. Всем больным вво-

дился GD-содержащий контрастный препа-

рат, в дозе 0,15 ммоль/кг внутривенно. Для 

определения локализации и распространён-

ности контрастирования использовалась 17-

сегментарная модель ЛЖ. Для вычисления 

объема контрастирования на каждом томо-

графическом срезе в аксиальной плоскости 

мануально выделяли область гиперинтенсив-

ного сигнала, после чего автоматически рас-

считывали массу и долю фиброза и серой зо-

ны всего миокарда ЛЖ (рис. 1). Количе-

ственная оценка зоны накопления контраст-

ного препарата с определением массы и доли  

А 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):58-69       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-58-69                     61 
 

 

 

 

Таблица №1.     Общая характеристика пациентов, включенных в исследование. 

Характеристика  ГКМП 

(N = 67) 

АГ 

(N = 30) 

Пороки кла-

панов 

(N=9) 

Амилоидоз 

(N=14) 

Возраст 55,7 ± 13,7 (от 18 

до 80 лет) 

56,9 ± 14,1 (от 32 

до 86 лет) 

62,7 ± 12,1 (от 

37 до 82 лет) 

70,5 ± 10,1 (от 

50 до 87 лет) 

Пол     

        Мужчины 28 (41,8 %) 18 (60 %) 4 (44,4 %) 6 (42,9 %) 

        Женщины 39 (58,2 %) 12 (40 %) 5 (55,6 %) 8 (57,1 %) 

Рост 167,7 ± 10,6 173,7 ± 10,4 170,4 ± 9,7 164,9 ± 7 

Вес 81,3 ± 22,9 86,2 ± 18,1 81,4 ± 18,6 72,5 ± 10,7 

Давность течения 

заболевания 

5 ± 5,4 11 ± 7,2 4,8 ± 6 2,2 ± 1,3 

НК (ФК)*     

    I - 1 (3,3 %) 1 (11,1 %) 3 (21,4%) 

    II 11 (16,4 %) 2 (6,6 %) 2 (22,2 %) 3 (21,4%) 

    III 9 (13,4 %) 4 (13,2 %) 3 (33,3 %) 8 (57,2%) 

Желудочковые 

аритмии  

(градация по 

Lown) 

    

    I 17 (25,4 %) 10 (33,3 %) 3 (33,3 %) 5 (35,7 %) 

    II 4 (6 %) 1 (3,3 %) 1 (11,1 %) - 

    III 5 (7,5 %) 1 (3,3 %) - - 

    IV 7 (10,4 %) 1 (3,3 %) 2 (22,2 %) 4 (28,6 %) 

    V 10 (15 %) - 1 (11,1 %) 5 (35,7 %) 

Наджелудочковые 

экстрасистолы 

45 (67,2 %) 14 (46,6 %) 6 (66,6 %) 12 (85,7 %) 

Фибриляция пред-

сердий 

14 (20,9 %) 10 (33,3 %) 3 (33,3 %) 6 (42,8 %) 

САД / ДАД** 155,6±40,1 / 

92,9±19 

174,3 ± 22,4 / 

103,7 ± 14 

161,1 ± 48,3 / 

88,9 ± 21,5 

134,3 ± 35 / 

87,8 ± 31,4 

* НК (ФК) – недостаточность кровообращения (функциональный класс) 

** САД / ДАД – систолическое артериальное давление / диастолическое  

артериальное давление    
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фиброза и серой зоны проводилась с помо-

щью программы cvi42. 

Результаты. 

В соответствии с поставленным диа-

гнозом пациенты были разделены на следу-

ющие группы: группа I – пациенты с АГ, 30 

человек; группа II – пациенты с ГКМП, 67 

человек; группа III – пациенты с амилоидо-

зом сердца, 14 человек; группа IV – пациен-

ты с гипертрофией миокарда ЛЖ вследствие 

клапанных пороков, 9 человек.  

В таблице №2 представлены морфо-

функциональные показатели сердца у паци-

ентов с гипертрофией миокарда ЛЖ различ-

ного генеза. 

Наиболее низкая масса миокарда лево-

го желудочка отмечалась у пациентов с АГ по 

сравнению с пациентами остальных групп 

(132.5 ± 39.7 г в группе с АГ и 200 ± 77 г, 

187.3 ± 51 г, 179.1 ± 46.9 г в группах ГКМП, 

клапанных пороков и амилоидозом соответ-

ственно, p <0.05).  

 

У пациентов с ГКМП отмечалось более 

выраженное увеличение поперечного разме-

ра левого предсердия (ЛП) и более высокая  

фракция выброса (ФВ) по сравнению с паци- 

ентами с АГ и амилоидозом (поперечный 

размер ЛП – 47.7±7.3 мм по сравнению с 

43.8±6.6 мм и 44±4.2 мм соответственно, ФВ  

– 68±9.2 % по сравнению с 62 ± 7.6 % и 57.6 

± 10.7 %, p <0.05), а также меньшие значе-

ния конечного систолического размера (КСР) 

ЛЖ по сравнению с пациентами остальных 

групп (26.8±5.9 мм, при 33.1±9 мм у пациен-

тов с АГ, 30.5±2.9 мм у пациентов с амилои-

дозом и 29.8±3.7 мм у пациентов с пораже-

нием клапанов, p <0.05). Соотношение тол-

щины миокарда межжелудочковой перего-

родки (МЖП) и задней стенки (ЗС) ЛЖ в 

группе пациентов с ГКМП так же выше по 

сравнению с группой пациентов с АГ и ами-

лоидозом – 1,6 ± 0,5 по сравнению с 1,1 ± 0,3 

и 1,2 ± 0,2 соответственно (p <0.05). 

У 38 пациентов (56,7%) с ГКМП отмеча- 

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.      МРТ сердца с отсроченным контрастированием, короткая ось ЛЖ. 

А, В, Д, Ж – фазочувствительное восстановление инверсии (PSIR); Б, Г, Д, З – карты распределения 

фиброза миокарда ЛЖ. Примеры зон отсроченного накопления контраста миокардом ЛЖ при его ги-

пертрофии в результате ГКМП (А, Б, Д, Е), аортального стеноза (В, Г), артериальной гипертонии (Ж, З). 

Очаги контрастирования (указаны стрелками) расположены преимущественно интрамурально и субэн-

докардиально.  

Fig. 1.   Cardiac MRI with delayed contrast enhancement, LV short axis.   

А, В, Д, Ж – phase-sensitive inversion reconstruction (PSIR); Б, Г, Д, З – LV myocardial fibrosis distribution 

maps. Zones of delayed contrast enhancement in the LV myocardium in patients with hypertrophic cardio-

myopathy (HCM) (А, Б, Д, Е), with aortic stenosis (В, Г) and with hypertensive heart disease (HHD) (Ж, З). 

Areas of contrast enhancement (indicated by arrows) predominate intramurally and subendocardially. 
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лась сопутствующая артериальная гиперто-

ния (АГ), в связи с чем, были выделены сле-

дующие подгруппы: IIa – пациенты с ГКМП; 

IIb – пациенты с сочетанием ГКМП и АГ.  

Подгруппы пациентов с сочетанием ГКМП и 

АГ и пациентов с изолированной ГКМП отли-

чались массой миокарда ЛЖ (отмечалось 

преобладание массы миокарда ЛЖ у пациен-

тов с сочетанием ГКМП и АГ – 182.9 ± 86,3 г 

и 213 ± 67,5 г соответственно, p <0.05). и со-

отношением толщины миокарда МЖП и ЗС 

ЛЖ – 1,9 ± 0,6 в подгруппе Ia и 1,4 ± 0,3 в 

подгруппе Ib (p <0.05).  

Значения конечного диастолического 

объема (КДО) и конечного диастолического 

размера (КДР) у пациентов с амилоидозом 

были ниже по сравнению с пациентами 

остальных групп (109.5 ± 22.1 мл (КДО и – 

58.1±16.1 мл/м2), 45.2 ± 4.6 мм – у пациен-

тов с амилоидозом, 142,1 ± 38.8 мл (КДО и – 

74.8 ± 16.6 мл/м2), 49.1±4.8 мм – у пациен-

тов с ГКМП, 153.8 ± 50.8 мл (КДО и – 

75.1±22.1 мл/м2), 51.8±7.7 мм – у пациентов 

с АГ и 154.3 ± 36.6 мл (КДО и - 79.8 ± 14.6 

мл/м2), 50.2±4.7 мм – у пациентов с порока-

ми клапанов, p <0.05). 

Максимальная средняя толщина мио-

карда ЛЖ у пациентов с ГКМП составила 

21.8 ± 5.7 мм, у пациентов с АГ – 15.9 ± 3.2 

мм, у пациентов с амилоидозом и пороками 

клапанов – 18.2 ± 2.2 мм и 19.1 ± 2.7 мм со-

ответственно.  

Один из факторов, отличающих ГКМП 

и АГ – толщина миокарда. В нашей работе по 

результатам ROC-анализа при толщине мио-

карда 16,6 мм чувствительность МРТ к диа-

гностике ГКМП составила 92,11%, (95% ДИ 

89,15% - 95,06%), однако при таком показа-

теле толщины отмечалась низкая специфич-

ность 27,6% (95% ДИ 21,99% - 33,18%), пло-

щадь под кривой при ROC-анализе (AUC) – 

0,5316, 95% ДИ 0,486 – 0,577 (p <0,05), то 

есть дифференциальная диагностика ГКМП 

и АГ по толщине миокарда невозможна. 

Всем пациентам (120 человек) выпол-

нялась МРТ с контрастированием, результа-

ты представлены в диаграмме 1 (рис. 2).  

Выполнение МРТ с контрастированием 

позволило выделить пациентов с амилоидо-

зом, у которых в 100% случаев отмечалось 

характерное накопление контрастного пре-

парата, имеющее диффузный, преимуще-

ственно субэндокардиальный или интрамио-

кардиальный характер (рис. 3), в 71,5% слу-

чаев во всех 17 сегментах миокарда ЛЖ, в 

21,4% – в 16 сегментах, и лишь в 7,1% – в 12  

Таблица №2.     Морфофункциональные показатели сердца у пациентов с гипер-

трофией миокарда ЛЖ различного генеза. 

Характеристика Группа I (N=30) Группа II (N=67) Группа III (N=14) Группа IV (N=9) 

ЛП поперечный 

размер, мм 

43,5 ± 7,8 2 47,7 ± 7,3 1,3 

 

44 ± 4,2 2 48,2 ± 5,3 

ФВ,% 61,4 ± 8 2 68 ± 9,2 1,3 57,6±10,7 2 64,1 ± 11,6 

КДР ЛЖ, мм 51,8 ± 7,7 3 45,2 ± 4.6 3 45,2 ± 4,6 1,2,4 50,2 ± 4,7 3 

КСР ЛЖ, мм 34,1 ± 8,2 2 26,8 ± 5,9 2,3,4 30,5 ± 2,9 2 29,8 ± 3,7 2 

КДО 153,5 ± 50,8 3 142,1 ± 38,8 3 109,5 ± 22,1 1,2,4 154,3 ± 29,9 3 

КДО index 75,1 ± 22.1 3 74,8 ± 16,6 3 58,1±16,1 1,2,4 79,8 ± 14,6 3 

Масса миокарда 

ЛЖ, г 

132,5 ± 39,7 2,3,4 200 ± 77 1 179,1 ± 46,9 1 187,3 ± 51 1 

Масса миокарда ЛЖ 

index, г/м2 

65,6 ± 14,7 2,3,4 104,4 ± 36,4 1 98,1 ± 22,4 1 91.5 ± 18.8 1 

Соотношение МЖП 

и ЗС ЛЖ 

1,1 ± 0.3 2 1,6 ± 0,5 1,3 1,2 ± 0.2 2 1,4 ± 0,3 

* Примечание: верхний индекс указывает номер графы, с показателями которой имеются  

статистически значимые различия (р <0,05). 
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сегментах ЛЖ. Среднее количество сегментов 

с фиброзом составило 16.4 ± 1.3. Количе-

ственная оценка фиброза миокарда ЛЖ у 

пациентов с амилоидозом не проводилась в 

связи с диффузным неоднородным интраму-

ральным накоплением контрастного препа-

рата в миокарде левого желудочка и сложно-

стью подбора времени инверсии (TI) при по-

лучении отсроченных Т1-взвешенных МР-

томограммах, в связи с чем данная группа 

была исключена из сравнения. 

У пациентов с АГ среднее количество 

сегментов с фиброзом составило 1,4 ± 1,4, 

без значимого преобладания локализации 

участков фиброза в определенных сегментах. 

Средние значения массы фиброза миокарда 

ЛЖ в этой группе составили 4,5 ± 7,1 г, доли 

фиброза миокарда 3,25 ± 4,8%, массы серой 

зоны 11,6 ± 10,7 г, доли серой зоны 8,2 ± 

7,7%. Выраженность гипертрофии у пациен-

тов с АГ была очень вариабельна, (толщина 

миокарда от 12 мм до 23 мм), поэтому в от-

дельную подгруппу были выделены пациенты 

с гипертрофией ЛЖ, сопоставимой с осталь-

ными группами пациентов (15 мм и более) – 

Ia, и с незначительно выраженной гипер-

трофией миокарда (12-15 мм) – Ib. При рас-

смотрении пациентов с более выраженной 

гипертрофией миокарда ЛЖ среднее количе-

ство сегментов с фиброзом, средние значе-

ния массы и доли фиброза, массы и доли се-

рой зоны миокарда составили 2,3 ± 0,9, 8,2 ± 

8,4 г, 5,8 ± 5,6%, 26,1 ± 13 г и 18,3 ± 8,7% 

соответственно. 

Среднее количество сегментов с фибро-

зом у пациентов с ГКМП составило 4,4 ± 3,3, 

локализация участков фиброза преобладала 

во 2 и 3, 8 и 9 сегментах. Средние значения 

массы фиброза миокарда ЛЖ составили 10,6 

± 13,2 г, доли фиброза миокарда – 5,8 ± 5%, 

массы серой зоны 30,7 ± 21,7 г, доли серой 

зоны 17,5 ± 7,4%. При сравнении подгрупп 

пациентов с ГКМП (подгруппа IIa) и пациен-

тов с сочетанием ГКМП  и  АГ (подгруппа IIb)  

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.     Диаграмма. 

Сравнительные данные количественной оценки фиброза миокарда ЛЖ. Группа I – пациенты с АГ, под-

группа Iа – пациенты с АГ с гипертрофией миокарда более 15мм, подгруппа IIa – пациенты с ГКМП, под-

группа IIb – пациенты с сочетанием ГКМП и АГ, группа II – все пациенты с ГКМП, группа IV – пациенты с 

пороками клапанов. 

Fig. 2.    Diagram.  

Comparative data of the LV myocardial fibrosis quantitative assessment. Group I – patients with HHD, sub-

group Ia – patients with HHD with myocardial hypertrophy more than 15 mm, subgroup IIa – patients with 

HCM, subgroup IIb – patients with a combination of HCM and arterial hypertension, group II – all patients with 

HCM, group IV – patients with aortic valve disease.  
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отмечалось преобладание вышеуказанных 

параметров в подгруппе пациентов с сочета-

нием ГКМП и АГ, однако статистически зна-

чимой разницы выявлено не было. 

При величине максимальной толщины 

миокарда ЛЖ в этих группах (ГКМП и АГ с 

толщиной МЖП более 15 мм) уровня 18,7 мм 

существенных различий в количественных 

показателях фиброза миокарда у пациентов 

выявлено не было. При ROC-анализе чув-

ствительность к выявлению фиброза соста-

вила 69,84%, (95% ДИ 65,94% – 73,74%), 

специфичность 70,2% (95% ДИ 66,09% – 

74,26%), площадь под кривой при ROC-

анализе (AUC) – 0,7828, 95% ДИ 0,754 – 0,811 

(p <0,001). 

У пациентов с пороками клапанов 

среднее количество сегментов с фиброзом 

составило 4,2 ± 4,3, значимого преобладания 

локализации участков фиброза в определен-

ных сегментах не определялось. Средние 

значения массы фиброза миокарда ЛЖ со-

ставили 8 ± 7,7 г, доли фиброза миокарда 4,5 

± 3,5%, массы серой зоны 26 ± 15 г, доли се-

рой зоны 15,6 ± 6%.  

При сравнении групп пациентов между 

собой масса и доля фиброза и серой зоны 

миокарда ЛЖ у пациентов с ГКМП и клапан-

ными пороками была существенно выше по 

сравнению с группой пациентов с АГ (соот-

ветственно, p <0.05), однако при выделении 

из группы пациентов с АГ пациентов с сопо-

ставимой по выраженности гипертрофией 

миокарда ЛЖ (более 15 мм), существенных 

различий между группами пациентов выяв-

лено не было, отмечалось только преоблада-

ние массы фиброза и доли серой зоны мио-

карда ЛЖ в подгруппе пациентов с сочета-

нием АГ и ГКМП по сравнению с группой 

пациентов с АГ (p <0.05) и статистически 

значимое большее количество сегментов с 

наличием участков фиброза миокарда в 

группе пациентов с ГКМП по сравнению с АГ 

(4.3±3.3 в отличие от 2.3±0.9, p <0.05) (рис. 

4). 

При  анализе  МРТ  всех  включенных в  

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.      МРТ сердца с отсроченным контрастированием.  

А – четырехкамерная проекция; Б-Е – короткая ось. МРТ при амилоидозе сердца. Диффузное, распро-

страненное (во всех сегментах) накопление миокардом ЛЖ и передней стенки правого желудочка (ПЖ). 

Характер контрастирования типичен для амилоидоза сердца. Очаги контрастирования (указаны стрел-

ками) расположены интрамурально и субэпикардиально. 

Fig. 3.     Cardiac MRI with delayed contrast enhancement.  

A –  four-chamber projection; Б-E – short axis. Diffuse, widespread (in all segments) accumulation of LV myo-

cardium and anterior wall of the right ventricle (RV). The pattern of the contrast enhancement is typical for 

cardiac amyloidosis. Areas of contrast enhancement (indicated by arrows) locate intramurally and subendocar-

dially.   
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исследование больных выявление фиброза 

зависело от массы миокарда ЛЖ – при зна-

чении от 89,3 г/м2 фиброз выявлялся с чув-

ствительностью 52,38% (95% ДИ 48.14% – 

56.63%) и специфичностью 63,2% (95% ДИ 

58.85% – 67.47%) (значение площади под 

ROC-кривой составляет 0.597, ДИ 0.562 – 

0.632), при значении же от 131,2 г/м2 пока-

затели чувствительности составляют 23,81% 

(95% ДИ 20,19% – 27,43%), специфичности 

96,5% (95% ДИ 94,85% – 98,14%) (значение 

площади под ROC-кривой составляет 0,597, 

ДИ 0,562 – 0,632), что является статистиче-

ски значимым показателем (p=0,003) (диа-

грамма 2, рис. 4). 

Локализация участков фиброза у паци-

ентов с ГКМП преобладала в местах соедине-

ния волокон правого и левого желудочков в 

базальных и средних отделах желудочка (2 и 

3, 8 и 9 сегменты) (диаграмма 3, рис. 5), зна-

чимого преобладания накопления контраста 

в определенных сегментах миокарда у паци-

ентов с АГ и пороками клапанов выявлено не 

было. 

Обсуждение. 

Гипертрофия миокарда ЛЖ является 

симптомом многих заболеваний и не всегда 

на основании клинико-лабораторных данных 

и данных методов лучевой диагностики уда-

ется достоверно определить, какой именно 

патологический процесс является ее причи-

ной, особенно трудно проводить дифферен-

циальную диагностику АГ, ГКМП. Наиболь-

шей информативностью и точностью среди 

методов лучевой диагностики обладает МРТ 

сердца с отсроченным контрастированием. 

Возможность выявлять фиброз миокарда 

стала основанием для поиска маркеров 

определенной болезни и проведения диффе-

ренциальной диагностики [2 – 5].  

МРТ позволяет точно определить выра-

женность и распределение гипертрофии, 

оценить функции желудочков и тканевую 

характеристику миокарда. Согласно различ-

ным исследованиям, данные, полученные с 

помощью МРТ сердца с отсроченным кон-

трастированием, имеют важное значение в 

дифференциальной диагностики этиологии 

ГЛЖ и могут помочь в определении прогноза 

и лечения. Существуют немногочисленные 

работы, в которых проводится сравнение 

основных заболеваний, приводящих к ГЛЖ 

[6 – 10].  

АГ обычно проявляется концентриче-

ской гипертрофией, отсутствием расшире-

ния камер сердца и толщиной стенки ЛЖ 

<15 мм. Однако отличить АГ от ГКМП может 

быть затруднительно, если толщина миокар-

да ЛЖ в диастолу превышает 15 мм, по-

скольку АГ возникает в результате патологи-

ческого ремоделирования, аналогичного 

ГКМП [11].  Согласно исследованию Petri 

 

Рис. 4 (Fig. 4) Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 4.    Диаграмма. 

ROC-кривая показателей индексированной массы 

миокарда ЛЖ и фиброза миокарда.   

Fig. 4.    Diagram. 

ROC-curve of indexed LV myocardial mass and myo-

cardial fibrosis indices. 

Рис. 5.    Диаграмма. 

Частота встречаемости фиброза миокарда в ЛЖ по 

сегментам. 

Fig. 5.    Diagram. 

The incidence of myocardial fibrosis in the left ventri-

cle by segments. 
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Sipola и соавт. наиболее точным показателем 

для выявления пациентов с ГКМП среди па-

циентов с ГКМП и пациентами с ГЛЖ вслед-

ствие АГ была максимальная толщина стенки 

ЛЖ ≥17 мм, значимых различий индексиро-

ванной массы миокарда ЛЖ между данными 

группами пациентов выявлено не было [9]. В 

нашем исследовании при анализе докон-

трастных изображений пациенты различных 

групп существенно не отличилась между со-

бой за исключением пациентов с ГКМП, у 

которых отмечалось более выраженное уве-

личение поперечного размера ЛП, ФВ ЛЖ, 

соотношение МЖП и ЗС ЛЖ, а также мень-

шие значения КСР ЛЖ по сравнению с паци-

ентами остальных групп и пациентов с АГ, 

масса миокарда которых была ниже по 

сравнению с пациентами других групп. При 

достижении же толщины миокарда 16,6 мм 

по нашим данным отмечалась высокая чув-

ствительность МРТ к диагностике ГКМП. 

У пациентов с аортальным стенозом 

(АС), согласно данным Dweck M.R. и соавт. 

[12], асимметричная ГЛЖ чаще всего наблю-

далась в базально-средней части перегород-

ки со средней толщиной 17 мм. Таким обра-

зом, ГКМП и аортальный стеноз могут значи-

тельно перекрываться в морфологических 

оценках. Последовательности кино-МРТ 

сердца позволяют получить ключевую ин-

формацию в дифференциальной диагности-

ке АС и ГКМП, так как позволяют визуали-

зировать систолическую струю турбулентного 

потока через аортальный клапан (АК) с 

уменьшенной площадью АК при АС. Напро-

тив, у пациентов с ГКМП струя турбулентно-

го потока наблюдается в субаортальной обла-

сти в результате утолщения прилежащей ба-

зальной передне-перегородочной стенки ЛЖ. 

Отсроченное же контрастирование менее 

информативно для дифференциальной диа-

гностики, поскольку очаговое отсроченное 

накопление контрастного препарата являет-

ся частой находкой у пациентов с АС [12]. 

При диагностике сердечного амилоидо-

за на кино-МРТ отмечается асимметричное 

или симметричное утолщение стенки ЛЖ при 

относительном апикальном сохранении, и 

может сопровождаться утолщением стенки 

ПЖ или предсердия [13].  

В исследовании Giovanni Donato Aquaro 

и соавт. подчеркивается важная роль МРТ 

для лучшей характеристики типа и выра-

женности ГЛЖ, обнаруженной при эхокар-

диографии и предполагаемой на ЭКГ. МРТ 

изменила предположение о заболевании, яв-

ляющимся причиной ГЛЖ по данным, полу-

ченным по эхокардиографии почти у поло-

вины пациентов с ГЛЖ. В подгруппе паци-

ентов с отклонениями от нормы на ЭКГ МРТ 

выявила ГЛЖ (особенно ГКМП) у 80% паци-

ентов [14]. 

По данным исследований Minako 

Takeda и соавт. отмечались статистически 

значимые различия в количестве сегментов с 

наличием фиброзных изменений миокарда 

ЛЖ у пациентов с амилоидозом, ГКМП и АГ, 

статистически значимые различия по фрак-

ции выброса, индексированным КДО и КСО 

[6]. По данным Meng Jiang и соавт. также 

отмечались существенные различия в фиб-

розных изменениях миокарда и КДО ЛЖ у 

пациентов с ГКМП и АГ [7]. Тем не менее, по 

данным других исследований, хотя при 

ГКМП участки отсроченного контрастирова-

ния чаще выявляются в местах соединения 

МЖП с передней и нижней стенками ЛЖ, 

отсроченное контрастирование является ме-

нее надежным методом диагностики для 

дифференциации АГ от ГКМП [8, 15]. 

Так же, как и в работах Min Jae Cha и 

соавт., Puntmann VO и соавт., Rudolph A и 

соавт., результаты нашего исследования не 

позволяют говорить о возможности диффе-

ренцировать причину гипертрофии ЛЖ по 

характеру структурного поражения миокар-

да [11, 15, 16]. В нашей работе у пациентов с 

АГ отмечались меньшие значения массы и 

доли фиброза и серой зоны миокарда ЛЖ, 

однако при сопоставлении пациентов со 

схожей выраженностью гипертрофии ЛЖ 

выраженной разницы не отмечалось, опреде-

лялось большее количество сегментов с нали-

чием участков фиброза миокарда в группе 

пациентов с ГКМП по сравнению с АГ, а 

также выделялась характерная локализация 

участков фиброза у пациентов с ГКМП. Эти 

результаты также согласуются с данными, 

полученными Jonathan C. L. Rodrigues и со-

авт. в исследовании которых отмечалось 

преобладание значений индексированной 

массы миокарда ЛЖ у пациентов с АГ по 

сравнению с пациентами с ГКМП, а также 

более распространенное выявление фиброза 

миокарда в межжелудочковой перегородке 

при ГКМП [8]. 

Исследование с контрастным усилени-

ем позволяет с высокой степенью статисти-

ческой значимости определить пациентов с 

амилоидозом за счет характера накопления 

гадолиния, что используется при клиниче-

ском ведении больных с гипертрофией мио-

карда ЛЖ [6, 13]. 

Заключение. 

Полученные результаты продемонстри-

ровали, что выраженность фиброзных изме-

нений миокарда ЛЖ зависит не столько от 

причины, сколько от степени гипертрофии.  
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При достижении толщины миокарды 

ЛЖ более 18,7 мм существенных различий в 

количественных показателях фиброза мио-

карда у пациентов различных групп выявле-

но не было. Единственными отличиями явля-

лись накопление контрастного препарата у 

пациентов с ГКМП преимущественно во 2 и 

3, 8 и 9 сегментах (в местах соединения 

МЖП с передней и нижней стенками ЛЖ) и 

преобладание количества сегментов с нали-

чием фиброза миокарда у пациентов с ГКМП 

по сравнению с АГ.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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ель исследования. Продемонстрировать возможности МРТ в диагностике редко 

встречающейся доброкачественной опухоли печени – лейомиомы на основе ее специ-

фических сигнальных МР-характеристик. 

Материалы и методы. В статье проанализирована имеющаяся в свободном доступе 

литература, посвященная характеристике и возможностям диагностики редкого ва-

рианта доброкачественной опухоли печени – лейомиомы. Систематизированы все возможные 

образования в печени, которые имеют сниженный МР-сигнал на T2-взвешенных изображениях 

(ВИ). Представлено клиническое наблюдение больной Б., 48 лет. При проведении УЗИ органов 

брюшной полости было обнаружено гипоэхогенное подкапсульное образование в печени. При 

КТ органов брюшной полости образование имеет незначительно сниженную плотность. Было 

выполнено МРТ печени с контрастированием. 

Результаты. При МРТ образование имело четкие ровные контуры, гипоинтесивный МР-

сигнал на Т2-ВИ и Т1-FS, не ограничивало диффузию, при проведении динамического кон-

трастного усиления умеренно прогрессивно накапливало контрастный препарат с максимумом 

в отсроченную фазу. Учитывая гипоинтенсивность выявленного образования и на Т2-ВИ и на 

Т1-FS, что аналогично сигналу поперечнополосатых мышц, а также динамику накопления кон-

трастного препарата, было высказано суждение о наличии лейомиомы печени.  Была выполнена 

пункционная биопсия выявленного образования. Морфологическое и иммуногистохимическое 

исследование свидетельствовало о лейомиоме. 

Обсуждение. Гипоинтенсивность образования и на Т2-ВИ, и на Т1-ВИ, что бывает 

крайне редко при всех других, более часто встречающихся, опухолях печени, а также аналогич-

ность МР-сигнала образования МР-сигналу мышц, позволила уверенно высказаться в пользу 

лейомиомы. Другие очаговые патологические структуры в печени, которые так же могут иметь 

низкую интенсивность сигнала и на Т2-ВИ, и на Т1-ВИ – гематомы, кальцинаты, являются 

аваскулярными образованиями и не должны изменять МР-сигнал при контрастном усилении. В 

пользу опухолевого характера образования говорит также наличие питающего сосуда, выявляе-

мого при УЗИ в режиме допплеровского сканирования.  

Заключение. Магнитно-резонансная томография позволяет установить наличие лейоми-

омы печени на основании низкой интенсивности МР-сигнала и на Т2-ВИ, и на Т1-ВИ, анало-

гично мышцам, и подтверждения факта накопления контрастного препарата при динамиче-

ском контрастном усилении. 

 

Ключевые слова: доброкачественные опухоли печени; лейомиома печени; МРТ диагно-

стика; снижение интенсивности МР-сигнала на Т2-взвешенных изображениях. 
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LEIOMYOMA OF THE LIVER. LITERATURE REVIEW AND OBSERVATION OF PRIMARY  

PREOPERATIVE DIAGNOSIS 
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urpose. To demonstrate the capabilities of MRI in the diagnosis of a rare benign liver tumor 

– leiomyoma based on its specific signal characteristics. 

Material and methods. The article analyzes the publicly available literature on the charac-

teristics and possibilities of diagnosing a rare variant of a benign liver tumor – leiomyoma. 

All possible formations in the liver that have a reduced MR signal on T2-weighted images are sys-

tematized. A clinical observation of patient B., 48 years old, is presented. An abdominal ultrasound 

revealed a hypoechoic subcapsular mass. On CT scan of the abdominal organs, the formation has a 

slightly reduced density. An MRI of the liver was performed with contrast. 

Results. On MRI, the formation had clear, even contours, a hypointense MR signal on T2-WI 

and T1-FS, did not limit diffusion, and moderately progressively accumulated a contrast agent with a 

maximum in the delayed phase during dynamic contrast enhancement. Taking into account the hy-

pointensity of the detected formation both on T2-WI and T1-FS, which is similar to the signal of stri-

ated muscles, as well as the dynamics of the accumulation of the contrast agent, a judgment was 

made about the presence of liver leiomyoma. A needle biopsy of the identified lesion was performed. 

Morphological and immunohistochemical studies indicated leiomyoma. 

Discussion. The hypointensity of formation on both T2-WI and T1-WI, which is extremely rare 

in all other, more common, liver tumors, as well as the similarity of the MR signal of formation to the 

MR signal of the muscles, made it possible to speak confidently in favor of leiomyoma. Other focal 

pathological structures in the liver, which can also have a low signal intensity on both T2-WI and T1-

WI – hematomas, calcifications, are avascular formations and should not change the MR signal with 

contrast enhancement. The presence of a feeding vessel, detected by ultrasound in the Doppler 

scanning mode, also speaks in favor of the tumor nature of the formation. 

Conclusions. Magnetic resonance imaging makes it possible to establish the presence of liver 

leiomyoma based on the low intensity of the MR signal on both T2-WI and T1-WI, similarly to mus-

cles, and confirmation of the fact of accumulation of a contrast agent with dynamic contrast en-

hancement. 

 

Keywords: Benign liver tumors. Leiomyoma of the liver. MRI diagnosis. Decreased MRI signal 

intensity on T2-weighted images. 
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ейомиома – доброкачественное 

гладкомышечное новообразование 

мезенхимального происхождения, 

которое обычно встречается в моче-

половой системе и желудочно-

кишечном тракте, но редко встречается в пе-

чени [1, 2]. Впервые случай первичной лейо-

миомы печени (ПЛП) был описан у 42-летней 

женщины R. Demel в 1926 году [3]. В 2014 г. 

A.O. Omiyale с соавт. провели широкий лите-

ратурный поиск и обнаружили только 36 опи-

санных случаев данного заболевания [40]. С 

2015 года по настоящее время мы нашли еще 

четыре публикации о случаях ПЛП [32, 41 - 

43]. 

Патогенез лейомиомы печени изучен не-

достаточно хорошо. Хотя было высказано 

предположение, что ПЛП может происходить 

из гладкомышечных клеток печеночных сосу-

дов или желчных протоков, это не было дока-

P 
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зано в более поздних исследованиях [4, 5]. В 

целом, опухоли гладкой мускулатуры встреча-

ются с большей частотой среди пациентов, 

инфицированных вирусом иммунодефицита 

человека и у пациентов после транспланта-

ции, получающих иммуносупрессивную тера-

пию, в основном в сочетании с вирусом 

Эпштейна-Барр [6 - 9]. Однако ПЛП может 

возникать и у здоровых пациентов. Таким об-

разом, иммуносупрессия не полностью объяс-

няет патогенез этого заболевания, которое 

остается сложным и многофакторным [2].  

Первичные лейомиомы печени были за-

регистрированы как у детей, так и у взрослых. 

Средний возраст возникновения опухоли со-

ставляет 43 года (диапазон 4,6–87 лет) [10]. 

Сообщалось, что первичные лейомиомы пече-

ни чаще возникают у женщин [2, 11 - 13, 40], 

однако обзор 36 случаев данного заболевания 

демонстрирует незначительное преобладание 

женщин, на их долю приходится 55,6% случа-

ев [40]. Luo et al. предположили, что наблюда-

емое преобладание женщин может быть ча-

стично связано с активностью гладкомышеч-

ных клеток в женской урогенитальной ткани 

при канцерогенезе [2]. О наследственной 

предрасположенности не сообщалось. Данное 

образование встречается как в правой, так и 

в левой доле печени одинаково [14, 15].  

Клиническая картина первичной лейо-

миомы печени сходна с другими новообразо-

ваниями печени. Наиболее распространенным 

клиническим проявлением является боль в 

животе, эпигастральной области, на которую 

приходится 42,4% зарегистрированных случа-

ев [1 - 5, 16 - 22]. 33.3% были случайной 

находкой, один из них был находкой при 

аутопсии [9, 15]. Другие клинические призна-

ки включают: образование в брюшной поло-

сти [4, 6, 23 - 25], дискомфорт в животе [25], 

диспепсия [26], нарушение функции печени 

[12]. 

Широкое использование методов визуа-

лизации привело к более частому выявлению 

случайных опухолей печени. Поскольку диф-

ференциальный ряд инциденталом печени 

чрезвычайно широк, редкие опухоли остаются 

диагностической проблемой в большинстве 

случаев [27]. На УЗИ ПЛП – гипоэхогенное со-

лидное образование с различной степенью не-

однородности [26, 28]. При УЗИ с контрасти-

рованием авторы зарегистрировали заметное 

периферическое усиление [16].  При КТ с кон-

трастным усилением лейомиома печени пред-

ставляет собой гиподенсное образование с вы-

раженным, в основном периферическим, уси-

лением в артериальную, портальную и отсро-

ченную фазы [28, 29]. На МРТ, по сравнению с 

другими тканями организма, как гладкие, так 

и скелетные мышцы имеют низкий сигнал на 

T2- взвешенных изображениях, благодаря 

эффектам укорочения Т2 внутримышечного 

актина, миозина и коллагена  и уменьшению 

внеклеточной жидкости [30, 31]. Таким обра-

зом, можно ожидать, что лейомиома печени 

может иметь гипоинтенсивный сигнал и на 

Т2-ВИ и на Т1-ВИ, что является редким для 

очаговых образований печени. Однако такими 

характеристиками могут обладать и некото-

рые другие поражения, в частности отложение 

железа, кальция или меди, наличие продуктов 

распада крови, коагуляционный некроз и дру-

гие состояния. Отмечены редкие случаи рас-

пространенных опухолей печени, имеющих 

такие же характеристики сигнала – гипоин-

тенсивность на  Т2 и Т1-ВИ, в частности: доб-

рокачественной узловой гиперплазии, гепато-

целлюлярной аденомы, гепатоцеллюлярной 

карциномы, метастазов [33]. 

Выполнение динамического контрасти-

рования гадолиний-содержащими препарата-

ми демонстрирует прогрессивное усиление 

лейомиомы печени с максимумом в отсрочен-

ную фазу [29, 34, 35]. В то же время кон-

трастные исследования в ряде случаев могут 

вводить в заблуждение при диагностике лейо-

миомы. В частности, Marin D, Catalano C, 

Rossi M. (2008) представляют наблюдение 

ПЛВ, подтвержденной гистологическим иссле-

дованием, когда отсутствие задержки кон-

трастного препарата заставило их установить 

злокачественное поражение печени. Этот вы-

вод согласуется с более ранними сообщениями 

в литературе, которые продемонстрировали 

неоднозначный характер контрастирования 

лейомиомы печени [26, 35]. 

Лейомиома может подвергаться различ-

ным типам дегенерации, включая гиалино-

вую, миксоидную и кистозную дегенерацию, а 

также дистрофическую кальцификацию [39]. 

Миксоидные лейомиомы представляют собой 

подтип дегенеративной лейомиомы, содержа-

щей обильный клеточный материал, богатый 

кислым муцином [37], который может быть 

следствием клеточной дегенерации или актив-

ной секреции опухолевыми клетками [38]. 

Большинство авторов приходят к мне-

нию, что методы визуализации не позволяют 

установить нозологическую форму выявлен-

ных изменений печени, поэтому окончатель-

ный диагноз в конечном счете устанавливает-

ся после гистологического исследования. 

Практически во всех представленных наблю-

дениях ПЛП факт ее обнаружения был уста-

новлен на основании морфологического ис-

следования операционного материала. На се-

годняшний день H.T.Sousa с соавт. 2009 со-

общили только об одном успешном предопе-

рационном диагнозе ПЛП. При этом вначале 

диагностическая процедура – тонкоигольная 
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аспирационная пункция под контролем УЗИ 

не увенчалась успехом – было получено недо-

статочное количество материала. Впослед-

ствии, им удалось добиться предоперационной 

диагностики лейомиомы печени с помощью 

трепан-биопсии [26]. Наблюдений, в которых 

ПЛП была установлена на основания неинва-

зивных лучевых исследований, в доступной 

литературе мы не обнаружили. 

Клиническое наблюдение. 

Мы представляем случай дооперацион-

ной диагностики ПЛП на основании данных 

МРТ. 

Больная Б., 48 лет. При проведении 

профилактического УЗИ органов брюшной 

полости 28.08.2020 г. в 7 сегменте печени бы-

ло обнаружено гипоэхогенное подкапсульное 

образование размерами 38 х 28 мм с питаю-

щим сосудом (рис. 1).  

Заключение: патологическое образова-

ние правой доли печени. Для уточнения ха-

рактера образования рекомендуется КТ орга-

нов брюшной полости с внутривенным кон-

трастированием.  

На приеме у гастроэнтеролога 1.10.2020 

г. больная предъявляла жалобы на тяжесть в 

животе, дискомфорт, отрыжку, метеоризм, 

горечь во рту. При осмотре больной патологи-

ческих изменений не выявлено. Печень у края 

реберной дуги, плотно-эластичной консистен-

ции. Для уточнения характера выявленного 

при УЗИ образования пациентка направлена 

на КТ органов брюшной полости. При иссле-

довании 10.10.2021 г. в S7 правой доли пече-

ни определяется подкапсульное образование, 

незначительно сниженной, по сравнению с 

остальной паренхимой печени, плотностью, с 

четкими ровными границами, незначительно 

деформирующее контур печени (рис. 2). За-

ключение: образование S7 печени. Возможна 

фокальная доброкачественная гиперплазия.  

Из-за наличия в анамнезе аллергической 

реакции на накожное нанесение йода внутри-

венное контрастирование не выполнялось. Для 

уточнения характера образования пациентка 

направлена на МРТ печени с контрастирова-

нием. 

При проведении МРТ 12.10.21 в S7 пра-

вой доли печени определяется образование с 

четкими ровными контурами, гипоинтесивно-

го МР-сигнала на Т2-ВИ и Т1-FS без ограниче-

ния диффузии, размерами 33х30х27 мм.  Об-

разование располагается субкапсулярно, не-

значительно деформирует контур в виде вы-

бухания. При проведении динамического кон-

трастного усиления образование умеренно 

прогрессивно накапливает контрастный пре-

парат с максимумом в отсроченную фазу. 

Учитывая гипоинтенсивность выявленного 

образования и на Т2-ВИ, и на Т1-FS, что ана-

логично сигналу поперечнополосатых мышц, а 

также динамику накопления контрастного 

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

Рис. 1.      Ультразвуковое исследование.  

а –  Гипоэхогенное, несколько неоднородное, образование в S7 правой доли печени сниженной звукопро-

водимости (стрелка). б – Отчетливо прослеживается питающий артериальный сосуд (стрелка).  

Fig. 1.   Ultrasound examination.  

а – hypoechoic and a little heterogeneous lesion in the S7 of the liver with reduced sound conduction (arrow).  

b – the feeding arterial vessel is clearly seen (arrow).  
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препарата, было дано заключение: Образова-

ние в S7 печени, вероятнее, лейомиома.  

18.08.2021 г. в ГКБ им. С.П. Боткина 

ДЗМ была произведена пункционная биопсия 

выявленного образования печени. Протокол 

прижизненного патолого-анатомического ис-

следования биопсийного материала от 

26.08.2021 г. – в биоптате фрагмент мезенхи-

мальной веретеноклеточной опухоли. Протокол 

иммуногистохимического исследования от 

26.08.2021 г. – Иммунофенотип опухолевых 

клеток: SMA + (диффузно)/DOG1 -/S100 -

/CD34 – (при позитивом внутреннем контро-

ле). Индекс пролиферативой активности с 

Ki67-1%. Заключение: морфологическая кар-

тина и иммунофенотип лейомиомы. 

Обсуждение. 

Данное наблюдение демонстрирует слу-

чай редкой доброкачественной опухоли пече-

ни, в диагностике которого явные преимуще-

ства имеет магнитно-резонансная томогра-

фия. Проведенное больной УЗИ и бескон-

трастное КТ-исследование позволили устано-

вить факт наличия опухолевого образования 

печени. Четкие гладкие контуры образования 

и выявление при УЗИ питающего сосуда поз-

волили заподозрить его доброкачественную 

природу, и было высказано предположение о 

фокальной нодулярной гиперплазии. Внутри-

венное контрастирование при КТ выполнено 

не было. Вероятно, характер болюсного кон-

трастирования мог бы позволить исключить 

наличие нодулярной гиперплазии на основа-

нии общей гиповаскуляризации образования 

во все фазы контрастирования, однако вы-

сказаться о какой-либо другой форме опухоле-

вого поражения возможность вряд ли бы по-

явилась. 

  Проведение МРТ позволило отметить 

совершенно необычную для опухолей печени 

картину, которая заключалась в гипоинтен-

сивности образования и на Т2-ВИ, и на Т1-

ВИ. Такая картина крайне редко встречается 

и при доброкачественных, и при злокаче-

ственных опухолях печени. Другие очаговые 

патологические структуры в печени, которые 

также могут иметь низкую интенсивность 

сигнала и на Т2-ВИ, и на Т1-ВИ – гематомы, 

участки некроза, кальцинаты, являются по 

определению аваскулярными образованиями 

и не должны изменять МР-сигнал в процессе 

динамического контрастного усиления. По-

этому аналогичность МР-сигнала образования  

МР-сигналу  мышц  и  накопление   кон-

трастного препарата свидетельствовали о том, 

что оно представлено живой, кровоснабжае-

мой тканью, и позволили уверенно высказать-

ся в пользу лейомиомы. Кроме того, в пользу 

опухолевого характера образования говорило 

наличие питающего сосуда, выявляемого при 

УЗИ в режиме допплеровского сканирования. 

Таким образом, совокупность МР-признаков 

позволила успешно определить морфологиче-

ский характер опухоли печени, что было под-

тверждено результатами гистологического и 

иммуногистохимического исследования. 

Заключение. 

Магнитно-резонансная томография поз-

воляет установить наличие лейомиомы печени 

на основании низкой интенсивности МР-

сигнала и на Т2-ВИ, и на Т1-ВИ, аналогично 

мышцам, и подтверждения факта накопления 

контрастного препарата при динамическом 

контрастном усилении.  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.       КТ органов брюшной полости.   

а – Аксиальная плоскость, б – сагиттальная реконструкция. Образование (стрелка) имеет плотность не-

сколько ниже плотности паренхимы печени.   

Fig. 2.    CT, abdomen.   

a – axial plane, b – sagittal plane. The lesion (arrow) has a density slightly lower than the density of the liver 

parenchyma.    
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Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

 

Рис. 3 д (Fig. 3 e) 

 

Рис. 3 е (Fig. 3 f) 

 

Рис. 3 ж (Fig. 3 g) 
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Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от 

 

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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ТУБЕРОЗНОГО СКЛЕРОЗА ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТА  

БЕЗ ВЫЯВЛЕННЫХ МУТАЦИЙ В СПЕЦИФИЧЕСКИХ ГЕНАХ 
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ель исследования. Представление случая с типичными нейровизуализационными 

паттернами туберозного склероза (ТС), не нашедшего подтверждения при исследова-

нии соматического статуса и генетическом секвенировании ДНК. 

Материалы и методы. Ребенку Г., 5 лет, с фокальными эпилептическими приступами, 

частотой до нескольких раз в день, для исключения структурной основы эпилептоге-

неза было проведено комплексное, клинико-лабораторное и лучевое обследование. В работе 

применялась суперкондуктивная МР-система (3 Т), исследование на срезе 5 мм с включением в 

протокол импульсных последовательностей Т1, Т2 (PROPELLER), FLAIR, DWI, трехмерных 3D-

последовательностей с толщиной среза 1,0 мм в Т1 – FSPGR и FLAIR – CUBE. Протокол исследо-

вания МРТ был модифицирован под индивидуальные особенности пациента с включением им-

пульсных последовательностей ASL, SWAN и контрастного усиления.  

Результаты. На МРТ выявлены участки патологического сигнала в кортикально-

субкортикальных отделах правого полушария в сочетании с контрастпозитивным субэпенди-

мальным образованием в стенке гомолатерального бокового желудочка. Трансмантийный очаг в 

правой лобной доле коррелировал с фокальными эпилептиформными знаками на кривых ЭЭГ. 

Таким образом, лучевая картина соответствовала проявлениям ТС с активным тубером в пра-

вой лобной доле, дифференциальный диагноз проводился с ФКД в сочетании с независимым 

СЭУ. Пациент был прооперирован с последующей гистологической верификацией ФКД IIb. Вме-

сте с тем, при клиническом и инструментальном исследовании внутренних органов и кожных 

покровов пациента, патологических изменений характерных для проявлений ТС не отмечалось. 

Дополнительно было проведено генетическое исследование, целью которого был поиск патоген-

ных мутаций, ассоциированных с ТС. Генетические тесты не подтвердили наличие у пациента 

ТС.  

Обсуждение. Отсутствие выявленных генетических мутаций в специфических генах не 

исключает диагноз ТС при выявлении патогномоничного комплекса туберозного склероза ЦНС 

по данным МРТ. Наличие кортикальных дисплазий и субэпендимального узла относят к основ-

ным («большим») признакам ТС и не исключают этот диагноз даже при отрицательных генети-

ческих тестах на поиск мутаций в TSC1, TSC2.  

Заключение. Представленный случай расхождения патогномоничной МР-картины тубе-

розного склероза с результатами клинического, инструментального обследования и генетическо-

го теста на наличие мутаций, ассоциированных с ТС, в очередной раз доказывает важность 

междисциплинарного взаимодействия специалистов при постановке достоверного диагноза. 

 

Ключевые слова: туберозный склероз, факоматозы, нейровизуализация, мутация в генах 

TSC1 и TSC2 при туберозном склерозе, МРТ. 
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urpose. Presentation of a case with typical radiological patterns of tuberous sclerosis (TS) 

that has not been confirmed in the study of somatic status and genetic DNA sequencing. 

Materials and methods. A 5-year-old child with focal epileptic seizures, frequency up to 

several times a day, to exclude the structural basis of epileptogenesis, a clinical, interdisci-

plinary examination was conducted. The work used a superconductive MR system (3 T), routine 

scanning on a 5 mm slice with the inclusion in the protocol of pulse sequences T1, T2 (PROPELLER), 

FLAIR, DWI, three-dimensional 3D sequences with a slice thickness of 1.0 mm in T1 — FSPGR and 

FLAIR - CUBE. Modification of the scanning protocol to the individual characteristics of the patient 

with the inclusion of pulse sequences ASL, SWAN and contrast enhancement. 

Results. MRI revealed areas of a pathological signal in the cortical/subcortical parts of the 

right hemisphere in combination with a contrast-positive subependimal formation in the wall of the 

homolateral lateral ventricle. The transmantic focus in the right frontal lobe correlated with focal epi-

leptiform signs on the EEG curves. Thus, the radiological picture corresponded to the manifestations 

of TC with an active tuber in the right frontal lobe, the differential diagnosis was carried out with 

FCD in combination with an independent SEU. The patient underwent the procedure of epileptic 

surgery, histologically verified FCD IIb. At the same time, during clinical and instrumental examina-

tion of the internal organs and skin of the patient, pathological changes characteristic of the mani-

festations of TS were not noted. Additionally, a genetic study was conducted, the purpose of which 

was to search for pathogenic mutations associated with TS. Genetic tests did not confirm the pres-

ence of TS in the patient. 

Discussion. The absence of identified genetic mutations in specific genes does not exclude the 

diagnosis of TS when detecting the pathognomonic complex of tuberous sclerosis of the central nerv-

ous system according to MRI data. The presence of cortical dysplasia and a sub-perpendicular node 

is attributed to the main ("large") signs of TS and this diagnosis is not excluded even with negative 

genetic tests for the search for mutations in TSC1, TSC2. 

Conclusion. The presented case of the discrepancy of the pathognomonic MR-picture of tuber-

ous sclerosis with the results of clinical, instrumental examination and genetic test for the presence 

of mutations associated with TS once again proves the importance of interdisciplinary interaction of 

specialists in making a reliable diagnosis. 

 

Keywords: tuberous sclerosis, phacomatoses, neuroimaging, mutation in the TSC1 and TSC2 

genes in tuberous sclerosis, MRI. 
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уберозный склероз относится к груп-

пе нейрокожных заболеваний с ауто-

сомно-доминантным типом наследо-

вания, характеризуется развитием 

множественных опухолей эмбрио-

нальной эктодермы в различных системах и 

полиорганным поражением, за счет клеточ-

ной гиперплазии и тканевой дисгенезии [1, 

2]. Ввиду полиорганного поражения и обилия 

фенотипических признаков, диагностика ТС 

требует системного, междисциплинарного 

подхода, и в некоторых случаях, углубленно-

го комплексного обследования пациента. Фе-

нотипические различия у пациентов с ТС ва-

рьируют в зависимости от количества, рас-

пространенности, размеров и локализации 

гамартом [1 – 3]. Поражения ЦНС при ТС, в 

основном, представлены кортикальными ту-

берами (встречаются у 95-100% больных ТС), 

которые представляют собой зоны диспла-

стических изменений коры, гистологически 

идентичных ФКД IIb типа [4]. Количество ту-

беров может варьировать от одного до не-

скольких десятков. Субэпендимальные узлы 

(СЭУ) и субэпендимальные гигантоклеточные 

астроцитомы (СЭГА) наблюдаются в 95-98% 

и 5-20% случаев ТС соответственно. Надо 

заметить, что изменения ЦНС и вызванные 

этим клинические проявления выступают 

доминирующими проявлениями ТС. Среди 

них, наиболее часто (в 80-90% случаев), 

встречается судорожный синдром, с которо-

го, как правило, манифестирует заболевание. 

Эпилептические приступы, в зависимости от 

тяжести и феноменологии, могут являться 

причиной задержки психического развития 

и нарушения поведения у детей [5]. В поло-

вине случаев ТС сопровождается олигофре-

нией, выраженной в различной степени [5]. 

Помимо всего прочего, наличие у пациента 

СЭГА сопряжено с высоким риском развития 

обструктивной гидроцефалии за счет увели-

чения размеров образования и окклюзии 

ликворопроводящих путей. Ответственными 

за развитие эпилепсии при ТС признаны 

кортикальные туберы, при этом «активным» 

(эпилептогенным) может быть только один 

или несколько, даже при мультифокальном 

поражении больших полушарий [6]. Некото-

рые туберы могут иметь так называемые 

«миграционные тракты», трансмантийное 

распространение которых делает их визуаль-

но схожими с ФКД II типа или отдельными 

вариантами глионейрональных опухолей, и 

их отличительной особенностью является 

именно мультифокальное поражение коры и 

субкортикального белого вещества [7].  В ста-

тье представлен случай диссоциации радио-

логической картины ТС и результатов кли-

нического, инструментального и генетиче-

ского обследования ребенка с фокальной 

эпилепсией.     

Клинический случай.  

Пациент Г., 5 лет, с диагнозом струк-

турная эпилепсия, фармакорезистентная 

форма. Приступы беспокоят с возраста 4 лет 

после перенесенной ветряной оспы. Феноме-

нология приступов – замирания, продолжи-

тельностью около 10-15 с, 4-5 раз в день. 

При обращении к неврологу по месту жи-

тельства была назначены противоэпилепти-

ческие препараты (ПЭП) с положительной 

динамикой. Далее приступы возобновились в 

виде замираний, беспокойства периоральной 

мускулатуры, мычания, жестовых автома-

тизмов в руках, продолжительностью около 

20 секунд, 3-4 раза в сутки, ежедневно то-

нические адверсивные и оперкулярные.  

Проводилась коррекция терапии без суще-

ственного эффекта. Госпитализирован в 

психоневрологическое отделение для прове-

дения обследования, коррекции терапии. 

При проведении МРТ выявлено многоочаго-

вое поражение коры и субкортикального бе-

лого вещества правого полушария, в сочета-

нии с контрастпозитивным субэпендималь-

ным дополнительным образованием в стенке 

гомолатерального бокового желудочка (рис. 

1). При проведении дневного видео-ЭЭГ мо-

ниторинга, во время бодрствования и сна, в 

структуре периодического и продолженного 

регионального замедления, продолженного 

характера, с распространением на отведения 

своего полушария и тенденцией к диффуз-

ному распространению, регистрировались 

региональные разряды медленных комплек-

сов острая – медленная волна, периодически 

сгруппированного, кластерного характера в 

правой лобной, правой центрально-височной 

области.  В  ходе  исследования  в  состоянии  

Т 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

 

Рис. 1 д (Fig. 1 e) 

 

Рис. 1 е (Fig. 1 f) 

Рис. 1.    МРТ головного мозга (с высоким разрешением 3Т). Пациент Г., 5 лет.  

а – г – На изображениях Т2 и FLAIR определяются разнокалиберные участки патологического сигнала, 

локализованные кортикально/субкортикально в лобной, теменной и затылочной долях правого полуша-

рия. 

а, г – Очаги в лобной и затылочной долях на изображениях Т2 и FLAIR  имеют трансмантийный при-

знак, сигнал распространяется от стенки бокового желудочка до кортикальной пластинки. 

д, е – Субэпендимально в стенке переднего рога правого бокового желудочка определяется дополнитель-

ное образование (д), активно накапливающее контрастный препарат (е).  

Fig. 1.   MRI, brain. High-resolution 3T MRI. Patient G., 5 years old.  

a-d – In the T2 and FLAIR images, different-sized areas of the pathological signal are determined, localized 

cortically/subcortically in the frontal, parietal and occipital lobes of the right hemisphere. 

a, d – Foci in the frontal and occipital lobes have a transmantic character, extending from the wall of the lat-

eral ventricle to the cortical plate. 

e, f – Subependimally in the wall of the anterior horn of the right lateral ventricle, an additional formation is 

determined, actively accumulating a contrast agent. 
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бодрствовании после дневного сна зареги-

стрирован фокальный эпилептический при-

ступ аутомоторного характера – в виде изме-

нения сознания с приостановкой деятельно-

сти, замирания, далее отмечается хаотичная 

двигательная активность с поворотом на 

правый бок, также в течение приступа отме-

чались ороалиментарные автоматизмы, 

взгляд испуганный, тоническое напряжение 

в правой руке. Таким образом, у ребенка вы-

явлена клинико-ЭЭГ-радиологическая корре-

ляция эпилептического приступа, эпилепти-

ческой активности и трансмантийного очага 

в правой лобной доле. Вместе с тем, при 

углубленном клиническом и инструменталь-

ном обследовании не выявлено каких-либо 

изменений в неврологическом статусе. При 

физикальном осмотре не обнаружено патоло-

гических изменений кожных покровов и 

склер. По данным УЗИ органов мочевыдели-

тельной системы, органов брюшной полости 

и допплерэхокардиографии патологических 

изменений не выявлено. 

При проведении консилиума и обсуж-

дении результатов обследования, по сово-

купности клинических, радиологических и 

нейрофизиологических признаков было вы-

сказано предположение о структурной осно-

ве эпилептогенеза, в виде наличия «активно-

го» тубера в правой лобной доле. Таким обра-

зом, учитывая радиологическую картину и 

отсутствие достоверных признаков патоло-

гии внутренних органов и кожных покровов, 

изменения в головном мозге требуют прове-

дения дифференциального диагноза между 

проявлениями ТС с преимущественным по-

ражением ЦНС и ФКД в правой лобной доле 

в сочетании с независимым СЭУ в стенке 

бокового желудочка. Наличие нейронально-

глиального тумора в правой лобной доле 

представляется маловероятным. Принимая 

во внимание результаты ЭЭГ, МРТ и фено-

менологию приступов, подтвердившие 

структурную основу эпилептогенеза, пациен-

ту показано хирургическое лечение эпилеп-

сии. Рекомендовано проведение генетиче-

ских тестов для поиска патогенных мутаций, 

ассоциированных с ТС. После прехирургиче-

ской подготовки проведено оперативное 

вмешательство.  

Результаты патоморфологического 

исследования.  

 Материал представлен тканью ЦНС в 

виде белого вещества с участками гипомие-

линизации. Наблюдаются многочисленные 

баллонные клетки, имеющие обильную мато-

во-эозинофильную цитоплазму, светлые экс-

центричные ядра. С расширенного конца 

фрагмента ткани визуализируются редуци-

рованные небольшие участки кортекса со 

сниженным количеством нейронов. Сужен-

ный, маркированный нитью, конец фраг-

мента ткани представлен белым веществом с 

единичными баллонными клетками. Резуль-

тат ИГХ исследования: экспрессия vimentin, 

GFAP в баллонных клетках. Реакция с анти-

NeuN в единичных нейронах. Реакция с ан-

ти-NF подтвердила отсутствие дисморфич-

ных нейронов. Заключение: картина соот-

ветствует фокальной кортикальной диспла-

зии, тип IIb (ILAE). 

Анализ ДНК пациента проведен мето-

дом высокопроизводительного полупровод-

никового параллельного секвенирования 

ДНК с использованием прибора Ion Torrent 

S5 (Life Technologies, США). Для пробоподго-

товки была использована стандартная мето-

дика изготовления амплификационных биб-

лиотек от компании Ion AmpliSeq (Termo 

Fisher), с использованием набора реактивов 

Ion AmpliSeq Library Kit 2.0 и кастомной па-

нели праймеров. Список генов в используе-

мой панели: TSC1, TSC2. ДНК-анализ прово-

дился на материале периферической веноз-

ной крови путем поиска мутаций в генах 

TSC1 и TSC2 и полном секвестрировании ге- 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.    Постоперационная МРТ.  

В правой лобной доле визуализируется постопе-

рационное ложе, выполненное ликвором. Карти-

на тотальной резекции патологического эпилеп-

тогенного субстрата.  

Fig. 2.    Postoperative MRI.  

In the right frontal lobe, a postoperative bed made 

by the cerebrospinal fluid is visualized. The picture 

of total resection of a pathological epileptogenic 

substrate. 
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нов. Был проведен поиск патогенных мута-

ций, ассоциированных с туберозным склеро-

зом. Оценка клинической значимости (пато-

генности) выявленных вариантов проводи-

лась на основании российских рекомендаций 

для интерпретации данных, полученных ме-

тодами массового параллельного секвениро-

вания (MPS). Заключение: значимых измене-

ний, соответствующих критериям поиска, не 

обнаружено. Патогенных или вероятно пато-

генных мутаций в генах TSC1 и TSC2 не вы-

явлено.  

За время постоперационного наблюде-

ния в отделении, приступов у пациента не 

отмечалось.  

Обсуждение. 

По оценкам ВОЗ в мире около 2 милли-

онов человек болеют ТС. Частота встречае-

мости в популяции составляет 1:10 000 (у 

новорожденных — 1:6000) [1, 4].  В 1862 году 

немецкий ученый-патологоанатом Фридрих 

фон Реклингхаузен при вскрытии описал 

сердце младенца с несколькими опухолями в 

миокарде и головной мозг с изменениями 

кортикальной пластины, что являлось рабдо-

миомами и кортикальными туберсами.  Да-

лее французский невролог Дезире-Маглуар 

Бурневиль в 1880 году, систематизировав 

патологические данные, применил термин 

«туберозный склероз» [8, 9].  В 10-20% разви-

тие ТС обусловлено мутацией гена TSC1, ло-

кализованного на 9-й хромосоме 9q34 и от-

ветственного за кодировку белка гамартина.  

В 80-90% случаев болезни обусловлены мута-

циями в гене TSC2, который локализован на 

16-й хромосоме в районе 16p13 и кодирует 

белок туберин [1, 4]. 

Как уже было сказано выше, распро-

страненное поражение органов и систем при 

ТС требует системного, междисциплинарного 

подхода, и, в некоторых случаях, углубленно-

го комплексного обследования пациента с 

целью постановки диагноза. По итогам кон-

ференции по клиническому консенсусу ТС 

2012 года (2012 TSC Clinical Consensus 

Conference) выделены первичные (большие) 

признаки и вторичные (малые) признаки.  На 

основании наличия 2 первичных признаков 

или 1 первичного и 2 вторичных устанавли-

вается несомненный диагноз ТС, возможный 

диагноз – на основании наличия 1 первично-

го признака или 1 первичного и 1 вторично-

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

Рис. 3.    Микропрепараты.  

a – Баллонные клетки экспрессируют vimentin.  

б – В белом веществе визуализируются баллонные клетки. При этом в неокортексе и белом веществе от-

сутствуют дисморфичные нейроны. Иммунное окрашивание, х40. 

в – В белом веществе встречаются зоны гипомиелинизации (верхняя часть поля). Окраска гематоксили-

ном и эозином, х200. 

Fig. 3.    Microsection.   

a – Balloon cells express vimentin. Immune staining, x40  

b – Balloon cells are visualized in the white substance. At the same time, there are no dysmorphic neurons in 

the neocortex and white matter. Staining with hematoxylin and eosin, x200  

с – Hypomyelination zones are found in the white substance (upper part of the field). Staining with hematoxylin 

and eosin, x100. 
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го признаков, или 2 (и более) вторичных при-

знаков.  

Клинические критерии: несомненный 

диагноз ТС – 2 основных признака, либо 1 

основной и 2 или более второстепенных, 

возможный диагноз ТС – 1 основной, либо 1 

основной и 1 вторичный, либо  ≥2  вторич-

ных. 

Основные (большие) признаки: 

• ангиофибромы (3 или более) или фиб-

розные бляшки кожи головы 

• нетравматическая околоногтевая 

фиброма (2 или более) 

• гипомеланотические пятна (3 или бо-

лее, диаметром не менее 5 мм) 

• участок «шагреновой» кожи 

• множественные узелковые гамартомы 

сетчатки 

• кортикальные дисплазии (включают 

туберсы и линии миграции белого ве-

щества головного мозга) 

• субэпендимальный узел   

• субэпендимальная гигантоклеточная 

астроцитома 

• рабдомиома сердца 

• лимфангиолейомиоматоз (LAM)* 

• ангиомиолипомы (2 или более) * 

*сочетание двух основных признаков 

LAM и ангиомиолипомы без других призна-

ков не соответствует критериям для опреде-

ленного диагноза TSC. 

Вторичные (малые) признаки: 

• углубления в эмали зубов (3 или более 

на весь зубной ряд) 

• фибромы полости рта (2 или более) 

• гамартомы внутренних органов (за 

исключением почечных) 

• ахроматический участок на сетчатке 

• поражения кожи по типу пятен "кон-

фетти" 

• множественные кисты почек 

Поражения ЦНС при ТС. Поражения 

ЦНС при ТС. По данным МРТ туберы пред-

ставляют собой зоны повышенного МР-

сигнала в Т2-ВИ и FLAIR, расположенные в 

кортикальном слое с паттерном «широких» 

извилин. Более чем в 50% случаев встречает-

ся кальцификация туберов, что хорошо дета-

лизируется при компьютерной томографии 

(КТ) и магнитно-резонансной томографии 

(МРТ) при использовании последовательно-

стей Т2* и SWI/SWAN. Тубер может являться 

центром патологической эпилептической ак-

тивности, а так же быть «немым» [10]. На 

фоне незавершенной миелинизации туберы 

представляют собой зоны гиперинтенсивного 

сигнала по Т1-ВИ и гипоинтенсивного по Т2-

ВИ. Радиальные миграционные тракты 

наблюдаются  у 30-95% больных ТС.  Распро-

страняются от туберов до эпендимы стенок 

желудочков, состоят из группы гетеротопи-

ческих кластерных клеток. Радиальные ми-

грационные тракты относятся к эпилепто-

генным зонам. С 1998 года линейные, ради-

альные миграции белого вещества исключе-

ны из вторичных (малых) признаков и рас-

сматриваются в едином комплексе с тубера-

ми в рамках кортикальной дисплазии. При 

одновременном обнаружении радиальных 

миграций и туберов их следует рассматри-

вать как один основной (большой) признак 

ТС.  

Субэпендимальные узлы (СЭУ) наблю-

даются в 95-98% случаев ТС. Как правило, 

множественные (>2) узловые образования с 

локализацией в стенках боковых желудоч-

ков, размерами от 2 мм с различной степе-

нью кальцификации. Выявлена зависимость 

тяжести эпилепсии от количества туберов и 

СЭУ. От 8 и более выявленных туберов явля-

ется прогностическим фактором манифеста-

ции эпилепсии до 2 лет. Туберы и СЭУ могут 

накапливать контрастный препарат.  

Субэпендимальная гигантоклеточная 

астроцитома (СЭГА) глионейрональная сме-

шанная опухоль, наблюдается в 5-20% у 

больных ТС. Как правило, СЭГА располагает-

ся у отверстия Монро, размерами более 5 мм 

в диаметре, с задокументированным под-

твержденным прогредиентным ростом, 

накап¬ливающая контрастный препарат 

(Consensus Meeting for SEGA and Epilepsy 

Management. 12 March 2012, Rome, Italy). 

Клиническая значимость СЭГА обусловлена 

высоким риском развития обструктивной 

гидроцефалии с летальным исходом. Важно 

отметить, что СЭГА и СЭУ гистологически 

идентичны, и основным дифференциальным 

критерием является прогрессия размеров 

при динамическом наблюдении, размер бо-

лее >5мм и накопление контрастного препа-

рата.  

В нашем случае изменения были выяв-

лены только со стороны ЦНС в виде наиболее 

крупного тубера в правой лобной доле, более 

мелких в затылочных долях и единичного 

СЭУ, что вызвало расхождение во мнении 

среди специалистов при проведении конси-

лиума.  Радиологическая картина и наличие 

у пациента эпилепсии говорили в пользу 

наличия у пациента ТС с преимущественным 

поражением ЦНС, вместе с тем, при углуб-

ленном обследовании органов и систем не 

было выявлено патологических изменений из 

групп больших и малых признаков ТС. Ввиду 

этого, для уточнения было предложено про-

ведение генетического теста для обнаруже-
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ния мутаций в TSC1,  TSC2. Клинико-

патологические особенности, вызванные 

этими различными генами идентичны. Белки 

гамартин и туберин образуют комплекс-

супрессор опухолевого роста.   Гетеродимер 

образованный гамартином и туберином спо-

собен ингибировать сигнальный каскад, опо-

средованный комплексом mTORС1 

(mammalian Target of Rapamycin Complex 1).  

Мутации в генах ТCS1 и TSC2 ведут к их 

дисфункции, на фоне мутации происходит 

патологическая активация киназы mTOR, 

которая является ключевым регулятором ро-

ста и пролиферации клеток. По этой причине 

при ТС развиваются множественные добро-

качественные опухоли (гамартомы) в различ-

ных органах, включая головной мозг, глаза, 

кожу, сердце, почки, печень, легкие, желу-

дочно-кишечный тракт, эндокринную и 

костную системы. Постепенно прогрессируя 

в размерах, они нарушают архитектонику и 

функцию органов [11].  

Заключение.  

Несмотря на то,  что в нашем случае 

генетические мутации в TSC1,  TSC2  не бы-

ли обнаружены, при проведении консилиума 

было решено провести дифференциальный 

диагноз между ФКД и изолированным СЭУ и  

ТС, потому что по данным литературных ис-

точников у 10-25% пациентов с TSC не об-

наруживается мутаций в генах TSC1 или 

TSC2 при обычном генетическом тестирова-

нии, что не исключает ТС и не  противоречит 

использованию первичных и вторичных кли-

нических диагностических критериев [12].  В 

нашем случае по заключению патоморфоло-

га, картина соответствует ФКД 2 типа, но из 

литературы известно, что ФКД и ТС имеют 

сходную гистологическую картину и для до-

стоверной верификации данной патологии 

требуется обязательное междисциплинарное 

взаимодействие в комплексной оценке  дан-

ных МРТ, клинической картины и результа-

тов генетических тестов. Важно отметить, 

что при практически полной схожести гисто-

логической картины ФКД и тубера при ТС, 

существует ряд косвенных признаков, поз-

воляющий с большим основанием предпола-

гать какую-либо из патологий.  Так участки 

гипомиелинизации в соседнем белом веще-

стве более характерны для тубера. Пациент 

продолжает наблюдаться с диагнозом тубе-

розный склероз.  

Источник финансирования и кон-
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ПРИМЕНЕНИЕ РЕЖИМА T1 MP2RAGE ДЛЯ МРТ-ОЦЕНКИ ОЧАГОВЫХ ИЗМЕНЕНИЙ В 

ГОЛОВНОМ И СПИННОМ МОЗГЕ ПРИ РАССЕЯННОМ СКЛЕРОЗЕ 

 

Матросова М.С., Брюхов В.В., Бельская Г.Н., Кротенкова М.В. 
 

ФГБНУ Научный центр неврологии. г. Москва, Россия. 

 

ель исследования. Продемонстрировать возможности режима T1 MP2RAGE в МРТ-

диагностике очаговых изменений в головном и спинном мозге у пациентов с рассеян-

ным склерозом (РС). 

Материалы и методы. Представлено несколько клинических наблюдений пациентов с 

рассеянным склерозом (РС), которым было выполнено МРТ-исследование головного 

мозга на МР-томографе Siemens Magnetom Prisma с величиной магнитной индукции 3 Тесла с 

использованием стандартных (Т2, Т2 FLAIR) и дополнительных (T1 MP2RAGE, DIR) режимов 

сканирования для определения очаговых изменений основной локализации по критериям 

McDonald 2017 года. 

Результаты. Благодаря хорошей контрастности и высокому разрешению, режим Т1 

MP2RAGE позволил одновременно (с помощью одной импульсной последовательности) выявить 

очаги демиелинизации как в шейном отделе спинного мозга, так и в мозжечке, в стволе мозга, в 

сером веществе полушарий головного мозга, а также в области зрительных путей, в то время 

как остальные последовательности оказались менее чувствительны для данной цели, несмотря 

на более достоверную визуализацию очагов в белом веществе полушарий головного мозга. 

Заключение. За счет своей контрастности режим T1 MP2RAGE позволяет отчетливо вы-

являть очаги как кортикальной, стволовой и спинальной локализации, так и одновременно оце-

нивать наличие очагов в головном мозге и шейном отделе спинного мозга, что может быть ис-

пользовано для сокращения времени сканирования пациентов. При этом, с помощью T1 

MP2RAGE возможно определять более мелкие очаги кортикальной локализации, по сравнению с 

режимом DIR, и выявлять очаги в спинном мозге, стволе головного мозга и хиазме, не определя-

емые в стандартных режимах МРТ. 

 

Ключевые слова: рассеянный склероз, магнитно-резонансная томография, критерии 

McDonald, кортикальные очаги, спинной мозг, T1 MP2RAGE. 
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urpose. To demonstrate the potential of T1 MP2RAGE pulse sequence in lesion assessment 

in the brain and spinal cord in patients with multiple sclerosis (MS). 

Materials and methods. We present several patients with Multiple Sclerosis (MS) who un-

derwent brain MRI on a Siemens Magnetom Prisma scanner (3 Tesla) using standard (T2, 

T2 FLAIR) and additional (T1 MP2RAGE, DIR) pulse sequences to detect lesions of the main localiza-

tion according to McDonald criteria. 

Results. T1 MP2RAGE has good contrast and high resolution, hence it allows identify demye-

lination lesions both in the cervical spinal cord, cerebellum and brainstem, and in the cortical gray 

matter in a single sequence. 

Conclusion. The contrast of the T1 MP2RAGE sequence allows both detection of cortical, in-

fratentorial and spinal lesions and simultaneous assessment of lesions in the brain and cervical spi-

nal cord in a single pulse sequence, which can be used to reduce the scanning time. At the same 

time, it is possible to detect smaller cortical lesions using T1 MP2RAGE compared to DIR and detect 

lesions in the spinal cord, brainstem and chiasma missed at standard sequences. 

 

Keywords: multiple sclerosis, magnetic resonance imaging, McDonald criteria, cortical lesions, 
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агнитно-резонансная томография 

(МРТ) является основным мето-

дом диагностики рассеянного 

склероза (РС), позволяющим вы-

явить очаги демиелинизации ха-

рактерной локализации в центральной нерв-

ной системе (ЦНС), определив, таким обра-

зом, диссеминацию процесса в пространстве 

(ДВП) и во времени (ДВВ) [1].  

Стандартными импульсными последо-

вательностями для выявления очаговых из-

менений в головном мозге являются Т2 и Т2 

FLAIR (Fluid-Attenuation Inversion-Recovery) 

[2]. Так, считается, что режим Т2 более чув-

ствителен к обнаружению очагов инфратен-

ториальной локализации, а Т2 FLAIR лучше 

определяет супратенториальные очаги в бе-

лом веществе больших полушарий, в том 

числе – перивентрикулярно и юкстакорти-

кально [3]. Однако Т2 FLAIR недостаточно 

чувствителен для выявления очагов корти-

кальной локализации, которые, как было по-

казано, наблюдаются в более, чем 90% слу-

чаев РС, в том числе, и на ранних его стади-

ях [4 - 6]. Для определения кортикальных 

очагов необходимо использовать дополни-

тельные последовательности, демонстриру-

ющие повышенную контрастность между 

серым и белым веществом [7]. Наиболее ча-

сто используемой для этой цели последова-

тельностью является DIR (Double Inversion-

Recovery), в которой помимо подавления МР-

сигнала от свободной воды, как в режиме Т2 

FLAIR, происходит дополнительное подавле-

ние МР-сигнала от белого вещества головного 

мозга, что и обеспечивает необходимую кон-

трастность [8, 9]. Кроме того, для оценки 

распространенности очагового поражения в 

спинном мозге при РС необходимо использо-

вание дополнительных последовательностей, 

что суммарно удлиняет время сканирования 

пациента. 

Относительно новой последовательно-

стью, зарекомендовавшей себя в качестве 

универсального инструмента для оценки из-

менений белого и серого вещества как голов-

ного, так и спинного мозга при РС, является 

Т1 MP2RAGE (Magnetization Prepared 2 Rapid  

P 

М 
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Acquisition Gradient Echo). Данный ре-

жим изначально был разработан для преодо-

ления пространственной неоднородности 

магнитного поля B1 и использует два гради-

ентных эхо-сигнала, что обеспечивает опти-

мальную контрастность между серым и бе-

лым веществом головного и спинного мозга и 

хорошее разрешение на итоговом реконстру-

ированном изображении [10 - 12].  

Клиническое наблюдение №1. 

Пациентка, 42 лет, с ремиттирующим 

рассеянным склерозом (РРС), стаж заболева-

ния – 8 лет. Терапию препаратами, изменя-

ющими течение РС (ПИТРС), не получает. 

Жалоб активно не предъявляет, однако при 

ретроспективной оценке МРТ головного моз-

га обращает на себя внимание активность 

процесса в виде появления новых Т2-

гиперинтенсивных очагов в белом веществе 

полушарий головного мозга, накапливающих 

гадолиний-содержащее контрастное веще-

ство в режиме Т1. В неврологическом стату-

се отмечается интенция справа при выпол-

нении пальце-носовой пробы, балл по шкале 

оценки инвалидности EDSS 1,0. 

При проведении МРТ головного мозга 

на МР-томографе Siemens Magnetom Prisma 

(3 Тл) по расширенному протоколу с исполь-

зованием стандартных режимов Т2 в акси-

альной плоскости с толщиной срезов 3 мм и 

3D T2 FLAIR с толщиной срезов 0,5 мм, а 

также дополнительных режимов 3D Т1 

MP2RAGE (TR/TE=5000/2,98 мс, 

TI1/TI2=700/2500 мс, FA1/FA2=4°/5°, TA=8 

мин 22 с) и 3D DIR (TR/TE=7500/327 мс, 

TI1/TI2=3000/450 мс, TA=8 мин 54 с) с тол-

щиной срезов 1 мм у данного пациента 

определяются следующие изменения: 

• Наличие очагов в шейном отделе 

спинного мозга на уровне С1 позвонка, C2-

C3 и C4-C5 межпозвонковых дисков, кото-

рые отчетливо визуализируются в режиме Т1 

MP2RAGE (как гипоинтенсивные участки) и 

не визуализируются в остальных режимах, за 

исключением наиболее краниально располо-

женного очага (рис. 1.1, сплошные стрелки). 

• На том же срезе определяются очаги в 

мосту мозга, которые также имеют хорошую 

контрастность в режиме Т1 MP2RAGE, визу-

ализируются в режимах T2 FLAIR и DIR, од-

нако слабо различимы на Т2-взвешенных 

изображениях, являющихся стандартом для 

оценки инфратенториальных очагов (рис. 1, 

пунктирные стрелки). 

• Также при оценке инфратенториаль-

ных структур определяются очаги в обоих 

полушариях мозжечка, которые лучше всего 

визуализируются в режимах Т1 MP2RAGE и 

T2 FLAIR, менее четко прослеживаются в 

режиме DIR и не определяются в режиме Т2 

(рис. 2, сплошные окружности), являющемся 

стандартом для оценки инфратенториальных 

очагов. 

• На том же уровне в режиме Т1 

MP2RAGE визуализируется очаг в правых 

отделах продолговатого мозга, который так-

же слабо определяется в режиме T2 FLAIR, 

практически не визуализируется в режиме 

DIR и не попадает в срез в режиме Т2 за счет 

толщины   срезов  3 мм  (рис. 2,  пунктирные  

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.     МРТ. 

Одновременная МРТ-визуализация очагов демиелинизации в мосту мозга (пунктирные стрелки) и в шей-

ном отделе спинного мозга (сплошные стрелки).  

Fig. 1.  MRI. 

Simultaneous imaging of Multiple sclerosis lesions in pons (dotted arrows) and cervical spine (solid arrows). 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):87-95       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-87-95                     90 
 

 

 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.     МРТ. 

МРТ-визуализация инфратенториальных очагов в полушариях мозжечка (сплошные окружности) и в про-

долговатом мозге (пунктирные окружности).  

Fig. 2.  MRI. 

Infratentorial lesions in cerebellum (solid circles) and in medulla (dotted circles). 

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.     МРТ. 

МРТ-визуализация крупных (сплошные окружности) и точечных (пунктирные окружности) очагов корти-

кальной/юкстакортикальной локализации.  

Fig. 3.  MRI. 

Imaging of punctiform (dotted circles) and bigger in size (solid circles) cortical/juxtacortical lesions. 
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окружности). 

• При оценке полушарий головного моз-

га режимы Т1 MP2RAGE и DIR позволяют 

более достоверно оценить наличие вовлече-

ния серого вещества в очагах кортикаль-

ной/юкстакортикальной локализации (рис. 

3, сплошные окружности), при этом Т1 

MP2RAGE за счет лучшего разрешения поз-

воляет также выявить более мелкие очаги 

данной локализации, не визуализируемые в 

других режимах (рис. 3, пунктирные окруж-

ности). 

Клиническое наблюдение №2. 

Пациентка, 31 год, с диагнозом РРС, 

стаж заболевания – 6 лет, EDSS 2,0 балла. 

Заболевание дебютировало в 2016 году в ви-

де атаксии. В настоящее время активных 

жалоб не предъявляет. При ежегодном про-

ведении МРТ головного мозга выявлялось 6 

очагов демиелинизации без динамики, соот-

ветствующих критериям McDonald 2017 года 

(3 очага – перивентрикулярно, 1 – юкстакор-

тикально и 2 – в мозолистом теле). При про-

ведении МРТ спинного мозга на МР-

томографе Siemens Magnetom Verio (3 Тл) в 

2020 году в стандартных режимах (Т2, Т2 

tirm) очагов демиелинизации описано в за-

ключении не было. При очередном проведе-

нии МРТ головного мозга в динамике в 2022 

году на МР-томографе Siemens Magnetom 

Prisma (3 Тл) с применением МРТ-протокола, 

используемого в первом случае (см. выше), в 

режиме Т1 MP2RAGE в задних правых отде-

лах спинного мозга на уровне С4 позвонка 

был выявлен очаг, имеющий гипоинтенсив-

ный МР-сигнал. При повторной прицельной 

оценке предыдущего МРТ шейного отдела 

спинного мозга от 2020 года данный очаг 

был обнаружен (рис. 4). Помимо этого, был 

выявлен гипоинтенсивный очаг в ножке 

среднего мозга слева, который не визуализи-

ровался в режиме Т2, слабо определялся в 

режиме Т2 FLAIR и более отчетливо наблю-

дался в режиме DIR (рис. 5). 

Клиническое наблюдение №3. 

Пациент, 36 лет с РРС, со стажем забо-

левания 13 лет и баллом по шкале EDSS 1,0. 

При МРТ головного мозга, помимо очагов в 

перивентрикулярном, глубоком и юкстакор-

тикальном белом веществе полушарий голов-

ного мозга, а также инфратенториально в 

средней мозжечковой ножке справа, обра-

щает на себя внимание наличие в режиме Т1 

MP2RAGE мелкого гипоинтенсивного очага в 

правых отделах хиазмы, который недоста-

точно четко визуализировался в режимах 

DIR и T2 FLAIR (рис. 6). В режиме Т2 данный 

очаг не определялся из-за большой толщины 

срезов (рис. 6). 

Обсуждение. 

Режим Т1 MP2RAGE представляет со-

бой последовательность градиентного эхо, в 

которой используются два инвертирующих 

импульса и, соответственно, получаются две 

серии изображений, из которых в дальней-

шем математически рассчитывается резуль-

тирующая серия, что позволяет избежать 

влияния неоднородностей поля B1 и повы-

шает отношение сигнал-шум [10]. В отдель-

ных работах была показана эффективность 

данного режима для оценки очаговых изме-

нений в спинном мозге при РС [13]. 

На сегодняшний день МРТ-диагностика 

РС основывается на МРТ-критериях  

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.   МРТ. 

Визуализация очага демиелинизации (стрелки) в 

шейном отделе спинного мозга на уровне С4 по-

звонка в стандартных режимах Т2 и Т2 tirm на 

МР-томографе Siemens Magnetom Verio, 3Тл, в 

2020 году (слева) и в режиме Т1 MP2RAGE на МР-

томографе Siemens Magnetom Prisma, 3 Тл, в 2022 

году (справа).  

Fig. 4.    MRI. 

Multiple sclerosis lesion (arrows) in cervical spine 

(C4) on T2 and T2 tirm sequences on Siemens Mag-

netom Verio scanner, 3 Tesla, 2020 (on the left) and 

on Т1 MP2RAGE sequence on Siemens Magnetom 

Prisma scanner, 3 Tesla, 2022 (on the right). 
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McDonald 2017 года, согласно которым 

для подтверждения ДВП необходимо нали-

чие очаговых изменений, как минимум, в 

двух из четырех областей ЦНС: кортикаль-

но/юкстакортикально, перивентрикулярно, 

инфратенториально, а также в спинном моз-

ге [1, 14]. Группой MAGNIMS (Magnetic 

Resonance Imaging in Multiple Sclerosis) в 

2016 году было также предложено включить 

в ДВП локализацию очагов в зрительных пу-

тях (в зрительных нервах, хиазме и зритель-

ных трактах), однако в последнем пересмот-

ре критериев McDonald в 2017 году это сде-

лано не было [1, 15, 16]. Тем не менее, дан-

ная локализация имеет важное клиническое 

значение в диагностике РС, поэтому её оцен-

ка на предмет наличия очагов демиелиниза-

ции так же проводится при подозрении на 

демиелинизирующий процесс и при наличии 

соответствующей клинической симптомати-

ки, что требует использования дополнитель-

ных последовательностей, поскольку в стан-

дартном МРТ-протоколе оценка затрудни-

тельна, в связи с относительно большой тол-

щиной срезов и плоскостью наклона, не сов-

падающей с ходом зрительных нервов.  

Для определения корковых очагов 

необходимо использовать последовательно-

сти, демонстрирующие повышенную кон-

 

Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5.   МРТ. 

МРТ-визуализация мелкого очага демиелинизации 

в левых отделах среднего мозга в режиме Т1 

MP2RAGE (слева) и режимах DIR, T2 FLAIR, Т2 

(справа, сверху вниз). 

Fig. 5.   MRI. 

Small demyelination lesion in the midbrain on Т1 

MP2RAGE sequence (on the left) and DIR, T2 FLAIR, 

Т2 (on the right). 

 

Рис. 6 (Fig. 6) 

Рис. 6.     МРТ. 

МРТ-визуализация очага демиелинизации в хиазме справа (пунктирные стрелки) в режимах Т1 

MP2RAGE, T2 FLAIR и DIR и отсутствие его визуализации в режиме Т2 на двух следующих друг за дру-

гом срезах. Другие очаги супратенториальной локализации показаны сплошными стрелками, инфратен-

ториальной – окружностями. 

Fig. 6.   MRI.  

Demyelination lesion in the optic chiasm (dotted arrows) on Т1 MP2RAGE, T2 FLAIR, DIR sequences and the 

absence of its imaging on T2. Other lesions are highlighted with arrows (supratentorial lesions – solid arrows, 

infratentorial lesions – dotted arrows). 
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трастность между серым и белым веществом 

[7]. Наиболее часто используемой для данной 

цели последовательностью является двойная 

инверсия-восстановления (double inversion-

recovery – DIR), в которой, помимо подавле-

ния МР-сигнала от свободной воды, происхо-

дит дополнительное подавление МР-сигнала 

от белого вещества головного мозга, что 

обеспечивает необходимую контрастность [8, 

9]. Однако в описанных нами выше случаях 

режим T1 MP2RAGE смог предоставить более 

полную информацию о наличии очагов кри-

тически важной для постановки диагноза РС 

локализации: в спинном мозге, в мозжечке, в 

стволе мозга, в зрительном перекресте, а 

также в сером веществе полушарий головно-

го мозга. 

В оценке инфратенториальных очагов 

Т1 MP2RAGE также показал высокую кон-

трастность. Несмотря на то, что «золотым 

стандартом» оценки инфратенториальных 

структур, спинного мозга и зрительных не-

рвов на наличие очаговых изменений явля-

ется режим Т2, в наших случаях он оказался 

малоинформативен за счет большой толщи-

ны срезов (3 мм) относительно небольших 

очагов демиелинизации [2]. В связи с этим, 

вероятно, целесообразно использовать режим 

Т2 с меньшей толщиной срезов, чтобы повы-

сить его чувствительность. 

Помимо прочего, недавно было показа-

но, что последовательность Т1 MP2RAGE мо-

жет быть настроена и для одновременного 

расчета Т1 карт, R2* карт и карт количе-

ственного картирования восприимчивости 

(QSM), что может использоваться, в том чис-

ле, в научных целях [12]. 

Ограничением режима Т1 MP2RAGE 

является Т1-взвешенность, что делает визуа-

лизацию очагов демиелинизации в виде ги-

поинтенсивных очагов непривычной для 

взгляда рентгенологов. Также страдает спе-

цифичность данного метода для оценки оча-

говых изменений в белом веществе головного 

мозга, поскольку в данной локализации они 

становятся неотличимы от периваскулярных 

пространств. Третье ограничение связано с 

техническими характеристиками оборудова-

ния, которое позволяло бы настроить режим, 

поскольку многие томографы предыдущих 

поколений такой возможности не имеют. 

Заключение. 

Таким образом, на примере клиниче-

ских случаев нами были продемонстрирова-

ны преимущества режима Т1 MP2RAGE для 

одновременной оценки очаговых изменений 

в головном и спинном мозге при РС, что по-

тенциально может помочь в диагностике и 

уменьшить время сканирования пациентов. 

Несмотря на это, стандартные режимы так 

же полезны для подтверждения наличия оча-

говых изменений в белом веществе. В связи с 

вышесказанным, безусловно, необходимо 

проведение дальнейших исследований на 

больших выборках пациентов для достовер-

ной оценки чувствительности и специфично-

сти режима Т1 MP2RAGE.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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раниосиностоз – преждевременное закрытие швов черепа, требующее своевременной 

хирургической коррекции. При выявлении деформации черепа у детей первого года 

жизни необходимо дифференцировать краниосиностоз от несиностотических дефор-

маций с помощью различных методов визуализации швов черепа.  

Цель. Показать возможности ультразвукового метода в диагностике состояния швов 

свода черепа у детей первого года жизни. 

Материалы и методы. Представлен клинический случай ребенка с краниосиностозом. 

Пациенту было проведено ультразвуковое исследование швов свода черепа и компьютерная то-

мография  черепа с трехмерной реконструкцией.  

Результаты. У мальчика в раннем неонатальном периоде была обнаружена деформация 

черепа. В возрасте 13 дней было выполнено ультразвуковое исследование швов черепа, которое 

выявило синостоз сагиттального шва. Ребенок консультирован челюстно-лицевым хирургом, ре-

комендована плановая операция. В возрасте 5 месяцев ребенку (перед операцией) была прове-

дена компьютерная томография с трехмерной реконструкцией черепа, в 6 месяцев – рекон-

структивная операция по устранению сагиттального синостоза и скафоцефалии с благоприят-

ным исходом. 

Обсуждение. До недавних пор рентгенологические методы были основными и един-

ственными при оценке состояния швов костей свода черепа. Ультразвуковое исследование – 

альтернативный метод для оценки швов у детей раннего возраста. 

Заключение. Использование ультразвукового исследования швов в качестве метода пер-

вой линии визуализации при деформации черепа у ребенка позволило своевременно диагности-

ровать краниосиностоз и минимизировать лучевую нагрузку на пациента. 

 

Ключевые слова: краниосиностоз, ультразвуковая диагностика, компьютерная томогра-

фия, дети. 
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raniosynostosis is premature closure of the skull sutures, requiring timely surgical treat-

ment. Patients under one year old with abnormal head shape require visualization of cra-

nial sutures condition to differentiate craniosynostosis from non-synostotic skull deformi-

ties.  

Purpose. To show the ultrasound method capabilities in the diagnosis of the skull sutures 

condition in children of the first year of life. 

Materials and methods. A clinical case of a child with craniosynostosis is presented. The pa-

tient underwent ultrasound examination of the skull sutures and computed tomography of the skull 

with three-dimensional reconstruction. 

Results. A deformity of the skull was found in the boy in the early neonatal period. At the age 

of 13 days, ultrasound examination of skull sutures revealed a synostosis of the sagittal suture. A 

maxillofacial surgeon recommended a planned surgical correction. At the age of 5 months (before 

surgery), the child underwent computed tomography of the skull with three-dimensional reconstruc-

tion, at 6 months – reconstructive surgery to eliminate sagittal synostosis and scaphocephaly with 

favorable outcome. 

Discussion. Until recently, X-ray methods were the main and only ones in assessing the condi-

tion of the cranial sutures.  Ultrasound is an alternative method for assessing sutures in infants. 

Conclusion. Cranial ultrasound as the first step imaging in children with skull deformation al-

lows timely diagnosis of craniosynostosis and minimizing the radiation load on the patient. 
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раниосиностоз  – это преждевре-

менное закрытие одного или не-

скольких швов черепа, приводящее 

к его характерным деформациям [1 

– 3]. Деформация черепа при кра-

ниосиностозе происходит вследствие замед-

ления или полного прекращения его роста 

вдоль синостозированного шва и компенса-

торного роста вдоль интактных швов. В ре-

зультате возникает краниоцеребральная 

диспропорция – несоответствие размеров 

черепа и активно растущего в первые два 

года жизни головного мозга ребенка [2]. Ее 

клиническими проявлениями являются: по-

вышение внутричерепного давления, отек и 

дегенеративные изменения зрительных не-

рвов, нарушения зрения и слуха, когнитив-

ные и поведенческие расстройства [2, 3]. 

При краниосиностозе в большинстве случаев 

проводится хирургическое лечение, направ-

ленное на увеличение объема полости и 

устранение деформации черепа [1 – 3]. Свое-

временным считается оперативное вмеша-

тельство в возрасте 3-9 месяцев жизни – оно 

позволяет достигнуть максимальных функ-

циональных и косметических результатов [1, 

4]. При выполнении хирургической коррек-

ции после 9-12 месяцев жизни неблагопри-

ятные последствия краниоцеребральной 

диспропорции могут быть необратимыми [5].  

Помимо синостотических деформаций 

у детей первого года жизни встречаются не-

синостотические деформации черепа (неси-

ностотическая долихоцефалия, позиционные 

плагио- и брахиоцефалии) [6]. Как правило, 

позиционные деформации вызваны длитель-

ным пребыванием ребенка в одном положе-

нии в кроватке  из-за  дефектов  ухода,  при  

С 

К 
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врожденной кривошее, мышечной дистонии. 

[7]. Позиционная плагиоцефалия является 

преимущественно косметическим дефектом, 

при этом швы черепа остаются открытыми, 

рост и развитие головного мозга не страда-

ют, хирургическое лечение не требуется и 

при своевременной диагностике и правиль-

ном уходе деформация регрессирует [6, 7].  

Диагностика краниосиностоза у детей в 

первую очередь основана на клиническом 

осмотре с краниометрическими измерения-

ми [2, 3]. Однако, для подтверждения диа-

гноза и планирования хирургического вме-

шательства необходима непосредственная 

визуализация состояния швов [4, 8]. Тради-

ционно диагностика причин деформаций 

черепа основывалась на данных лучевых ме-

тодов исследования – рентгенографии и 

компьютерной томографии черепа с трех-

мерной реконструкцией [3]. Однако по дан-

ным многих исследований установлено, что 

ультразвуковой метод является надежным и 

эффективным альтернативным способом 

оценки швов черепа у детей первого года 

жизни [4, 8].  

Данные истории болезни и обследо-

вания пациента.  

 Мальчик Л. родился в ФГБУ НМИЦ АГП 

им. академика В.И. Кулакова у матери 33 лет 

от III беременности на 38-ой неделе гестации 

путем операции кесарева сечения (у женщи-

ны с рубцом на матке, I и II беременности – 

срочные оперативные роды, девочки здоро-

вы). Соматический анамнез женщины отя-

гощен мочекаменной болезнью, гинекологи-

ческий анамнез – не отягощен. Данная бере-

менность протекала без особенностей. По ре-

зультатам ультразвукового и не инвазивного 

пренатального скрининга – отклонений вы-

явлено не было.  Масса тела ребенка при 

рождении 2990 г, длина 51 см, оценка по 

шкале Апгар 8/8 баллов. После рождения со-

стояние было удовлетворительным. На вто-

рые сутки жизни состояние ухудшилось за 

счет появления дыхательной недостаточно-

сти, эпизодов апноэ. Мальчик был переведен 

в отделение реанимации и интенсивной те-

рапии новорожденных. По результатам кли-

нико-лабораторных методов исследования и 

данных рентгенографии органов грудной 

клетки  была диагностирована врожденная 

пневмония, гипогликемия и транзиторная 

гипераммониемия. Проводилось комплексное 

лечение с положительным эффектом 

(Constant Positive Airway Pressure до 7 суток 

жизни, антибактериальная терапия, введе-

ние растворов глюкозы, парентеральное и 

энтеральное питание). На 12 сутки жизни 

ребенок переведен в отделение патологии 

новорожденных и недоношенных детей, где 

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

Рис. 1.   Фото пациента до оперативного лечения. 

а – В возрасте 15 суток жизни, вытянутая спереди-назад форма головы – увеличение переднезаднего 

размера черепа и уменьшение его ширины. 

б – В возрасте 6 месяцев жизни (перед операцией) – форма черепа скафоцефалическая с уменьшением 

бипариетальных размеров, наличием седловидной деформации.  

Fig. 1.   Photo of the patient before surgical treatment. 

a – Photo of a 15-day-ald patient – elongated front-to-back head shape, an increase in the anterior-posterior 

size of the skull and a decrease in its width. 

b – Photo of a 6-month-ald patient (before surgical treatment) – scaphocephaly shape of skull with a decrease 

in biparietal dimensions, a saddle deformation of skull. 
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продолжено дополнительное введение рас-

творов глюкозы по поводу нестабильной гли-

кемии. Мальчик консультирован эндокрино-

логом, проведено комплексное обследование, 

установлен диагноз – врожденный гиперин-

сулинизм (транзиторная форма). Другие 

врожденные и наследственные болезни об-

мена были исключены. Среди фенотипиче-

ских особенностей при осмотре ребенка об-

ращала на себя внимание ладьевидная фор-

ма черепа (скафоцефалия) – увеличение пе-

реднезаднего размера черепа и уменьшение 

его ширины, при этом пальпировался гре-

бень вдоль сагиттального шва (рис. 1).  

В связи с выявленными изменениями в 

возрасте 13 суток жизни мальчику проведено 

ультразвуковое исследование швов костей 

свода черепа, при котором выявлен частич-

ный синостоз сагиттального шва: на большем 

протяжении (в переднем и среднем отделах) 

сагиттальный шов не визуализируется, отме-

чается небольшой костный «гребень» (рис. 2).  

По данным нейросонографии паренхи-

ма мозга без очаговых изменений, ликворсо-

держащая система не расширена, показате-

ли гемодинамики не изменены. Консульти-

рован челюстно-лицевым хирургом: форма 

черепа скафоцефалическая с уменьшением 

бипариетальных размеров, наличием седло-

видной деформации, сужением и нависани-

ем затылочной области. На основании кли-

нического осмотра и результатов ультразву-

кового исследования швов костей свода че-

репа установлен диагноз – изолированный 

сагиттальный краниосиностоз, скафоцефа-

лия. Рекомендована повторная консультация 

челюстно-лицевого хирурга в 2-3 месяца. На 

25 сутки жизни ребенок выписан домой в 

удовлетворительном состоянии.  

В возрасте 2 месяцев ребенок был кон-

сультирован в отделении челюстно-лицевой 

хирургии Российской Республиканской дет-

ской клинической больницы, диагноз изоли-

рованного сагиттального краниосиностоза, 

скафоцефалии был подтвержден, показано 

плановое хирургическое лечение. В возрасте 

5 месяцев, на этапе планирования оператив-

ного лечения,  проведена компьютерная то-

мография с трехмерной реконструкцией че-

репа: сагиттальный шов синостозирован, в 

средней части уплотнен, переднезадний раз-

мер черепа увеличен, бипариетальный – со-

кращен, форма черепа скафоцефалическая, 

задняя черепная ямка узкая, скошена, лоб-

ные бугры гипертрофированы (рис. 3). Са-

гиттальный краниосиностоз. Скафоцефалия. 

В возрасте 6 месяцев проведена плано-

вая операция – реконструктивная кранио-

пластика, устранение скафоцефалии. В ходе 

операции произведено увеличение проекции 

затылочной кости, увеличение бипариеталь-

ных размеров черепа за счет разведения те-

менных костей с фиксацией с помощью би-

одеградируемых материалов. Послеопераци-

онный период протекал без осложнений.  

При динамическом наблюдении и об-

следовании ребенка в течение первого года  

психомоторное развитие соответствовало 

возрастной норме. В физическом развитии 

не отстает от сверстников. Осмотр хирурга в 

1 год – форма черепа адаптированная, 

округлая, с сохранением проекции высоты и  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.    Эхограммы сагиттального шва у ребенка в возрасте 13 дней, поперечная проекция. 

а – в заднем отделе шов открыт – гипоэхогенная щель (стрелка) между гиперэхогенными костными пла-

стинами свода черепа.  

б – в переднем отделе шов закрыт – гипоэхогенная щель отсутствует (стрелка).  

Fig. 2.    Ultrasound images of the sagittal suture of a 13-day-old patient, transverse scanning plane. 

a – In the posterior part the sagittal suture is open – a hypoechogenic gap (arrow) between the hyper echogen-

ic bony plates of the scull. 

b – In the anterior part the sagittal suture is closed – no hypoechogenic gap (arrow). 
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уплощения затылочной, а также расширения 

в теменных областях (рис. 4). Дальнейшее 

наблюдение нейрохирурга не требуется. 

Обсуждение.  

При выявлении деформации черепа у 

детей первого года жизни необходимо про-

ведение дифференциальной диагностики – 

является ли она синостотической или нет, 

так как от этого зависит прогноз и дальней-

шая тактика ведения ребенка.  

Исторически первым методом диагно-

стики краниосиностоза была рентгенография 

черепа, по данным которой оценивали со-

стояние швов, а также наличие осложнений 

– «пальцевых вдавлений» на внутренней по-

верхности черепа при повышении внутриче-

репного давления. Специфичность рентгено-

графии в диагностике краниосиностоза до-

вольно высока – до 95%, чувствительность 

метода варьирует от 80% до 60% [9]. Невы-

сокая чувствительность может быть связана 

с низкой минерализацией костной ткани у 

детей первых 3-х месяцев жизни, а также с 

возможностью неправильного наклона луча 

относительно плоскости поверхности черепа 

и неправильно подобранных режимов кра-

ниографии [8, 10]. На сегодняшний день «зо-

лотым стандартом» в диагностике краниоси-

ностозов является компьютерная томогра-

фия высокого разрешения с трехмерной ре-

конструкцией черепа [11]. Компьютерная 

томография позволяет оценить не только 

швы свода, но и кости лица и основания че-

репа, выявить сопутствующую патологию и 

смоделировать предстоящее хирургическое 

вмешательство [2, 11]. Однако потенциально 

неблагоприятное воздействие на организм 

растущего ребенка ионизирующей радиации 

и необходимость седации детей первого года 

жизни при проведении компьютерной томо-

графии привели к поиску других, более без-

опасных методов визуализации, особенно для 

дифференциальной диагностики краниоси-

ностозов с несиностотическими деформаци-

ями [6 – 8].  

О возможности применения ультразву-

кового метода для оценки состояния швов 

черепа у детей грудного возраста впервые 

сообщили D. Soboleski и соавт. в 1997 году 

[12]. При исследовании высокочастотными 

линейными датчиками (12 МГц и выше) от-

крытый шов выглядит как гипоэхогенная 

узкая щель между двумя гиперэхогенными 

костными пластинами, при заращении шва – 

щель не визуализируется [12 – 14]. При срав-

нении с компьютерной томографией, и/или 

рентгенографией, и/или клиническим 

наблюдением в динамике ультразвуковой  

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

Рис. 3.     КТ черепа с 3D-реконструкцией до операции. 

а – Cагиттальный шов синостозирован. Отмечается сохранение фрагмента сагиттального шва в задних 

отделах, обусловившее развитие седловидной деформации.  

б – Форма черепа скафоцефалическая. Переднезадний размер черепа увеличен. Лобные бугры гипер-

трофированы.    

Fig. 3.     CT scan with 3D reconstruction before surgical treatment. 

a – Synostosis of sagittal suture. A fragment of the sagittal suture in the posterior part is preserved, which is 

the development reason of the saddle deformity. 

b – The shape of the skull is scaphocephalic. The anterior-posterior size of the skull is increased. The frontal 

tubercles are hypertrophied.  
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метод показал высокую чувствительность 

(71,4% – 100%) и высокую специфичность 

(86% – 100%) в диагностике краниосиносто-

зов [4, 14]. Ультразвуковое исследование яв-

ляется широкодоступным, экономичным, 

воспроизводимым методом, не требует много 

времени, не требует седации пациента и, что 

особенно важно, не несет лучевой нагрузки 

[4, 8]. Относительным ограничением метода 

является то, что надежность визуализации 

швов уменьшается с возрастом из-за умень-

шения ширины швов, а также подвижности 

и плохого контакта ребенка с врачом, увели-

чения густоты волос [14, 15]. Поэтому целе-

сообразно использовать ультразвуковое ис-

следование для диагностики краниосиносто-

за у детей до 8 – 12 месяцев [4, 14, 15].  

Ультразвуковое исследование швов 

свода черепа может быть первым методом 

выбора и заменить рентгенографию при об-

наружении у ребенка первых месяцев жизни 

деформации черепа и подозрении на кра-

ниосиностоз при клиническом осмотре [3, 4, 

8]. Если по данным ультразвукового исследо-

вания получен отрицательный результат, 

дальнейшее инструментальное обследование 

не требуется [4, 8]. Если сращение шва под-

тверждается, либо результаты исследования 

сомнительные – ребенка следует направить к 

хирургу [3, 4, 8].  

Заключение.  

Благодаря использованию современно-

го алгоритма диагностики краниосиностоза 

и применения в качестве первого метода ви-

зуализации ультразвукового исследования, 

при обследовании ребенка с деформацией 

черепа лучевая нагрузка была минимизиро-

вана –рентгенография черепа не проводи-

лась, компьютерная томография с трехмер-

ной реконструкцией была проведена одно-

кратно на этапе планирования операции.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Работа представлена в рамках реализа-

ции Гранта Президента РФ по поддержке 

Ведущей научной школы НШ – 599.2022.3 

«Неинвазивные функциональные технологии 

лучевой медицины в скрининге, ранней диа-

гностике, мониторинге лечения и контроле 

реабилитации социально значимых заболе-

ваний» (Руководитель Н. С. Серова). 
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Рис. 4.    Фото пациента в возрасте года (через 6 месяцев после операции). 

а, б – форма черепа адаптированная, округлая, с сохранением проекции высоты и уплощения затылоч-

ной области.  

Fig. 4.    Photo of a 1-year-ald patient (6 months after surgical treatment). 

а, b – the shape of the skull is adapted, rounded, maintaining the projection of the height and flattening of 

the occipital region.. 
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ель. Демонстрация возможностей компьютерной томографии в диагностике и плани-

ровании лечения у пациента с доброкачественным новообразованием решетчатого 

лабиринта с распространением в орбиту. 

Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациента М., 18 лет, с 

жалобами на затруднение носового дыхания слева и смещение левого глазного яблока латераль-

но. Для определения характера выявленных изменений пациент был направлен в отделение лу-

чевой диагностики c целью проведения компьютерной томографии (КТ) околоносовых синусов 

для планирования хирургического лечения. 

Результаты. После проведения КТ околоносовых синусов у пациента в области передних 

клеток решетчатой кости визуализировано образование костной плотности, определены точная 

его локализация и взаимоотношение с важными анатомическими структурами, а также выпол-

нено виртуальное планирование операции, определяющее объём и тактику проведения опера-

тивного лечения. После операции была получена гистологическая верификация поставленного 

диагноза. 

Обсуждение. Остеомы околоносовых синусов, как правило, бессимптомны и клиниче-

ские проявления возникают в случае, если остеомы достигают крупных размеров. Выявить 

данную патологию позволяет такой высокоинформативный метод лучевой диагностики, как 

компьютерная томография.  

Заключение. Данное клиническое наблюдение демонстрирует важность проведения ис-

следования с помощью компьютерной томографии у пациентов с новообразованиями в решет-

чатом лабиринте для максимально точного планирования тактики хирургического вмешатель-

ства, благодаря точной верификации важных анатомических структур, особенностей строения 

околоносовых синусов и полости носа. 

 

Ключевые слова: компьютерная томография, КТ, остеома, решетчатый лабиринт, около-

носовые синусы. 
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urpose. Demonstration of computed tomography (CT) possibilities in a patient with a be-

nign neoplasm of the ethmoidal labyrinth with the distribution into the orbit.    

Materials and methods. We present the clinical observation of patient M., 18 years old, 

with complaints of nasal breathing difficulties on the left side, a neoplasm in the nasal cavi-

ty on the right side and lateral displacement of the left globe. In order to determine the nature of the 

changes, the patient was referred to the department of radiology, where a CT scan of the paranasal 

sinuses was performed to plan surgical treatment. 

Results. After a CT scan of the paranasal sinuses, a bone density mass was visualized within 

the anterior cells of the ethmoidal bone, the precise localization and relationship to important ana-

tomical structures was determined and virtual planning was performed to determine the extent and 

tactics of surgical treatment.  

Discussion. Osteomas of the paranasal sinuses are usually asymptomatic and clinical mani-

festations occur when osteomas became large. A highly informative radiological method, such as a 

CT scan, can detect this abnormality.  

Conclusion. This clinical observation demonstrates the importance of CT scanning in pa-

tients with neoplasms in the ethmoidal labyrinth in order to plan the most precise surgical proce-

dure, by accurately verifying important anatomical structures and the condition of the paranasal si-

nuses and nasal cavity.   
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стеомы – это медленно растущие, 

доброкачественные, костеобразую-

щие опухоли, поражающие кости 

черепно-лицевой области [1]. Как 

правило, остеомы околоносовых си-

нусов бессимптомны и могут быть случайно об-

наружены в ходе рентгенологического исследо-

вания. Клинические проявления возникают, 

если остеомы достигают крупных размеров, 

блокируют пути оттока из синусов или распро-

страняются на смежные анатомические обла-

сти. Наиболее частыми клиническими симпто-

мами остеомы являются: головная боль, реци-

дивирующие синуситы, экзофтальм с диплопи-

ей, периорбитальный отек, а также нарушение 

зрения [2, 3].  

Диагностическая визуализация остеом 

синоназальной области осуществляется с помо-

щью компьютерной томографии (КТ) околоно-

совых синусов. Компьютерная томография яв-

ляется достоверным диагностическим методом 

обнаружения остеомы [3]. Благодаря данному 

методу исследования можно оценить локализа-

цию образования, размеры, а также соотноше-

ние его с окружающими тканями и костными 

структурами, кроме того, этот метод целесооб-

разно использовать для оценки эффективности 

проведенного хирургического лечения.  

Клиническое наблюдение. 

Пациент М, 18 лет, обратился в ФГБУ 

«Национальный медицинский исследователь-

ский центр оториноларингологии ФМБА» России 

с жалобами на затруднение носового дыхания 

слева и смещение левого глазного яблока лате-

рально.   

Из  анамнеза  известно,  что  вышепере- 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

 

Рис. 1 д (Fig. 1 е) 

 

Рис. 1 е (Fig. 1 f) 
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Рис. 1.      КТ околоносовых синусов.  

a – Сагиттальная реконструкция. Ремоделирование нижне-медиальной поверхности левой глазницы: образо-

вание пролабирует в полость глазницы, сдавливая параорбитальную клетчатку (оранжевые стрелки). 

б – Сагиттальная реконструкция. Образование негомогенной структуры с участками разрежения костной 

плотности по типу «матового стекла» и участками склероза, с четкими неровными контурами, определяется 

на уровне передних клеток решетчатой кости, верхний полюс на уровне нижней части лобной пазухи (оран-

жевая стрелка), задние клетки решетчатой кости воздушны. Образование обтурирует соустье лобной пазухи, 

ремоделируя нижнюю стенку пазухи, за счет чего отмечается заполнение полости пазухи патологическим 

содержимым, дефектов передней и задней стенок пазухи не выявлено.    

в – Корональная реконструкция; объемное образование ремоделирует медиальную стенку левой глазницы, 

сдавливая параорбитальную клетчатку, прилегая непосредственно к глазному яблоку, обтурирует естествен-

ное соустье левой верхнечелюстной пазухи (оранжевая стрелка), крючковидный отросток на фоне образова-

ния не дифференцируется, образование тесно прилегает к костной части перегородки носа, смещая верх-

нюю и нижнюю носовые раковины и заполняя носовые ходы на этом уровне. 

г – Коронарная реконструкция. Заполнение полости пазухи патологическим содержимым (оранжевые стрел-

ки). 

д – Аксиальная реконструкция. Прилегание образования к медиальной поверхности глазного яблока (оран-

жевая стрелка).  

е – Аксиальная реконструкция. Объёмное образование прилегает к пластинке средней носовой раковины и 

вертикальной пластинке решетчатой кости, обтурирует соустье верхнечелюстной пазухи, смещая крючко-

видный отросток, носослезный канал. Отмечается пролабирование образования в полость глазницы и сдав-

ление параорбитальной клетчатки (оранжевые стрелки).  

Fig. 1.   CT, paranasal sinuses. 

a – sagittal reconstruction. Remodelling of the inferior-medial surface of the left orbital cavity: the mass is pene-

trating into the orbital cavity, compressing the para-orbital tissue (orange arrows). 

b – sagittal reconstruction. A non-homogeneous mass with areas of bone density thinning similar to "ground 

glass" and areas of sclerosis, with clear irregular contours, defined at the level of the anterior cells of the ethmoid-

al bone, the upper pole – at the level of the lower frontal sinus (orange arrow), the posterior cells of the ethmoidal 

bone contains air. The mass obturates the frontal sinus junction, remodelling the lower wall of the sinus, due to 

which a filling of the sinus cavity with pathological content is noted, no defects of the anterior and posterior walls 

of the sinus are detected.  

c – coronal reconstruction. The mass remodels the medial wall of the left orbital cavity, compressing the para-

orbital tissue, adjoining the globe directly, obstructing the natural left maxillary sinus junction (orange arrow); 

processus uncinatus is undifferentiated, the mass adjoins closely to the bone part of the nasal septum, displacing 

the upper and lower nasal concha and filling the nasal passages at this level.  

d – coronal reconstruction. Filling of the sinus cavity with pathological content (orange arrows). 

e – axial reconstruction. The mass is adjacent to the medial surface of the globe (orange arrow). 

f – axial reconstruction. The mass adjoins the lamina of the medial nasal concha and the vertical lamina of the 

ethmoidal bone and obstructs the junction of the maxillary sinus, displacing processus uncinatus, nasolacrimal 

canal and the orbital cavity with compression of the para-orbital fat tissue (orange arrows).   
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численные жалобы беспокоят около 12 месяцев. 

В больнице по месту жительства была проведе-

на биопсия. Гистологическое заключение – 

остеома.  По результатам данного обследования 

пациент был направлен в ФГБУ НМИЦО ФМБА 

России с диагнозом «Доброкачественное ново-

образование решетчатого лабиринта и полости 

носа слева» и госпитализирован в отделение за-

болевании верхних дыхательных путей для хи-

рургического лечения в плановом порядке. 

Пациенту провели риноскопию, по ре-

зультатам которой было отмечено, что слизи-

стая полости носа чистая, розовая, перегородка 

носа по средней линии, отделяемого нет, в 

среднем носовом ходе слева визуализировалось 

новообразование. Дыхание через нос было не-

значительно затруднено. Определялось выбуха-

ние латеральной стенки решетчатой кости в 

сторону орбиты до 3 см.  

После консультации оториноларинголога 

для определения характера выявленных изме-

нений пациент был направлен в отделение лу-

чевой диагностики, где было проведено иссле-

дование с помощью компьютерной томографии 

околоносовых синусов.   

По результатам КТ в проекции передних 

клеток решетчатой кости слева определялось 

объемное образование грушевидной формы, с 

четкими, местами неровными контурами, не-

однородной структуры, размерами 2,3х3,2х3 см 

плотностью 1873 HU.  Образование представле-

но как плотной компактной костной тканью, 

так и с включением участков трабекулярной 

структуры по типу губчатой кости. Образование 

пролабировало в соседние полости, в частности, 

в полость левой глазницы, в лобную пазуху, ле-

вую верхнечелюстную пазуху и полость носа, 

ремоделируя прилегающие костные стенки ле-

вой глазницы, нижней стенки лобной пазухи, 

трабекулы клеток решетчатой кости слева (цен-

тральная пластинка интактна), верхнюю и 

среднюю носовые раковины слева, переднюю 

часть медиальной стенки левой верхнечелюст-

ной пазухи. Образование занимало передние и 

средние клетки решетчатой кости, лобный кар-

ман, нижнюю часть лобной пазухи слева, обту-

рировало соустье верхнечелюстной пазухи, 

смещая крючковидный отросток, прилегало к 

пластинке средней носовой раковины и верти-

кальной пластинке решетчатой кости. Отмеча-

лись воспалительные изменения лобной пазухи 

за счет нарушения сообщения пазухи с поло-

стью носа через лобно-носовой канал. Также 

отмечалось сдавление параорбитальной клет-

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.      Микропрепарат. 

а - Окраска гематоксилином и эозином.  Увеличение х40. Декальцинация. Периферическая часть опухоли, 

представленная зрелой пластинчатой костной тканью, с некоторой нерегулярностью остеонного строения. 

б - Окраска гематоксилином и эозином.  Увеличение х40. Декальцинация. Центральная часть опухоли. Сеть 

переплетающихся тонких костных балок, располагающихся в рыхлой волокнистой соединительной ткани.  

Fig. 2.   Histological examination of biopsy material. 

а- Hematoxylin-eosin stain, x40 zoom. 

Decalcification. Peripheral part of the tumor represented by mature lamellar bone tissue, with some irregular os-

teon structure. 

B - Hematoxylin-eosin stain, x40 zoom. 

Decalcification. The central part of the tumor. A network of interwoven thin bone beams arranged in loose fibrous 

connective tissue. 
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чатки за счет прилегания образования к меди-

альной поверхности глазного яблока. Остеоме-

атальный комплекс, представленный верхнена-

ружными отделами левой верхнечелюстной па-

зухи, решетчатой буллой, полулунной щелью и 

средним носовым ходом слева, на фоне образо-

вания так же не визуализировался (рис.1).  

08.09.2022 г в ФГБУ НМИЦО ФМБА Рос-

сии пациенту была выполнена эндоскопическая 

расширенная этмоидотомия слева c удалением 

остеомы.  

Материал направлен на гистологическое 

исследование. По результатам биопсии опухоль 

имела зональное строение, представленное цен-

тральной частью – ядром, и периферической, 

более плотной частью. Большая часть препара-

та представлена полями зрелой костной ткани 

пластинчатого строения с наличием множе-

ственных оптически пустых лакун остеоцитов, 

нерегулярным расположением разноразмерных 

сосудистых каналов. Вышеописанная картина 

была характерна для периферической части 

опухоли. Центральная часть опухоли была пред-

ставлена полями переплетающихся костных ба-

лок, формирующих сеть. Межбалочное про-

странство содержало рыхлую волокнистую со-

единительную ткань с умеренным количеством 

фибробластов. На поверхности костных балок, а 

также эндостально, располагались немногочис-

ленные остеобласты, с наличием округлого ядра 

и узким ободком эозинофильной цитоплазмы; а 

также группы остеокластов – представленные 

крупными многоядерными клетками, располо-

женными у узурированного края костной тка-

ни. Воспалительный инфильтрат в опухоли от-

сутствовал  (рис. 2). 

Обсуждение. 

Остеомы – группа остеогенных доброка-

чественных новообразований, распространен-

ность которых составляет 6,8% от общего числа 

ЛОР-заболеваний. Чаще всего данная патология 

встречается в параназальной области и нижней 

челюсти, а именно: в 80-90% случаев в лобных 

синусах, 2-15% – в решетчатом лабиринте, 2-5% 

– в верхнечелюстных синусах, реже – в клино-

видном синусе [4 - 7].  

Остеомы могут встречаться во всех воз-

растных группах, особенно в молодом возрасте, 

при активном росте костной ткани. У мужчин 

остеомы возникают чаще, чем у женщин в 2 

раза [7, 8].  

По гистологическому строению остеомы 

подразделяются на губчатые и компактные. 

Компактные остеомы представлены зрелой пла-

стинчатой костной тканью с наличием остео-

нов. От нормальной костной такни опухоль от-

личается некоторой нерегулярностью остеоген-

ного строения. Сосудистые каналы довольно 

узкие, проходящие в них сосуды небольшого 

калибра. Процессы перестройки в костной тка-

ни остеомы отсутствуют или выражены очень 

слабо, так как для осуществления процессов  

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

 

Рис. 2 г (Fig. 2 d) 

Рис. 2.      Микропрепарат.  

в - Окраска гематоксилином и эозином.  Увеличение х400. Декальцинация. Расположение остеобластов на 

костных балках (указано стрелками).  

г - Окраска гематоксилином и эозином.  Увеличение х400. Декальцинация. Поля остеокластов (указано 

стрелками).  

Fig. 2.   Histological examination of biopsy material. 

с - Hematoxylin-eosin stain, x400 zoom. Decalcification. Location of osteoblasts on the bone trabecula (arrows).      

d - Hematoxylin-eosin stain, x400 zoom. Decalcification. Osteoclast fields (arrows).      
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перестройки требуется более активное крово-

снабжение. Губчатые остеомы состоят из пере-

плетающихся костных балок, которые форми-

руют сеть, в петлях сети расположена волокни-

стая фиброзная ткань с умеренным количе-

ством фибробластов. В этой соединительной 

ткани непосредственно вблизи костных балок 

может располагаться небольшое количество 

остеобластов. Эндостальное расположение осте-

областов свидетельствует о продолжающемся 

росте опухоли, такие остеомы иногда обознача-

ют как пролиферирующие [9]. 

  Остеома может долго не проявляться 

клиническими симптомами, но если она вырас-

тает  и достигает крупных размеров, то начи-

нает давить на соседние ткани и кости, от чего 

появляется соответствующая симптоматика: 

головная боль, рецидивирующие синуситы, эк-

зофтальм с диплопией, периорбитальный отек, 

а также возможна ишемия зрительного нерва 

[10].  

Лечение остеом возможно только хирур-

гическим способом. Выбор тактики оператив-

ного лечения зависит от локализации, размера 

остеомы, осложнений, которые она вызывает, 

анамнеза заболевания и перенесенных ранее 

вмешательств по этому поводу [11].  Диагно-

стика костных новообразований осуществляет-

ся с помощью использования лучевых методов 

исследования, преимущественно КТ.  

В нашем клиническом случае при прове-

дении КТ околоносовых синусов у пациента бы-

ли выявлены характерные для остеом измене-

ния. Благодаря высокой информативности 

компьютерной томографии, удалось получить 

информацию о локализации и размерах образо-

вания, а также оценить объем необходимого 

оперативного лечения. КТ визуализация дала 

возможность хирургам более точно ориентиро-

ваться в ходе операции, благодаря точной ве-

рификации важных анатомических структур, 

особенностей строения околоносовых синусов и 

полости носа. 

Заключение.  

Остеомы околоносовых синусов, как 

правило, бессимптомны и клинические прояв-

ления возникают в случае, если остеомы дости-

гают крупных размеров. Выявить данную пато-

логию и определить тактику лечения позволяет 

высокоинформативный метод компьютерной 

томографии. Применение КТ дает возможность 

определить анатомические особенности сину-

сов, точно локализовать и охарактеризовать 

воспалительные изменения, а так же выявить 

новообразования и пути их распространения 

относительно костных границ полостей синусов, 

структур орбиты, что позволяет максимально 

точно спланировать тактику хирургического 

вмешательства.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 
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функциональные технологии лучевой медицины 

в скрининге, ранней диагностике, мониторинге 

лечения и контроле реабилитации социально 

значимых заболеваний» (Руководитель Н.С. Се-

рова). 
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ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА РЕДКОГО СЛУЧАЯ ПРИОБРЕТЕННОЙ  

ДВУХСТОРОННЕЙ ХОЛЕСТЕАТОМЫ 

 

Ализада Э.Э.1,2, Брюханов В.А.1, Диаб Х.М.2, Ларина О.М.2,  
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ель. Демонстрация возможностей методов лучевой диагностики (магнитно-

резонансной томографии и компьютерной томографии) в выявлении и мониторинге 

редкого случая двухсторонней холестеатомы. 

Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациентки Р., 33 года, 

с жалобами на боль в ушах и заушной области, снижение слуха с двух сторон и голо-

вокружение.  После осмотра ЛОР-врачом предположена холестеатома справа, и пациентка была 

направлена в отделение лучевой диагностики с целью проведения магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) височных костей. 

Результаты. Проведена МРТ, при которой был обнаружен гиперинтенсивный сигнал в 

режиме non-EPI DWI с обеих сторон. Пациентка была оперирована. Удалены холестеатомы. 

Проведено послеоперационное МРТ-исследование и КТ для контроля объема операции и уточне-

ния состояния костных структур. Диагноз верифицирован при гистологическом исследовании 

операционного материала. 

Обсуждение. Холестеатома представляет собой образование среднего уха, возникающее 

на фоне длительного отита. «Золотым стандартом» диагностики является обнаружение деструк-

ции слуховых косточек при КТ. Выявить признаки, характерные для данной патологии, на ран-

ней стадии позволяет МРТ в режиме non-EPI DWI.  

Заключение. МРТ в режиме non-EPI DWI, как и КТ, при исследовании мосто-

мозжечкового угла (ММУ) у пациентов с холестеатомой позволяет получить полную диагностиче-

скую информацию о локализации и распространённости поражения, что определяет дальней-

шую тактику ведения пациента. 

 

Ключевые слова: холестеатома, височные кости, МРТ, КТ, non-EPI DWI, ММУ, лучевая ди-

агностика. 
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RADIOLOGY OF A RARE CASE OF BILATERAL ACQUIRED CHOLESTEATOMA 
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urpose. To show the possibilities of diagnostic methods (magnetic resonance imaging (MRI)) 

and computer tomography (CT)) in cholesteatoma detection and follow-up of the rare case of 

the bilateral cholesteatoma.  

Material and methods. A clinical observation of a patient R., 33 years old, with complaints 

of a bilateral earache, bilateral hearing loss and dizziness is presented. After examination by an ENT 

doctor, cholesteatoma on the right was suggested, and the patient was referred to the radiology de-

partment for magnetic resonance imaging (MRI) of the temporal bones. 

Results. An MRI was performed, in which a hyperintense signal was detected in the non-EPI 

DWI mode on both sides. The patient was surgically treated, cholesteatomas were removed. A post-

operative MRI and CT scan was performed to control of the operation volume and clarify the state of 

the bone structures. The diagnosis was verified by histological examination of the surgical material.  

Discussion. Cholesteatoma is a middle ear mass that occurs on the background of prolonged 

otitis media. The "gold standard" of diagnostics is the detection of destruction of the auditory ossicles 

on CT. MRI in the non-EPI DWI mode allows to identify the signs characteristic of this pathology at 

an early stage.  

Conclusion. MRI in the non-EPI DWI mode, as well as CT, during the examination of the 

pontocerebellar angle (CPA) in patients with cholesteatoma, allows obtaining complete diagnostic in-

formation about the location and extent of the lesion, which determines the further tactics of patient 

management. 
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олестеатома является опухолевид-

ным образованием, которое состоит 

из омертвевших эпителиальных 

клеток, скопления кератина, кри-

сталлов холестерина, и окруженное 

соединительной тканью в виде капсулы. 

Макроскопически холестеатома представляет 

собой узел неправильно округлой формы с 

неравномерной поверхностью [1]. Существу-

ет несколько классификаций холестеатомы. 

Наиболее часто используемая в настоящее 

время – классификация, представленная The 

European Academy of Otology and Neurotology 

(EAONO) и Japanese Otological Society (JOS).  

Выделяют врожденную, приобретенную и не 

классифицируемую категории [2]. В свою 

очередь, приобретенная холестеатома под-

разделяется на следующие основные вариан-

ты: 1) холестеатома, развивающаяся из ре-

тракционного кармана (ненатянутой или 

натянутой части барабанной перепонки 

(БП)); 2) холестеатома, не связанная с фор-

мированием ретракционного кармана (вто-

ричная в результате разрыва БП; ятроген-

ная; возникающая при травме). В этой клас-

сификации выделена отдельная категория 

рецидивировавшей холестеатомы после хи-

рургических вмешательств: 1) резидуальная 

холестеатома (возникает в результате непол-

ного удаления матрикса); 2) рецидивирую-

щая (рекуррентная) холестеатома (возникает 

в результате реформирования ретракцион-

ного кармана после хирургического лечения) 

[2]. Стоит  отметить  другую  классификацию  

P 

Х 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

 

Рис. 1 д (Fig. 1 е) 

 

Рис. 1 е (Fig. 1 f) 

Рис. 1.    МРТ на уровне мосто-мозжечкового угла, аксиальная плоскость: а,б – Т2-ВИ, в – 3D 

CISS, д,е – non-EPI DWI, г – FLAIR.            

В сосцевидных отростках и барабанных полостях с обеих сторон определяется неоднородное жидкост-

ное содержимое. На этом фоне в передних ячейках правого сосцевидного отростка (синие стрелки), глу-

бинных отделах правой барабанной полости (красные стрелки), сосцевидном отростке слева (зелёные 

стрелки) определяются участки ограничения диффузии размерами 11х8 мм, диаметром 5 мм и диамет-

ром 7 мм соответственно.  

Fig. 1.   MRI of cerebellopontine angle, axial images: a,b – T2-WI, c – 3D CISS, e,f – non-EPI DWI, d – 

FLAIR. 

In mastoid processes and tympanic cavities on both sides, inhomogeneous fluid content is determined. On 

this background, in the anterior cells of the right mastoid process (blue arrows), the deep sections of the right 

tympanic cavity (red arrows), the mastoid process on the left (green arrows) there are diffusion restriction ar-

eas with sizes 11x8 mm, in diameter 5 mm and 7 mm, accordingly. 
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ChOLE (акроним), представленную Linder TE 

et al. (2019), которая учитывает распростра-

ненность холестеатомы (Сh), состояние цепи 

слуховых косточек после операции (O), 

экстра-/интракраниальные осложнения (L), 

вентиляционную функцию слуховой трубы и 

пневматизацию сосцевидного отростка (E) 

[3]. В классификации производят числовой 

расчет для присвоения стадии от I-III [3]. 

Клиническое наблюдение.  

В феврале 2022 года пациентка Р., 33 

года, обратилась в ФГБУ НМИЦО ФМБА Рос-

сии с жалобами на боль в ушах и заушной 

области, снижение слуха с двух сторон и го-

ловокружение.  

После обследования врачом-

отоларингологом было установлено подозре-

ние на холестеатому справа, пациентке была 

проведена МРТ височных костей. На томо-

граммах справа определялся высокий гипе-

ринтенсивный МР-сигнал на Т2-ВИ в акси-

альной плоскости (рис. 1 А). На Т2-ВИ 3D 

CISS визуализировался участок изоинтен-

сивного МР-сигнала. В режиме non-EPI DWI 

определялось образование с гиперинтенсив-

ным МР-сигналом, что свидетельствовало о 

холестеатоме (рис. 1 В). На томограммах сле-

ва в последовательности non-EPI DWI также 

выявлен гиперинтенсивный МР-сигнал, а в 

режиме Т2-ВИ нечетко визуализировался 

участок неоднородного гиперинтенсивного 

МР-сигнала (рис. 2). Таким образом, благода-

ря режиму non-EPI DWI, стало возможным 

предположение наличия холестеатомы слева. 

МРТ в режиме non-EPI DWI позволило уста-

новить наличие холестеатом с обеих сторон, 

что привело к изменению хирургической 

тактики.  

После удаления холестеатомы хирурги-

ческим путем с двух сторон был проведен 

послеоперационный контроль (МРТ и КТ). КТ 

височных костей была проведена с целью 

исключить отсутствие деструктивных изме-

нений костной ткани среднего уха.   На МРТ 

в Т2-ВИ с обеих сторон обнаружен гиперин-

тенсивный МР-сигнал, который соответству-

ет послеоперационным воспалительным из-

менениям (рис. 2 А). В режиме non-EPI DWI 

гиперинтенсивный МР-сигнал отсутствовал, 

что позволило подтвердить отсутствие холе-

стеатом (рис. 2 Б).  На КТ были обнаружены 

послеоперационные изменения с двух сторон 

с наличием множественных дефектов кост-

ных стенок справа (рис. 3 а, 3 б). 

Обсуждение. 

Патофизиология развития холестеато-

мы на данный момент остается не до конца 

изученной. Приобретенная холестеатома 

предположительно возникает из-за дисфунк-

ции евстахиевой трубы на фоне заболеваний 

среднего уха [4]. Существует несколько тео-

рий патогенеза приобретенной холестеато-

мы: теория инвагинации (теория ретракци-

онных карманов) – в основе заболевания ле-

жит проблема с евстахиевой трубой, которая 

приводит к плохой аэрации эпитимпаниче-

ского пространства. В результате отрица-

тельного давления в среднем ухе формирует-

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.      МРТ (после операции) на уровне мосто-мозжечкового угла, аксиальная плоскость: a 

– Т2-ВИ, б – non-EPI DWI. 

В сосцевидных отростках и барабанных полостях с обеих сторон отмечаются постоперационные изме-

нения (белые стрелки). Участков ограничения диффузии в режиме non-EPI DWI не наблюдается.   

Fig. 2.   MRI of cerebellopontine angle (postoperative), axial images: a – T2-WI, b – non-EPI DWI.                

Postoperative changes (white arrows) are noted in the mastoid processes and tympanic cavities on both sides. 

No diffusion restriction regions are observed on non-EPI DWI. 
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ся ретракционный карман, который ограни-

чивает способность барабанной перепонки к 

самоочищению и еще больше увеличивая по-

тенциал для накопления остатков кератина, 

позволяя сформированному мешочку мед-

ленно увеличиваться [4, 5].  Холестеатомы без 

ретракционного кармана обычно встречают-

ся у больных острым средним отитом. Их 

развитие объясняется другими теориями: 

теория миграции эпителия, теория плоско-

клеточной метаплазии и теория базально-

клеточной гиперплазии [5]. К факторам рис-

ка развития холестеатомы относят: заболе-

вания среднего уха, перенесенное хирурги-

ческое вмешательство, травматическое по-

вреждение или врожденные аномалии [4]. 

Холестеатома диагностируется на осно-

вании подробного отологического анамнеза, 

физикального обследования с помощью ото-

микроскопии, а также с помощью методов 

лучевой диагностики, которые позволяют 

неинвазивно подтвердить диагноз. Одним из 

методов визуализации холестеатомы являет-

ся компьютерная томография (КТ).  КТ имеет 

высокую чувствительность, однако также 

имеет низкую специфичность в случае объ-

емного образования, поскольку полученные 

данные могут быть неверно истолковано как 

грануляционная ткань, холестериновая гра-

нулема или другие новообразования мягких 

тканей [6]. Важным методом диагностики 

является магнитно-резонансная томография 

(МРТ). Стандартно для диагностирования хо-

лестеатом выполняется серия Т2-взвешенных 

изображений в корональной и аксиальной 

плоскостях. Дополнительно выполняется се-

рия non-ЕРI DWI. По данным мета-анализа Li 

et al. (2013) общая чувствительность и спе-

цифичность составляет 94% для последова-

тельности МРТ non-EPI DWI [7]. 

В настоящее время лучевой метод (КТ) 

обязателен при хроническом среднем отите и 

является значимым элементом диагностики, 

дополняющим клиническую и аудиологиче-

скую экспертизу.  Однако на КТ не удается 

четко выявлять признаки холестеатомы на 

ранних стадиях и постоперационном перио-

де на фоне выраженных воспалительных из-

менений. Своевременная диагностика холе-

стеатомы позволяет принять правильное ре-

шение о лечебной тактике, что позволяюет 

сохранить слух и не допустить осложнений. 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

Рис. 3.     КТ височных костей (после операции), а – корональная плоскость, б – аксиальная 

плоскость, костное электронное окно.  

Справа определяется обширная послеоперационная полость, объединяющая антрум, барабанную по-

лость, наружный слуховой проход, заполненная патологическим содержимым, с наличием множествен-

ных дефектов костных стенок (стрелки); слева определяются послеоперационные изменения сосцевид-

ного отростка – послеоперационная полость, объединяющая антрум, наружный слуховой проход, ча-

стично выстланный патологическим содержимым (белая стрелка). Барабанная полость слева пневмати-

зирована (синяя стрелка).   

Fig. 3.    CT scan of temporal bone (postoperative), a – coronal image, b – axial image, bone win-

dow.                             

On the right, an extensive postoperative cavity is determined, uniting the antrum, tympanic cavity and the 

external auditory canal, filled with pathological contents, with the presence of multiple defects of the bone 

walls (arrows); on the left, postoperative changes of the mastoid process are determined – the postoperative 

cavity, uniting the antrum and the external auditory canal, partially filled with pathological contents (white 

arrow). The tympanic cavity on the left is pneumatized (blue arrow).   

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):111-117       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-111-117                    116 
 

 

В данном клиническом случае приме-

нение МРТ (в режиме non-EPI DWI) позволило 

установить точный диагноз и принять пра-

вильное решение относительно лечебной так-

тики.  Проведение послеоперационного мо-

ниторинга методом МРТ (включая режим 

non-EPI DWI) и КТ у пациента с приобретен-

ной двухсторонней холестеатомой с призна-

ками двухстороннего отита среднего уха 

позволило расширить диагноз и определить 

дальнейшую тактику.  В данном наблюдении 

наиболее информативным являлось диффуз-

но-взвешенное МРТ (DW-MRI), общая чув-

ствительность и специфичность которого 

оценивается в 94%. При этом, для DW-MRI 

используются две последовательности: диф-

фузно-взвешенная эхо-планарная (EPI) и 

диффузно-взвешенная не эхо-планарная 

(non-EPI DWI). Благодаря non-EPI DWI уда-

лось не только четко подтвердить наличие 

правосторонней холестеатомы, но и выявить 

холестеатому слева. Таким образом, МРТ в 

режиме non-EPI DWI показал высокую диа-

гностическую точность в выявлении холесте-

томы в первичном и постоперационном кон-

троле. 

В представленном клиническом наблю-

дении при проведении МРТ ММУ в режиме 

non-EPI DWI у пациента были выявлены ха-

рактерные для холестеатомы МР-признаки: 

сигнал высокой интенсивности в режиме 

non-EPI DWI.  

Заключение. 

МРТ в режиме non-EPI DWI, как и КТ, 

при исследовании мосто-мозжечкового угла 

(ММУ) у пациентов с холестеатомой, позволя-

ет получить полную диагностическую ин-

формацию о локализации и распространён-

ности поражения, что определяет дальней-

шую тактику ведения пациента.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Работа представлена в рамках реализа-

ции Гранта Президента РФ по поддержке 

Ведущей научной школы НШ-599.2022.3 

«Неинвазивные функциональные технологии 

лучевой медицины в скрининге, ранней диа-

гностике, мониторинге лечения и контроле 

реабилитации социально значимых заболе-

ваний» (Руководитель Н.С. Серова). 
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ДИАГНОСТИКЕ И МОНИТОРИНГЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
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ель исследования. Проанализировать значение магнитно-резонансной визуализации 

для выявления и мониторинга аутоимунного гипофизита. 

Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациентки с аутоим-

мунным гипофизитом. Проведен сравнительный анализ серии магнитно-резонансных 

исследований при динамическом наблюдении. 

Результаты. Первичное МР-исследование выявило: невыраженное повышение МР-

сигнала на Т2-взвешенных изображениях от вещества гипофиза, неоднородное его контрасти-

рование в центральных отделах в начале заболевания, с последующим ухудшением МР-картины 

– нарастание неоднородности структуры гипофиза, увеличение его размеров, признаки вовле-

чения хиазмы и левого зрительного нерва. На фоне специфического лечения отмечена инволю-

ция лучевой симптоматики. 

Обсуждение. Аутоимунный гипофизит является крайне редким заболеванием с поли-

морфной и неспецифической клинической и лучевой картиной. Изменения на МРТ гипофиза 

могут быть незначительными в начале заболевания, с последующим нарастанием изменений 

МР-картины. Особенность представленного клинического наблюдения заключается в эволюции 

лучевой симптоматики от начала установления диагноза «Аутоимунный гипофизит» на фоне 

проводимого лечения. 

Заключение. МРТ имеет решающее значение при распознавании изменений, характер-

ных для патологии гипофиза. В данном клиническом наблюдении первым симптомом являлась 

неоднородность контрастирования гипофиза, которая, в сочетании со снижением уровня гор-

монов, позволила заподозрить гипофизит. 

 

Ключевые слова: аутоиммунный гипофизит, магнитно-резонансная томография, хиаз-

мально-селлярная область, гипофиз. 
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urpose. To analyze the value of magnetic resonance imaging (MRI) for the detection and 

monitoring of autoimmune hypophysitis. 

Materials and methods. Clinical observation of a patient with autoimmune hypophysitis is 

presented. Conducted a comparative analysis of a series of magnetic resonance studies dur-

ing dynamic observation. 

Results. The primary MRI study revealed: an unexpressed increase in the MR signal on T2- 

weighted images from the substance of the pituitary gland, its heterogeneous contrasting in the cen-

tral sections at the onset of the disease, followed by deterioration of the MRI picture – an increase in 

the heterogeneity of the structure of the pituitary gland, an increase in its size, signs of involvement 

of the chiasm and left optic nerve. Against the background of specific treatment, involution of radio-

logical symptoms was noted. 

Discussion. Autoimmune hypophysitis is an extremely rare disease with a polymorphic and 

nonspecific clinical and radiological picture. Changes on MRI of the pituitary gland can be detected 

at the onset of the disease, followed by identification of the MRI picture. The peculiarity of the pre-

sented clinical observation in the development of radiological symptoms from the onset of the disease 

"Autoimmune hypophysitis" against the background of ongoing treatment. 

Conclusion. MRI is crucial in recognizing changes characteristic of pituitary pathology. In this 

clinical observation, the first symptom was heterogeneity of pituitary enhancement, which in combi-

nation with a decrease in hormone levels, made it possible to suspect hypophysitis. 

 

Keywords: autoimmune hypophysitis, magnetic resonance imaging, chiasmal-sellar region, pi-

tuitary gland. 
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аиболее распространенными (75-

80%) патологиями хиазмально-

селлярной области, составляющи-

ми «большую пятерку», являются: 

аденомы, менингиомы, аневризмы, 

краниофарингиомы и астроцитомы [1]. Диа-

гностика редких патологий хиазмально-

селлярной области затруднена. Одной из них 

является аутоиммунный гипофизит (АГ) – 

редкое воспалительное заболевание, пора-

жающее гипофиз и его воронку в результате 

аутоиммунного процесса, характеризующее-

ся нарушением его функции и развитием 

эндокринопатии [2, 3]. Ежегодная заболева-

емость гипофизитом оценивается в один 

случай на 9 миллионов населения [4]. «Золо-

тым стандартом» диагностики гипофизита 

является биопсия гипофиза с последующим 

гистологическим исследованием пунктата, 

но, так как этот метод диагностики инвази-

вен, его применение ограничено [3]. Магнит-

но-резонансная томография (МРТ) – метод 

выбора при подозрении на гипофизит [5, 6]. 

Симптоматические проявления АГ не-

специфичны. Для клинической картины ги-

пофизита, вне зависимости от этиологии, 

характерны достаточно неспецифические 

жалобы на головную боль и нарушение зре-

ния [5, 7]. 

Диагностика АГ может быть затруднена  
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[3], поскольку поражение гипофиза, включая 

распространенные аденомы гипофиза и ред-

кие метастазы в гипофиз, клинически про-

являются сходными характеристиками. Ред-

кость и неспецифичность клинической кар-

тины заболевания приводит к сложностям в 

интерпретации данных исследования. 

Цель исследования. 

Проанализировать значение магнитно-

резонансной визуализации для выявления и 

мониторинга аутоимунного гипофизита. 

Клиническое наблюдение. 

Пациентка М. (37 лет), с ранее выяв-

ленной гиперпролактинемией (значение про-

лактина в анализах от декабря 2019 г. – 2144 

мЕд/мл, при норме 109-557 мЕд/мл) в мае 

2020 года обратилась в отделение МРТ для 

прохождения исследования по направлению 

лечащего врача. Жалоб не предъявляла. Ле-

чение на данном этапе было симптоматиче-

ским и состояло только в приеме агониста 

дофаминовых рецепторов – каберголина в 

дозе 0,25 мг 2 раза в неделю с целью подав-

ления секреции пролактина. Пациентке была 

выполнена МРТ гипофиза с внутривенным 

контрастированием, включавшая Т2-

взвешенные изображения (ВИ) в корональ-

ной плоскости и Т1-ВИ в сагиттальной и ко-

рональной плоскостях как до, так и после 

внутривенного контрастирования. На МР-

исследовании (рис. 1) гипофиз не увеличен 

(сагиттальный размер составил 1,3 см, вер-

тикальный – 1,0 см, фронтальный – 2,0 см), 

структура его несколько неоднородная, кон-

туры участками нечеткие, воронка гипофиза 

незначительно отклонена влево. После вве-

дения контрастного вещества определяется 

невыраженное, неравномерное повышение 

МР-сигнала от вещества гипофиза в цен-

тральных отделах. Заключение по результа-

там исследования: на основании МР-

картины убедительных данных за объёмное 

образование гипофиза не получено. Диффуз-

ная неоднородность гипофиза, нельзя ис-

ключить гипофизит. 

 Для уточнения диагноза было реко-

мендовано выполнение контрольного МР-

исследования через 1 – 3 месяца. 

В сентябре 2021 г. была выполнена 

контрольная МРТ, на которой отмечалось 

увеличение размеров гипофиза и нарастание 

неоднородности его структуры (рис. 2). К 

врачу-эндокринологу пациентка после иссле-

дования  не  обращалась,  так  как  в  ноябре  

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

Рис. 1.   МРТ гипофиза от 02.05.2020 г.: а – сагиттальная плоскость, T1-ВИ; б –корональная 

плоскость, T2-ВИ; в – сагиттальная плоскость, T1-ВИ после внутривенного контрастирования. 

Определяется невыраженное повышение МР-сигнала на Т2-ВИ от вещества гипофиза и неоднородное 

его контрастирование в центральных отделах (* – в), что может быть ранними проявлениями гипофизи-

та. Размеры гипофиза не увеличены.  

Fig. 1.   MRI of the pituitary gland from May 2, 2020: а – sagittal image, T1-WI; b – coronal image, T2-

WI; c – sagittal image, T1-WI after intravenous contrast. 

An unexpressed increase in the MR signal on T2-WI from the substance of the pituitary gland and its hetero-

geneous contrasting in the central sections (* – с), which may be early manifestations of hypophysitis is de-

termined. The size of the pituitary gland is not increased.  
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2021 г. заболела вирусной пневмонией, вы-

званной SARS-CoV-2, и находилась на стаци-

онарном лечении. 

Через месяц после выписки из стацио-

нара (январь 2022 г.) пациентка с жалобами 

на тошноту, выраженную общую слабость, 

головокружение, снижение артериального 

давления обратилась к врачу-эндокринологу. 

На приеме женщина была эмоционально ла-

бильна, плаксива. Пациентке было назначено 

исследование уровня гормонов крови. По его 

результатам определялись: гипопролактине-

мия, признаки гипотиреоза и надпочечнико-

вой недостаточности. Учитывая изменение 

гормонального статуса и ухудшение состоя-

ния пациентки, было рекомендовано выпол-

нение МРТ гипофиза с внутривенным кон-

трастированием (рис. 3). На МР-

исследовании размеры гипофиза и его 

структура без выраженной динамики, но от-

мечалось утолщение хиазмы и неоднород-

ность ее структуры. Отсутствие нарастания 

МР-проявлений в данном периоде можно 

объяснить приемом пациенткой глюкокорти-

костероидов в рамках лечения COVID-19. 

Учитывая изменения гормонального со-

стояния пациентки, ей был назначен L-

тироксин в дозе 25 мкг в сутки (для коррек-

ции гипофункции щитовидной железы), при-

ем каберголина продолжался в прежней дозе. 

На фоне данного лечения отмечалось усиле-

ние жалоб на тошноту, головокружение и 

общую слабость. 

Единичный эпизод выраженного сни-

жения артериального давления (до 80 и 50 

мм рт.ст.) был в мае 2022 г., при этом паци-

ентка экстренно поступает в отделение эн-

докринологии с диагнозом «Надпочечнико-

вая недостаточность». В гормональном стату-

се женщины сохранялись признаки гипоти-

реоза, надпочечниковой недостаточности, но 

гипопролактинемия сменилась на повыше-

ние уровня пролактина. МР-картина харак-

теризовалась выраженным увеличением 

размеров гипофиза и его неоднородностью 

(рис. 4). 

Курс лечения на данном этапе включал 

преднизолон в дозе 10 мг утром и 5 мг вече-

ром и каберголин по 0,25 мг 2 раза в неделю, 

L-тироксин  был  отменен. На фоне  проводи- 

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

Рис. 2.    МРТ гипофиза от 07.09.2021 г.: а – сагиттальная плоскость, T1-ВИ; б –  корональная 

плоскость, T2-ВИ; в – сагиттальная плоскость, T1-ВИ после внутривенного контрастирования. 

Обращает на себя нарастание проявлений гипофизита: умеренное увеличение размеров гипофиза, по-

вышение МР-сигнала на Т2-ВИ от вещества гипофиза (* – б) и неоднородное его контрастирование в 

центральных отделах. Отмечается невыраженное, неравномерное утолщение слизистой оболочки пазухи 

клиновидной кости.  

Fig. 2.    MRI of the pituitary gland from July 9, 2021: а –sagittal image, T1-WI; b – coronal image, T2-

WI; с – sagittal image, T1-WI after intravenous contrast. 

An increase in the manifestations of hypophysitis attracts: a moderate increase in the size of the pituitary 

gland, an increase in the MR signal on T2-WI from the substance of the pituitary gland (* – b), and its hetero-

geneous contrasting in the central sections. There is an unexpressed, uneven thickening of the mucous 

membrane of the sinus of the sphenoid bone.   
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Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

Рис. 3.     МРТ гипофиза от 04.02.2022 г.: a – сагиттальная плоскость, T1-ВИ; б –  корональная 

плоскость, T2-ВИ; в – сагиттальная плоскость, T1-ВИ после внутривенного контрастирования. 

Отмечается прогрессирование поражения: определяется утолщение хиазмы (в – стрелки) и неоднород-

ность ее структуры, размеры гипофиза и его структура без выраженной динамики по сравнению с ис-

следованием от 07.09.2021 г. Отмечается невыраженное, неравномерное утолщение слизистой оболочки 

пазухи клиновидной кости.  

Fig. 3.     MRI of the pituitary gland from February 4, 2022: а – sagittal image, T1-WI; b – coronal im-

age, T2-WI; c – sagittal image, T1-WI after intravenous contrast. 

On the presented tomograms, the progression of the lesion is noted: a thickening of the chiasm (arrow – c) 

and heterogeneity of its structure are determined, the size of the pituitary gland and its structure without 

pronounced dynamics compared to the study of 09.07.2021. An unexpressed, uneven thickening of the mu-

cous membrane of the sphenoid sinus is noted.   

 

Рис. 4 а (Fig. 4 а) 

 

Рис. 4 б (Fig. 4 b) 

 

Рис. 4 в (Fig. 4 с) 

Рис. 4.    МРТ гипофиза от 02.05.2022 г.: a – сагиттальная плоскость, T1-ВИ; б –корональная 

плоскость, T2-ВИ; в – сагиттальная плоскость, T1-ВИ после внутривенного контрастирования. 

Размеры гипофиза выраженно увеличены (преимущественно за счет супраселлярного компонента), 

структура его неоднородная, контуры неровные. Хиазма компримирована. Отмечается выраженное, 

неравномерное утолщение и повышение МР-сигнала на Т2-ВИ от слизистой оболочки пазухи клиновид-

ной кости (*).  

Fig. 4.      MRI of the pituitary gland from May 2, 2022: a – sagittal image, T1-WI; b – coronal image, 

T2-WI; c – sagittal image, T1-WI after intravenous contrast. 

The size of the pituitary gland is markedly enlarged (mainly due to the suprasellar component), its structure 

is heterogeneous, and its contours are uneven. The chiasm is compressed. There is a pronounced, uneven 

thickening and an increase in the MR-signal on T2-WI from the mucous membrane of the sinus of the sphe-

noid bone (*). 
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мой терапии пациентка отмечала улучшение 

самочувствия. При выписке доза преднизо-

лона была снижена до 5 мг утром и 2,5 мг 

вечером. В ходе амбулаторного наблюдения 

доза преднизолона снижалась, препарат от-

менен в июле 2022 г. На контрольном МР-

исследовании 03.10.2022 г. – выраженная 

положительная динамика (рис. 5). 

Таким образом, за 1,5 года наблюдалось 

нарастание и утихание клинической и луче-

вой симптоматики (рис. 6), сопровождав-

шихся соответствующими изменениями 

уровней гормонов сыворотки крови. Ухуд-

шение состояние пациентки совпало по вре-

мени с заболеванием вирусной пневмонией, 

а улучшение началось после назначения глю-

кокортикостероидов. 

Обсуждение. 

Аутоимунный гипофизит остается 

крайне редким заболеванием с полиморфной 

и неспецифической клинической и лучевой 

картиной. Поскольку данная патология 

встречается нечасто, его редко рассматри-

вают при диагностическом поиске патологий 

хиазмально-селлярной области. Дифферен-

циальный диагноз широк и включает пер-

вичные опухоли гипофиза, метастазы, лим-

фопролиферативные заболевания и т.д. [3]. 

Лучевая диагностика воспалительных 

заболеваний гипофиза сопряжена с рядом 

трудностей, которые в большинстве случаев 

обусловлены схожестью признаков с такими 

опухолевыми заболеваниями гипофиза, как 

микро- и макроаденомы, ганглиоцитомы, 

зернисто-клеточные опухоли и др. По литера-

турным данным, наиболее значимыми МР-

признаками АГ являются: симметричность 

поражения, утолщение воронки гипофиза без 

ее отклонения, характерное накопление кон-

траста менингеальными структурами («dural 

tail») на сагиттальном срезе [1, 7]. 

Изменения на МРТ гипофиза могут 

быть незначительными в начале заболева-

ния, с последующим ухудшением МР-

картины, характеризующейся нарастанием 

неоднородности и объема гипофиза, измене-

нием структуры хиазмы и зрительных трак-

тов [6, 8]. Следовательно, нормальная визуа-

лизация полностью не исключает гипофизит. 

Особенность данного клинического 

наблюдения заключается в представлении 

эволюции лучевой симптоматики аутоим-

мунного гипофизита. После возникновения 

первых подозрений на «гипофизит» в течение 

первых 21 месяцев специфическое лечение 

не    проводилось,    на     этом    фоне     МР- 

 

Рис. 5 а (Fig. 5 а) 

 

Рис. 5 б (Fig.  b) 

 

Рис. 5 в (Fig. 5 с) 

Рис. 5.     МРТ гипофиза от 03.10.2022 г.: a – сагиттальная плоскость, T1-ВИ; б –  корональная 

плоскость, T2-ВИ; в – сагиттальная плоскость, T1-ВИ после внутривенного контрастирования. 

Размеры гипофиза не увеличены, его контрастирование неоднородное в центральных отделах. Хиазма 

утолщена, структура ее умеренно неоднородная. Отмечается невыраженное, неравномерное утолщение 

слизистой оболочки пазухи клиновидной кости.  

Fig. 5.     MRI of the pituitary gland from October 3, 2022: а – sagittal image, T1-WI; b – coronal im-

age, T2-WI; c – sagittal image, T1-WI after intravenous contrast. 

The pituitary gland is not enlarged, its contrasting is heterogeneous in the central sections. The chiasm is 

thickened, its structure is moderately heterogeneous. There is an unexpressed, uneven thickening of the mu-

cous membrane of the sphenoid bone.   
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симптоматика постепенно нарастала, до-

стигнув выраженных лучевых и клинических 

проявлений. Клиническая и МР-

симптоматика быстро купировались после 

назначения глюкокортикостероидов [7, 8]. 

Длительное отсутствие специфического лече-

ния обусловлено, на наш взгляд, рядом при-

чин: неспецифичность клинической картины 

в начале заболевания; нечеткость сформули-

рованного заключения при первичном ис-

следовании; развитие у пациентки пневмо-

нии после прохождения контрольного иссле-

дования с длительным ее лечением в услови-

ях стационара и медленное прогрессирова-

ние лучевой симптоматики при контрольных 

исследованиях, что обусловлено приемом 

глюкокортикостероидов для терапии COVID-

19. 

 

Заключение. 

Магнитно-резонансная томография 

имеет решающее значение при распознава-

нии изменений, характерных для патологии 

гипофиза. Наше клиническое наблюдение 

подчеркивает сложность диагностики гипо-

физита, первым МР-симптомом которого яв-

лялась невыраженная неоднородность кон-

трастирования гипофиза в сочетании со 

снижением уровня гормонов. Таким образом, 

рентгенологам необходимо помнить о суще-

ствовании редких патологий даже во время 

рутинного обследования пациентов.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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Рис. 6.      МРТ гипофиза, корональная плоскость, Т1-ВИ после внутривенного контрастирова-

ния: исследования от 02.05.2020 г., 07.09.2021 г., 04.02.2022 г., 02.05.2022 г., 03.10.2022 г. 

За 1,5 года отмечается эволюция МР-картины гипофиза – сначала постепенное (в течение 21 месяца – 

02.05.2020-04.02.2022), затем скачкообразное (за три месяца – 02.05.2022-03.10.2022) увеличение раз-

меров гипофиза и нарастание неоднородности его структуры с появлением неконтрастируемого участ-

ка, вероятно обусловленного некрозом (*). Указанные изменения полностью купировались за 5 месяцев 

после назначения глюкокортикостероидов.  

Fig. 6.      MRI of the pituitary gland coronal image, T1-WI after intravenous contrast enhancement: 

studies from 02.05.2020, 07.09.2021, 04.02.2022, 02.05.2022, 03.10.2022. 

For a 1,5 year, there is an evolution of the MRI image of the pituitary gland – first a gradual (within 21 

months – 02.05.2020-04.02.2022), then an abrupt (within three months – 02.05.2022-03.10.2022) increase 

in the size of the pituitary gland and an increase in the heterogeneity of its structures with the appearance of 

a non-contrasting area, probably due to necrosis (*). Specified changes were completely reversed within 5 

months after the glucocorticosteroids assignment.     
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MRI IN DIAGNOSIS OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN A PATIENT  

WITH HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY 
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urpose. To demonstrate the capabilities of contrast enhanced cardiac MRI in the diagnosis 

of myocardial infarction (MI) in a patient with a combined pathology (obstructive hyper-

trophic cardiomyopathy), using the example of clinical observation. 

Materials and methods.  A clinical observation of a patient M., 61 years old is presented, 

who was diagnosed with myocardial infarction on the basis of complaints of pressing chest pains and 

ECG changes. However, during echocardiography, signs of obstructive hypertrophic cardiomyopathy 

were revealed for the first time, the areas of local contractility reduction (as signs of acute myocardial 

infarction) were not determined. To clarify the changes in the myocardium of the left ventricle, the 

patient underwent cardiac MRI, the results of which confirmed the presence of acute infarction and 

clarified the degree and form of myocardial hypertrophy. To confirm the diagnosis of hypertrophic 

cardiomyopathy, a genetic study was performed. 

Results. During the ECG, indirect signs of myocardial infarction and signs of combined ven-

tricular hypertrophy were revealed, according to echocardiography – there were asymmetrical left 

ventricular myocardial hypertrophy with the development of left ventricular outflow tract obstruction 

and left ventricular diastolic disfunction. Contrast-enhanced cardiac MRI revealed asymmetric left 

ventricular myocardial hypertrophy, left ventricular outflow tract obstruction, as well as pathological 

accumulation of gadolinium: characteristic of ischemic lesion (acute myocardium infarction), as well 

as fibrosis in hypertrophied myocardium. A genetic study revealed mutations confirming hyper-

trophic cardiomyopathy. 

Discussion. Diagnosis of heart diseases, including acute myocardial infarction, against the 

background of severe myocardial hypertrophy is significantly difficult. In the presented case, classi-

cal cardiological diagnostic methods did not allow an accurate diagnosis of acute myocardial infarc-

tion. 

Conclusion. Cardiac MRI allows to identify violations of the structure of the myocardium, as 

well as to determine the cause of their occurrence, differentiating ischemic and non-ischemic dam-

age. The diagnostic capabilities of standard diagnostic methods, such as ECG and echocardiography, 

are inferior to the capabilities of cardiac MRI with delayed contrast when assessing the state of the 

myocardium in difficult situations, especially within a combination of various diseases.. 
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МРТ В ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА У ПАЦИЕНТКИ С  

ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ 

 

Путило Д.В.1, Стукалова О.В.2, Шалагинова Ю.О.2, Матчина А.Ю.1, Сухинина Т.С.2 
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ель. Продемонстрировать возможности магнитно-резонансной томографии сердца с 

контрастированием в диагностике инфаркта миокарда при наличии сочетанной па-

тологии сердца (обструктивной гипертрофической кардиомиопатии) на примере кли-

нического наблюдения. 

Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациентки М., 61 год, ко-

торой, на основании жалоб на давящие загрудинные боли и изменений на ЭКГ, был диагности-

рован инфаркт миокарда. Однако, при проведении эхокардиографии были впервые выявлены 

признаки обструктивной гипертрофической кардиомиопатии, а зоны локального снижения со-

кратимости (как признаки острого инфаркта миокарда) не определялись. Для уточнения изме-

нений миокарда левого желудочка пациентке была выполнена магнитно-резонансная томогра-

фия сердца с отсроченным контрастированием, результаты которой подтвердили наличие 

острого инфаркта и уточнили степень и форму гипертрофии миокарда. Для подтверждения ди-

агноза гипертрофической кардиомиопатии больной было выполнено генетическое исследова-

ние. 

Результаты. При проведении ЭКГ были выявлены косвенные признаки инфаркта мио-

карда и признаки комбинированной гипертрофии желудочков, по данным эхокардиографии – 

гипертрофия миокарда левого желудочка с развитием обструкции выносящего тракта левого 

желудочка и нарушением диастолической функции. При МРТ сердца с контрастным усилением 

определялась ассиметричная гипертрофия миокарда левого желудочка, обструкция выносящего 

тракта, а также патологическое накопление гадолиния, характерное для острого ишемического 

поражения (острого инфаркта миокарда) и участки фиброза в гипертрофированном миокарде. 

При генетическом исследовании были выявлены мутации, подтверждающие гипертрофическую 

кардиомиопатию. 

Обсуждение. Диагностика заболеваний сердца, в том числе острого инфаркта миокарда, 

на фоне выраженной гипертрофии миокарда значительно затруднена. В представленном случае 

классические кардиологические методы диагностики не позволили точно поставить диагноз 

острого инфаркта миокарда.  

Заключение. МРТ сердца позволяет выявить нарушения структуры миокарда, а также 

определить причину их возникновения, дифференцируя ишемическое и не ишемическое по-

вреждение.  Диагностические возможности таких стандартных методов диагностики, как ЭКГ, 

ЭхоКГ уступают возможностям МРТ сердца с отсроченным контрастированием при оценке со-

стояния миокарда в сложных ситуациях, особенно при сочетании различных заболеваний. 
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ypertrophic cardiomyopathy (HCM) is 

a genetically determined myocardial 

disease characterized by hypertrophy 

of the myocardium of the left and/or 

right ventricle. The most common 

cause of HCM is a mutation in sarcomeric pro-

teins, which is transmitted by an autosomal 

dominant type [1]. According to the literature 

15-20% of patients with HCM have signs of ath-

erosclerosis of epicardial coronary arteries [2]. 

The addition of atherosclerotic lesions of the 

coronary bed leads to a significant deterioration 

in the prognosis of the underlying disease. 

When evaluating the results of multicenter 

studies, it was noted that in 10% of cases, a 

combination of HCM and coronary heart disease 

(CHD) is possible [3, 4, 5]. 

One of the known complications in pa-

tients with hypertrophic cardiomyopathy is 

acute myocardial infarction (AMI) [2]. Pathoge-

netic mechanisms of MI development in patients 

with HCM may be different: ischemia may be 

caused by obstructive lesions of epicardial coro-

nary arteries (type 1 MI) or occur in the absence 

of obstructive lesions of epicardial coronary ar-

teries (mainly type 2 MI) [5]. 

In this article we present a clinical case of 

a patient with 1st type acute myocardial infarc-

tion and hypertrophic cardiomyopathy, she was 

diagnosed with HCM after the development of 

AMI. 

Case report. 

Patient M., 61 years old, female, for a long 

time has experienced arterial hypertension with 

rises in blood pressure (BP) up to 250/120 

mmHg. The patient has had chest pain for 3 

years, but she did not seek medical help. Five 

years ago she was diagnosed with type 2 diabe-

tes mellitus. 

In June 2022, for the first time, a pro-

longed anginal attack has developed, accompa-

nied by ECG changes: ST segment depression 

up to 2 mm, negative T-wave in the I standard 

lead, in aVL, left thoracic leads, which were re-

garded as ischemic dynamics. The patient was 

urgently hospitalized in the regional vascular 

center. Laboratory findings showed an increase 

in the level of troponin T in dynamics and a di-

agnosis of acute myocardial infarction without 

ST segment elevation was made according to the 

criteria of the Fourth universal definition of MI 

[6]. During emergency coronary angiography 

diagonal artery stenosis was detected – 60%, 

right coronary artery stenosis – 40%, subtotal  

H 

 

Fig. 1 (Рис. 1) 

Fig. 1.   ECG.  

Sinus rhythm, heart rate 71 bpm. Deviation of the electrical axis of the heart to the left. Signs of LV hyper-

trophy (Cornell index 36 mm), signs of an LA enlargement (expansion of the P wave to 0.12 s).. 

Рис. 1.   ЭКГ. 

Ритм синусовый ритм, ЧСС-71 уд/мин. Отклонение электрической оси сердца влево. Признаки гипер-

трофии ЛЖ (Корнельский индекс 36 мм), признаки увеличения ЛП (расширение зубца Р до 0,12 с). 
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stenosis of the posterolateral artery, in 

connection with which stenting of the posterior 

lateral coronary artery was performed, after  

which anginal pain was relieved. After the  res-

toration of full blood flow through the narrowed 

coronary artery and the appointment of con-

servative therapy, the patient's condition im-

proved, intense chest pain did not recur, how-

ever, the patient was still bothered by chest 

pain, shortness of breath with a small load, 

general weakness. During echocardiography, 

attention was drawn to a significant thickening 

of the interventricular septum (IVS) up to 2 cm, 

as well as the absence of violations of local con-

tractility, preserved global left ventricle (LV) con-

tractility. Taking into account the persistent 

complaints, the absence of areas of violation of 

local contractility (as signs of myocardial infarc-

tion in echocardiography), the patient was 

transferred for examination and clarification of 

the diagnosis to the E.I. Chazov Research Cen-

tre of Cardiology.  

Patient had complained of chest pains of 

varying intensity, both against the background 

of moderate intensity of physical exertion and at 

rest, shortness of breath, general weakness. On 

the ECG, a sinus rhythm with a heart rate of 71 

beats/min was recorded, signs of LV hypertro-

phy (Cornell index 36 mm at normal less than 

20 mm for women), signs of an LA enlargement 

(expansion of the P wave to 0.12 s with a norm 

of up to 0.1 s) (fig. 1).   

According to cardiac ultrasound, there 

were no clear areas of abnormalities of local 

contractility, symmetrical hypertrophy of the 

myocardium of the left ventricle (LV) was de-

fined (the thickness of the interventricular sep-

tum in the basal segment was up to 18 mm, in 

the middle segment – 20 mm, the posterior wall 

of the left ventricle – 17 mm) with the develop-

ment of significant LVOT obstruction. Global LV 

myocardial contractility  was  satisfactory  (ejec- 

 

Fig. 2 (Рис. 2) 

Fig. 2.    cMRI of the heart.   

A, B – cine-MRI (A – short LV axis, B – long LV axis); C, D – delayed contrast (Inversion Recovery) (C – short 

LV axis, D – long LV axis). LV myocardial hypertrophy is detected by cine-MRI (yellow arrows); contrast scans 

demonstrate the zone of subendocardial accumulation of contrast agent – the zone of acute myocardial in-

farction (red arrows) and the zones of intramyocardial accumulation (blue arrows).  

Рис. 2.    МРТ сердца.  

А, В – кино-МРТ (A – короткая ось ЛЖ, B – длинная ось ЛЖ); C, D – отсроченное контрастирование 

(Inversion Recovery) (C – короткая ось ЛЖ, D – длинная ось ЛЖ). На кино-МРТ определяется гипертрофия 

миокарда МЖП (желтые стрелки); на томограммах с отсроченным контрастированием красные стрелки 

указывают на зону субэндокардиального накопления контрастного препарата – зону острого инфаркта 

миокарда, голубые стрелки – на зону интрамиокардиального накопления. 
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tion fraction >60% according to Simpson). Thus, 

according to ECG and echocardiography,  

convincing data for a myocardial infarction 

wasn’t obtained. Since the presence of MI in the 

anamnesis is a serious unfavorable factor rela-

tive to the prognosis of the disease, a cMRI with 

contrast enhancement was performed. Аccord-

ing to MRI data, asymmetric hypertrophy of the 

myocardium of interventricular septum (IVS) 

was determined throughout its entire length 

(thickness in the basal segment up to 21 mm, in 

middle – 22 mm, in the apical – 15 mm), uneven 

thickening of the anterior and lower walls (in 

the basal segment – up to 15 mm and 13 mm, 

in the middle and apical segments – up to 10-12 

mm). No thickening of the lateral wall was de-

tected (myocardial thickness up to 8-10 mm). 

There weren’t abnormalities of segmental con-

tractility of the LV myocardium. Signs of ob-

struction of the LVOT due to anterohistolic 

movement of the mitral valve leaflet and hyper-

trophy of the anterior LV wall in the basal seg-

ment were determined.  

After the introduction of the contrast 

agent, it’s pathological accumulation of two 

types was determined. In the middle segment 

and, partially, in the adjacent parts of the basal 

and apical segments of the lateral and anterior 

walls of the LV, subendocardial accumulation of 

contrast agent was detected, which is character-

istic of ischemic lesions. In addition, single 

small intramyocardial accumulation sites were 

detected in the anterior and lower septum re-

gions of the middle segment of the LV (on the 

border with the free wall of the right ventricle), 

which most likely reflects the presence of fibro-

sis zones in the hypertrophied myocardium (fig. 

2). The T2-weighted images in the same zone 

showed an increase in the MR signal, which was 

regarded as a manifestation of edema (fig.3).  

According to the results of the examina-

tion, the patient had significant hypertrophy, 

the severity of which did not correspond to that 

of a patient with corrected arterial hypertension, 

as well as focal myocardial lesion of an ischemic 

nature in the acute (less than 4 weeks) stage, 

which confirmed the diagnosis of AMI. 

To confirm the diagnosis of HCM, a genet-

ic study was performed in which a mutation 

was detected in the gene encoding the sarco-

mere contractile protein – myosin-binding pro-

tein C (MYBPC3) (fig. 4). The most common mu-

tations in the genes encoding myosin (MYH7), 

myosin-binding protein C (MYBPC3), actin 

(ACTC), troponin (TNNI3, TNNT2, TNNC) are at 

the basis of the development of HCM. About half 

of the cases of HCM are due to pathogenic vari-

ants in the MYH7 and  MYBPC3  

genes [5]. 

Thus, the results of the examination al-

lowed us to make the following diagnosis: coro-

nary heart disease: acute non-ST-elevation my-

 

Fig. 3 (Рис. 3) 

Fig. 3.     Cardiac MRI, T2-weighted images two-chamber projection, short axis, basal and middle 

segments.    

Areas of increase in the MR signal characteristic of edema are indicated by an arrow.  

Рис. 3.   МРТ сердца, Т2-взвешенные изображения, двухкамерная проекция, короткая ось, ба-

зальный и средний сегменты.   

Зоны повышения МР-сигнала, характерные для отека, указаны стрелкой. 
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ocardial infarction. Atherosclerosis of the coro-

nary arteries: diagonal artery stenosis of 60%, 

right coronary artery stenosis of 40%, subtotal 

posterolateral artery  

 

stenosis. PTCI of the posterior lateral artery. 

Hypertrophic cardiomyopathy, obstructive form. 

Concomitant diseases: Hypertension of 

stage III, grade 3. Type 2 diabetes mellitus. Cer-

ebrovascular disease. Dyscirculatory encepha-

lopathy of the 2nd degree. 

The patient was discharged in a satisfac-

tory condition under the supervision of a cardi-

ologist, endocrinologist at the place of residence. 

Discussion.  

Hypertrophic cardiomyopathy is the most 

common genetically determined heart disease, 

with an estimated prevalence in the general 

population of 1:500 (0.2%). The disease is char-

acterized by extreme heterogeneity of the clini-

cal course, the most common and well-

recognized clinical complications of HCM are 

arrhythmic sudden death, progressive heart 

failure and atrial fibrillation. 

Concomitant atherosclerosis in epicardial 

coronary arteries is observed in 15-25% of pa-

tients with HCM (mainly in the older age group 

of patients). Myocardial infarction (MI) can de-

velop both type 1 (with atherothrombosis) and 

type 2  

 

(without atherothrombosis) [5, 7, 8]. Factors 

leading to myocardial ischemia in patients in-

clude: 

- relative coronary insufficiency (decrease 

in the reserve of coronary blood flow in severe 

hypertrophy); 

- ischemia of the subendocardial layers of 

the myocardium due to compression of intra-

mural coronary arteries; 

- perivascular fibrosis, while intramural 

coronary arteries cannot expand during exer-

cise, when the myocardial oxygen demand in-

creases and an increase in coronary blood flow 

is required; 

- congenital pathology of the coronary ar-

teries – "myocardial muscle bridges" and intra-

mural location of branches of large coronary 

arteries.  

Myocardial ischemia due to coronary 

heart disease is an underestimated component 

of the process of hypertrophic cardiomyopathy 

[2]. There are few descriptions of myocardial in-

farction in hypertrophic cardiomyopathy in the 

 

Fig. 4 (Рис. 4) 

Fig. 4.      Scheme.     

The structure of the cardiac sarcomere with tropomyosin. Cardiac myosin binding protein-C binds heavy 

chains of myosin into thin filaments and titin into elastic filaments. Phosphorylation of this protein provides 

reduction modulation (the illustrative material is borrowed from publicly available Internet resources that do 

not contain references to the authors of these materials and any restrictions for their borrowing).  

Рис. 4.    Схема.    

Строение сердечного саркомера с тропомиозином. Сердечный миозин-связывающий протеин-С связы-

вает тяжелые цепи миозина в тонкие филаменты и титина в эластичные филаменты. Фосфорилирова-

ние данного протеина обеспечивает модулирование сокращения (иллюстративный материал заимство-

ван  из  общедоступных ресурсов  интернета, не содержащих  указаний на авторов этих материалов и 

каких-либо  ограничений для их заимствования). 
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literature, most of which tell about type II MI in 

young patients with the absence of obstructive 

coronary artery disease [9-11].  

This article describes a clinical case of a 

combination of HCM and coronary artery dis-

ease with obstruction of coronary arteries that 

led to non-ST elevation acute myocardial infarc-

tion. The diagnosis of acute myocardial infarc-

tion was established on the basis of presence of 

an anginal attack in the patient, an increase in 

troponin levels and ischemic changes on the 

ECG. At the same time, during echocardiog-

raphy, the patient had no violations of local 

contractility and during emergency coronary 

angiography, no occlusion or  

thrombosis of any coronary artery was detected. 

Taking into account the presence of myocardial 

hypertrophy detected during echocardiography, 

the severity of which did not correspond to the 

severity of arterial hypertension, which has 

been medically corrected over the past 10 years, 

the patient underwent a contrast enhanced MRI 

with two goals: to confirm the presence of acute 

ischemic myocardial damage and to character-

ize myocardial hypertrophy.  

The appointment of contrast MRI as a ref-

erence method was due to the unique capabili-

ties of MRI not only to noninvasively assess the 

structure of the myocardium, identifying its 

damage, but also to determine the genesis of 

damage. A distinctive feature of the method is 

the high tissue resolution, which makes it pos-

sible to detect various myocardial lesions, in-

cluding small ones located intramiocardially 

and subendocardially [5, 12]. Gadolinium-

containing contrast agent used for contrast 

MRI, which has an extracellular distribution 

character, allows not only to identify areas of 

necrosis and fibrosis, but also to divide the 

causes of the lesion into ischemic and non-

ischemic [1, 4, 13]. In addition, MRI has a 

unique ability to differentiate acute and non-

acute lesions based on signal changes in T2-

weighted images and T2-maps during mapping 

[14]. In the described case, two different pat-

terns of accumulation of contrast agent were 

revealed: characteristic for ischemic injury 

(subendocardial) in the LV lateral wall and for 

non-ischemic lesion (focal intramiocardial) in 

the lower parts of the LV, which is typical for 

HCMP [13]. The presence of edema in the zone 

of subendocardial accumulation indicated the 

acute nature of the changes, which correspond-

ed to the approximate time of myocardial infarc-

tion. 

The results obtained after long-term ob-

servation indicate that the addition of athero-

sclerotic lesions of the coronary bed leads to a 

significant deterioration in the condition of pa-

tients and the prognosis of the underlying dis-

ease, myocardial ischemia is an unfavorable 

prognostic marker of hypertrophic cardiomyopa-

thy and is associated with left ventricular re-

modeling, the development of systolic dysfunc-

tion, sudden cardiac death (SCD) and higher 

overall mortality [2, 3]. Thus, of course, an im-

portant factor is the rapid and accurate diagno-

sis of MI and HCM.   

Conclusion.  

Contrast enhanced cMRI confirmed the 

diagnosis of AMI in a patient with severe myo-

cardial hypertrophy, in which it was impossible 

to determine the infarction zone by traditional 

cardiological methods (ECG, echocardiography). 

The diagnosis of HCM in a patient with a long 

history of arterial hypertension was confirmed 

by genetic analysis. This clinical case demon-

strates the precision and high informative value 

of contrast enhanced cMRI in the examination 

of patients with myocardial hypertrophy. The 

use of the technique allows one study to obtain 

complete information about the morphology of 

the myocardium, the function of the heart, the 

presence of changes in  

the structure of the myocardium, to determine 

the ischemic or non-ischemic nature of the de-

tected changes, as well as the period of their 

occurrence. 
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ель исследования. Продемонстрировать возможности современных методов визуали-

зации (трансторакальная ЭхоКГ и КТ сердца) в диагностике и хирургическом плани-

ровании этапной коррекции редкого комбинированного врожденного порока сердца 

(ВПС) у новорожденного ребенка. 

Материалы и методы. Представлено клиническое наблюдение пациента Б., 1 день с 

пренатально заподозренным сложным ВПС, поступившим в реанимационный блок с признака-

ми снижения сатурации. Для определения тактики ведения, срочности и возможности коррек-

ции ВПС пациенту были проведены трансторакальная ЭхоКГ, КТ и ангиокардиография. 

Результаты. При проведении трансторакальной ЭхоКГ у ребенка с ВПС, проявляющимся 

гиповолемией малого круга кровообращения, была определена дуктус-зависимая гемодинамика, 

атрезия ствола легочной артерии и отсутствие межжелудочковой и межпредсердной перегоро-

док. В рамках предоперационного планирования пациенту была проведена КТ сердца и ангио-

кардиография для детальной оценки анатомии легочных артерий и открытого артериального 

протока, выявления возможных аномалий легочных вен и аорто-легочных коллатералей, игра-

ющих принципиальное значение в хирургической тактике. 

Обсуждение. Метод трансторакальной ЭхоКГ имеет высокие показатели диагностиче-

ской точности в постановке диагноза комбинированного сложного ВПС с наличием атрезии ле-

гочной артерии, однако не может считаться окончательным при планировании хирургической 

коррекции, ввиду ограничений в визуализации экстракардиальных аномалий.  

Заключение. Мультимодальный диагностический подход, направленный на оценку раз-

личных анатомо-функциональных параметров сердца и экстракардиальных структур в зависи-

мости от сильных и слабых сторон каждого метода, должен применяться у всех детей со слож-

ными, комбинированными пороками. 

 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, ВПС, ЭхоКГ, КТ сердца, ангиокардиогра-

фия, атрезия легочной артерии, единственный желудочек, аномальный дренаж легочных вен. 
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CONGENITAL HEART DISEASE IN A NEWBORN OF 1 DAY OLD 

 

Khasanova K.A.1,2, Ternovoy S.K. 2,3, Abramyan M.A.1,4, Korochkina E.S.1 

 
1 - Morozovskaya Children’s City Clinical Hospital. 

2 - Sechenov University 

3 -  A.L. Myasnikov Institute of Clinical Cardiology. 

4 - Peoples' Friendship University of Russia. Moscow, Russia. 

 

 

urpose. Demonstration of modern imaging modalities possibilities in the diagnosis and sur-

gical correction planning of a rare combined congenital heart disease (CHD) in a newborn. 

Materials and methods. The article presents a clinical case of patient B., 1 day old, with 

prenatally suspected complex CHD. Patient was admitted to the intensive care department 

with signs of decreased saturation. For surgical management of CHD, the patient underwent trans-

thoracic echocardiography (TTE) and CT-angiography (CTA) of heart and cardiac angiography. 

Results. On TTE ductus-dependent CHD, atresia of the pulmonary artery and the absence of 

interventricular and atrial septa were determined. In the preoperative planning the patient under-

went a CTA of the heart and cardiac angiography for a detailed assessment of the pulmonary arteries 

and patent ductus arteriosus (PDA) anatomy. Identifying possible anomalies of the pulmonary veins 

and aortopulmonary collaterals was important to determine the surgical tactics.    

Discussion. TTE has high diagnostic quality in the diagnosis of combined CHD with the pul-

monary artery atresia, however, it cannot be considered as a final diagnostic step in surgical correc-

tion planning due to limitations in the visualization of extracardiac anomalies. 

Conclusion. Multimodal diagnostic approach for assessing various anatomical and functional 

parameters of the heart and extracardiac structures should be used in all children with complex, 

combined CHD. 

 

Keywords: congenital heart defects, CHD, TTE, CTA of the heart, cardiac angiography, pulmo-

nary artery atresia, single ventricle, anomalous pulmonary venous return. 
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рождённые пороки сердца (ВПС) 

составляют 30% среди всех врож-

дённых пороков развития у детей 

[1]. До 25% новорожденных детей с 

ВПС имеют критические, дуктус-

зависимые пороки, требующие оказания 

экстренной хирургической коррекции. Ле-

тальность при таких ВПС, без своевременно 

оказанной медицинской помощи, к концу 

первой недели составляет 29%, к первому 

месяцу – 42%, к первому году жизни – 87%. 

[2]. 

К критическим ВПС относятся все по-

роки, гемодинамика которых зависит от 

функционирования фетальных коммуника-

ции ̆: дуктус-зависимые пороки – от функци-

онирования открытого артериального прото-

ка (ОАП) и форамен-зависимые пороки – от 

открытого артериального окна. Для таких 

ВПС по мере закрытия фетальных коммуни-

каций характерно резкое развития дефицита 

сердечного выброса и, как следствие, быст-

рое прогрессирование сердечной недоста-

точности, приводящей к гипоксемии и 

нарушению функции жизненно важных ор-

ганов. К одним из таких ВПС относится 

атрезия легочной артерии (АЛА). По данным 

отечественных и зарубежных авторов АЛА 

чаще всего сочетается с дефектом межжелу-

дочковой перегородки (ДМЖП), реже – с та-
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кими сложными ВПС, как транспозиция ма-

гистральных сосудов, атрезия правого атри-

овентрикулярного отверстия, единственный 

желудочек сердца [3, 4].  

АЛА в сочетании с двухкамерным 

сердцем (наличие общего предсердия и един-

ственного желудочка) относится к группе 

наиболее редко встречающихся ВПС (частота 

встречаемости 0,03-0,05 на 10 000 живо-

рожденных детей) [5].  

Гемодинамически двухкамерное сердце 

с АЛА характеризуется смешением артери-

альной и венозной крови в сердечных каме-

рах и полным разобщением между един-

ственным желудочком и системой легочной 

артерии. Прямое поступление крови из еди-

ного желудочка в легочную артерию невоз-

можно, и кровоток в легких осуществляется 

обходным путем: из единственного желудоч-

ка смешанная кровь поступает в аорту и 

лишь затем из аорты через ОАП в легкие. 

Основным фактором, определяющим гемо-

динамику, клинические проявления и про-

гноз при данном типе порока является диа-

метр ОАП и тип АЛА: 

I. Атрезия клапана легочной артерии. 

Ствол, правая и левая легочные артерии 

полностью сформированы и проходимы. 

II. Атрезия клапана и ствола легочной 

артерии. Обе легочные артерии сохранены и 

могут иметь общее или раздельное начало. 

III. Атрезия клапана, ствола и одной из 

легочных артерий. Другая легочная артерия 

сформирована и проходима. 

IV. Атрезия клапана, ствола, обеих ле-

гочных артерий. Кровоток в легких осу-

ществляется за счет сети коллатеральных со-

судов. 

Прогноз жизни пациента зависит от 

объёма легочного кровотока. Смертность де-

тей до года с АЛА составляет до 90% [5]. 

«Золотым стандартом» диагностики па-

тологии сердечно-сосудистой системы у де-

тей остаётся ЭхоКГ. Метод имеет высокие 

показатели точности в визуализации интра-

кардиальной анатомии и оценке основных 

гемодинамических параметров сердца, од-

нако имеет ограничения в визуализации экс-

тракардиальных структур. Наиболее высо-

кими показателями диагностической эффек-

тивности в оценке экстракардиальных 

структур, включая оценку типа АЛА и диа-

метра ОАП, при планировании хирургиче-

ских и эндоваскулярных вмешательств на 

сердце у детей обладает метод компьютерной 

томографии (КТ) [6]. 

Клиническое наблюдение. 

Пациент Б., 1 день, весом 2,8 кг посту-

пил в ГБУЗ «Морозовская ДГКБ ДЗМ» в блок 

реанимации и интенсивной терапии отделе-

ния экстренной кардиохирургии и интер-

венционной кардиологии. Пренатально, в III 

триместре, выявлен врожденный порок раз-

вития: синдром гетеротаксии, правый изо-

меризм, аспления, ВПС: единственный одно-

приточный, одноотточный желудочек, пере-

рыв нижней полой вены.  

Состояние ребенка при поступлении 

тяжелое, насыщение капиллярной крови 

кислородом 68%. С целью стабилизации со-

стояния ребенка была инициирована инфу-

зия вазопростаном. 

Для оценки анатомии и функции серд-

ца проведена трансторакальная ЭхоКГ с 

цветным доплеровским картированием, по 

результатам которой у ребенка подтвержден 

правый изомеризм, аспления и ВПС: опреде-

лено общее предсердие с трехстворчатым ат-

ривентрикулярным каналом (АВК) и един-

ственный желудочек, заподозрена АЛА. Ви-

зуализирована дуга аорты диаметром до 5-6 

мм, от которой отходит извитой ОАП диа-

метром до 3 мм, через который кровоснаб-

жаются легочные артерии (рис. 1). 

Для уточнения типа АЛА, визуализации 

магистральных вен, определения наличия 

артериальных коллатералей, оценки диамет-

ра легочной артерии и ОАП было принято 

решение о проведении КТ сердца c болюс-

ным контрастированием без ЭКГ-

синхронизации в условиях общей медика-

ментозной седации. По данным КТ определе-

но двухкамерное сердце с наличием един-

ственного выпускника из единого желудочка 

– аорты, расположенной над рудиментарной 

межжелудочковой перегородкой (МЖП). От 

дуги аорты отходит извитой ОАП диаметром 

3-4 мм с участком локального сужения в ди-

стальной части, впадающий в левую легоч-

ную артерию, устье правой легочной артерии 

сужено до 1-2 мм. Обе легочные артерии 

имеют общее начало, заканчиваются слепо: 

ствол легочной артерии отсутствует. Опреде-

лены две НПВ, дренирующиеся в общее 

предсердие. Кроме этого, визуализирован 

аномальный дренаж лёгочных вен (АДЛВ) – 

общий коллектор легочных вен дренируется 

в ВПВ. Бронхиальное дерево обоих легких 

сформировано как правое легкое: с обеих 

сторон определяется по три легочных доли 

(рис. 2). 

По данным ЭхоКГ и КТ сердца был 

установлен 2-ой тип АЛА. На 3-и сутки жиз-

ни на фоне инфузии вазопростана отмечена 

незначительная положительная динамика: 

насыщение капиллярной крови кислородом 

возросло до 80%. Пациент был планово пере-

веден на  ИВЛ  и  прооперирован.  Под  эндо- 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

Рис. 1.  Визуализация сочетанного ВПС (двухкамерное сердце и АЛА – дуктус-зависимая ге-

модинамика) методом трансторакальной ЭхоКГ у новорожденного ребенка.  

а – Апикальный доступ, четырехкамерная ось сердца. Визуализировано общее предсердие (белая звёз-

дочка), единственный желудочек (желтая звездочка) и АВК (фигурная скобка). 

б – Парастернальный доступ, короткая ось сердца. АВК представлен трехстворчатым атриовентрику-

лярным клапаном (белые стрелки).  

в, г – Супрастернальный доступ в 2D-режиме и в режиме цветного допплеровского картированя. Визуа-

лизирована дуга аорты (белая пунктирная линия) с отходящим от неё удлинённым и извитым ОАП 

(красная пунктирная линия), соединяющимся с левой легочной артерией (желтая пунктирная линия) с 

признаками усиления и турбулентности кровотока на этом уровне в режиме допплеровского картиро-

вания (желтая стрелка).  

Fig. 1.  Visualization of combined ductus-dependent CHD (two-chamber heart and atresia of pul-

monary artery) on TTE in a newborn child. 

a – Apical access, four-chamber axis of the heart. The common atrium (white asterisk), single ventricle (yellow 

asterisk) and atrio-ventricular canal (curly bracket) are visualized. 

b – Parasternal access, short axis of the heart. Atrio-ventricular canal is represented by a tricuspid atrioven-

tricular valve (white arrows). 

c, d – Suprasternal access in 2D mode and in Doppler color flow mode. The aortic arch (white dotted line) is 

visualized with elongated and convoluted PDA (red dotted line). 
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Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

 

Рис. 2 г (Fig. 2 d) 

 

Рис. 2 д (Fig. 2 е) 

Рис. 2. Визуализация сочетанного ВПС (двухкамерное сердце, АЛА, удвоение НПВ, АДЛВ) ме-

тодом КТ.   

а – Косо-коронарная плоскость. Визуализировано двухкамерное сердце: единое предсердие (белая звёз-

дочка) без межпредсердной перегородки и единственный желудочек (зелёная звёздочка) с рудиментар-

ной МЖП (черная стрелка), над которой расположена восходящая часть аорты – выпускник (черная 

звездочка).  

b – Косо-аксиальная плоскость. Между единственным желудочком (зелёная звёздочка) и общим пред-

сердием (белая звёздочка) определяется АВК (белая фигурная скобка). 

c – Коронарная плоскость МПР. Две слепо заканчивающиеся легочные артерии (белые стрелки): ствол 

легочной артерии отсутствует. В левую легочную артерию впадает ОАП – умеренно сужен в дистальных 

отделах (синяя стрелка). Диаметр правой легочной артерии в устье до 1-2 мм. Сегментарные легочные 

вены (красные стрелки) впадают в венозный коллектор (красная стрелка), дренирующийся в общее 

предсердие (белая звездочка). Удвоение надпеченочного сегмента НПВ (желтые стрелки). 

d – 3D-реконструкция, вид спереди и сбоку. Легочные артерии (белая стрелка). В левую легочную арте-

рию впадает ОАП (синяя стрелка), исходящий из дуги аорты (черная звездочка). Удвоение надпеченоч-

ного сегмента НПВ (желтые стрелки). 

e – 3D-реконструкция, вид сзади. Две слепо заканчивающиеся легочные артерии (белые стрелки). В ле-

вую легочную артерию впадает ОАП. Визуализированы сегментарные легочные вены (красные стрелки), 

впадающие в общий венозный коллектор (красная стрелка), дренирующийся в общее предсердие (белая 

звездочка). Удвоение НПВ (желтые стрелки), впадают в единое предсердие (белая звездочка).  
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трахеальным наркозом выполнена пункция 

правой подключичной артерии. Установлен 

интродьюсер. Выполнена аортография – ви-

зуализирован удлиненный и извитой ОАП, на 

уровне впадения в легочную артерию диа-

метр протока до 2 мм. В правую легочную 

артерию проведен коронарный проводник,  

по проводнику проведен стент. Выполнено 

стентирование ОАП. При контрольной ангио-

графии стент полностью армирует проток, 

отмечается сужение устья левой легочной 

артерии. Коронарный проводник проведен 

через ячейки стента в правой легочной арте-

рии. Выполнена транслюминальная балонная 

ангиопластика устья правой легочной арте-

рии. Контрольная аортография – хороший 

ангиографический результат. При контроль-

ной аортографии стент полностью армирует 

проток, артериальный проток полностью 

проходим (рис. 3) 

На 3-е сутки после операции (5-е сутки 

жизни) пациент переведен в отделение экс-

тренной кардиохирургии и интервенционной 

кардиологии в удовлетворительном состоя-

нии с насыщением крови кислородом 92%.  

Обсуждение. 

Современной тенденцией лечения де-

тей со сложными сочетанными ВПС является 

многоэтапная паллиативная хирургическая 

коррекция. Сочетание общего предсердия, 

функционально единого желудочка и АЛА 

является уникальной, сложной сердечной 

аномалией,  проявляющей  гиповолемией ма- 

 

лого круга кровообращения (МКК). Есте-

ственное течение такого порока характери-

зуется короткой продолжительностью жизни 

и высокой смертностью [7]. Алгоритм веде-

ния пациентов с таким ВПС на этапе неона-

тального периода в первую очередь опреде-

ляется общим состоянием ребенка, типом 

АЛА, наличием дуктус-зависимой гемодина-

мики, риском резкого ухудшения состояния 

по мере закрытия ОАП и развития острого 

дефицита легочного кровотока.  

Инициальным паллиативным хирурги-

ческим этапом у этой группы пациентов яв-

ляется сохранение, увеличение объема легоч-

ного кровотока и развитие системы легочной 

артерии [8]. Основными источниками крово-

снабжения легких при АЛА являются ОАП, 

большие аорто-легочные коллатеральные ар-

терии, бронхиальные коллатеральные арте-

рии и коронарно-легочные фистулы. Суще-

ствует несколько типов паллиативных опе-

раций, рекомендованных пациентам с АЛА. 

Выбор метода первоочередной паллиативной 

коррекции и дальнейшей тактики ведения 

таких пациентов зависит от типа атрезии 

легочной артерии и наличия альтернативных 

источников кровообращения легких. 

Наиболее широкодоступным методом 

диагностики при любом виде ВПС остается 

ЭхоКГ. Метод имеет хорошие диагностиче-

ские возможности в оценке анатомо-

функциональных параметров сердца, однако 

недостаточно   эффективен  в   визуализации  

Fig. 2.  CTA of the newborn’s heart with combined CHD: two-chamber heart and atresia of pulmo-

nary artery. 

a – Oblique-coronary plane. A two-chamber heart is visualized: a common atrium (white asterisk) without an 

atrial septum and a single ventricle (green asterisk) with a rudimentary ventricular septum (black arrow). 

Above the rudimentary ventricular septum, the ascending part of the aorta is seen (black asterisk). 

b – Oblique-axial plane. The atrio-ventricular canal (white curly bracket) is defined between the single ventri-

cle (green asterisk) and the common atrium (white asterisk). 

c – The coronary plane, MPR. Two blindly ending pulmonary arteries (white arrows): the trunk of the pulmo-

nary artery is missing. The PDA flows into the left pulmonary artery – narrowed in the distal part (blue ar-

row). The diameter of the right pulmonary artery is up to 1-2 mm. Segmental pulmonary veins (red arrows), 

flow into the venous collector (red arrow), draining into the common atrium (white asterisk). Doubling of the 

of the vena cava inferior (yellow arrows). 

d – 3D reconstruction, front and side view. Pulmonary arteries (white arrow). The PDA (blue arrow) coming 

from the aortic arch (black asterisk) flows into the left pulmonary artery. Doubling of the of the vena cava 

inferior (yellow arrows). 

e – 3D reconstruction, rear view. Two blindly ending pulmonary arteries (white arrows). The PDA flows into 

the left pulmonary artery. Segmental pulmonary veins (red arrows) flowing into the common venous collector 

(red arrow) draining into the common atrium (white asterisk) were visualized. Doubling of the vena cava infe-

rior (yellow arrows), – flow into a single atrium (white asterisk). 
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Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

 

Рис. 3 д (Fig. 3 е) 

Рис. 3. Этапы стентирования открытого артериального протока.   

а – Аортография до операции. Визуализирован извитой ОАП с участком протяженного сужения (белая 

стрелка), впадающий в левую легочную артерию (синяя стрелка). Правая легочная артерия в устье 

сужена до 1-2 мм (черная стрелка). 

б – Коронарный проводник (белая стрелка) в правой легочной артерии, по которому проведен стент 

(черная стрелка). 

в – Стент в просвете ОАП (белая стрелка), сужение устья левой легочной артерии (черная стрелка). 

г – Коронарный проводник в левой легочной артерии (белая стрелка). Установлен баллон в устье правой 

легочной артерии (черная стрелка). 

д – Ангиографический результат: ОАП (белая стрелка) и обе легочные артерии проходимы (черные 

стрелки). 

Рис. 3. Steps of stent implantation in the ductus arteriosus.   

a – Aortography before surgery. A convoluted PDA with extended narrowing (white arrow) flowing into the left 

pulmonary artery (blue arrow) is visualized. The right pulmonary artery at the ostium is narrowed to 1-2 mm 

(black arrow). 

b – The steerable coronary guidewire (white arrow) in the right pulmonary artery, through which the stent 

was carried (black arrow). 

c – Stent in the lumen of the PDA (white arrow), narrowing of the ostium of the left pulmonary artery (black 

arrow). 

d – The steerable coronary guidewire in the left pulmonary artery (white arrow). A balloon is installed at the 

ostium of the right pulmonary artery (black arrow). 

e – Angiographic result: PDA (white arrow) and both pulmonary arteries are passable (black arrows). 
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главных и периферических ветвей легочной 

артерии, в определении аорто-легочных кол-

латералей и возможных сочетанных экстра-

кардиальных аномалий – все эти параметры 

играют весомую роль в выборе хирургиче-

ской тактики ведения таких пациентов [6]. 

 Наибольшей диагностической точно-

стью в оценке вышеперечисленных парамет-

ров у детей с комбинированными ВПС игра-

ет метод КТ сердца и прямой ангиографии 

[9]. 

В представленном клиническом случае 

продемонстрированы возможности мульти-

модального подхода в диагностике и оценке 

детальной анатомии сложного и редкого 

ВПС.  

В аспекте выбора хирургического лече-

ния ВПС, в дополнении к результатам мор-

фо-функциональной оценки сердца методом 

ЭхоКГ, КТ сердца позволила детально визуа-

лизировать анатомию главных и перифери-

ческих ветвей легочной артерии, определить 

наличие локального сужения дистального от-

дела ОАП, играющего важную роль в выборе 

размера стента для армирования протока на 

дооперационном этапе, а так же диагности-

ровать умеренный стеноз устья правой ле-

гочной артерии. В дополнение, по данным 

КТ был визуализирован АДЛВ: общий коллек-

тор легочных вен, дренирующийся в ВПВ и 

далее в общее предсердие – сочетанная экс-

тракардиальная аномалия, играющая важ-

ную роль в планировании второго этапа кор-

рекции порока, связанного с установлением 

двунаправленного кава-пульмонального ана-

стомоза, путем сшивания ВПВ с легочной 

артерией. АДЛВ, в сочетании со сложными, 

комбинированными ВПС проявляющимися 

гиповолемией МКК является крайне неспе-

цифичным и сложно определяемым пороком 

для ЭхоКГ. 

Заключение. 

Успех хирургической коррекции ВПС у 

детей заключается в предоперационной 

оценке всех анатомических особенностей, 

определяющих этапность проводимого лече-

ния и возможные хирургические риски. Ис-

пользование одного метода визуализации для 

получения достоверных и надежных резуль-

татов при выборе хирургической тактики у 

пациентов со сложными ВПС недостаточно. 

Мультимодальный диагностический 

подход, направленный на оценку различных 

анатомо-функциональных параметров серд-

ца и экстракардиальных структур в зависи-

мости от сильных и слабых сторон каждого 

метода, должен применяться у всех детей со 

сложными, комбинированными пороками.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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ДИФФУЗНОЕ АЛЬВЕОЛЯРНОЕ КРОВОИЗЛИЯНИЕ В ЛЕГКИХ У МЛАДЕНЦА  

ПРИ СИНДРОМЕ ХЕЙНЕРА 
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индром Хейнера – редкое заболевание, индуцированное гиперчувствительностью к 

белкам коровьего молока и характеризующееся преимущественным поражением лег-

ких. Патогенетический механизм, лежащий в его основе, остается невыясненным, но 

предполагается образование иммунных комплексов и клеточно-опосредованная реак-

ция. Диагностика заболевания затруднительна ввиду разнообразия клинической кар-

тины, отсутствия патогномоничных симптомов и четких параклинических критериев. 

Цель. Отразить роль компьютерной томографии и трудности дифференциальной диагностики 

редкой формы диффузного альвеолярного кровоизлияния в легких. 

Материалы и методы. Представлены клинические данные и результаты лучевых мето-

дов исследования ребенка в возрасте 1 год и 4 месяца, поступившего в стационар по поводу 

тяжелого течения гипохромной анемии.  

Результаты. Диагноз синдрома Хейнера был заподозрен при анализе клинических про-

явлений, результатов компьютерной томографии, а также при ретроспективном анализе архива 

лучевых данных, и подтвержден, в последующем, при бронхоскопии. 

Обсуждение. Синдром Хейнера – один из вариантов диффузного альвеолярного крово-

излияния у детей, обычно сопровождается жалобами со стороны респираторной системы 

(одышка, кашель, кровохарканье и т.д.). Особенностью данного клинического наблюдения яви-

лось отсутствие жалоб со стороны органов дыхания. Обсуждаются вопросы дифференциальной 

диагностики синдрома Хейнера и идиопатического легочного гемосидероза, сопоставление соб-

ственных результатов с данными литературы. 

Заключение. Интерпретация данных компьютерной томографии при диффузном аль-

веолярном кровоизлиянии связана с большим количеством ошибок, поэтому необходим ком-

плексный и мультидисциплинарный подход в диагностике источника кровопотерь при железо-

дефицитных анемиях. Отсутствие жалоб со стороны органов дыхания, в том числе одышки и 

кровохарканья, не исключает диагноз диффузного альвеолярного кровоизлияния у детей. 

 

Ключевые слова: синдром Хейнера, диффузное альвеолярное кровоизлияние, легочный 

гемосидероз, компьютерная томография. 
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DIFFUSE ALVEOLAR HEMORRHAGE IN THE LUNGS IN AN INFANT WITH  

HEINER'S SYNDROME 
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einer's syndrome is a rare disease induced by hypersensitivity to cow's milk proteins 

(CMP) and characterized by a predominant lesion of the lungs. The underlying pathogenic 

mechanism remains unclear, but immune complex formation and a cell-mediated re-

sponse are suspected. Diagnosis of the disease is difficult due to the diversity of the clini-

cal picture, the absence of pathognomonic symptoms and clear paraclinical criteria. 

Purpose. To reflect the role of computed tomography and the difficulties of differential diag-

nosis of a rare form of diffuse alveolar hemorrhage in the lungs. 

Materials and methods. The article presents clinical data and results of radiological exami-

nation of a child aged 1 year and 4 months admitted to the hospital with severe hypochromic ane-

mia. 

Results. The diagnosis of Heiner's syndrome was suspected in the analysis of clinical mani-

festations, the results of computed tomography, as well as in a retrospective analysis of the archive 

of x-ray data, and subsequently confirmed by bronchoscopy. 

Discussion. Heiner's syndrome is one of the variants of diffuse alveolar hemorrhage in chil-

dren, usually accompanied by complaints from the respiratory system (shortness of breath, cough, 

hemoptysis, etc.). A feature of this clinical observation was the absence of complaints from the res-

piratory system. Issues of differential diagnosis of Heiner's syndrome and idiopathic pulmonary he-

mosiderosis are discussed, as well as comparison of own results with literature data. 

Conclusion. Interpretation of computed tomography data in diffuse alveolar hemorrhage is as-

sociated with a large number of errors, so a comprehensive and multidisciplinary approach is needed 

in diagnosing the source of blood loss in iron deficiency anemia. The absence of complaints from the 

respiratory system, including shortness of breath and hemoptysis, does not exclude the diagnosis of 

diffuse alveolar hemorrhage in children. 

 

Keywords: Heiner's syndrome, diffuse alveolar hemorrhage, pulmonary hemosiderosis, comput-

ed tomography. 
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иффузное альвеолярное кровоизли-

яние (ДАК) представляет собой 

группу болезней, характеризую-

щихся диффузным альвеолярным 

кровотечением с нарушением 

диффузионной способности легких. Патоло-

гоанатомические изменения при ДАК харак-

теризуются повреждением капилляров аль-

веол, артериол, венул; результатом этого по-

вреждения является депонирование эритро-

цитов в интерстициальной ткани легких и в 

просвете альвеол [1]. 

По данным Weerakkody Y., Bell D. среди 

разнообразия причин ДАК (табл. №1), от-

дельно выделяют легочный гемосидероз [2]. 

Согласно анализу, проведенному в Швеции, в 

период с 1950 по 1979 годы [3], заболевае-

мость легочным гемосидерозом (ЛГ) составля-

ет 0,24 на 1 млн. детей в год. По результатам 

ретроспективного исследования японских 

ученых, заболеваемость гемосидерозом до-

стигает 1,23 случая на 1 млн. в год. ЛГ в ос-

новном наблюдается у детей (80% всех слу-

чаев), преимущественно в первое десятиле-

тие жизни с одинаковой частотой у мальчи-

ков и девочек, и составляет, в среднем, 8% в 

структуре интерстициальных заболеваний 

легких (ИЗЛ) у детей по данным биопсии [4]. 

H 
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Среди причин ДАК выделяют такой 

редкий вариант, как синдром Хейнера. Син-

дром Хейнера – заболевание, индуцирован-

ное гиперчувствительностью к белкам коро-

вьего молока (БКМ) и характеризующееся 

преимущественным поражением легких [1]. 

Патогенез синдрома Хейнера оконча-

тельно не установлен. В настоящее время ве-

дущей является гипотеза, согласно которой 

легкие – шоковый орган, в котором развива-

ется аллергическая реакция III типа. В ре-

зультате этой реакции образуются преципи-

тирующие антитела IgG к БКМ, которые, об-

разуя иммунные комплексы, поражают сосу-

ды, повышают проницаемость капилляров, 

создавая условия для перехода эритроцитов 

или разрушения сосудистой стенки с крово-

излияниями. В легких откладывается гемо-

сидерин, происходит утолщение межальвео-

лярных перегородок с накоплением в них и в 

альвеолах гемосидерина и сидерофагов, что 

является причиной фиброзирования и скле-

розирования легочной ткани [5]. 

Arasi S., Mastrorilli C. [6], согласно про-

веденному обзору, сообщают о наличии 

осложненного семейного аллергологического 

анамнеза у пациентов с синдромом Хейнера. 

Врожденные сердечно-легочные аномалии 

могут увеличить риск ДАК у детей с синдро-

мом Дауна, так как у детей с синдромом Да-

уна наблюдается упрощение альвеол, которое 

часто усугубляется недоношенностью. Эти 

структурные аномалии легких и сердца, ве-

роятно, изменяют их склонность к развитию 

ДАК независимо от других факторов риска. 

Редкие болезни всегда представляли 

проблему для диагностики на первичном 

этапе оказания медицинской помощи. Диа-

гностика заболевания затруднительна ввиду 

разнообразия клинической картины, отсут-

ствия патогномоничных симптомов и четких 

параклинических критериев. По данным 

Zhang Y., Luo F., при исследовании 107 па-

циентов с ДАК в 79 случаях поставлен не-

верный диагноз, и 21 случай из них тракто-

ван как течение пневмонии [7]. 

Данные истории болезни и обследо-

вания пациента. 

Таблица №1. Причины диффузных альвеолярных кровоизлияний по данным 

Weerakkody Y., Bell D. [2]. 

1. Легочные васкулиты  (особенно васкулиты мелких сосудов): легочный капиллярит считается 

наиболее частым поражением, связанным с диффузным альвеолярным кровоизлиянием 

- АНЦА- ассоциированные легочные васкулиты (гранулематоз с полиангиитом, микроскопический 

полиангиит, васкулит Чарджа-Стросса); 

- Легочные васкулиты, не связанные с АНЦА: синдром Гудпасчера; 

2. Некоторые заболевания соединительной ткани 

3. Системная красная волчанка  : считается наиболее частым сопутствующим заболеванием соедини-

тельной ткани, приводящим к диффузному альвеолярному кровоизлиянию 

4. Смешанные заболевания соединительной ткани  

5. Коагулопатии 

6. Тромболитическая терапия 

7. Ингаляционные токсины 

8. Состояния, вызывающие обратное давление (порок митрального клапана, легочная веноокклюзион-

ная болезнь) 

9. После трансплантации костного мозга 

10. Гемосидероз легких 

11. Антифосфолипидный синдром 
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Пациентка женского пола, возраст – 1 

год и 4 месяца. За полгода до настоящей 

госпитализации ребенок перенес новую ко-

ронавирусную инфекцию, осложненную дву-

сторонней полисегментарной пневмонией. 

При предыдущей госпитализации была вы-

явлена нормохромная анемия тяжелой сте-

пени и по данным лучевых методов исследо-

вания диагностирована двусторонняя поли-

сегментарная пневмония. С заместительной 

целью дважды была проведена гемотрансфу-

зия. Тяжесть состояния была обусловлена 

дыхательной недостаточностью (ДН) 1-2 ст. и 

гемической гипоксией, в связи с чем ребенок 

был интубирован и находился на ИВЛ в те-

чение 9 суток на отделении реанимации. В 

последующем, девочка была переведена в 

отделение пульмонологии, где находилась в 

течение 16 дней и выписана в стабильном 

состоянии без признаков ДН. Была осмотре-

на гематологом, расценена как больная с 

транзиторной эритробластопенией детского 

возраста, миелограмма не проводилась. При 

выписке гемоглобин – 86 г/л, после выписки 

получала поливитамины. Контроль гемогло-

бина через 2 месяца – 105 г/л, в последую-

щем чувствовала себя хорошо. 

Настоящая госпитализация, через пол-

года от первого эпизода, связана с жалобами 

на вялость, слабость, бледность. Катаральных 

явлений, кашля, со слов матери, не было; од-

нократно отмечалось повышение температу-

ры тела до 37,8 0С, цвет мочи не менялся. 

При поступлении выявлена анемия 27 г/л, 

уровень тромбоцитов и лейкоцитов в преде-

лах нормы. 

Объективно при поступлении: состоя-

ние тяжелое, сознание ясное. Температура 

тела в норме, кожные покровы и видимые 

слизистые чистые, восковой бледности; ЧСС 

132 уд/мин; дыхание пуэрильное, хрипы не 

выслушиваются, ЧДД до 30 в мин. По тяже-

сти состояния с заместительной целью вы-

полнена гемотрансфузия. 

Учитывая постгеморрагический генез 

развития рецидивирующей железодефицит-

ной анемии тяжелой степени, отсутствие жа-

лоб со стороны органов дыхания и отсут-

ствие  патологических изменений по данным 

рентгенографии органов грудной полости, 

наиболее вероятным источником кровотече-

ния представлялся желудочно-кишечный 

тракт,  в связи с чем, проведена фиброколо-

носкопия (ФКС) и фиброгастродуоденоско-

пия (ФГДС). Источников оккультного крово-

течения выявлено не было. 

Был продолжен диагностический по-

иск. Учитывая опыт похожих клинических 

случаев, было высказано предположение о 

наличии источника кровотечения из дивер-

тикула Меккеля, из-за особенностей распо-

ложения которого, его сложно диагностиро-

вать при ФКС. Была выполнена мультиспи-

ральная компьютерная томография (МСКТ) 

органов брюшной полости и малого таза с 

внутривенным контрастированием. 

При проведении МСКТ органов брюш-

ной полости и малого таза, в нативную фазу 

сканирования обращали на себя внимания 

патологические изменения в наддиафраг-

мальных отделах легких, частично попавших 

в зону сканирования, рентгенологом было 

решено расширить зону сканирования на 

органы грудной полости. В легких с двух 

сторон, полисегментарно, с преимуществен-

ной локализацией в дорзальных отделах, 

определялись массивные зоны неоднородно-

го уплотнения паренхимы легких, без четких 

контуров, склонные к слиянию, на фоне ко-

торых прослеживались просветы сегментар-

ных и субсегментарных бронхов (рис. 1). 

Обызвествлений, зон деструкции в паренхи-

ме легких не было. Лимфатические узлы сре-

достения не увеличены. 

По данным МСКТ органов брюшной 

полости и малого таза, в условиях двойного 

контрастирования, данных за наличие ди-

вертикула Меккеля не получено. При диффе-

ренциально-диагностическом анализе выска-

зано предположение о ДАК и необходимости 

дальнейшего диагностического поиска его 

причины. Известно, что ДАК развивается в 

результате распространенного повреждения 

альвеолярно-капиллярных мембран мелких 

легочных сосудов, что приводит к скоплению 

крови в альвеолах и нарушению газообмена. 

Необычным в данном клиническом случае 

было отсутствие жалоб со стороны органов 

грудной полости: одышки, кашля, кровохар-

канья и др.  

С диагностической целью проведена 

фибробронхоскопия, по результатам которой 

выявлено большое количество сидерофагов в 

полученных смывах и бронхиальном секрете; 

при этом слизистая оболочка трахеобронхи-

ального дерева без видимых воспалительных 

изменений. Таким образом, подтвержден ди-

агноз гемосидероза легких как причины 

ДАК. 

Учитывая наличие в анамнезе паци-

ентки эпизода полисегментарной пневмонии, 

был запрошен архив лучевых данных. По 

данным представленной МСКТ органов 

грудной полости, выполненной в другом 

учреждении за 6 месяцев до настоящей гос-

питализации,  определялись массивные 

сливные зоны консолидации паренхимы лег-

ких неправильной формы,  без четких конту- 
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ров, в окружении участков снижения пнев-

матизации по типу «матового стекла», с визу-

ализацией воздушных просветов бронхов на 

этом фоне (рис. 2). Изменения в легких ранее 

трактовались как течение полисегментарной 

пневмонии, однако, при ретроспективном 

анализе, были расценены как эпизод ДАК. 

Таким образом, в ходе обследования, 

анализа результатов лучевых исследований, 

в том числе и ретроспективно, данных 

анамнеза, и, по совокупности клинико-

лабораторных данных (рецидивирующая же-

лезодефицитная анемия тяжелой степени без 

явного источника кровотечения, возраст ре-

бенка), наличия большого количества сиде-

рофагов в бронхоальвеолярном лаваже, у ре-

бенка верифицирован ЛГ. 

Большинство случаев ДАК вызвано ле-

гочным капилляритом, тесно связано с си-

стемным васкулитом и такими проявления-

ми, как васкулит, связанный с антинейтро-

фильными цитоплазматическими антитела-

ми (АНЦА), системной красной волчанкой 

(СКВ) и коллагеновыми сосудистыми заболе-

ваниями (КСЗ). По данным проведенного 

иммунологического обследования, диагноз 

системного васкулита был исключен. Патоло-

гических изменений со стороны других орга-

нов и систем не выявлено. 

Поэтому круг дифференциальной диа-

гностики включал идиопатический ЛГ, и был 

предположен такой редкий вариант, как 

синдром Хейнера, специфичный для детей 

раннего возраста и младенцев. 

У пациентки выявлен высокий уровень 

сенсибилизации к белку коровьего молока 

(БКМ) – 21%. Начата кортикостероидная те-

рапия в режиме пульс-терапии Метипредом 

– в дозе 25 мг/кг в течение 3-х суток с по-

следующим переводом на преднизолон в дозе  

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

Рис. 1.   МСКТ органов грудной полости, легочное окно; а-в – аксиальная плоскость, г – коро-

нальная плоскость.  

Массивные, сливные зоны консолидации паренхимы легких с двух сторон, участки уплотнения легких по 

типу «матового стекла».  

Fig. 1.   CT of the lungs; a-c – axial plane, d – coronal plane.  

Massive consolidation of the lung parenchyma on both sides, areas of "ground glass" opacification of the lungs. 
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1 мг /кг. На фоне лечения получена положи-

тельная динамика, после чего начато сниже-

ние дозы препарата и подбор максимально 

эффективной минимальной дозы. 

На контрольной МСКТ органов грудной 

полости, через три недели после поступления 

пациентки в стационар, отмечается выра-

женная положительная динамика в виде ча-

стичного регресса зон консолидации, с 

уменьшением участков снижения пневмати-

зации паренхимы по типу «матового стекла»; 

ретикулярные изменения не выражены (рис. 

3). К моменту выписки состояние удовлетво-

рительное. 

Обсуждение. 

В 1960 году Heiner D.C. [8] впервые со-

общил о хроническом респираторном заболе-

вании, связанном с множественными пре-

ципитирующими антителами IgG к белкам 

коровьего молока в сыворотке крови семи 

детей в возрасте от 6 недель до 17 месяцев. 

Другой обзор восьми случаев Moissidis et al. 

[9] показал, что у большинства детей заболе-

вание было диагностировано между 4-м и 

29-м месяцами жизни. У всех пациентов бы-

ло хроническое респираторное заболевание с 

максимальной тяжестью клинических прояв-

лений на момент введения сырого коровьего 

молока в рацион, сочетающееся с другими 

признаками, определяющими синдром, в ос-

новном железодефицитной анемией, симп-

томами со стороны желудочно-кишечного 

тракта (рвота, колики, диарея, кровь в стуле) 

и отставанием в росте. 

Основными клиническими признаками 

заболевания были симптомы со стороны ре-

спираторной системы, которые начинались в 

возрасте 1 – 9 месяцев и включали кашель, 

шумное свистящее дыхание, одышку, крово-

харканье и  заложенность  носа. У некоторых  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

 

Рис. 2 г (Fig. 2 d) 

Рис. 2.    Архивные данные МСКТ органов грудной полости, легочное окно; а-в – аксиальная 

плоскость, г – корональная плоскость.   

Двусторонние полисегментарные зоны консолидации паренхимы легких.  

Fig. 2.    CT of the lungs; a-c – axial plane, d – coronal plane.   

Massive consolidation of the lung parenchyma on both sides.  
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детей были выявлены рецидивирующий 

средний отит, рецидивирующая лихорадка, 

потеря массы тела, рвота, колики, диарея, 

кровь в стуле. Желудочно-кишечные прояв-

ления были зарегистрированы примерно у 

половины пациентов и включали частую 

рвоту или диарею.  Однако эти клинические 

признаки исчезают в течение одной-трех 

недель после прекращения употребления ко-

ровьего молока [10, 11]. 

Диагностика заболевания затрудни-

тельна ввиду разнообразия клинической 

картины, отсутствия патогномоничных 

симптомов и четких параклинических кри-

териев. Разнообразный характер заболева-

ния обычно приводит к запоздалой диагно-

стике и лечению, но наличие преципитиру-

ющих антител к белкам коровьего молока 

дополнительно помогает уточнить диагноз 

заболевания. Часто диагноз выставляется 

только ретроспективно, в том числе с учетом 

терапии ex juvantibus. Кроме того, диффуз-

ное альвеолярное кровоизлияние при син-

дроме Хейнера широко не изучено и не су-

ществует стандартизированного подхода к 

его диагностике или лечению [5]. 

Помимо клинической картины и симп-

томов для постановки диагноза так же важ-

но наличие очаговых или инфильтративных 

изменений на рентгенограмме и МСКТ орга 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

Рис. 3.     МСКТ органов грудной полости, аксиальные срезы, легочное окно: а, б – при поступ-

лении в клинику; в, г – контроль через 3 недели.    

Отмечается выраженная регрессия ранее определяемых изменений в легких. 

Fig. 3.     CT of the lungs, axial plane; a, b – upon admission to the clinic, c, d – control study in 3 

weeks. 

There is a regression of previously determined changes in the lungs. 
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нов грудной клетки; в лабораторных данных 

– наличие различной степени эозинофилии и 

железодефицитной анемии; обнаружение 

макрофагов, содержащих гемосидерин, в 

бронхиальном аспирате, полученном при  

бронхоскопии. 

У всех детей рентгенологически выяв-

лены инфильтративные изменения, имити-

рующие пневмонию, характерной особенно-

стью которых явилась быстрая изменчивость 

теней в отношении локализации, величины и 

плотности. После прекращения воздействия 

БКМ клинические проявления исчезали, но в 

некоторых случаях оставались рентгенологи-

ческие признаки легочного фиброза [12]. 

Рентгенограмма грудной клетки является 

стандартной частью начальной диагностиче-

ской оценки любого ребенка с респиратор-

ными симптомами, с точки зрения низкой 

дозы облучения, низкой стоимости, простоты 

выполнения и доступности. Однако, выявля-

емые изменения на рентгенограммах груд-

ной клетки такие, как очаговые изменения и 

неоднородное диффузное затемнение легоч-

ных полей с двух сторон, не являются спе-

цифическими для ДАК. Дополнительную ин-

формацию о характере и распространённо-

сти заболевания получают на основе данных 

МСКТ. 

МСКТ грудной полости является неин-

вазивным методом, позволяющим детально 

диагностировать структурные изменения 

паренхимы легких, их выраженность и рас-

пространенность. У детей с ДАК при МСКТ 

обычно обнаруживаются двусторонние диф-

фузные участки уплотнения паренхимы лег-

ких по типу «матового стекла», зоны консо-

лидации, а также ретикулярные изменения в 

виде утолщения междолькового интерстиция 

и плевропульмональные спайки. Характер-

ным для ДАК является то, что выявленные 

изменения в легких соотносятся по времени 

с эпизодами анемии, а также имеют измен-

чивый характер инфильтративных измене-

ний в отношении локализации, величины и 

плотности. 

Редкие болезни всегда представляли 

проблему для диагностики на первичном 

этапе оказания медицинской помощи. При 

дифференциальной диагностике выявленных 

изменений в легких следует учитывать хро-

ническую аспирацию, острые и хронические 

инфекции нижних дыхательных путей, в том 

числе грибковые, муковисцидоз, гиперчув-

ствительный пневмонит. Кроме того, компо-

ненты крови, проникающие через повре-

жденную стенку капилляров в просвет аль-

веол при ДАК, являются отличным субстра-

том для развития инфекционных агентов. И 

наоборот, по данным исследования Verstegen 

RHJ, Chang KJJ, инфекция и аспирация мо-

гут увеличить риск развития ДАК и более 

распространены у детей с синдромом Дауна 

[13]. 

В связи с тем, что синдром Хейнера 

может вызывать рецидивирующие легочные 

кровотечения, его трудно отличить от идио-

патического ЛГ, другого заболевания с реци-

Таблица №2.   Дифференциальный диагноз синдрома Хейнера и идиопатическо-

го легочного гемосидероза, по данным Arasi S., Mastrorilli C. и др. [6]. 

 Синдром Хейнера Идиопатический гемосидероз лег-

ких 

Возраст Младенцы или маленькие 

дети 

Дети старшего возраста, взрослые 

Гемосидероз Довольно часто Всегда 

Желудочно-

кишечные симпто-

мы 

Довольно часто Редко 

Преципитирующие 

а/т IgG к БКМ 

Да Нет 

Реакция на диету Да Нет 

Прогноз Хороший Спорный 
 

   
 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):143-153       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-143-153                    151 
 

 

дивирующим легочным кровотечением неиз-

вестной этиологии, обычно встречающимся у 

детей старшего возраста. Классическая три-

ада идиопатического ЛГ включает кровохар-

канье, инфильтративные изменения в легких 

и железодефицитную анемию, имеющую бо-

лее тяжелое течение и прогноз [14, 15].  Бо-

лее того, идиопатический ЛГ встречается у 

детей старшего возраста и редко сопровож-

дается желудочно-кишечными симптомами 

(табл. №2). 

Многие младенцы, как правило, выздо-

равливают в течение 5–21 дней после исклю-

чения коровьего молока из рациона.  Сооб-

щалось о рецидиве клинических проявлений 

при повторном введении белка коровьего 

молока, а также о наличии случаев развития 

спонтанной толерантности к БКМ. Считает-

ся, что пациенты обычно окончательно «пе-

рерастают» эту гиперчувствительность и мо-

гут переносить БКМ в течение нескольких 

лет [9]. Клиническое улучшение со строгим 

устранением БКМ подтверждает диагноз 

синдрома Хейнера. 

В описанном нами клиническом 

наблюдении диагноз синдрома Хейнера под-

твержден по клинико-лабораторным показа-

телям, данным фибробронхоскопии и резуль-

татам лучевых методов исследования, в том 

числе и с ретроспективной оценкой преды-

дущих исследований. По данным обзора Park 

MS [10] использование трансбронхиальной 

биопсии (ТББ) у пациентов с подозрением на 

ДАК вызывает споры. Из-за небольшого раз-

мера образцов и механического нарушения 

структуры ткани, которое обычно происхо-

дит, TББ редко используется для определе-

ния причины ДАК у взрослых, у детей же 

ТББ в практике встречается еще реже, из-за 

возможных осложнений. Также, по данным 

Самсоновой М.В. и Черняева А.Л. [18], гисто-

логические изменения в легких при альвео-

лярно-геморрагическом синдроме, вызван-

ном различными причинами, сходны. Учи-

тывая неоднозначность результатов биопсии 

легких, при альвеолярно-геморрагическом 

синдроме, а также малый возраст пациент-

ки, в данном клиническом случае от биопсии 

было решено отказаться.  Однако, на фоне 

пульс-терапии кортикостероидами и строгого 

соблюдения диеты, отмечена выраженная 

положительная динамика. 

Таким образом, синдром Хейнера счи-

тается состоянием с относительно благопри-

ятным прогнозом, в случае исключения ал-

лергена из продуктов питания. Дифферен-

циальная диагностика причин ДАК у детей 

представляет сложности и требует мульти-

дисциплинарного подхода в каждом отдель-

ном случае. Следует иметь в виду синдром 

Хейнера у младенцев и детей раннего воз-

раста с тяжелой анемией и пневмонией в 

анамнезе, так как ДАК по данным МСКТ ча-

ще всего неверно трактуется как полисег-

ментарная пневмония. Однако, несмотря на 

сложности дифференциальной диагностики, 

данные МСКТ и фибробронхоскопии необхо-

димы для подтверждения диагноза. 

Заключение. 

Разнообразие клинической картины и 

четких параклинических критериев, отсут-

ствие патогномоничных симптомов при ДАК 

связаны с большим количеством ошибок, по-

этому необходим комплексный и мультидис-

циплинарный подход в диагностике источ-

ника кровопотерь при железодефицитных 

анемиях у детей. 

Несмотря на то, что синдром Хейнера 

является редким заболеванием, его следует 

рассматривать, среди прочего, у детей ран-

него возраста с рецидивирующими эпизода-

ми анемии и инфильтративными изменени-

ями в легких по данным МСКТ. Отсутствие 

жалоб со стороны органов дыхания, в том 

числе одышки и кровохарканья, не исключа-

ет диагноз ДАК у детей. 

Раннее выявление ДАК у детей по дан-

ным лучевых методов исследования – это 

«ключ» к своевременному лечению и к улуч-

шению прогноза.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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АРТЕРИОВЕНОЗНОЙ ФИСТУЛЫ ЛЕВОЙ ПОЧКИ У ПОДРОСТКА 15 ЛЕТ 
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ель исследования. Показать отдаленные результаты и тактику лечения артериове-

нозной фистулы почки в подростковом возрасте. 

Материалы и методы. В наблюдении представлен опыт успешного лечения арте-

риовенозной фистулы левой почки у подростка 15 лет.  

Результаты. Пациенту выполнена эндоваскулярная окклюзия идиопатической арте-

риовенозной фистулы левой почки с использованием микрокатетера и нескольких микроспира-

лей.  

Заключение. Эндоваскулярное лечение является методом выбора для стабильных паци-

ентов. В зависимости от размеров свища и скорости кровотока в основном используются спи-

рали или плаги. После лечения необходимо ежегодное ультразвуковое исследование почек для 

выявления возможной реканализации артериовенозной фистулы и своевременного лечения. 

 

Ключевые слова: артериовенозная фистула почки, МСКТ-ангиография, УЗИ, эндоваску-

лярная эмболизация, микроспирали. 
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urpose. To show long-term results and tactics of treatment of arteriovenous kidney fistula 

in adolescence. 

Materials and methods. The case presents the experience of successful treatment of arteri-

ovenous fistula of the left kidney in a 15-year-old teenager.  

Results. The patient underwent endovascular occlusion of the idiopathic arteriovenous fistula 

of the left kidney using a microcatheter and several microcoils.  

Conclusion.  Endovascular treatment is the method of choice for stable patients. Depending on 

the size of the fistula and the speed of blood flow, coils or plugs are mainly used. After treatment, an 

annual ultrasound examination of the kidneys is necessary to identify possible recanalization of arte-

riovenous fistula and management. 
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атологические соединения  арте-

рий и вен вне капилляров называ-

ются артериовенозными  маль-

формациями (АВМ) и являются ре-

зультатом неправильного эмбрио-

логического процесса развития сосудов. 

Диспластическое соединение может быть 

между единственной питающей артерией и 

обычно расширенной дренажной веной – это 

артериовенозная (АВ) фистула, либо между 

множеством артериальных ветвей и одной 

или несколькими дренажными венами (АВМ). 

Оба типа могут присутствовать в почках в 

виде врожденных почечных артериовеноз-

ных фистул или артериовенозных мальфор-

маций [1].  

Большинство АВ фистул почек являют-

ся ятрогенными (70%) и возникают чаще 

всего в результате биопсии почки, тупой или 

проникающей травмы, воспаления, злокаче-

ственной опухоли либо операции на почке. 

Примерно 25% являются врожденными. 

Идиопатические почечные АВ фистулы со-

ставляют от 3% до 5% случаев и, возможно, 

являются результатом эрозии вен артериаль-

ной аневризмой [2]. Ранее АВ фистулы лечи-

ли путем хирургического перевязывания по-

чечной артерии с частичной или полной 

нефрэктомией или без нее. В настоящее вре-

мя эндоваскулярная эмболизация считается 

альтернативным менее инвазивным методом 

лечения, помогающим сохранить функцию 

почек и улучшить гемодинамику [3]. Это осо-

бенно важно у лиц молодого возраста с ожи-

даемой продолжительностью жизни более 70 

лет [4].  

АВ фистулы почек обычно проявляются 

симптомами микрогематурии или макроге-

матурии. Длительно существующая АВФ мо-

жет приводить к гипертонии, обструкции 

мочевыводящих путей или застойной сер-

дечной недостаточности. В этой статье мы 

описываем отдаленные результаты чрескож-

ного эндоваскулярного лечения АВ фистулы 

почки у подростка 15 лет. 

Клиническое наблюдение. 

Девочка, 15 лет, поступила в отделение 

сосудистой хирургии УКБ №1 Первого МГМУ 

им. И.М. Сеченова 10.08.2015. Жалобы при 

поступлении: периодическое повышение АД, 

максимально до 130/90 мм рт. ст., головные 

боли, болезненность в поясничной области 

слева. Анамнез заболевания: считает себя 

больной более года, когда при мультиспи-

ральной КТ брюшной полости и забрюшин-

ного пространства была выявлена сосуди-

стая мальформация области ворот левой 

почки (артериовенозная фистула) (рис. 1). 

Госпитализирована для оперативного лече-

ния – эмболизация по поводу артериовеноз-

ной фистулы левой почки. 

Анамнез жизни. Росла и развивалась 

нормально. От сверстников в развитии не 

отставала. Перенесённые заболевания: ОРЗ, 

детские инфекции. Инфекционные гепати-

ты, туберкулез, ВИЧ, сифилис – отрицает. 

Операции: отрицает. Трудовой анамнез: 

учащаяся. Аллергологические реакции: отри-

цает. 

При поступлении: состояние больной 

удовлетворительнее. Рост – 160 см, масса те-

ла – 51 кг. Конституция тела – нормостениче-

ская. Подкожно-жировая клетчатка выра-

жена умеренно, по женскому типу. Лимфа-

тические узлы не пальпируются. По органам 

и системам без патологических изменений. 

Отмечается болезненность в левой пояснич-

ной области. Сознание ясное, нарушения сна 

не отмечает. Интеллект соответствует уров-

ню развития. В пространстве и времени ори-

ентируется. Тоны сердца ясные, ритм пра-

вильный, шумов нет. АД =110/70 мм рт. ст., 

ЧСС – 64 уд/мин, правильного ритма. 

Status localis: пульсация БЦА отчетли-

вая с обеих сторон, систолический шум не 

выслушивается. Пульсация артерий верхних 

и нижних конечностей определяется на всех 

уровнях. При аускультации над левой почкой 

выслушивается систолический шум. 

Лабораторные анализы крови и мочи 

без изменений. НСV-Ab – отрицательно, НВS-

Аg – отрицательно. Антитела к ВИЧ не выяв-

лены. RW – отрицательно. Группа крови: А 

(II), Rh (-) – отрицательный. 

П 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

Рис. 1.  Мультиспиральная КТ брюшной полости и забрюшинного пространства с в/в кон-

трастным усилением; а – аксиальный срез, б – коронарная реконструкция.  

Артериовенозная фистула левой почки. Отмечается одномоментное контрастирование почечной арте-

рии (желтая стрелка) и расширенной почечной вены (*) в воротах левой почки.   

Fig. 1.   MSCT, abdomen and retroperitoneal space, IV enhancement. a – axial slice, b – coronary 

reconstruction.   

Arterio-venous fistula of the left kidney. There is a simultaneous contrast of the renal artery (yellow arrow) 

and the dilated renal vein (*) in the left kidney hilus. 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 2. Селективная артериография левой 

почки.  

Увеличенная сегментарная артерия с аневризма-

тическим расширением ~ 4,0х3,5 мм в терминаль-

ном отделе в нижнем полюсе почки (желтая стрел-

ка) с наличием АВ фистулы, одномоментное кон-

трастирование значительно увеличенной левой по-

чечной вены.   

Fig. 2.   Selective arteriography of the left kidney.   

An enlarged segmental artery with aneurysmal en-

largement ~ 4.0x3.5 mm in terminal part in the kid-

ney lower pole (yellow arrow) with the presence of an 

AV fistula, simultaneous contrast of a significantly 

enlarged left renal vein. 

Рис. 3. Суперселективная артериография АВ 

фистулы через микрокатетер 2.8 Ф.  

Микрокатетер  Progreat 2.8 F 130 см в зоне соеди-

нения с дренирующей веной (желтая стрелка).   

Fig. 3.   Superselective arteriography of AV fistula 

through microcatheter 2.8 F.   

Microcatheter Progreat 2.8 F 130 cm in the area of 

connection with the draining vein (yellow arrow). 
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ЭКГ (04.08.2015 г.): предсердный ритм 

с ЧСС 57-68 уд/мин. Горизонтальное поло-

жение ЭОС. Процессы реполяризации в пре-

делах нормы. 

11.08.2015 г. – Эндоваскулярная ок-

клюзия АВ фистулы левой почки.  Под мест-

ной анестезией 20 мг лидокаина пунктиро-

вана правая бедренная артерия, установлен 

интродьюсер 5 Ф.  По проводнику катетер 

Cobra 1  5F проведен в брюшную аорту и 

установлен в левой почечной артерии.  Вы-

полнена почечная артериография с ручным 

контрастированием Омнипаком 350 – выяв-

лено увеличение диаметра левой почечной 

артерии до 8-9 мм, расширенная сегментар-

ная артерия в нижнем полюсе почки с нали-

чием АВ фистулы, одномоментное контра-

стирование значительно увеличенной левой 

почечной вены, снижение контрастирования 

почечной паренхимы (рис. 2). Через просвет 

продвинутого в н-сегментарную почечную 

артерию катетера  Cobra 1 в питающую ар-

терию до уровня соединения с дренирующей 

веной введен микрокатетер Progreat 2.8 F 

130 см (рис. 3). 

Произведена эмболизация питающей 

артерии левой почки путем имплантации че-

рез просвет микрокатетера сначала кониче-

ской микроспирали MWCE-18S-6/2-

TORNADO и затем двух микроспиралей 

MWCE-18S-4.0-6-HILAL (рис. 4).  

При контрольной селективной артерио-

графии  левой почки сброса в почечную вену 

нет, отмечается хорошее контрастирование 

всех отделов почки (рис. 5).  

Катетер, интродъюсер удалены. Гемо-

стаз 10 минут. Давящая повязка на место 

пункции. За время операции аллергических 

реакций на введение препаратов не было. 

Гладкое течение послеоперационного перио-

да. Признаков гематомы в области пункции 

нет. Пациентка выписана на следующие сут-

ки. 

При последующем клиническом наблю-

дении в мае 2016 года (9 месяцев после опе-

рации) при ультразвуковом исследовании 

органов брюшной полости и почек патологи-

ческих изменений не выявлено. Почки рас-

положены в типичном месте. Паренхима по-

чек дифференцирована, эхогенность не из-

менена. Соотношение паренхимы и почеч-

ных   синусов   не  нарушено.  Почка  правая  

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

 

Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 4.   Промежуточная суперселективная ар-

териография через микрокатетер после им-

плантации микроспирали MWCE-18S-6/2-

TORNADO (желтая стрелка) и микроспирали 

MWCE-18S-4.0-6-HILAL (наконечник стрелки).  

Сброс в дренирующую вену практически отсутству-

ет.    

Fig. 4.  Intermediate superselective arteriography 

via microcatheter after implantation of microspi-

ral MWCE-18S-6/2-TORNADO (yellow arrow) and 

microspiral MWCE-18S -4.0-6- HILAL (arrowhead). 

There is practically no drainage into the vein.  

Рис. 5.     Контрольная селективная артерио-

графия левой почки. 

Хорошее контрастирование сегментарных арте-

рий и паренхимы почки, сброс в левую почечную 

вену отсутствует, клиновидный субсегментарный 

инфаркт почки из-за окклюзии питающей арте-

рии (наконечник стрелки).   

Fig. 5.  Control selective arteriography of the 

left kidney. 

Good contrast of segmental arteries and renal pa-

renchyma, there is no drainage into the left renal 

vein, wedge-shaped subsegmental renal infarction 

due to occlusion of the feeding artery (arrowhead). 
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размерами 96х38 мм, контур ровный, чет-

кий; лоханка – 5 мм, толщина паренхимы – 

13 мм. Почка левая размерами 99х40 мм, 

контур ровный, четкий; лоханка – 4 

мм,толщина паренхимы – 14 мм. 

КТ органов брюшной полости с в/в бо-

люсным контрастированием в августе 2016 

года (12 месяцев после операции): почки 

расположены обычно. Вертикальный размер 

правой почки 92 мм, левой почки – 103  мм. 

Правая почка на уровне ворот размерами 

52x42 мм, левая – 46x44 мм. ЧЛС почек не 

расширены, не деформированы, конкремен-

ты не визуализируются. Почечная артерия 

справа – 4,0 мм, слева – 5,5 мм. Почки рав-

номерно накапливают и выделяют контраст-

ный препарат. На границе с/3 и н/3 левой 

почки определяются металлические спирали. 

КТ-данных за наличие АВ фистулы не полу-

чено (рис. 6). Заключение: состояние после 

эндоваскулярного лечения, данных за функ-

ционирующие сосудистые мальформации не 

получено.  

В следующие 6 лет ежегодно состояние 

почек контролировали при ультразвуковом 

исследовании c допплеровским картирова-

нием органов брюшной полости и почек. Па-

тологических изменений не выявлено. 

Обсуждение.  

Почечные АВ фистулы являются доста-

точно редкими, особенно врожденные и 

идиопатические. К 2014 году в литературе 

опубликовано около 200 наблюдений. Пре-

имущественно АВФ выявляются у женщин, 

возраст пациентов от 30 до 40 лет [1]. Прак-

тически не описаны такие состояния у под-

ростков, имеются единичные наблюдения у 

детей [5, 6]. Таким образом, хотя точный ме-

ханизм, ответственный за формирование 

нетравматического почечного АВ шунта, еще 

предстоит установить, большинство таких 

поражений являются приобретенными по-

ражениями [7]. 

 Поскольку ангиоархитектоника не-

травматических почечных АВ фистул не от-

личается от таковой при периферических АВ 

мальформациях, Maruno M. et al. (2016) мо-

дифицировали классификацию Cho [8] для 

нетравматических почечных АВ фистул 

(табл. №1). 

В нашем наблюдении АВ фистула отно-

силась к типу I.  Типичные клинические про-

явления различаются между различными ти-

пами АВ шунтов почек (табл. 2). 

Из клинических проявлений присут-

ствовали гипертензия и шум над областью 

левой почки, а также отмечалась болезнен-

ность в этой области.  

 Последние достижения мультиспи-

ральной   КТ-ангиографии   с  высоким   вре- 

 

Рис. 6 а (Fig. 6 а) 

 

Рис. 6 б (Fig. 6 b) 

Рис. 6.    Мультиспиральная КТ брюшной полости и забрюшинного пространства с в/в болюс-

ным контрастным усилением; а – аксиальный срез, б – коронарная реконструкция.  

Состояние после эндоваскулярной эмболизации АВ фистулы левой почки (12 месяцев). Отмечается 

наличие линейных элементов металлической плотности (желтая стрелка) и дефект треугольной формы 

(наконечник стрелки) в паренхиме нижнего полюса левой почки.   

Fig. 6.   MSCT, abdomen and retroperitoneal space, IV enhancement. a – axial slice, b – coronary 

reconstruction. 

Condition after endovascular embolization of the AV fistula of the left kidney (12 months). The presence of 

linear elements of metallic density (yellow arrow) and a triangular shape defect (arrowhead) in the parenchy-

ma of the lower pole of the left kidney.  
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менным разрешением позволяют визуализи-

ровать динамику кровотока в почечных АВ 

шунтах при первом проходе внутривенного 

контрастного болюса, обеспечивая динами-

ческие изображения, аналогичные изобра-

жениям при дигитальной субтракционной 

ангиографии [9]. КТ-ангиографию теперь 

можно использовать не только для обнару-

жения почечных АВ шунтов, но и для плани-

рования эндоваскулярной операции. Недо-

статками  КТ является лучевая нагрузка на 

пациента и артефакты изображения от спи-

ралей  и рентгеноконтрастных композиций, 

используемых  для эмболизации почечных АВ 

фистул. Поэтому для последующих обследо-

ваний после эмболизации лучше использо-

вать ультразвуковое исследование [10]. 

Успешная эмболизация должна вклю-

чать полную и постоянную окклюзию фисту-

лы при сохранении по возможности неизме-

ненных почечных артерий.  Поэтому важно 

добиться полной окклюзии свищевых соеди-

нений дистально вне нормальных ветвей по-

чечной артерии. Для эмболизации почечных 

АВ фистул можно использовать различные 

материалы, включая частицы (желатиновая 

губка и ПВА), спирали (толкаемые и съемные 

диаметром 0.018” или 0.035”), сосудистые 

плаги, съемные баллоны и жидкие материа-

лы (абсолютный этанол, NBCA, Onyx, Phil). 

Соответствующий выбор материала для эм-

болизации зависит от типа почечного АВ 

шунта, его размера и скорости кровотока в 

нем. 

Мы имели опыт успешной  суперселек-

тивной эмболизации почечных артерий у 35 

взрослых пациентов при гематурии различ-

ного генеза, включая врожденные АВФ в 3 

наблюдениях [11]. В данном наблюдении 

имелся I  тип АВ фистулы среднего размера и 

низкой скорости кровотока в ней. Для созда-

ния «якоря» в дистальном отделе расширен-

ной до 3.5-4.0 мм питающей артерии исполь-

зовали микроспираль MWCE-18S-6/2-

TORNADO длиной 7 см, которая вводится 

через микрокатетер с просветом не менее 

0.018”. Она имеет коническую форму от 6 

мм проксимально до 2 мм дистально, сделана 

из мягкой платины с  синтетическими во-

локнами для максимальной тромбогенности. 

Затем имплантировали две микроспирали 

MWCE-18S-4.0-6-HILAL длиною 4.0 см и 

диаметром спирали до 6.0 мм. Они также 

произведены из мягкой платины с  синтети-

ческими волокнами. Плотная упаковка этих 

микроспиралей в питающей шунт артерии 

позволила полностью эмболизировать АВ фи-

стулу с минимальной ишемией почечной 

ткани (см. рис. 5).  

При неправильном выборе эмболизи-

рующих материалов при лечении АВ фистул 

почки могут наблюдаться осложнения. В не-

Таблица №1.   Классификация почечных АВ фистул.  

Классификация  Ангиографические признаки 

Травматическая АВ 

фистула почки 

Прямое свищевое образование между единственной артерией и 

единственной дренирующей веной наличие псевдоаневризм (ча-

сто) 

Нетравматические почечные АВ фистулы 

Тип I 
Одна или несколько артерий, шунтирующих в расширенную 

единственную дренажную вену 

Тип II 
Множественные артериолы, шунтирующие в одну расширенную 

дренажную вену 

Тип III 
Множественные шунты между артериолами и венулами, обра-

зующие сложную сосудистую сеть 
 

   
 

Таблица №2.  Клинические проявления и типы нетравматических АВ шунтов по-

чек (по Maruno M. et al. [7]). 

Симптомы  Тип III Тип I 

Гематурия 72% 21% 

Гипертензия 24% 56% 

Сердечная недостаточность 5% 32% 

Шум 9% 82% 

Периренальное кровотечение Редко  Редко  
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давно опубликованном наблюдении из-за 

большого размера АВ фистулы спираль про-

шла через свищ и мигрировала в правое 

предсердие, поэтому для купирования гема-

турии сначала выполнили частичную нефр-

эктомию, затем в связи с продолжающимся 

кровотечением пришлось удалить всю почку 

[12].   

Заключение.  

Врожденные почечные АВ фистулы яв-

ляются достаточно редкими образованиями 

и имеют определенные клинические прояв-

ления. Эндоваскулярное лечение является 

методом выбора для стабильных пациентов. 

В  зависимости от размеров свища и скоро-

сти кровотока в основном используются спи-

рали или плаги. После лечения необходимо 

ежегодное ультразвуковое исследование по-

чек для выявления возможной реканализа-

ции АВ фистулы и своевременного лечения.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР НЕИНФОРМАТИВНОСТИ КОМПЛЕКСНОГО ЛУЧЕВОГО  

ОБСЛЕДОВАНИЯ ПРИ ЛИМФАНГИОМЕ МАЛОБЕРЦОВОГО НЕРВА 

 

Андронников Е.А., Алексеева Т.В., Драндров Р.Н., Кузьмина В.А. 
 

ФГБУ «Федеральный центр травматологии, ортопедии и эндопротезирования» МЗ РФ. 

г. Чебоксары, Россия. 

 

ель исследования. На примере клинического случая продемонстрировать ограниче-

ния современных методов комплексной лучевой диагностики в постановке диагноза 

при редкой локализации лимфангиомы.  

Материалы и методы. Проанализированы этапы клинического, лучевого и лабора-

торного обследования при диагностике лимфангиомы малоберцового нерва по данным истории 

болезни пациентки 47 лет.  

Результаты. В ходе обследования пациентки выявлены изменения малоберцового нерва: 

при ультразвуковом исследовании – структурные изменения; при МРТ – кистозная трансфор-

мация малоберцового нерва, атрофические изменения в длинной малоберцовой мышце, в длин-

ном разгибателе пальцев и в передней большеберцовой мышце; при электронейромиографии – 

грубая аксональная моторная и сенсорная нейропатия правого малоберцового нерва. В про-

фильном учреждении пациентке проведено оперативное лечение в объеме микрохирургическо-

го удаления опухоли верхней трети правого малоберцового нерва с одномоментной аутопласти-

кой N. suralis. По результатам гистологического обследования удаленного образования была ди-

агностирована лимфангиома малоберцового нерва. При контрольном обследовании (через 3 ме-

сяца после операции) данных за рецидив опухоли не выявлено, по ЭНМГ – сохранение призна-

ков грубой аксональной моторной и сенсорной нейропатии правого малоберцового нерва.  

Обсуждение. Уникальность случая обусловлена несоответствием выявленной при цвето-

вом допплеровском картировании аваскулярной картины новообразования традиционным ха-

рактеристикам лимфангиом. 

Выводы. Сложность диагностики и верификации лимфангиомы малоберцового нерва 

требует применения комплексных методов исследования и обязательной оценки результатов 

оперативного лечения в динамике. В качестве наиболее информативного метода диагностики 

данной патологии может быть рекомендована МРТ. В ряде клинических случаев возможности 

современной комплексной лучевой диагностики в постановке диагноза лимфангиом нетипич-

ной локализации ограничены. В подобных ситуациях окончательный диагноз может быть уста-

новлен только после биопсии и гистохимического исследования интраоперационного материа-

ла.. 

 

Ключевые слова: лимфатические мальформации; лимфангиома; малоберцовый нерв; 

нейропатия; лучевая диагностика; функциональная диагностика; ганглион; гигрома. 
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CLINICAL EXAMPLE OF NON-INFORMATIVE COMPLEX RADIOLOGICAL EXAMINATION 

IN CASE OF LYMPHANGIOMA OF THE PERONEAL NERVE 

 

Andronnikov E.A., Alekseeva T.V., Drandrov R.N., Kuz'mina V.A. 

 
Federal Center for Traumatology, Orthopedics and Arthroplasty. Cheboksary, Russia. 

 

urpose. To demonstrate the limitations of modern methods of complex radiology diagnostics 

in case of rare localization of lymphangioma using the example of a clinical case.  

Material and methods. The stages of clinical, radiological and laboratory examinations in 

the diagnosis of peroneal nerve lymphangioma were analyzed according to the history of a 

47-year-old patient.  

Results. During the examination of the patient, changes in the peroneal nerve were revealed: 

ultrasound examination revealed structural changes; on MRI examination – cystic transformation of 

the peroneal nerve, atrophic changes in the long peroneal muscle, in the long extensor of the fingers 

and in the anterior tibial muscle; with electroneuromyography – gross axonal motor and sensory 

neuropathy of the right peroneal nerve. In a specialized institution, the patient underwent surgical 

treatment in the amount of microsurgical removal of the tumor of the right peroneal nerve upper 

third with one-stage autoplasty of N. suralis. According to the results of histological examination of 

the removed mass, peroneal nerve lymphangioma was diagnosed. At the follow-up examination (3 

months after the operation), there were no data for tumor recurrence; according to ENMG, signs of 

gross axonal motor and sensory neuropathy of the right peroneal nerve were preserved.  

Discussion. The uniqueness of the case is due to the discrepancy between the avascular pic-

ture of the neoplasm revealed by color Doppler mapping and the traditional characteristics of lym-

phangiomas.  

Conclusions. The complexity of diagnosing and verifying lymphangioma of the peroneal nerve 

requires the use of complex research methods and a mandatory assessment of the results of surgical 

treatment in dynamics. MRI diagnostics can be recommended as the most informative method for 

detecting this pathology. In a number of clinical cases, the possibilities of modern complex radiology 

diagnostics in lymphangiomas of atypical localization are limited. In such situations, the final diag-

nosis can be established only after biopsy and histochemical examination of the intraoperative mate-

rial.. 

 

Keywords: lymphatic transformation, lymphangioma, peroneal nerve, neuropathy, radiaology 

diagnostics, functional diagnostics, ganglion, hygroma. 
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имфангиомы – это неспецифические 

мальформации, состоящие из расши-

ренных лимфатических сосудов и за-

нимающие промежуточное положение 

между опухолью и пороком развития 

[1, 2]. По данным разных авторов, частота 

встречаемости лимфангиом среди сосудистых 

новообразований составляет от 1,3% до 10,6%. 

В 61-80% лимфангиома является врожденной и 

проявляется в первые годы жизни, медленно 

увеличиваясь. Частота данных образований со-

ставляет один случай на 2-6 тыс. новорожден-

ных [3], в то время как у взрослых – один слу-

чай на 200-250 тыс. [4]. 

Медленный рост (иногда синхронный с 

ростом ребенка) и/или глубокое расположение 

образований объясняют стёртую клиническую 

картину и бессимптомное течение – в таких 

случаях заболевание выявляют случайно. Ак-

тивный рост лимфангиомы наблюдается во 

время интенсивной физиологической и гормо-

нальной перестройки организма: детский воз-

раст, период полового созревания и беремен-

ность. 
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Лимфангиомы могут располагаться в лю-

бых частях тела и во внутренних органах. При 

наружной локализации опухолей образуются 

лимфангиомы мягких тканей, внутренней лока-

лизации опухолей – висцеральные формы, кото-

рые встречаются гораздо реже. Излюбленная 

локализация лимфангиом – в местах скопления 

регионарных лимфатических коллекторов. 

Наиболее часто лимфангиомы располагаются в 

области лица и шеи (75%), реже – в подмышеч-

ной области (20%), брюшной полости и ретро-

перитонеальном пространстве (2%), конечно-

стях (2%), в средостении (1%) [3]. В 63% случаев 

опухоли имеют левостороннюю локализацию. 

Результаты ультразвукового исследова-

ния (УЗИ) с цветовым доплеровским картиро-

ванием и мультиспиральной компьютерной то-

мографии/магнитно-резонансной томографии 

(МСКТ/МРТ) являются основой построения диа-

гностического алгоритма при данной патологии 

[5]. 

По данным Поддубного И.В. с соавт., 

при УЗИ лимфангиому визуализировали как 

отграниченное образование с четкими ровными 

контурами, однородным жидкостным или име-

ющим мелкодисперсный компонент содержи-

мым без активного кровотока при ЦДК; по дан-

ным КТ – как объемное, как правило, многока-

мерное образование мягких тканей неправиль-

ной формы, неоднородной структуры с четкими 

ровными контурами, умеренным накоплением 

контрастного препарата или наличием внутри-

просветного мягкотканного содержимого (со-

лидный компонент опухоли) [6]. 

Результаты комплексной лучевой диагно-

стики шести случаев лимфангиомы, представ-

ленные Valeria Romeo et al. (2015), показывают, 

что при УЗИ все выявленные структуры были 

анэхогенными, с ровными краями; в пяти слу-

чаях в строении были обнаружены перегород-

ки, в то время как у шестого пациента пораже-

ние имело однородную внутреннюю структуру; 

цветное допплеровское исследование выявило 

наличие только периферического слабого кро-

вотока. На КТ-снимках поражения также пред-

ставляли собой кистозные образования с гомо-

генным содержимым плотностью около 15 HU 

без повышения контрастности после внутри-

венной инъекции. МРТ без внутривенного вве-

дения контраста верифицировала все образо-

вания как гиперинтенсивные на T2-ВИ (T2W), 

предполагающие содержание жидкости, с ров-

ными краями, тонкими стенками и внутренни-

ми перегородками [7]. 

По опыту зарубежных коллег [7], из-за 

более высокого контрастного разрешения МРТ 

по сравнению с КТ лучше оценивает внутрен-

нее содержимое образования, толщину стенки и 

местно-регионарное распространение опухоли. 

Визуализация играет главную роль в обнаруже-

нии и характеристике кистозного содержимого 

при УЗИ, КТ и/или МРТ. Во всех случаях УЗИ 

было методом первого выбора для того, чтобы 

идентифицировать образование и определить 

его структурный кистозный тип, характеристи-

ки, а также размер опухоли. На КТ опухолевые 

образования показали денситометрические ха-

рактеристики жидкостного типа, с ровными 

краями и только периферическим усилением 

контраста. Хотя МРТ менее доступна, чем КТ, 

она позволила четко оценить поражение с точ-

ки зрения морфологии и структуры, лучше ви-

зуализировала сосудообразные внутренние пе-

регородки, толщину стенок и содержание жид-

кости, за исключением наличия слизистой, жи-

ровой или твердой составных частей. МРТ 

обеспечивает лучшую предоперационную диф-

ференциацию от других кистоподобных обра-

зований: например, бронхогенная киста на МРТ 

T1W может иметь гетерогенный характер, вви-

ду присутствия различных компонентов (белко-

вый, геморрагический, мукоидный материал) с 

уровнем содержимого в режиме T2W. Кроме 

того, существуют другие кистозные поражения 

(кистозные тератомы и эпидермоидные кисты), 

содержащие определенное количество жира, 

которое можно легко обнаружить с помощью 

МРТ. Однако кистозная лимфангиома на МРТ 

может быть неотличима от кистозной доброка-

чественной мезотелиомы из-за сходного содер-

жания жидкости, даже если последнее пораже-

ние обычно локализуется на внутренних по-

верхностях таза. Визуализация при кистозных 

лимфангиомах призвана исключить злокаче-

ственное новообразование и предложить точ-

ную анатомическую локализацию опухоли пе-

ред операцией. КТ в настоящее время выполня-

ется по мультисрезовым методикам, позволяю-

щим получить объемное изображение выбран-

ной анатомической области с многоплоскостной 

реконструкцией различными методами (MPR, 

MIP, SSD, ВР). Кроме того, МРТ помогает при 

планировании хирургического вмешательства 

из-за возможности визуализации в различных 

плоскостях и высокого контрастного разреше-

ния, точно показывая локально-регионарное 

распространение поражения [7]. 

Верификация диагноза лимфангиомы 

осуществляется методом иммуногистохимиче-

ского исследования, который применим, как 

правило, только после оперативного лечения. 

Специфичными для данного заболевания явля-

ются лимфатический маркер подопланин/D2-

40, а также вариабельная экспрессия CD31, 

CD34. 

Радикальное удаление лимфангиомы яв-

ляется предпочтительным вследствие одномо-

ментности и высокой эффективности [6]. Соот-

ветственно, частота рецидивов лимфангиом 

при  полном удалении  опухоли составляет 12%,  
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при частичном – 53% [1]. 

Цель работы. 

Продемонстрировать пример неинфор-

мативности комплексного лучевого обследова-

ния при лимфангиоме малоберцового нерва; 

предложить диагностический алгоритм в по-

становке диагноза при редкой локализации 

лимфангиомы. 

Материалы и методы. 

Исследование выполнено в соответствии 

с этическими стандартами, изложенными в 

Хельсинкской декларации Всемирной медицин-

ской ассоциации «Этические принципы меди-

цинских исследований с участием человека» пе-

ресмотра 2013 г., перевод на русский язык; Ре-

комендациями по проведению, описанию, ре-

дактированию и публикации результатов науч-

ной работы в медицинских журналах, подго-

товленных Международным комитетом редак-

торов медицинских журналов (раздел II E «За-

щита участников исследования»). 

Представленный случай лимфангиомы 

малоберцового нерва изначально не был диа-

гностирован в силу редкой локализации и воз-

раста пациента (47 лет). Пациентка И. обрати-

лась с жалобами на ноющие боли в правой го-

лени, затруднение при ходьбе, постоянно 

нарастающую слабость в правой стопе в тече-

ние 6 месяцев, онемение, выраженное сниже-

ние силы тыльного сгибания. Объективно: на 

туловище, нижних конечностях пятна по типу 

«кофе с молоком», ходит, прихрамывая на пра-

вую ногу, походка типа «степпаж» справа, сни-

жение силы тыльного сгибания правой стопы до 

1 балла, мышечный тонус не изменён, рефлек-

сы сухожильные и периостальные живые, рав-

номерные, снижение чувствительности по лате-

ральной поверхности правой голени, 1 и 2 

пальцев правой стопы, сила мышц в дисталь-

ных отделах нижних конечностей до 5 баллов. 

Для лучевой диагностики заболевания 

использован алгоритм, включающий первооче-

редное проведение УЗИ; затем, при отсутствии 

убедительных диагностических данных, прово-

дилось МРТ-исследование, позволившее на ос-

новании уточнения патологических изменений 

с высокой долей вероятности поставить диа-

гноз. Верификацию диагноза проводили с по-

мощью гистологического исследования. 

Результаты. 

По результатам УЗИ выявлено изменение 

архитектоники малоберцового нерва в виде 

снижения эхогенности и исчезновения ячеисто-

сти и продольной исчерченности. Толщина ма-

лоберцового нерва на уровне бифуркации – до 

4,2 мм, на уровне подколенного сгиба – до 5,0-

5,4 мм, на уровне головки малоберцовой кости 

– до 2,7 мм, площадь поперечного сечения – 

0,24 см2, сохраняются изменения архитектони-

ки. 

Достоверно видимых очаговых образо-

ваний, вызывающих компрессию малоберцово-

го нерва, не выявлено (рис. 1). 

С контралатеральной стороны патологи-

ческих изменений малоберцового, большебер-

цового нервов не  обнаружено,  признаки  ком- 

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

Рис. 1.      УЗИ малоберцового нерва.  

Стрелками показан диаметр малоберцового нерва в поперечном (А) и продольном (Б) направлении, без при-

знаков компрессии нерва.  

Fig. 1.   Ultrasound, peroneal nerve.  

The arrows show the diameter of the peroneal nerve in the transverse (A) and longitudinal (B) directions, no signs 

of nerve compression. 
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прессии нерва отсутствуют. Заключение: струк-

турные изменения малоберцового нерва на про-

тяжении от бифуркации до головки малоберцо-

вой кости. Для уточнения характера патологи-

ческих изменений было рекомендовано прове-

дение МРТ. 

При проведении МРТ-исследования 

определялась кистозная трансформация мало-

берцового нерва проксимальнее уровня головки 

малоберцовой кости, до границы области би-

фуркации, которая характерна для таких забо-

леваний, как ганглион, гигрома, лимфангиома. 

Также выявлены атрофические изменения в 

длинной малоберцовой мышце, в длинном раз-

гибателе пальцев и в передней большеберцовой 

мышце (рис. 2, 3). 

По результатам электронейромиографии 

(ЭНМГ) определялись признаки грубой аксо-

нальной моторной и сенсорной нейропатии 

правого малоберцового нерва. По данным 

транскраниальной магнитной стимуляции N. 

Abductor hallucis, N. Tibialis, L4-L5-S1 – кореш-

ковая задержка в пределах нормы, что исклю-

чает наличие компрессии спинномозговых ко-

решков. 

Выявленные при МРТ изменения позво-

ляли предположить диагноз лимфангиомы ма-

лых размеров (6*5*13 мм), но требовали прове-

дения дифференциальной диагностики с гисто-

логическим подтверждением, возможным после 

интраоперационного забора биоматериала. По-

скольку до операции пункция новообразования 

не проводилась, а также ввиду крайне редкой 

локализации лимфангиомы  в  структуре  мало- 

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

Рис. 2.      МРТ коленного сустава, аксиальная плоскость.  Пациентка И., до оперативного лечения.  

А – Т2_TSE_TRA_P2 режим, Б – Т2_PD_TSE_TRA_P2 режим. Стрелками показана измененная структура не-

рва, с наличием кистозного содержимого в периферических отделах.  

Fig. 2.   MRI, knee joint, axial view. Patient I., before surgical treatment.  

A – T2_TSE_TRA_P2 mode, B – T2_PD_TSE_TRA_P2 mode. The arrows show the altered structure of the nerve with 

the presence of cystic contents in the peripheral regions. 

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.  МРТ коленного сустава, косо-

сагиттальная  плоскость, режим PD-TSE-FS. Па-

циентка И. до оперативного лечения.  

Стрелкой показана измененная структура нерва, с 

наличием кистозного содержимого.  

Fig. 3.    MRI, knee joint, oblique-sagittal view, PD-

TSE-FS mode. Patient I., before surgical treatment.  

The arrow shows the altered structure of the nerve, 

with the presence of cystic content.  
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берцового нерва, пациентка была направлена 

на оперативное лечение с диагнозом «Интра-

невральный ганглион малоберцового нерва?» 

Проведено микрохирургическое удале-

ние опухоли верхней трети правого малоберцо-

вого нерва с одномоментной аутопластикой N. 

suralis под нейрофизиологическим контролем. 

Гистологическое исследование образца биома-

териала верифицировало лимфангиому мало-

берцового нерва. 

При повторной явке, спустя 3 месяца 

после оперативного лечения, пациентке было 

проведено контрольное МРТ-исследование и 

ЭНМГ. По данным МРТ (рис. 4, 5), определяется 

состояние после удаления опухоли дистальной 

трети малоберцового нерва с аутопластикой; 

атрофические изменения в передне-

латеральной группе мышц голени. Данных за 

рецидив опухоли не выявлено. 

По данным ЭНМГ в динамике, сохраня-

ются признаки грубой аксональной моторной и 

сенсорной нейропатии правого малоберцового 

нерва. 

Обсуждение. 

Вследствие отсутствия ионизирующего 

излучения и большей доступности, УЗИ мягких 

тканей является первым этапом диагностики 

при подозрении на образования любой локали-

зации. В сложных случаях диагностический ал-

горитм расширяется за счет МРТ и, желательно, 

КТ. В приводимом наблюдении УЗИ позволило 

определить аваскулярное образование неболь-

ших размеров с наличием перегородок, без 

компрессии малоберцового нерва и с отсутстви-

ем местно-регионарного распространения по-

 

Рис. 4 а (Fig. 4 а) 

 

Рис. 4 б (Fig. 4 b) 

 

Рис. 4 в (Fig. 4 с) 

Рис. 4.       МРТ коленного сустава, аксиальная плоскость, А – Т2_TSE режим, Б – PD_TSE режим, В – 

T1_VIBE_WE режим.   

Пациентка И., через 3 месяца после оперативного лечения. Стрелками показаны послеоперационные рубцо-

вые изменения.  

Fig. 4.    MRI, knee joint, axial view. А – Т2_TSE mode, Б – PD_TSE mode, В – T1_VIBE_WE mode.   

Patient I., 3 months after surgical treatment. Arrows show postoperative cicatricial changes.  

 

Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5. МРТ коленного сустава, косо-

сагиттальная плоскость, режим PD_TSE_FS. Па-

циентка И., через 3 месяца после оперативно-

го лечения.  

Стрелкой показан послеоперационный рубец.  

Fig. 5.   MRI, knee joint, oblique-sagittal view, 

PD_TSE_FS mode. Patient I., 3 months after surgical 

treatment.  

The arrow shows the postoperative scar. 
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раже [7]. 

В нашем случае трудности диагностики 

патологии обусловлены, вероятно, несколькими 

факторами: возрастом пациентки – 47 лет (по-

скольку лимфангиомы чаще встречаются в дет-

ском возрасте, в период полового созревания, 

при беременности), особенностями гистологиче-

ского строения лимфангиомы (аваскулярный 

характер образования – отсутствие визуализа-

ции сосудов по контуру и внутри образования), 

ее малыми размерами (6*5*13 мм), наличием 

неспецифических структурных изменений ма-

лоберцового нерва, а также отсутствием опыта 

у специалистов по визуализации лимфангиом 

редкой локализации. 

При визуализации в режиме цветового 

допплеровского картирования образование 

определено как аваскулярное, тогда как гисто-

логическое строение опухоли (лимфангиома) 

предполагает наличие сосудистых структур. 

Вместе с тем выявлялись типичные признаки, 

позволяющие предположить наличие лимфан-

гиомы: быстрый рост и появление перегородок. 

В научной литературе результатов иссле-

дований об эффективности методов лучевой 

диагностики в выявлении редких локализаций 

лимфангиомы недостаточно. 

По данным Поддубного И.В. с соавт. [6], 

при УЗИ лимфангиому визуализировали как 

отграниченное образование с четкими ровными 

контурами, однородным жидкостным содер-

жимым или имеющим мелкодисперсный ком-

понент без активного кровотока при ЦДК; по 

данным КТ – объемное, как правило, многока-

мерное образование мягких тканей неправиль-

ной формы, неоднородной структуры с четкими 

ровными контурами, умеренным накоплением 

контрастного препарата или наличием внутри-

просветного мягкотканного содержимого (со-

лидный компонент опухоли). 

Результаты комплексной лучевой диагно-

стики шести случаев лимфангиомы, представ-

ленные Valeria Romeo et al. (2015), выявили сле-

дующие признаки. При УЗИ все выявленные 

структуры были анэхогенными, с ровными кра-

ями; в пяти случаях в строении были обнару-

жены перегородки, в то время как шестое по-

ражение имело однородную внутреннюю струк-

туру; цветное допплеровское исследование вы-

явило наличие только периферического слабого 

кровотока. На КТ поражения также представ-

ляли собой кистозные образования с гомоген-

ным содержимым плотностью около 15 HU без 

повышения контрастности после внутривенной 

инъекции контрастного препарата. МРТ без 

внутривенного введения контраста верифици-

ровала все образования как гиперинтенсивные 

на T2-ВИ (T2W), предполагающие содержание 

жидкости, с ровными полями, тонкими стенка-

ми и внутренними перегородками [7]. 

По опыту зарубежных коллег [7], из-за 

более высокого контрастного разрешения МРТ 

по сравнению с КТ лучше оценивает внутрен-

нее содержимое поражения, толщину стенки 

поражения и местно-регионарное распростра-

нение опухоли. Визуализация играет главную 

роль в обнаружении и характеристике кистоз-

ного содержимого при УЗИ, КТ и/или МРТ. Во 

всех случаях данного исследования УЗИ было 

методом первого выбора для того, чтобы иден-

тифицировать образование и определить его 

структурный кистозный тип, а также размер 

опухоли. На КТ опухолевые образования пока-

зали денситометрические характеристики жид-

костного типа, с ровными краями и только пе-

риферическим усилением контраста. Хотя МРТ 

менее доступна, чем КТ, МРТ позволила четко 

оценить поражение с точки зрения морфологии 

и структуры, лучше показывающее сосудооб-

разные внутренние перегородки, толщину сте-

нок и содержание жидкости, за исключением 

наличия слизистой, жировой или твердой со-

ставных частей. МРТ обеспечивает лучшую 

предоперационную дифференциацию от других 

кистоподобных образований; например, брон-

хогенная киста на МРТ T1W может иметь гете-

рогенный характер, ввиду присутствия различ-

ных компонентов (белковый, геморрагический, 

мукоидный материал) с уровнем содержимого в 

режиме T2W. Кроме того, существуют другие 

кистозные поражения (кистозные тератомы и 

эпидермоидные кисты), содержащие опреде-

ленное количество жира, которое можно легко 

обнаружить с помощью МРТ. Однако кистозная 

лимфангиома может быть неотличима от ки-

стозной доброкачественной мезотелиомы на 

МРТ из-за сходного содержания жидкости, да-

же если последнее поражение обычно локализу-

ется на внутренних поверхностях таза. Визуа-

лизация при кистозных лимфангиомах призва-

на исключить злокачественное новообразование 

и предложить точную анатомическую локали-

зацию опухоли перед операцией. КТ в настоя-

щее время выполняется по мультисрезовым ме-

тодикам, позволяющим получить объемное 

изображение выбранной анатомической обла-

сти с многоплоскостной реконструкцией раз-

личными методами (MPR, MIP, SSD, ВР). Кроме 

того, МРТ помогает при планировании хирурги-

ческого вмешательства из-за её высокого кон-

трастного разрешения и получения изображе-

ний в различных плоскостях, точно показывая 

локально-регионарное распространение пора-

жения [7]. 

Выводы. 

Сложность диагностики и верификации 

лимфангиомы малоберцового нерва требует 

применения комплексных методов исследова-

ния, а также обязательной оценки результатов 

оперативного лечения в динамике. В качестве 
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наиболее информативного метода диагностики 

данной патологии может быть рекомендована 

МРТ. 

Однако в ряде клинических случаев воз-

можности современной комплексной лучевой 

диагностики в постановке диагноза лимфан-

гиом нетипичной локализации ограничены. В 

подобных ситуациях окончательный диагноз 

может быть установлен только после биопсии и 

гистохимического исследования интраопераци-

онного материала.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили отсут-

ствие финансовой поддержки исследования и 

конфликта интересов, о которых необходимо 

сообщить. 
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Автору необходимо подтвердить, что его статья оригинальна, и указать источники цитиру-

емой информации, при наличии таковой, для получения разрешения ссылки на работы других 

авторов. 

Автор несет ответственность за соблюдение национальных и местных законов при проведе-
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При выявлении значительной ошибки, неточности данных и др. после публикации редакция 

оставляет за собой право изъять опубликованную статью. 

Автор полностью берет на себя ответственность за возможный плагиат текста, рисунков и 
др. Любое нарушение авторских прав будет рассмотрено согласно алгоритму COPE. 

При рассмотрении полученных авторских материалов Редакция руководствуется «Едиными 
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человек включительно упоминаются все, при больших авторских коллективах -- 6 первых авто-
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после фамилии следует ставить "ред.", в иностранных "ed."; 3) название книги и статьи; 4) вы-
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