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Введение

Лечение больных острым пан-
креатитом (ОП) является одной
из ключевых проблем современ-
ной неотложной медицины. Не-
смотря на значительное внима-
ние, уделяемое этому вопросу на
страницах медицинской печати
и хирургических форумах, про-
блема лечения далека от разре-
шения, о чем свидетельствуют
высокие показатели летальности
(от 40 до 85,7%) при данной па-
тологии [1–7]. 

Наиболее частыми причинами
ОП являются билиарная и алко-

гольная (60–80%) [9, 10]. Исследо-
вания последних лет показывают,
что злоупотребление алкоголем
чаще вызывает хронический пан-
креатит, протекающий в виде обо-
стрений и ремиссий, в то время как
билиарный литиаз является ос-
новной причиной острого панкре-
атита и – гораздо реже – хрониче-
ского [9, 10]. Исследователи также
сходятся во мнении о том, что за
последние 20 лет частота заболе-
вания деструктивными формами
ОП у лиц трудоспособного возрас-
та возросла, и это придает поблеме
социальную значимость [1–7]. 

Диагностика ОП не представ-
ляет особых сложностей. Клини-
чески он характеризуется абдо-
минальной болью и повышением
уровня панкреатических фер-
ментов в крови. В большинстве
случаев панкреатит протекает

Диагностика, динамическое наблюдение и выработка
тактики лечения у больных острым панкреатитом
(данные компьютерной томографии 
и магнитно-резонансной томографии)  
Араблинский А. В., Шабунин А. В., 
Лукин А. Ю., Сидорова Ю. В. 

ГБУЗ «Городская клиническая больница им. С.П. Боткина»
Департамента здравоохранения г. Москвы

Diagnosis, follow-up, and treatment policy making 
in patients with acute pancreatitis 

(CT and MRI evidence) 
Arablinsky A. V., Shabunin A. V., 

Lukin A. Ju., Sidorova Ju. V. 

S.P. Botkin City Clinical Hospital, Moscow Healthcare Department 

Статья посвящена применению компьютерной томографии
(КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) в диагности-
ке, динамическом наблюдении и выработке тактики лечения
острого панкреатита (ОП) тяжелой формы течения, с проявле-
ниями панкреатического некроза, наличием жидкостных кол-
лекторов (скоплений экссудата в перипанкреатических и за-
брюшинных пространствах), а также осложненного инфици-
рованием, абсцессом и псевдокистами. По результатам
исследования 502 больных ОП с различными осложнениями,
проходивших лечение в ГКБ им. С. П. Боткина в период с 2007
по 2010 г., проведен анализ полученных данных, детально опи-
сана тактика диагностики и оценки лечения ОП с применением
таких методов, как КТ с болюсным контрастированием и МРТ.
Эта методика дает возможность с высокой точностью выявить
характер и тяжесть заболевания, определить эффективную
тактику лечения и прогноз. Важное место в статье отведено
вопросам классификации ОП «Атланта-1992» и Balthazar. 

The paper deals with the use of computed tomography (CT)
and magnetic resonance imaging (MRI) in the diagnosis, follow-
up, and treatment policy making in patients with severe acute
severe pancreatitis with manifestations as pancreatic necrosis,
fluid collections (exudate accumulations in peripancreatic and
retroperitoneal spaces), as well as that complicated by infection,
abscess, and pseudocysts. The results of examining 502 patients
with acute pancreatitis (AP) with different complications, who
had been treated at the S.P. Botkin City Clinical Hospital in 2007
to 2010, were used to analyze the data of the study, to detail tac-
tics in the diagnosis and follow-up of patients with AP, by using
bolus contrast-enhanced CT in combination with MRI, which
allows one to reveal the nature and severity of the disease with a
high accuracy, to make its prognosis, and to determine the effec-
tive procedure of treatment. Substantiation of the imperfection
of the 1992 Atlanta classification and its specifying Balthazar
classification figures high in the paper.  

Ключевые слова:
компьютерная томография,
магнитно-резонансная томография,
острый панкреатит, классификация
Index terms:
computed tomography, magnetic reso-
nance imaging, acute pancreatitis, 
classification 
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в легкой форме и успешно разре-
шается при проведении консер-
вативной терапии. В 10–20% слу-
чаев заболевание протекает в тя-
желой форме, сопровождаясь
мультисистемными полиорган-
ными нарушениями и панкрео-
некрозом (ПН) со скоплением
панкреатического выпота в за-
брюшинной клетчатке [8].

Ультразвуковое исследование
(УЗИ) – первичный метод диаг-
ностики у пациентов с острой
абдоминальной болью [8]. УЗИ
с первых суток заболевания поз-
воляет выявлять у больных ОП
увеличение размеров и неров-
ность контуров железы, эхонеод-
нородность ее структуры, скоп-
ление жидкости в сальниковой
сумке и/или забрюшинной клет-
чатке, наличие свободной жидко-
сти в брюшной полости. Этот ме-
тод обладает ограничениями при
пневматозе кишечника и пневмо-
перитонеуме, что препятствует
удовлетворительной визуализа-
ции зон интереса [8, 13].

Метод компьютерной томо-
графии (КТ) даёт более чёткую
информацию об истинных разме-
рах, форме, контурах и структуре
поджелудочной железы, разме-
рах зон панкреонекроза, разме-
рах и протяженности жидкост-
ных скоплений в забрюшинной
клетчатке, независимо от состоя-
ния окружающих её тканей и ор-
ганов.

E.J. Balthazar, J.H. Ranson и
соавт. в 1981 г. [12] описали
семиотику ОП, классифициро-
вав изменения поджелудочной
железы и забрюшинной клет-
чатки по пяти категориям (А, B,
C, D, E), характерным как для
отёчного панкреатита, так и для
ПН:

1) А – нормальная поджелу-
дочная железа;

2) В – увеличение поджелу-
дочной железы;

3) С – воспалительные изме-
нения ткани поджелудочной же-
лезы и перипанкреатического
жира;

4) D – единичный перипан-
креатический жидкостный кол-
лектор;

5) Е – два и более перипан-
креатических и отдаленных жид-
костных коллектора.

Материал и методы

Объектом исследования ста-
ли 502 больных ОП, проходив-
ших лечение в ГКБ им. С. П. Бот-
кина с 2007 по 2010 г. Всем па-
циентам помимо стандартных
исследований, применяемых при
данной патологии, была проведе-
на КТ в динамике. Данный метод
предусматривает комплекс ис-
следований, проводимых в сле-
дующем порядке: нативная КТ
органов брюшной полости в пер-
вые 3 сут от начала заболевания,
КТ с болюсным контрастирова-
нием в первые 3–5 сут, последу-
ющие КТ с болюсным контрасти-
рованием в динамике – каждые
7–10 сут. 

Магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ) с использованием
режимов подавления сигнала от
жира и воды применялась у 104
пациентов как дополнительный
к КТ диагностический метод,
при наличии разночтений в кли-
нико-лабораторных данных и ре-
зультатах УЗИ и/или КТ, а так-
же для определения локализации
и распространённости очагов
секвестрации в поджелудочной
железе, парапанкреатической и за-
брюшинной клетчатке. 

КТ проводилась на аппаратах
HiSpeed Dual и LightSpeed 16,
для обработки информации при-
менялись рабочие станции Ad-
vantage Workstation фирмы «GE».
Исследование проводилось после
контрастирования желудочно-
кишечного тракта водой в коли-
честве 300–500 мл, принимаемой
непосредственно перед процеду-
рой. Наличие воды в ЖКТ спо-
собствует не только исчезнове-
нию артефактов от перепадов
плотностей и хорошей видимос-
ти рентгеноконтрастных конкре-
ментов в билиарной системе,
но и повышает дифференциро-
ванность стенок желудка, приле-
жащих петель кишечника и сте-
нок формирующихся псевдокист. 

МРТ выполнялась на аппа-
рате Signa Excite с напряженнос-

тью магнитного поля 1,5 Т. Для
оптимальной визуализации стру-
ктуры паренхимы поджелудоч-
ной железы выполняли болюс-
ное введение контрастных препа-
ратов: при МРТ – омнискана,
при КТ – визипака. Сканирова-
ние осуществлялось в момент на-
илучшего контрастирования па-
ренхимы поджелудочной желе-
зы, через 30–40 с после начала
введения препарата. Исследова-
ние проводили от диафрагмы до
малого таза, при наличии протя-
женных изменений – до малого
таза. Толщина коллимации коле-
балась от 1,2 до 5 мм в зависимо-
сти от технических возможностей
аппарата. Также для снижения
лучевой нагрузки и уменьшения
времени сканирования выпол-
нялось исследование с толщи-
ной среза 5 мм и последующей
реконструкцией сырых данных
по 1,2 мм [15]. 

КТ с болюсным контрастиро-
ванием, выполняемая в дина-
мике, позволяет ответить на ряд
важнейших вопросов: имеется ли
некроз паренхимы поджелудоч-
ной железы, насколько он обши-
рен, какова его локализация,
имеются ли парапанкреатичес-
кие скопления жидкости и сек-
вестрация некротизированных
тканей. Также методика позво-
ляет распознать панкреатичес-
кие и парапанкреатические аб-
сцессы, некроз перипанкреатиче-
ской клетчатки и забрюшинной
клетчатки, наличие секвестров,
вовлечение в процесс желчевы-
водящих протоков, сосудистых
структур, желудочно-кишечного
тракта и другие осложнения.
В итоге полученные данные пре-
доставляют возможность плани-
ровать наиболее адекватную хи-
рургическую тактику лечения.

Недостатком КТ с болюсным
контрастированием является не-
возможность её проведения при
почечной недостаточности, са-
харном диабете, шоке, повы-
шенной чувствительности к пре-
паратам йода. Чувствительность
и специфичность метода в диа-
гностике ОП составляет 94–
96% [8].
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Магнитно-резонансная томо-
графия в диагностике ПН в ка-
честве самостоятельного диагно-
стического метода малоинфор-
мативна (чувствительность МРТ
без контрастирования при ПН не
превышает 55%), что связано со
сложностью дифференцировки
жидкостных скоплений и содер-
жимого кишечника. В то же вре-
мя магнитно-резонансная холан-
гиопанкреатография в диагнос-
тике билиарного панкреатита на
фоне обструкции желчных про-
токов превосходит по своей ин-
формативности прочие неинва-
зивные инструментальные мето-
ды диагностики. Более чёткая
визуализация структуры подже-
лудочной железы и окружающих
тканей достигается при исполь-
зовании программ с задержкой
дыхания, а также программ с по-
давлением сигнала от жира [8].

Результаты 
инструментальных 

исследований

Диагноз формулировался в со-
ответствии с классификацией,
принятой в 1992 г. на мультидис-
циплинарном симпозиуме в Ат-
ланте. По этой классификации
ОП подразделяется на панкреа-
тит легкого течения, с минималь-
ной органной дисфункцией орга-
на и быстрым восстановлением,
и панкреатит тяжелого течения,
двумя основными факторами оп-
ределения которого являются
ПН и полиорганные нарушения.
Данная классификация устано-
вила также местные осложнения,
такие как панкреатический нек-
роз, острый жидкостный коллек-
тор, острая псевдокиста и пан-
креатический абсцесс.

В нашем исследовании пан-
креатит легкого течения по дан-
ным КТ был выявлен у 92 паци-
ентов. В случаях лёгкого клини-
ческого течения определяются
небольшое увеличение размеров
железы и изменения её паренхи-
мы и парапанкреатической клет-
чатки, связанные с воспалением.
Панкреатическая паренхима ста-
новится диффузно гетерогенной,
наблюдается снижение контраст-

ного усиления различной степе-
ни выраженности (рис. 1).

Так как поджелудочная желе-
за не имеет хорошо развитой фи-
брозной капсулы, экстравазация
панкреатических ферментов за
пределы железы начинается до-
вольно рано, что проявляется не-
большим повышением плотности
и тяжистостью парапанкреатиче-
ской клетчатки. Могут появлять-
ся также небольшие жидкостные
коллекторы, что сопровождается
утолщением, слоистым уплотне-
нием фасциальных пространств.
В зависимости от тяжести тече-
ния заболевания и индивидуаль-
ных анатомических особеннос-
тей, а также от давности воспали-
тельных изменений существуют
варианты изменений в железе
и парапанкреатической клетчат-
ке. В некоторых случаях проис-
ходят увеличение размеров же-
лезы и соответствующие изме-
нения её паренхимы при чётких
контурах и отсутствии изменений
парапанкреатической клетчатки.
При очевидных изменениях па-
рапанкреатической клетчатки
железа может иметь нормальные
размеры и структуру паренхи-
мы, – это часто происходит на
фоне атрофических изменений
паренхимы. В ходе настоящего
исследования у 17 пациентов
с панкреатитом легкого течения
были выявлены изменения клет-
чатки при нормальной паренхи-
ме поджелудочной железы.

Панкреатит тяжелого течения
был выявлен у 410 пациентов.
Диагноз панкреатита тяжёлого
течения определялся по наличию

одного и более системных или
местных осложнений.

С патоморфологической точ-
ки зрения ОП тяжёлого течения
согласно классификации, приня-
той в Атланте в 1992 г., определя-
ют четыре фактора:

1) ПН, как правило, сопро-
вождающийся некрозом панкреа-
тического жира;

2) острый жидкостный кол-
лектор;

3) острая псевдокиста;
4) панкреатический абсцесс. 
Некроз отмечается у подавля-

ющего большинства пациентов
с тяжёлой формой ОП и является
основным определяющим факто-
ром для развития всех осложне-
ний и, следовательно, главным
фактором, определяющим про-
гноз заболевания. Исследования
последних лет показали, что все
некротические изменения под-
желудочной железы можно раз-
делить на подгруппы с различ-
ным прогнозом [16].

Механизм образования ПН
предполагает ряд последователь-
ных патологических изменений,
ведущих к повреждению ткани
поджелудочной железы, вызывая
ишемию и отек паренхимы с по-
следующим формированием оча-
гов некроза в первые 3–5 сут от
начала заболевания [7, 8, 17]. Для
больных ОП легкого течения
заболевание на этой фазе закан-
чивается, отек рассасывается,
а при ОП тяжелого течения про-
исходит развитие эндотоксикоза
с образованием агрессивных ве-
ществ, которые выбрасываются
в сосудистое русло, а затем депо-

Рис. 1. Компьютерная
томограмма. Увеличение
хвоста поджелудочной
железы и снижение его
плотности при контрас-
тировании (стрелки).
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нируются в различных органах
и тканях, вызывая органные на-
рушения. На первую неделю за-
болевания приходится 30% об-
щей летальности (ранняя леталь-
ность) [6–8].

При наличии некротизиро-
ванной ткани сосудистая архи-
тектоника нарушается в значи-
тельной степени, при этом появ-
ляются гипо- и аваскулярные
зоны, которые определяются как
гиподенсивные (при КТ) или ги-
поинтенсивные (при МРТ) уча-
стки в паренхиме поджелудоч-
ной железы, слабо или совсем не
накапливающие контрастное ве-
щество. Размер этих зон варьи-
рует от минимального до обшир-
ного, распространяющегося на
одну или две анатомические час-
ти или даже на всю поджелудоч-
ную железу [1, 7, 8]. В нашем ис-
следовании некроз определялся
у 401 пациента. Объем и протя-
женность очагов некроза были
оценены в соответствии со шка-
лой E.J. Balthazar, модифициро-
ванной в 1990 г.

При описании очагов некроза
использовалась также патомор-
фологическая классификация не-
кротических изменений парен-
химы поджелудочной железы,
подразделяющая все некрозы на
мелкоочаговые, среднеочаговые,
крупноочаговые, тотальные и
субтотальные [3]. Данная класси-
фикация вполне удобна для при-
менения в лучевой диагностике. 

В ходе работы было установ-
лено, что небольшие участки
некроза (диаметром до 2 см),
располагающиеся в перифери-
ческих, подкапсульных отделах
железы, на КТ определяются как
неровность контуров или нару-
шение нормального рисунка под-
желудочной железы (рис. 2). 

При расположении очагов на
верхней и нижней поверхностях
железы их удается эффективно
выделить с помощью мультипла-
нарных реконструкций. Данные
изменения были обозначены как
мелкоочаговый краевой некроз
и выявлены у 238 пациентов, что
составило приблизительно 60%
от общего числа наблюдений
панкреонекроза.

У 17 пациентов выявлялось
диффузное расположение мел-
ких очагов некроза, как подкап-
сульно, так и в толще паренхимы
поджелудочной железы (рис. 3). 

Очаги некроза могут быть и
более крупного размера. В насто-
ящем исследовании у 136 паци-
ентов выявлялись очаги некроза
диаметром до 30 мм и более. У 34
пациентов обнаружено пораже-
ние двух анатомических частей
железы (тела, хвоста или голо-
вки), у 9 пациентов были выявле-
ны субтотальные и тотальные
формы некроза (рис. 4, 5).

У 68 пациентов с ПН была
проведена МРТ, результаты ко-
торой помогли более чётко опре-
делить некроз и провести его ко-

личественную оценку, что необ-
ходимо при прогнозировании
течения заболевания. На бескон-
трастных изображениях некроз
имеет вариабельный вид, и его
зоны могут выглядеть как ло-
кальное изменение нормального
рисунка паренхимы. На пост-
контрастных изображениях воз-
можно визуализировать внутри
паренхимы фокус некроза, со-
держащий панкреатическую жид-
кость или более плотные участ-
ки, соответствующие секвестри-
рованным массам (рис. 6). 

Организация некрозов обыч-
но происходит на 3–6-й неделе
заболевания. У 45 пациентов на-
блюдались организация зон нек-
роза и образование псевдокист,
которые на этапе формирования
рекомендуется обозначать тер-
мином «организованный не-
кроз» [8]. Этот термин свиде-
тельствует, что данная структура
содержит не только жидкость,
но и некротизированную панкре-
атическую и парапанкреатичес-
кую ткань. При этом инвазивные
вмешательства, не устраняющие
детрит, провоцируют развитие
инфекции. У 18 пациентов после
организации некроза оставались
симптомы обструкции (боль,
рвота, механическая желтуха),
что может свидетельствовать о
нарастании давления в зоне нек-
роза за счет поступления панкре-
атического секрета через разру-
шенный проток. В таких случаях

Рис. 2. Компьютерная томограмма. Мелкие краевые зоны
некроза в теле и хвосте поджелудочной железы (стрелки).

Рис. 3. Компьютерная томограмма. В головке, теле и
хвосте поджелудочной железы определяются мелкие зо-
ны некроза, расположенные равномерно во всей толще
паренхимы и в периферических отделах (стрелки).



Вестник рентгенологии и радиологии № 2, 20128

было предпочтительно оператив-
ное вмешательство. 

У всех наблюдаемых пациен-
тов с ПН в области очагов некро-
за, как правило, определялись из-
менения жировой клетчатки (ин-
фильтрация или выпот), объём
которых не зависел от протяжён-
ности некротических изменений.

У 15 пациентов были выявле-
ны распространённые изменения
забрюшинной клетчатки при ми-
нимальном или не визуализиру-
ющемся некрозе. У 12 пациентов
определены выраженные зоны
некроза при относительно не-
большом количестве или отсут-

ствии выпота (рис. 7). В ходе
исследования было отмечено
более тяжелое течение мелкооча-
гового краевого некроза, кото-
рый сопровождался, как правило,
массивными и распространенны-
ми жидкостными скоплениями,
склонными к инфицированию.
Обычно заболевание у таких
пациентов осложнялось полиор-
ганной недостаточностью и раз-
витием токсического шока (на-
блюдалось у 8 пациентов). Нали-
чие более крупных очагов
некроза, расположенных в толще
железы, в большинстве случаев
не сопровождалось большим ко-

личеством выпота, и заболевание
протекало более благоприятно.
Объяснение подобной закономер-
ности может заключаться в более
высокой концентрации активи-
рованных панкреатических фер-
ментов в патологическом выпоте,
который не успевает разрушить
ткань железы, а, изливаясь за ее
пределы, разрушает фасциальные
пространства и другие структу-
ры. Широкому распространению
выпота может способствовать
также большой объем забрю-
шинной клетчатки у пациентов,
страдающих ожирением той или
иной степени. Дополнительными

Рис. 4. Компьютерная томограмма. Тело поджелудоч-
ной железы увеличено за счёт располагающихся в нём
гиподенсивных зон некроза, не имеющих чётких конту-
ров (длинные стрелки). В окружающей парапанкреа-
тической клетчатке определяется инфильтрация и вы-
пот (короткие стрелки).

Рис. 5. Компьютерная томограмма. Определяется то-
тальный некроз поджелудочной железы. В проекции го-
ловки, тела и хвоста поджелудочной железы выявляется
неоднородная зона жидкостной плотности (длинные
стрелки), на фоне которой определяются «островки»
(до 10 мм) жизнеспособной паренхимы, накапливающей
контрастное вещество (короткие стрелки).

Рис. 6. Магнитно-резонансная томограмма. При болюс-
ном контрастировании чётко определяются краевые
клиновидные  участки неконтрастированной паренхи-
мы, рядом с которыми расположены мелкие и более
крупные зоны сниженного сигнала, соответствующие
секвестрированным некротическим массам (стрелки).

Рис. 7. Компьютерная томограмма. В головке поджелу-
дочной железы определяются множественные зоны не-
кроза (длинные стрелки), головка окружена инфильтри-
рованной клетчаткой. Также в сальниковой сумке опреде-
ляется жидкостное скопление, распространяющееся книзу
на парапанкреатическую клетчатку (короткие стрелки).
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отягчающими обстоятельствами
являлись возраст старше 70 лет
и поздние сроки начала проведе-
ния лечения ОП. 

Наличие у пациента предше-
ствующих эпизодов ОП, наобо-
рот, являлось благоприятным
прогностическим признаком раз-
вития ПН. Это объясняется тем,
что количество жизнеспособ-
ной панкреатической паренхимы
уменьшается с каждым эпизодом
[8]. На предшествующие эпизо-
ды указывают следующие при-
знаки: постнекротическое умень-
шение паренхимы железы, каль-
цинаты, псевдокисты. 

У большинства пациентов
(398) тяжелые формы ОП сопро-
вождались скоплениями экссу-
дата в перипанкреатических и за-
брюшинных пространствах –
жидкостными коллекторами. Та-
кие коллекторы изначально оп-
ределялись как гетерогенные ин-
фильтраты, без чётких границ,
представленные жировым некро-
зом, панкреатическим секретом
и воспалительным экссудатом
(рис. 8, а). В ходе заболевания
жидкостные коллекторы уплот-
нялись, увеличивались, приобре-

тали более четкие очертания
и контуры (рис. 8, б). У 73 паци-
ентов в окружающей клетчатке
появились маленькие жидкост-
ные скопления в виде мелких
очагов. У 278 пациентов вокруг
жидкостных скоплений наблю-
далось формирование стенки, на-
капливающей контрастное веще-
ство, из них у 252 пациентов при
пункции или операции было под-
тверждено инфицирование жид-
костных скоплений. Следует от-
метить, что инфицирование ве-
дет к более тяжелому течению
заболевания, и прогноз при этом
неблагоприятен. В процессе ра-
боты наблюдалось 48 случаев
панкреатита с летальным исхо-
дом, и во всех случаях был под-
твержден инфицированный пан-
креатит.

В структуре жидкостных ско-
плений (у 53 пациентов), как
и в очагах некроза (у 24 пациен-
тов), выявлялись секвестриро-
ванные массы, которые визуали-
зировались на КТ как участки
неоднородной структуры, в виде
пониженной и повышенной плот-
ности, а на МРТ – как участки
сниженного сигнала в Т1- и Т2ВИ

на фоне сигнала от жидкости
(рис. 8, в). Такие коллекторы
являлись показанием для приме-
нения полостной некрсеквестр-
эктомии. 

Пути распространения жид-
кости по забрюшинной клетчат-
ке зависят от локализации нек-
роза в паренхиме поджелудочной
железы. Наше исследование это
также продемонстрировало.

Вначале выпот попадает в па-
рапанкреатическую клетчатку и
определяется в виде ее уплотне-
ния, вплоть до жидкостных зна-
чений. Экссудат имеет склон-
ность расплавлять фасциальные
листки и распространяться по за-
брюшинной клетчатке. В боль-
шинстве случаев он проникает
в сальниковую сумку, ввиду того,
что бóльшая часть задней стенки
сальниковой сумки образована
брюшиной, покрывающей подже-
лудочную железу (рис. 9). В ходе
работы у 322 пациентов опреде-
лялись скопления выпота в саль-
никовой сумке, у 89 из них было
проведено дренирование сальни-
ковой сумки под контролем УЗИ. 

Почти так же часто в нашем
исследовании распространение

Рис. 8. Компьютерные томограммы: a – жидкостное
скопление в области хвоста поджелудочной железы
(длинные стрелки), выявленное при первичном исследо-
вании, с нечеткими слоистыми контурами за счет ин-
фильтрации окружающей клетчатки (короткие стрел-
ки); б – при исследовании на 12-й день заболевания жид-
костное скопление немного увеличилось в размерах,
окружающая клетчатка приобрела зернистый вид
(стрелки); в – на МРТ с болюсным контрастированием
у того же больного в структуре жидкостных скоплений
более чётко выявляются секвестрированные массы со
сниженным сигналом (стрелки) на Т1ВИ.

а б

в
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экссудата происходит в переднее
паранефральное пространство (ме-
жду передней почечной фасцией
и задней брюшиной). В нём на-
ходятся поджелудочная железа,
двенадцатиперстная кишка, а
также восходящая и нисходящая
ободочная кишка. В 60% случаев
от общего количества наблю-
дений определялся некроз пре-
имущественно хвоста и тела под-
желудочной железы, при этом
выпот определялся в переднем
паранефральном пространстве
слева (у 165 пациентов), что ха-
рактеризует левосторонний тип
распространения (рис. 10).

Примерно в 40% случаев от
общего количества наблюдений
определялся некроз преимущест-
венно головки и тела поджелу-

дочной железы. При этом у 98 па-
циентов скопления экссудата оп-
ределялись в паранефральном
пространстве справа, правее кор-
ня брыжейки тонкой кишки, что
характеризует правосторонний
тип распространения (рис. 11). 

У 238 пациентов встречалось
распространение экссудата в обе
стороны паранефрального прост-
ранства. У 57 пациентов коллек-
тор продолжался вниз по ходу па-
ранефрального пространства, по-
верх поясничной мышцы до входа
в малый таз и ниже. У 135 паци-
ентов жидкостный коллектор
внедрялся между листками бры-
жейки тонкой и толстой кишки.
Такое расположение жидкостных
коллекторов можно обозначить
как центральное распростране-

ние экссудата, характерное для
преобладания некроза в теле под-
желудочной железы (рис. 12).
У 42 пациентов с большим коли-
чеством выпота определялось со-
четание двух или всех типов рас-
пространения экссудата по за-
брюшинному пространству (см.
рис. 12).

Реже (у 33 пациентов) экссу-
дат расплавлял листки брюшины
и более толстые фасциальные
листки и попадал в перинефраль-
ное пространство (у 5 пациен-
тов), брюшную полость (у 11 па-
циентов), заднее паранефральное
пространство (у 5 пациентов)
(рис. 13), между листками желу-
дочно-ободочной и желудочно-
селезеночной связок (у 12 паци-
ентов). У 12 пациентов жидкост-

Рис. 9. Компьютерная томограмма. В сальниковой
сумке (длинная стрелка) и в парапанкреатической
клетчатке (короткие стрелки) определяется скопление
экссудата.

Рис. 10. Компьютерная томограмма. Определяется мас-
сивный некроз тела и хвоста поджелудочной железы,
паренхима представлена отдельными фрагментами
(длинные стрелки). В парапанкреатической и левой пе-
редней паранефральной клетчатке определяются неод-
нородные жидкостные скопления (короткие стрелки).

Рис. 11. Компьютерная томограмма. Очаги некроза в
головке поджелудочной железы (стрелки), вокруг кото-
рой определяется массивное жидкостное скопление,
оно распространяется по паранефральной клетчатке
справа, отодвигая влево брыжейку тонкой кишки.

Рис. 12. Компьютерная томограмма. Жидкостные скоп-
ления в передней паранефральной клетчатке справа
и слева (длинные стрелки), в брыжейке тонкой кишки
(короткие стрелки). В головке поджелудочной железы
определяются очаги некроза.
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ные коллекторы определялись
в самой железе (рис. 14). 

Выявленные недостатки
классификаций 

В процессе работы нам уда-
лось выявить некоторые недо-
статки классификации «Атлан-
та-1992». Данная классификация
неоправданно ставит в один ряд
с осложнениями заболевания его
диагностические признаки тяже-
лого течения, такие как ПН
и жидкостные коллекторы. Этого
не следует делать, поскольку
данные диагностические призна-
ки при использовании лучевых
методов визуализации являются
основными для определения сте-
пени тяжести заболевания – важ-
нейшей задачи при обнаружении
ОП. Если панкреатит тяжёлого
течения определён как отдельная
нозологическая единица, то про-
явления данного заболевания не
могут трактоваться как его ос-
ложнения. Инфицирование оча-
гов панкреонекроза, напротив,
является грозным осложнением,
которое утяжеляет течение забо-
левания. Однако классификация
«Атланта-1992» не даёт чёткого
его определения.

Шкала Balthazar, применяе-
мая для оценки характера изме-
нений в паренхиме поджелудоч-
ной железы, парапанкреатичес-
кой и забрюшинной клетчатке,
определения прогноза заболева-

ния, в настоящее время утрачи-
вает своё значение по ряду при-
чин. В частности, очевидна не-
возможность разделения на клас-
сы изменений, встречающихся
при ОП в паренхиме поджелу-
дочной железы и забрюшинной
клетчатке, так как при обследо-
вании отмечается их постоянное
сочетание. Не совсем логичным
выглядит объединение патологи-
ческих изменений в поджелудоч-
ной железе и парапанкреатичес-
кой клетчатке (инфильтрация
и жидкостные коллекторы) в од-
ну шкалу и выделение в отдель-
ную шкалу степени некроза па-
ренхимы железы.

При описании изменений, ха-
рактерных для категорий D и Е,
не оцениваются варианты лока-
лизации жидкостных коллекто-
ров, путей их распространения
и протяжённости, что значитель-
но затрудняет возможность про-
гнозирования течения заболе-
вания и определения тактики
лечения. Данная классификация
не отражает также структуру
жидкостных коллекторов: содер-
жит ли коллектор только жид-
кость или некротический детрит
и секвестры. 

В силу указанных причин при-
менение данной классификации
на практике весьма ограничено,
поскольку выбор тактики лечения
осуществляется индивидуально
для каждого пациента, и опреде-

ляющим фактором является рас-
пространенность и объём жидко-
стных коллекторов и некроза.  

Осложнения

В случае присутствия вторич-
ной микрофлоры в очаге некроза
её количество медленно растет
и достигает максимума к кон-
цу третьей недели. Развиваются
гнойно-деструктивные осложне-
ния панкреонекроза, которые
значительно повышают показа-
тели летальности. 

При помощи КТ зачастую не-
возможно точно диагностиро-
вать инфицированную форму
панкреонекроза, можно лишь за-
подозрить инфицирование по на-
личию контрастированной стен-
ки или пузырьков газа. Чрескож-
ная аспирация под контролем КТ
с последующим бактериологиче-
ским исследованием помогает
установить правильный диагноз.
Наличие дренажа может с успе-
хом снизить токсическое воздей-
ствие инфицированного очага
и стабилизировать состояние па-
циента. Если улучшения не про-
исходит, применяются хирурги-
ческие вмешательства (рис. 15).
Газ является достоверным приз-
наком инфицированного панкрео-
некроза и определяется в 12–18%
случаев [8]. В настоящем иссле-
довании газ в структуре недрени-
рованных жидкостных скопле-
ний выявлялся у 28 пациентов.

Рис. 13. Компьютерная томограмма. Жидкостное
скопление в задней паранефральной клетчатке слева
(длинные стрелки). В парапанкреатической клетчат-
ке определяется выпот и инфильтрация (короткие
стрелки).

Рис. 14. Компьютерная томограмма. В проекции тела и
хвоста поджелудочной железы определяются жидкост-
ные коллекторы (длинные стрелки), в которых выявля-
ются остатки паренхимы (короткие стрелки). Также
определяются инфильтрация и жидкостные скопления
в области большого сальника (черные стрелки).
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Панкреатический абсцесс раз-
вивается у 3% пациентов из ин-
капсулированных жидкостных
коллекторов, примерно через
3–4 недели от начала заболева-
ния [8]. Важность дифференци-
альной диагностики абсцессов
и инфицированных некрозов
подчеркивается в литературе [8,
11], так как смертность при ин-
фицированном некрозе прибли-
зительно вдвое больше, чем при
абсцессе. Инфицированный не-
кроз состоит, по сути, из нек-
ротизированной ткани и гноя,
имеет более плотную консистен-
цию и поэтому менее успешно
дренируется чрескожными дре-
нажами. В то же время панкреа-
тический абсцесс представляет
собой более жидкостный, инкап-
сулированный перипанкреати-
ческий коллектор, который хо-
рошо поддается чрескожному
дренированию. Абсцессы опре-
деляются на КТ как единичные
или множественные отграни-
ченные зоны, преимущественно
жидкостной плотности, с равно-
мерно накапливающей контраст-
ное вещество капсулой, распо-
ложенной, как правило, вне под-
желудочной железы (рис. 16).
В настоящем исследовании аб-
сцесс удалось выявить у 12 паци-
ентов, инфицированные жидко-
стные скопления определялись
намного чаще – у 240 пациентов,
что подтверждено результатами
пункции.

После 4 недель от начала за-
болевания нередко панкреоне-
кроз осложняется образованием
псевдокист, которые определя-
ются при КТ как полностью ин-
капсулированный жидкостный
коллектор, локализующийся в
поджелудочной железе или за её
пределами. Панкреатические ки-
сты (выявлены у 48 пациентов)
развиваются в 3–10% случаев из
фокуса ПН, имеющего связь
с панкреатической протоковой
системой. Чаще всего псевдокис-
ты развиваются на месте или
в непосредственной близости
от ПН. На КТ псевдокисты оп-
ределяются как округлые или
линзовидные структуры с отно-
сительно тонкой равномерной
капсулой, внутренняя структу-
ра которых имеет жидкостную
плотность, не усиливающуюся
при контрастировании (рис. 17).

Окружающая кисту фиброз-
ная капсула может определяться
как более плотная, иногда более
толстая стенка, в которой встре-
чаются кальцинаты. Подобные
кальцинаты и уплотнения стенки
наблюдались у 11 пациентов. Бо-
лее плотные включения в струк-
туре кисты могут быть остаточ-
ными кровяными сгустками или
секвестрами. Кисты могут разде-
лять фасции и перемещаться
в более отдаленные от поджелу-
дочной железы пространства от
нижнего средостения до таза.
Псевдокисты очень вариабельны

по размеру – от 1 до 15 см и более
в диаметре (рис. 18). Впервые об-
наруженную перипанкреатичес-
кую кисту необходимо диффе-
ренцировать с цистаденомой.

Псевдокисты можно условно
подразделить на хронические,
длительно существующие и ост-
рые, возникающие по прошествии
4–5 недель от начала заболевания.
При размерах менее 6 см псевдо-
кисты на фоне консервативной
терапии нередко уменьшаются
в размерах, вплоть до полного ис-
чезновения, что можно объяснить
самостоятельным их дренирова-
нием через панкреатическую про-
токовую систему [8, 11]. Подоб-
ное уменьшение размеров псев-
докист в нашем исследовании
наблюдалось у 6 пациентов.

Заключение

В классификации острого пан-
креатита «Атланта-1992» ОП под-
разделяется на панкреатит лёгко-
го течения (с минимальной ор-
ганной дисфункцией и быстрым
восстановлением) и ОП тяжёло-
го течения, основные признаки
которого – полиорганные нару-
шения и ПН. Последний отмеча-
ется у подавляющего большинст-
ва пациентов с тяжёлой формой
ОП и является ключевым факто-
ром развития всех видов ослож-
нений, определяющим прогноз
заболевания. В частности, распо-
ложение некроза влияет на мес-
тонахождение жидкостных кол-

Рис. 15. Компьютерная томограмма. Дренированное
жидкостное скопление с хорошо контрастированной
стенкой (стрелки).

Рис. 16. Компьютерная томограмма. В парапанкреатиче-
ской клетчатке определяются две жидкостные структуры
(стрелки) с ровными контурами и хорошо контрастирован-
ной стенкой, соответствующие панкреатическим абсцессам.
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лекторов – скоплений экссудата
в перипанкреатических и забрю-
шинных пространствах, харак-
терных для тяжелых форм ОП. 

Серьезным осложнением ОП
является инфицирование очагов
панкреонекроза, однако четкое его
определение отсутствует в класси-
фикации «Атланта-1992», в чем
состоит основной ее недостаток.
Другой серьезный недостаток –
постановка в один ряд признаков
самого заболевания и осложне-
ний, возникающих в ходе его раз-
вития.

Дифференциальная диагнос-
тика абсцессов и инфицирован-
ных некрозов чрезвычайно важ-
на ввиду различия тактики лече-
ния этих осложнений, особенно
учитывая вдвое большую частоту
смертности при инфицирован-
ном некрозе по сравнению с абс-
цессом. Нередко панкреонекроз
осложняется образованием псев-
докист, определяемых при иссле-
довании в виде полностью ин-
капсулированных жидкостных
коллекторов в поджелудочной
железе или за её пределами. Так-
тика лечения псевдокист зависит
от их структуры, размеров и кли-
нических проявлений.

Для пациентов с ОП наилуч-
шим методом диагностики, опре-
деления тяжести течения заболе-
вания, наблюдения и выработки
тактики лечения является КТ
с внутривенным контрастирова-
нием. Применяемая в сочетании с

ней МРТ в ряде случаев позволяет
четче определить наличие и рас-
пространенность некроза, визуали-
зировать структуру жидкостных
скоплений, выявить секвестриро-
ванные ткани в структуре очагов
некроза и жидкостных скоплений.
КТ в сочетании с МРТ позволяет
выработать наиболее результа-
тивную тактику лечения ОП. 
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Рис. 17. Компьютерная томограмма. В головке подже-
лудочной железы определяются две округлые структу-
ры (длинные стрелки), у более крупной по наружному
контуру видна капсула (короткая стрелка).

Рис. 18. Компьютерная томограмма. Панкреатическая
псевдокиста значительных размеров с пристеночными
включениями мягкотканой плотности (стрелки).
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Results of implantation of drug-eluting stents 
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Целью исследования явилось изучение результатов по-
сле стентирования протяженных стенозов, частоты развития
рестеноза по данным ангиографии, анализ динамики эндо-
телизации и других морфологических показателей по дан-
ным внутрисосудистого ультразвукового исследования
(ВСУЗИ). В исследование включены 220 больных ишеми-
ческой болезнью сердца с протяженными стенозами ко-
ронарного русла. В течение первого года двойную антиаг-
регантную терапию принимали 90% больных, в течение
второго года – 9,5%. У 174 больных в течение первого года
и у 82 больных в течение второго  года после имплантации
стентов проведена контрастная коронарография, 26 больным
к концу первого года и 24 больным к концу второго  года на-
блюдения было выполнено внутрисосудистое ультразвуко-
вое обследование. Количественный и качественный анализ
проводился по следующим показателям: средний минималь-
ный диаметр стентированного сегмента, средняя минималь-
ная площадь стентированного сегмента, количество стентов
с полной эндотелизацией. В течение первого года летальный
исход произошел в 1 (0,5%) случае, развитие инфаркта мио-
карда (ИМ) с зубцом Q наблюдалось у 2 (1%), без зубца Q –
у 3 (1,5%) больных. Появление симптомов стенокардии в те-
чение года отмечено у 10 (4,5%) больных, 7 (3,2%) пациен-
там выполнено аортокоронарное шунтирование (АКШ), 3
(1,5%) – повторное эндоваскулярное вмешательство. В тече-
ние второго года наблюдения умерли 6 (2,7%) пациентов,
ИМ с зубцом Q развился у 7 (3,2%), без зубца Q – также у 7
(3,2%) пациентов, рецидив стенокардии отмечен у 22 (10%)
больных. Операция АКШ выполнена у 5 (2,3%), повторное
эндоваскулярное вмешательство – у 15 (6,9%) пациентов.
Суммарная частота коронарных событий была достоверно
выше в течение второго года наблюдения – 19,2% по сравне-
нию с первым годом – 7,3%. По данным коронарной ангио-
графии частота рестеноза в стентированных сегментах через

Objective. To study the results after stenting extensive
stenoses, the incidence of restenosis according to angiographic
findings, as well as changes in endothelization and other morpho-
logical parameters in accordance with the data of intravascular
ultrasound study (IVUSS). 

Subjects and methods. The study included 220 coronary heart
disease patients with extensive stenoses of the coronary bed.
Double antiaggregant therapy was used in 90% of the patients
during the first year and in 9.5% during the second year. Contrast-
enhanced coronarography was performed in 174 and 82 patients
within the first and second years following stent implantation,
respectively. IVUSS was made in 26 patents by the end of the first
year and in 24 patients by the end of the second year of a follow-
up. Quantitative and qualitative analyses were done in terms of
the following indicators: the mean minimal diameter of a stented
segment; its mean minimal area; the number of stents with com-
plete endothelization. Results. In the first year, 1 (0.5%) patient
had a fatal outcome; the development of Q-wave and non-Q-wave
myocardial infarction (MI) was observed in 2 (1%) and 3 (1.5%)
patients, respectively. The appearance of angina symptoms during
a year was noted in 10 (4.5%) patients; coronary artery bypass
grafting (CABG) was performed in 7 (3.2%) patients; 3 (1.5%)
cases had endovascular reintervention. At 2-year follow-up,
6 (2.7%) patients died; 7 (3.2%) and 7 (3.2%) patients developed
Q-wave and non-Q-wave MI, respectively; recurrent angina 
pectoris was noted in 22 (10%) patients. CABG was made in
5 (2.3%) patients; endovascular reintervention was done in
15 (6.9%) patients.
The total rate of co-
ronary events was
significantly higher
at 2-year follow-up
(19.2% versus 7.3%
at 1-year follow-up).
According to coro-
nary angiography,
stented segment 
restenosis was 3.8

Ключевые слова: протяженный стеноз,
стент с лекарственным покрытием,
внутрисосудистое ультразвуковое
исследование
Index terms: extended stenosis, 
drug-eluting stent, intravascular 
ultrasound study 
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Широкое внедрение стентов
с лекарственным покрытием от-
крыло новую эру эндоваскуляр-
ного лечения пациентов с диф-
фузным поражением коронар-
ного русла и позволило добиться
оптимистичных отдаленных ре-
зультатов. Стенты, выделяющие
цитостатический препарат, вы-
зывают подавление клеточной
пролиферации в месте импланта-
ции, что приводит к существен-
ному снижению частоты разви-
тия рестеноза и повторных вме-
шательств в этот период. Тем не
менее с появлением стентов с ле-
карственным покрытием возник
ряд вопросов, требующих допол-
нительного исследования. Так,
замедление нормальной эндоте-
лизации эндопротеза вследствие
цитостатических свойств лекар-
ственного покрытия и возмож-
ные тромбогенные свойства по-
лимера вызывают обеспокоен-
ность клиницистов в отношении
повышения риска развития позд-
них тромботических осложне-
ний. За последнее время появи-
лось большое количество публи-
каций, в которых показано, что
длина стентированного сегмента
является фактором риска позд-
него тромбоза вследствие дли-
тельной эндотелизации стента.
Высокая частота коронарных со-
бытий у больных с протяженны-
ми стентами, по мнению многих
кардиологов, может поставить
под сомнение целесообразность
эндоваскулярного лечения у дан-
ной категории пациентов. В свя-
зи с этим представляется акту-
альным изучение динамики эн-
дотелизации и морфологических
процессов в стентированном сег-
менте с помощью внутрисосу-
дистого ультразвукового иссле-
дования. Также нерешенным ос-

тается вопрос о длительности
комбинированной антиагрегант-
ной терапии у пациентов с протя-
женными стенозами. Целью на-
стоящей работы является изуче-
ние отдаленных клинических
результатов после стентирования
протяженных стенозов с исполь-
зованием стентов с лекарствен-
ным покрытием, частоты разви-
тия рестеноза по данным ангио-
графии, динамики эндотелизации
и других морфологических пока-
зателей по данным внутрисосу-
дистого ультразвука. 

Материал и методы

В исследование были включе-
ны 220 больных ишемической
болезнью сердца с клиникой
стенокардии и/или признаками
ишемии миокарда, наличием про-
тяженных стенозов коронарного
русла, которым были импланти-
рованы стенты с рапамициновым
покрытием. Протяженным счита-
лось стенозирующее поражение
коронарного сосуда протяженно-
стью более 20 мм в одной из трех
магистральных коронарных арте-
рий: передней нисходящей, оги-
бающей, правой (ПНА, ОА, ПКА
соответственно) либо в ветвях
второго порядка (диагональные
артерии, артерии тупого края,
правожелудочковые артерии) ди-
аметром не менее 2 мм. 

У 174 больных в течение пер-
вого года и 82 больных в течение
второго года после имплантации
стентов была выполнена контра-
стная коронаровентрикулогра-
фия. Наличие гемодинамически
значимого рестеноза расценива-
лось как наличие стеноза более
50% или окклюзии в области им-
плантации стента. Частота разви-
тия рестеноза рассчитывалась
в процентах: доля сегментов с ге-

модинамически значимым ресте-
нозом от общего количества сег-
ментов, где выполнялось вмеша-
тельство. 

Внутрисосудистое ультразву-
ковое обследование выполнено
26 больным к концу первого года
и 24 больным к концу второго
года наблюдения. Количествен-
ный и качественный анализ про-
водился по следующим показате-
лям: средний минимальный диа-
метр стентированного сегмента,
средняя минимальная площадь
стентированного сегмента, коли-
чество стентов с полной эндо-
телизацией, степень прилегания
стента к поверхности сосуда, на-
личие сосудистых аневризм, пе-
релома ребер стента и признаков
пристеночного тромбирования. 

В течение первого года двой-
ную антиагрегантную терапию
получали 198 (90%) пациентов,
в течение двух лет – 21 (9,5%) па-
циент.

Результаты

Клиническая характеристика
обследованных пациентов пред-
ставлена в таблице 1.

Средний возраст больных со-
ставил 56 ± 14 лет. Большинство
обследованных пациентов были
мужчины – 192 (87,3%). 67,7%
пациентов имели артериальную
гипертонию, 27,7% – сахарный
диабет, 22,3% – атеросклероз пе-
риферических сосудов. Гиперхо-
лестеринемия выявлена более
чем у 72% пациентов. 

В таблице 2 представлена мор-
фологическая характеристика ко-
ронарных артерий у обследуемых
пациентов.

Общий ангиографический ус-
пех вмешательства составил 89,5%.
У 44% пациентов эндоваскуляр-
ные вмешательства проводились

1 год составила 3,8%, через 2 года – 4,9%. По данным
ВСУЗИ морфологические показатели, характеризующие
потерю просвета сосуда в отдаленном периоде, достоверно
не отличались в различные сроки наблюдения. Спустя год
после имплантации стентов полная эндотелизация наблю-
далась только у 40%, к концу второго года – у 92% эндо-
протезов (р < 0,05). Суммарное количество коронарных
событий (летальность + ИМ + рецидив стенокардии либо
повторная реваскуляризация) в течение первого года было
достоверно ниже по сравнению со вторым годом наблю-
дения.

and 4.9% after one and two years, respectively. IVUSS showed
that the morphological indicators characterizing late vessel lumi-
nal loss did not differ between different periods of the follow-up.
Complete endothelization was observed only in 40% of endopros-
theses a year after stent implantation and in 92% of endoprosthe-
ses by the end of the second year (p < 0.05). Conclusion. Complete
endothelization was shown by 40 and 91% of the drug-eluting
stents by the end of the first and second years of the follow-up,
respectively. Within the first year of the follow-up, the total num-
ber of coronary events (death + MI + recurrent angina or repeat
revascularization) was significantly smaller than that within the
second year.
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с защитой боковых ветвей. Без-
успешность вмешательства в 5%
случаев была обусловлена техни-
ческой невозможностью провес-
ти стент через измененный сег-
мент коронарной артерии, в 1,8%
случаев наблюдалось неполное
расправление стента, в 2,7% – ок-
клюзия боковой ветви. 

Непосредственные ангиогра-
фические результаты импланта-
ции стентов представлены в таб-
лице 3.

Клинические результаты эндо-
васкулярного лечения с исполь-
зованием стентов с лекарствен-
ным покрытием в течение пер-
вого и второго года наблюдения
представлены в таблице 4.

В течение первого года леталь-
ный исход зафиксирован у 1 (0,5%)
больного, развитие инфаркта ми-
окарда с зубцом Q наблюдалось
у 2 (1%), без зубца Q – у 3 (1,5%)
больных. Появление симптомов
стенокардии в течение года отме-
чено у 10 (4,5%) больных, 7 (3%)
пациентам выполнена операция
АКШ, 3 (1,5%) – повторное эндо-
васкулярное вмешательство. В те-
чение второго года наблюдения
умерли 6 (2,7%) пациентов, ин-
фаркт миокарда с зубцом Q раз-
вился у 7 (3,2%), без зубца Q –
также у 7 (3,2%) пациентов, ре-
цидив симптомов стенокардии
отмечен у 22 (10%) больных.
Операция коронарного шунтиро-
вания выполнена у 5 (2,3%) па-
циентов, повторное эндоваску-
лярное вмешательство – у 15
(6,9%) пациентов. Суммарная
частота коронарных событий бы-
ла достоверно выше в течение
второго года наблюдения, когда
большинство больных прекраща-
ли прием двойной антиангиналь-
ной терапии.

По данным контрастной коро-
нарной ангиографии, выполнен-
ной через 1 год после имплантации
стентов, частота рестеноза в стен-
тированных сегментах составила
3,8%, прогрессирования атероскле-
роза в других сегментах – 9,2%.

По данным контрастной коро-
нарной ангиографии, выполнен-
ной через 2 года после импланта-
ции стентов, частота рестеноза

Таблица 1
Клиническая характеристика больных 

Возраст, лет 56 ± 14
Пол

мужской 192 87,3
женский 28 12,7

Стенокардия I ФК 9 4,1
Стенокардия II ФК 29 13,2
Стенокардия III ФК 76 34,5
Нестабильная стенокардия 29 13,2
Постинфарктная стенокардия 31 14,1
Безболевая ишемия 46 20,9
Постинфарктный кардиосклероз 101 45,9
Артериальная гипертония 149 67,7
Сахарный диабет 61 27,7
Атеросклероз множественной локализации 49 22,3
Гиперхолестеринемия 159 72,3
Гипертриглицеридемия 128 58,2
Курение 184 83,6
Ожирение 41 18,6

Примечание. ФК – функциональный класс.

Таблица 2
Морфологическая характеристика коронарных артерий 

у обследованных пациентов 

Однососудистое поражение 169 76,8
Двухсосудистое поражение 42 19,1
Трехсосудистое поражение 9 4,1
Общее количество пораженных сегментов 280
Ангуляция более 45% 72 25,7
Кальциноз 75 26,8
Наличие боковых ветвей в зоне поражения 149 53,2
Диаметр сосуда менее 2,5 мм 43 15,4
Поражение ПНА 106 37,9
Поражение ОА 78 27,9
Поражение ПКА 96 34,3
Общее количество стентов 257
Средняя длина стентированного сегмента, мм 31,3 ± 3,7
Среднее количество стентов 
на одного пациента 1,2 ± 0,7

Таблица 3
Непосредственные ангиографические результаты 

эндоваскулярного лечения

Общее число пациентов 220 100
Ангиографический успех вмешательства 197 89,5
Вмешательства с защитой боковых ветвей 97 44,1
Не удалось провести стент 11 5
Неполное расправление стента 4 1,8
Тромбоз магистрального сосуда 
в госпитальном периоде 2 0,9
Окклюзия боковой ветви 6 2,7

Показатель
абс. %

Значение

Показатель
абс. %

Значение

Показатель
абс. %

Значение
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в стентированных сегментах со-
ставила 4,9%, прогрессирования
атеросклероза в других сегмен-
тах – 15,2%. 

Данные внутрисосудистого
ультразвукового обследования па-
циентов представлены в таблице 5. 

Согласно данным ультразву-
кового обследования, морфоло-
гические показатели, характери-
зующие потерю просвета сосуда
в отдаленном периоде, достовер-
но не отличались в различные
сроки наблюдения. В то же вре-
мя по истечении года после им-
плантации рапамицин-покрытых
стентов полная эндотелизация
наблюдалась только у 40% эндо-
протезов, к концу второго года
полная эндотелизация и отсутст-
вие непокрытых ребер зафикси-
рованы у 92% эндопротезов (ста-
тистически достоверная разница).
В течение второго года наблюде-
ния, как показали результаты
внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования, чаще наблю-
дались такие морфологические
изменения стентированного уча-
стка, как неполное прилегание
ребер к стенкам сосуда, присте-
ночное тромбирование, перелом
ребер стента и образование ло-
кальных сосудистых аневризм.
Тем не менее различия в частоте
возникновения этих изменений
не имели статистически досто-
верной разницы.

Обсуждение

Морфологическая основа хо-
рошего клинического эффекта
при стентировании протяжен-
ных стенозов с использованием
стентов с лекарственным покры-
тием – успешное подавление рес-
теноза с помощью локальной до-
ставки цитостатика рапамицина,
мощного ингибитора пролифера-
ции гладкомышечных элементов.
Однако известным и доказанным
в клинических и эксперимен-
тальных условиях является факт,
что цитостатический препарат
подавляет не только патологичес-
кий процесс гладкомышечной
пролиферации, но и физиоло-
гический процесс эндотелизации
эндопротеза. 

К настоящему времени хоро-
шо известна тенденция более
частого возникновения поздних
тромботических осложнений по-
сле имплантации стентов с ле-
карственным покрытием по срав-
нению с непокрытыми стентами
[1, 2]. Тенденция к более частым
поздним тромбозам после имплан-
тации стентов с лекарственным
покрытием обусловлена прежде
всего замедленной эндотелиза-
цией таких стентов с длитель-
ным нахождением металличес-
ких ребер стента в просвете сосу-
да. Дополнительным фактором,
способствующим высокой тром-
богенности лекарственного эндо-
протеза, является выраженная
воспалительная реакция сосуди-
стой стенки в ответ на присутст-
вие полимера, который исполь-
зуется в качестве резервуара для
лекарственного препарата [3–5].
В большинстве проведенных ис-
следований по проблеме поздних
тромбозов стентов указывается,
что главный фактор риска раз-

вития этого осложнения – преж-
девременное прекращение ком-
бинированной антиагрегантной
терапии, прием которой для
большинства больных в настоя-
щее время рекомендован в тече-
ние одного года. Тем не менее
последние научные работы пока-
зывают, что риск поздних тром-
бозов стентов с лекарственным
покрытием у некоторых больных
сохраняется в течение более дли-
тельного времени [6, 7]. Наибо-
лее подвержены риску позднего
тромбоза таких стентов больные
с сахарным диабетом, почечной
недостаточностью, низкой фрак-
цией выброса. 

К настоящему времени име-
ются клинические наблюдения,
согласно которым стентирование
протяженного участка также яв-
ляется весомым фактором, уве-
личивающим риск позднего тром-
боза стента. В работе J. S. Kim и
соавт. [8] показано, что стентиро-
вание сегмента протяженностью
более 20 мм является независи-

Таблица 4
Сравнительный анализ частоты коронарных событий 

через 1 и 2 года после имплантации стентов c лекарственным покрытием 

Показатель

Комбинированная антитромботическая 
терапия (аспирин + плавикс) 218 (99,1%) 21 (9,6%) < 0,05
Частота коронарных событий (коронар-
ная летальность + ИМ + рецидив стено-
кардии + повторная реваскуляризация) 16 (7,3%) 42 (19,2%) < 0,05

рПервый год
(n=220)

Второй год
(n=219)

Таблица 5
Показатели ВСУЗИ после имплантации стентов с лекарственным 

покрытием через 1 и 2 года после эндоваскулярного лечения

Показатель

Средний минимальный диаметр просвета 
стента, мм 2,9 ± 0,3 2,8 ± 0,5 > 0,05
Средняя минимальная площадь 
поперечного сечения стента, мм2 7,1 ± 1,1 6,9 ± 1,2 > 0,05
Полное прилегание стента к стенке 
сосуда 26 (100%) 24 (100%) > 0,05
Количество сегментов с полной 
эндотелизацией поверхности стента 11 (42,3%) 22 (91,7%) < 0,05
Неполное прилегание стента к стенке 
сосуда 1 (3,8%) 3 (12,5%) > 0,05
Надлом ребер стента 0 1 (4,2%) > 0,05
Сосудистые аневризмы 0 2 (8,3%) > 0,05
Пристеночное тромбирование 1 (3,8%) 4 (16,7%) > 0,05

рПервый год
(n=26)

Второй год
(n=24)



мым предиктором тромбоза стен-
та в отдаленном периоде. Суще-
ственный вклад в развитие позд-
них тромботических осложнений
в случае стентирования протя-
женных стенозов, несомненно,
вносят протяженная металличе-
ская поверхность эндопротеза
и длительное нарушение эндоте-
лиальной функции. В случае
стентирования протяженных сте-
нозов требуется более длитель-
ное время для полной эндотели-
зации стента и, соответственно,
более длительное время для нор-
мализации функции эндотелия.
Хорошо известно, что дисфунк-
ция эндотелия может приводить
к длительной вазоконстрикции,
что наряду с другими факторами
в значительной мере повышает
риск тромбоза [9–13]. По дан-
ным нескольких ангиоскопичес-
ких исследований [14–18], к кон-
цу первого года после имплан-
тации протяженных стентов с
лекарственным покрытием менее
30% эндопротезов имеют полную
эндотелизацию, тогда как к кон-
цу второго года 70–80% стентов
полностью эндотелизированы.

Результаты внутрисосудисто-
го ультразвукового исследования
в нашей работе также показыва-
ют существенное замедление эн-
дотелизации длинных стентов
(к концу первого года полное эн-
дотелиальное покрытие имеют
40% стентов, к концу второго го-
да – 92% стентов). 

При проведении патогисто-
логических исследований тром-
бированных стентов частыми
находками являются локальные
сосудистые аневризмы, присте-
ночные отложения фибрина,
в некоторых случаях – очаги не-
кроза сосудистой стенки [19–22].
Подобные изменения со стороны
стенки сосуда могут приводить
к перелому ребер стента и непол-
ному прилеганию эндопротеза
к сосудистой стенке. В несколь-
ких работах отмечается, что в
случаях позднего тромбоза на-
блюдается перелом ребер стента
с протрузией металлической по-
верхности в просвет сосуда, что
служит мощным тромбогенным

фактором [23–25]. Неполное при-
легание эндопротеза может быть
следствием как его неполного
расправления в момент установ-
ки (дефект имплантации), так
и последующего отслоения в ре-
зультате образования сосудистой
аневризмы или очага некроза
вследствие выраженного воспа-
лительного ответа со стороны
стенки сосуда [26]. В нашей ра-
боте по результатам внутрисосу-
дистого ультразвукового иссле-
дования не было выявлено до-
стоверных различий в частоте
развития локальных патологиче-
ских изменений в месте имплан-
тации стента (сосудистые анев-
ризмы, перелом ребер стента)
между первым и вторым годами
наблюдения. Тем не менее отчет-
ливо прослеживается тенденция
к образованию подобных локаль-
ных изменений (особенно образо-
вание пристеночных тромботиче-
ских наложений) в более отдален-
ные сроки после имплантации
стентов с лекарственным покры-
тием (преимущественно в тече-
ние второго года наблюдения). 

Что касается клинических по-
казателей, то в группе лекарст-
венного стентирования протя-
женных стенозов мы выявили
различия в частоте развития ос-
новных коронарных событий
между первым и вторым годами
наблюдения. Достоверное увели-
чение суммарной частоты коро-
нарных событий (коронарная ле-
тальность, развитие инфаркта
миокарда и рецидив стенокар-
дии, требующие проведения по-
вторной реваскуляризации) на-
блюдалось в течение второго
года, когда большинство вклю-
ченных в исследование пациен-
тов прекращали прием комбини-
рованной антитромботической
терапии. Результаты внутрисосу-
дистого ультразвукового иссле-
дования показывают существен-
ное замедление эндотелизации
длинных стентов (к концу перво-
го года полное эндотелиальное
покрытие имеют 40% стентов),
тенденцию к формированию ло-
кальных морфологических изме-
нений в месте имплантации стен-

тов (перелом ребер, неполное
прилегание, пристеночное тром-
бирование), что наряду с полу-
ченными клиническими данны-
ми позволяет рекомендовать бо-
лее длительный прием (не менее
2 лет) комбинированной антиаг-
регантной терапии.   

Выводы

1. По данным ВСУЗИ к кон-
цу первого года наблюдения 40%
стентов с лекарственным покры-
тием имели полную эндотелиза-
цию, к концу второго года наблю-
дения – 91% стентов.

2. Двойную антиагрегантную
терапию в течение первого года
принимали 90% больных. Сум-
марное количество коронарных
событий (летальность + ИМ +
рецидив стенокардии либо пов-
торная реваскуляризация) в этот
период было достоверно меньше
по сравнению со вторым годом
наблюдения, в течение которого
двойную антиагрегантную тера-
пию принимали 9,5% больных.
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Введение

По результатам многочислен-
ных исследований установлено,
что у больных раком молочной
железы (РМЖ) происходит уве-
личение костной массы [1–6].
Это позволило некоторым ис-
следователям отнести высокую
минеральную плотность костной
ткани (МПКТ) к маркерам по-
вышенного риска развития дан-
ного заболевания [4, 7]. В ряде
работ выявлена связь между
высокими значениями МПКТ
и РМЖ у женщин в постменопа-

узальном периоде, в возрасте
от 55 до 75 лет и старше [7, 8].
Вместе с тем в литературе име-
ются и противоположные дан-
ные, указывающие на отсутствие
связи между МПКТ и РМЖ [9].
Особенности состояния МПКТ
у женщин с РМЖ в перименопа-
узальном периоде, в возрасте от
45 до 55 лет, остаются неизучен-
ными, что послужило основани-
ем к проведению данного иссле-
дования. Наряду с этим целью
исследования явилось определе-
ние степени информативности

двухэнергетической рентгенов-
ской абсорбциометрии разных
отделов осевого скелета в ранней

Оценка минеральной плотности костной ткани
у больных раком молочной железы
в перименопаузальном периоде  

Погребняков В. Ю., Хлобыстин Р. Ю.
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Bone mineral density in patients with breast cancer 
in the perimenopausal period  
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С использованием двухэнергетической рентгеновской
абсорбциометрии были обследованы 54 женщины с раком
молочной железы. Группу клинического сравнения составили
50 здоровых женщин. Все обследованные были в возрасте от
45 до 55 лет. Проводили измерение минеральной плотности
костей поясничного отдела позвоночника, проксимального от-
дела бедренной кости и ультрадистального отдела костей
предплечья. Установлено, что рентгеноденситометрические
показатели минеральной плотности костной ткани при раке
молочной железы у женщин в перименопаузальном периоде
не имеют специфических отклонений, и это позволяет прийти
к выводу об отсутствии значимых нарушений костного мета-
болизма. В то же время установлено, что в данном возрастном
периоде у женщин происходит существенное снижение мине-
ральной плотности костной ткани в эпиметафизарных (ультра-
дистальных) отделах костей предплечья с развитием остеопе-
нии. В связи с этим представляется целесообразным выделе-
ние области ультрадистального отдела костей предплечья
в качестве объекта рентгеноденситометрического обследова-
ния для ранней диагностики нарушений минерализации кост-
ной ткани у женщин в возрастной группе от 45 до 55 лет.

Dual-energy X-ray absorptiometry was used to examine 54
patients with breast cancer. A clinical comparison group com-
prised 50 healthy women. All the examinees were aged 45 to 55
years. Bone mineral density was measured in the lumbar spine,
proximal femur, and ultradistal antibrachium. The X-ray densito-
metric values of bone tissues in perimenopausal women with
breast cancer were not found to be abnormal, which led to the
conclusion that there were no significant bone metabolic distur-
bances. Along with this it was established that the women at this
age had considerably reduced bone mineral density in the
epimetaphyseal (ultradistal) forearm with evolving osteopenia. In
this connection, it is expedient to identify an ultradistal portion of
the antibrachium as an object of X-ray densitometric examination
for the early diagnosis of impaired bone mineralization in women
in the 45-to-55-year-old age group. 

Ключевые слова:
минеральная плотность костной
ткани, двухэнергетическая
рентгеновская абсорбциометрия,
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Index terms:
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диагностике расстройств мине-
рализации костной ткани в пери-
менопаузальном периоде.

Материал и методы

Обследованы 104 женщины
в возрасте от 45 до 55 лет, из них
54 больных РМЖ II–III ст. забо-
левания и 50 здоровых женщин.
Во всех случаях были исключе-
ны сопутствующие заболевания
костно-суставной системы и при-
ем лекарственных препаратов,
влияющих на процессы минера-
лизации костной ткани и обмен
кальция. 

Критериями включения в груп-
пу наблюдения с РМЖ являлись
морфологическое подтвержде-
ние диагноза и отсутствие пред-
шествующего специализирован-
ного противоопухолевого лече-
ния. Средний возраст больных
составил 51,8±1,8 года. В со-
стоянии менопаузы находились
32 (59,3%) женщины (средняя
продолжительность менопаузы
10,3±4,2 мес). Сохраненную мен-
струальную функцию имели
22 (40,7%) женщины. В группе
клинического сравнения (50 на-
блюдений) средний возраст со-
ставил 53,0±2,7 года. В состоянии
менопаузы находились 29 (58%)
женщин (средняя продолжитель-
ность менопаузы 10,1±4,7 мес),
а у 21 (42%) пациентки мен-
струальная функция была со-
хранена. 

В качестве объектов изучения
были выбраны три зоны: прокси-
мальный отдел бедренной кости,
поясничный отдел позвоночника
(L1–L4) в переднезадней проек-
ции и дистальный метаэпифи-
зарный отдел костей предплечья,
обозначаемый в специальной
литературе, посвященной про-
блемам остеопороза, как ультра-
дистальный отдел костей пред-
плечья [10]. С целью оценки наи-
более значимых показателей
денситометрического обследова-
ния у больных РМЖ интерпре-
тацию результатов проводили
с учетом Т-критерия и BMD-
показателя. Величина Т-крите-
рия оценивалась в единицах SD.
В соответствии с рекомендация-

ми ВОЗ (2007 г.) и Российской ас-
социации по остеопорозу (2010 г.)
величина Т-критерия выше -1,0
SD соответствовала нормальной
МПКТ, значение Т-критерия от 
-1,0 до -2,5 SD свидетельствова-
ло о наличии остеопении, а ниже
-2,5 SD – остеопороза.

Измерение МПКТ осуществ-
ляли методом двухэнергетичес-
кой рентгеновской абсорбциоме-
трии на денситометре QDR 4500
A/SL DELPHI фирмы «Hologic»
(США) с импульсным источ-
ником питания рентгеновской
трубки, при чередовании им-
пульсов в 100 и 140 кВ, и разре-
шающей возможностью регист-
рации отклонений МПКТ в пре-
делах 0,6–1%. Все исследования
проводили с информированного
согласия больных.

Наряду с изучением рентге-
ноденситометрических парамет-
ров у больных РМЖ и в группе
клинического сравнения оцени-
вали состояние костного метабо-
лизма по уровню содержания об-
щего кальция в плазме крови
и ионизированного кальция мо-
чи, неорганического фосфата
крови, фосфора мочи, по уровню
остеокальцина, активности кост-
ной щелочной фосфатазы крови,
уровню паратиреоидного гормо-
на, кальциотонина и эстрадиола. 

Статистическая обработка
осуществлялась с применением
пакета статистических программ
«Biostat», «Statistica 6,0 for
Windows». Полученные данные
представлены в виде среднего
арифметического значения, стан-
дартного отклонения (M±m).
При нормальном распределении

обработку проводили при помо-
щи параметрических методов:
для оценки разных групп исполь-
зовался метод однофакторного
дисперсионного анализа. Для ка-
чественных показателей приме-
нялся непараметрический крите-
рий соответствия χ2. Различия
считали статистически значимы-
ми при р<0,05. 

Результаты и обсуждение

Анализ состояния МПКТ по
средним значениям Т-критерия
(табл. 1) у больных РМЖ пока-
зал наличие признаков остеопе-
нии в ультрадистальном отделе
костей предплечья. Со стороны
поясничного отдела позвоночни-
ка и области тазобедренного сус-
тава средние значения Т-кри-
терия не выходили за пределы
допустимых отклонений от пока-
зателей нормы. Следует отме-
тить, что ни в одном наблюдении
не было установлено повышен-
ной МПКТ с Т-показателем бо-
лее 2,0 SD. 

Показатели минерализации
костной ткани в контрольной
группе были аналогичны полу-
ченным у больных РМЖ, при
этом средние значения Т-крите-
рия также свидетельствовали
о наличии остеопении в ультра-
дистальном отделе костей пред-
плечья. Наличие остеопении в
указанном отделе скелета было
установлено у 52 (96,3%) боль-
ных РМЖ и у 46 (92%) здоровых
женщин. Частота случаев остео-
пении в обеих группах сущест-
венно не различалась (χ2=1,466;
p=0,48). При этом МПКТ в ульт-
радистальном отделе костей
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Таблица 1
Состояние МПКТ у больных раком молочной железы 

Ультрадистальный отдел костей 
предплечья -1,23±0,38 -1,29±0,22

Поясничный отдел позвоночника -0,66±0,52 -0,40±0,37

Область тазобедренного сустава 0,51±0,44 0,49±0,26

Примечание. Различия между группами недостоверны, p>0,05.

Зонa обследования Больные РМЖ 
(n=54)

Здоровые женщины
(n=50)

Т-критерий, SD
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предплечья имела существенные
отличия от таковой в области
тазобедренного сустава и пояс-
ничного отдела позвоночника
(р<0,001). 

Сравнение полученных сред-
них значений Т-критерия обсле-
дованных зон скелета у больных
РМЖ и здоровых женщин показа-
ло отсутствие значимых различий
(р>0,05) и подтверждалось ре-
зультатами изучения BMD-показа-
теля. Так, BMD-показатель в ульт-
радистальном отделе костей пред-
плечья у больных РМЖ составил
500,7±1,9 мг/см2, в контроль-
ной группе – 509,0±11,5 мг/см2

(р>0,05), в области тазобедренно-
го сустава – 991,3±25,4 и 975,7±
±32,6 мг/см2 (р>0,05), в пояс-
ничном отделе позвоночника –
1003,0±54,6 и 994,9±37,9 мг/см2

(р>0,05) соответственно.
Отсутствие различий в МПКТ

у больных РМЖ и здоровых
женщин послужило основанием
для исследования биохимичес-
ких маркеров костного метабо-
лизма, поскольку в ряде работ
содержатся сведения о том, что
отклонения биохимических пара-
метров при нарушении остеосин-
теза в ранней стадии развития
остеопороза являются наиболее
информативными показателями
[11–13]. 

Данные об уровне биохимиче-
ских маркеров костного метабо-
лизма и половых гормонов
у женщин с РМЖ представлены
в таблице 2. В результате прове-
денного исследования было ус-
тановлено, что среднестатисти-
ческие значения показателей об-
щего кальция, неорганического
фосфата, остеокальцина, костной
щелочной фосфатазы, кальцио-
тонина и паратиреоидного гор-
мона в плазме крови были в пре-
делах нормы как у больных
РМЖ, так и у женщин в группе
клинического сравнения. Также
не установлено существенных
отклонений в содержании иони-
зированного кальция и неорга-
нического фосфора в моче, что
свидетельствовало об отсутствии
значимых изменений костного
метаболизма. Сравнение выше-

названных параметров между
группами показало отсутствие
статистически значимых разли-
чий (р>0,05). 

Единственным показателем, вы-
шедшим за пределы нормальных
значений, был уровень эстрадио-
ла в плазме крови. Так, средние
значения эстрадиола в группах
больных РМЖ и клинического
сравнения были меньше нижней
границы референтных значений
нормы (N=30–120 пг/мл) и со-
ставили 23,68±6,05 и 26,70±
±9,10 пг/мл соответственно. При
этом существенных различий
в содержании эстрадиола между
группами не было (р>0,05). Сле-
дует отметить, что выявленное
снижение уровня эстрадиола яв-
ляется, на наш взгляд, отраже-
нием особенностей возрастного
гормонального статуса женщин,
находящихся в перименопау-
зальном периоде, на что имеются
указания и в работах других ав-
торов [14].

Заключение

Полученные в ходе проведен-
ного исследования данные свиде-
тельствуют, что рентгеноденсито-
метрические показатели МПКТ
при РМЖ у женщин в периме-
нопаузальном периоде не име-
ют специфических отклонений.

С учетом данных лабораторного
обследования это позволяет сде-
лать вывод об отсутствии значи-
мых нарушений костного мета-
болизма у больных РМЖ в воз-
растной группе от 45 до 55 лет.
Наряду с этим установлено, что
в указанный возрастной период
у большинства женщин происхо-
дит снижение МПКТ в эпимета-
физарных (ультрадистальных)
отделах костей предплечья с раз-
витием остеопении, тогда как
в поясничном отделе позвоноч-
ника и в области тазобедренного
сустава рентгеноденситометри-
ческие параметры состояния
костной массы находятся в пре-
делах референтных значений
нормы. Это позволяет предполо-
жить, что возрастные процессы
деминерализации костной ткани
начинаются в губчатом веществе
костной ткани, которое состав-
ляет 60–75% от массы эпимета-
физарных отделов костей пред-
плечья [15]. В связи с этим мы
считаем возможным обсудить во-
прос о выделении области ульт-
радистального отдела костей
предплечья в качестве объекта
рентгеноденситометрического об-
следования для ранней диагнос-
тики нарушений минерализации
костной ткани у женщин в возра-
стной группе от 45 до 55 лет.

Таблица 2

Показатели биохимических маркеров 
костного метаболизма

Общий кальций крови 
(2,25–2,75 ммоль/л) 2,34±0,11 2,26±0,21

Неорганический фосфат крови 
(0,9–1,32 ммоль/л) 1,10±0,032 1,12±0,18

Остеокальцин (9,6–40,8 нг/мл) 18,25±0,33 21,40±0,23

Активность костной щелочной 
фосфатазы  (15–41,3 Е/л) 21,19±1,10 22,50±1,03

Эстрадиол  (30–120 пг/мл) 23,68±6,05 26,70±9,10

Кальциотонин (0,1–10,9 пг/мл) 9,06±1,43 8,34±0,98

Паратиреоидный гормон
(16–62 пг/мл) 53,70±9,06 47,20±4,23 

Кальций мочи (2,5–6,242 ммоль/24 ч) 2,68±1,42 3,45±2,11

Фосфор мочи (13–42 ммоль/24 ч) 16,56±5,51 21,60±5,51

Примечание. Различия между группами недостоверны, p>0,05.

Показатели 
(нормальные значения)

Больные РМЖ 
(n=54)

Здоровые женщины
(n=50)
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Новообразования орофарин-
геальной зоны занимают одно из
ведущих мест в структуре онколо-
гической заболеваемости опухоля-
ми головы и шеи. До настоящего
времени опухоли данной локали-
зации представляли серьезную
проблему в связи с тем, что боль-
шинство пациентов (60–70%)
поступают на лечение с III–IV ст.
заболевания. Адекватная оценка
распространенности опухоли по-
зволяет оптимально спланиро-
вать алгоритм лечения данной
категории больных. 

Цель нашего исследования –
повышение эффективности диаг-
ностики новообразований орофа-
рингеальной зоны путем исполь-
зования комплекса современных
лучевых методов исследования –
рентгеновской спиральной ком-

пьютерной томографии (СКТ)
и магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ).

Материал и методы

Обследованы 150 человек, из
них 76 (50,7%) пациентов со зло-
качественными опухолями (адено-
карцинома, плоскоклеточный рак),
23 (15,3%) пациента с доброкаче-
ственными опухолями (папилло-
ма, липома) различной локализа-
ции и 51 (34%) человек из числа
практически здоровых лиц (груп-
па контроля и пациенты с неопу-
холевым поражением полости рта
и глотки – острыми и хроничес-
кими тонзиллитами, гиперплази-
ей лимфоидной ткани, грибковым
поражением слизистой).

Все выявленные доброкачест-
венные и злокачественные опу-

холи были разделены нами на
группы и подгруппы:

1) опухоли полости рта (язык,
слизистая дна полости рта, аль-
веолярных отростков нижней че-
люсти, слизистая щек);

2) опухоли глотки (нёбные
дужки, миндалины, боковые стен-
ки глотки, гортаноглотка). 

Все случаи опухолевого про-
цесса подтверждены результата-
ми биопсии. У 67 (88,2%) чело-
век выявлен плоскоклеточный

Комплексная лучевая диагностика 
новообразований орофарингеальной зоны  
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В статье представлены результаты сравнительного анализа
магнитно-резонансной томографии (МРТ) и спиральной ком-
пьютерной томографии (СКТ) в выявлении симптоматики зло-
качественных и доброкачественных опухолей полости рта
и глотки.

Описаны различные виды опухолей: плоскоклеточный рак,
аденокарцинома, папиллома, липома. Дано подробное описа-
ние МР- и СКТ-симптоматики злокачественных и доброкаче-
ственных опухолей, метастатического поражения лимфатичес-
ких узлов, деструкции костных элементов.

The paper describes the magnetic resonance imaging (MRI)
and spiral computed tomographic (SCT) symptoms of malignant
and benign tumors of the oral cavity and throat. It also depicts 
different types of tumors, such as squamous cell carcinoma, adeno-
carcinoma, papilloma, and lipoma. The MRI and SCT symptoms
of malignant and benign tumors, as well as metastatic lesion
in lymph nodes and destruction of bone elements are described
in detail. 
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рак, в 9 (11,8%) случаях – адено-
карцинома. Среди доброкачест-
венных образований у 17 (74%)
пациентов выявлена папиллома,
у 6 (26%) – липома.

Лучевое исследование начина-
лось с СКТ на аппарате Somatom
AR Star («Siemens») и томографе
ASTEION4 («Toshiba»). Далее
выполнялась МРТ на аппарате
Gyroscan Intera 1.0 («Philips»). 

Результаты 

Проанализировав получен-
ные в ходе обследований резуль-
таты, мы определили, что СКТ
наиболее информативна в вы-
явлении костно-деструктивных
изменений, связанных со злока-
чественным инфильтративным
ростом опухоли (чувствитель-

ность 100%, специфичность
100%). Метод дает возможность
четко и детально оценить состоя-
ние костных структур лицевого
скелета, выявить распростране-
ние опухолевого процесса на
внутреннее компактное вещество
и альвеолярный отросток ниж-
ней челюсти и на ее тело,  исклю-
чить вовлеченность в патологи-
ческий процесс подъязычной ко-
сти и костных структур твердого
нёба. Из всей группы злокачест-
венных опухолей полости рта
и глотки по данным СКТ мы вы-
явили 12 (15,8%) случаев дест-
рукции нижней челюсти у паци-
ентов с плоскоклеточным раком
и аденокарциномой слизистой
оболочки альвеолярного отрост-
ка нижней челюсти и слизистой

оболочки дна полости рта. В за-
висимости от площади опухоле-
вого поражения определялись:
краевая деструкция внутреннего
компактного вещества – 3 слу-
чая, краевая деструкция внут-
реннего компактного вещества
и губчатого вещества тела ниж-
ней челюсти – 7 случаев, сквоз-
ная деструкция с поражением
наружного и внутреннего ком-
пактного вещества – 2 случая
(рис. 1).

Спиральная компьютерная
томография позволила также по
прямым и косвенным признакам
визуализировать саму опухоль
в анатомических структурах по-
лости рта и глотки (чувствитель-
ность 76%, специфичность 73%).
Для точного определения границ
и размеров опухоли у 23 пациен-
тов исследования выполнялись
с внутривенным болюсным кон-
трастированием. По данным
СКТ нами выявлено 32 (21,3%)
злокачественных образования
полости рта и языка, 19 (12,6%) –
различных отделов глотки
(рис. 2).

Магнитно-резонансная томо-
графия обладает значительно бо-
лее высокой тканевой контраст-
ностью. Это свойство позволяло
дифференцировать различные
анатомические структуры полос-
ти рта, глотки, языка и дна поло-
сти рта, оценивать распростра-
нение опухоли на слизистую
оболочку альвеолярного отрост-
ка нижней челюсти с деструкци-
ей костных элементов, а также
определять направление роста
опухоли и признаки регионарно-
го метастазирования по путям
лимфатического оттока в лимфа-
тические узлы шеи. По данным
МРТ нами выявлено 47 (31,3%)
злокачественных образований по-
лости рта и языка, 29 (19,3%) –
различных отделов глотки (рис. 3).

Кроме того, по данным  МРТ
мы выявили 23 доброкачествен-
ные опухоли полости рта и глот-
ки, большинство из которых
(74%) были представлены па-
пилломой (рис. 4). 

У 6 (26%) пациентов по дан-
ным МРТ и СКТ обнаружена

Рис. 1. Спиральные компьютерные томограммы дна полости рта и языка
в аксиальной проекции: а, б – аденокарцинома альвеолярного отростка ниж-
ней челюсти справа с нечеткими контурами со сквозной деструкцией кости
с четкими неровными контурами (стрелки); в, г – плоскоклеточный рак сли-
зистой оболочки передних отделов дна полости рта с краевой деструкцией
внутреннего компактного и частично губчатого слоя нижней челюсти в обла-
сти подбородочного бугра (стрелки).

а б

в г
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Рис. 2. Спиральные компьютерные томограммы дна полости рта и языка
в аксиальной проекции до и после контрастного усиления. Плоскоклеточный
рак  кончика и спинки языка с распространением на передние отделы дна по-
лости рта: а – нативное исследование показывает наличие участка повышен-
ной плотности в передних отделах дна полости рта без четких контуров
(ткань опухоли?) (стрелка); б – вовлечение в выявленный патологический
процесс кончика и спинки языка с их деформацией (стрелки); в, г – патоло-
гическое накопление контрастного вещества тканью опухоли с более четкой
детализацией ее наружных контуров (стрелки).

а б в

г

Рис. 3. Магнитно-резонансные томограммы полости рта и глотки
в аксиальной, сагиттальной и фронтальной проекциях в режимах
Т2TSE, Т1FFE, «STIR» до и после контрастного усиления. Аденокар-
цинома язычка мягкого нёба: а–в – опухоль язычка мягкого нёба
(тонкие стрелки); г – интенсивное накопление контрастного вещест-
ва в ткани опухоли (тонкая стрелка), двухстороннее метастатическое
поражение группы внутренних яремных лимфатических узлов с при-
знаками некротизирования в центре и накоплением контрастного ве-
щества по периферии (толстые стрелки).

а б в

г
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липома заглоточного простран-
ства (рис. 5).

При проведении МР-исследо-
вания мы четко определяли на-

личие дополнительного мягко-
тканого компонента опухоли, точ-
но оценивали размеры и струк-
туру. Чувствительность методи-

ки составила 98%, специфич-
ность 96%. 

Заключение 

Современные лучевые мето-
ды исследования позволяют ана-
лизировать  мягкотканый компо-
нент опухоли (МРТ), определять
ее границы, структуру, взаимоот-
ношение с окружающими тка-
нями, анализировать вторичные
изменения злокачественного опу-
холевого роста, связанные с раз-
рушением костных структур
лицевого скелета (СКТ), регио-
нарным метастазированием в
лимфатические узлы шеи и под-
челюстной области (МРТ и СКТ).
Все перечисленное дает возмож-
ность более точно определять
стадию опухолевого процесса
и планировать тактику последу-
ющего лечения. 

Таким образом, МРТ и СКТ
позволяют существенно расши-
рить возможности диагностики
образований орофарингеальной
зоны.
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Введение

Метастатическое поражение
костей – наиболее распростра-
ненное и наиболее тяжелое про-
явление прогрессирования онко-
логического заболевания [1, 2].
Костные метастазы приводят к
появлению выраженного болевого
синдрома, который вызывает рез-
кое ухудшение физического и
морального состояния больного,

значительное снижение качества
жизни, несмотря на то, что другие
физиологические параметры в те-
чение долгого времени могут оста-
ваться удовлетворительными [3,
4]. Вот почему разработка мето-
дов, а также новых радиофарм-
препаратов (РФП), позволяю-
щих повысить эффективность ле-
чения таких больных, является
важной практической задачей [5].

В настоящее время в нашей
стране для паллиативной тера-
пии костных метастазов исполь-
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Возможности системной лучевой терапии
с применением высокоочищенного 89Sr-хлорида
в лечении костных метастазов
Фомин Д. К., Тарарухина О. Б., Назаров А. А.

ФГБУ «Российский научный центр рентгенорадиологии»
Минздравсоцразвития РФ, г. Москва

Possibilities of systemic radiotherapy 
with high-purity 89Sr chloride 

in the treatment of bone metastases  
Fomin D. K., Tararukhina O. B., Nazarov A. A.  

Russian X-ray Radiology Research Center, Ministry of Health and Social
Development of the Russian Federation, Moscow 

Цель. Изучить эффективность лечения болевого синдрома
у больных с множественными костными метастазами методом
однократного введения высокоочищенного 89Sr-хлорида
в стандартной активности 150 МБк.

Материал и методы. Проведены клинические испытания
высокоочищенного 89Sr-хлорида, который использовался для
лечения 30 пациентов с множественными метастатическими
поражениями костей при раке различной локализации. 

Результаты лечения оценивались по нескольким показате-
лям: интенсивность болевого синдрома, концентрация гемо-
глобина, лейкоцитов и тромбоцитов крови. 

Результаты. Обоснована возможность применения высоко-
очищенного 89Sr-хлорида в терапии изучаемой группы больных.
Проведено сравнение основных показателей (болевой синдром,
концентрация гемоглобина, лейкоцитов и тромбоцитов крови)
до и после лечения. Выполнено сравнение с такими же показа-
телями, полученными с применением обычного 89Sr-хлорида.

Выводы. Терапевтическое действие высокоочищенного
89Sr-хлорида сравнимо с действием 89Sr-хлорида в стандарт-
ной активности, при этом анальгезирующий эффект первого
достоверно выше. Отмечено его менее выраженное миелоток-
сическое действие, чем у обычного 89Sr-хлорида. Высокоочи-
щенный 89Sr-хлорид является эффективным радиофармацев-
тическим препаратом и может использоваться для системной
лучевой терапии больных с множественным метастатическим
поражением костей.

Objective. To study the efficiency of treatment via single
administration of high-purity 89Sr chloride in the standard activity
of 150 MBq for pain syndrome in patients with multiple bone
metastases.

Subjects and methods. The authors carried out clinical trials of
high-purity 89Sr chloride used to treat 30 patients with multiple
bone metastases from cancers at various sites.

The results of treatment were analyzed in 30 patients with mul-
tiple bone metastases, who had received systemic radiation thera-
py with high-purity 89Sr chloride in the standard activity of 150
MBq. These were assessed using some indicators: the intensity of
pain syndrome and the blood concentrations of hemoglobin, leuko-
cytes, and platelets. 

Results. There was evidence for the use of high-purity 89Sr
chloride in the therapy of patients with cancer at various sites with
multiple bone metastases. The major indicators (pain syndrome,
the blood concentrations of hemoglobin, leukocytes, and platelets)
were compared before and after the treatment. These were also
compared with those obtained with the use of usual 89Sr chloride. 

Conclusion. The therapeutic action of high-purity 89Sr chloride
is comparable with that of 89Sr chloride in the standard activity;
moreover, the analgesic effect of high-purity 89Sr chloride is being
significantly higher. It has less significant myelotoxic activity than
usual 89Sr chloride. High-purity 89Sr chloride is an effective radio-
pharmaceutical agent and may be used for systemic radiotherapy
in patients with multiple bone metastatic lesion. 

Ключевые слова: высокоочищенный
89Sr-хлорид, болевой синдром,
метастазы, лейкопения,
тромбоцитопения
Index terms: high-purity 89Sr chloride,
pain syndrome, metastases, leukopenia,
thrombocytopenia



зуются два отечественных радио-
фармацевтических препарата:
89Sr-хлорид и самарий-оксаби-
фор 153Sm [6]. 

До 2007 г. заводом «Медпре-
парат» ФМБА России выпускал-
ся радиофармацевтический пре-
парат 89Sr-хлорид, содержащий
89стронций (активное вещество)
33,3 – 40,7 МБк/мл, стронций-
хлорид (вспомогательное веще-
ство) 0,1–0,3 мг/мл, натрий-хло-
рид (вспомогательное вещество)
8–10 мг/мл, воду для инъекций
до 1,0 мл. Особенностью нового
препарата 89Sr-хлорид является
более низкое содержание ста-
бильного стронция, что привело
к снижению отношения суммы
активности гамма-излучающих
примесей к активности 89cтрон-
ций, а это, в свою очередь, приво-
дит к повышению объемной ак-
тивности основной терапевтичес-
кой составляющей препарата.

Целью нашей работы явля-
лось изучение эффективности
данного препарата в лечении ко-
стных метастазов и сравнение
с результатами лечения, получен-
ными с использованием препара-
та, выпускаемого до 2007 г.

Материал и методы

Тридцати больным (16 муж-
чин и 14 женщин в возрасте от 45
до 80 лет) с множественным ме-
тастатическим поражением ске-
лета, которым после клиническо-
го обследования была показана
системная лучевая терапия, одно-
кратно вводился высокоочищен-
ный 89Sr-хлорид в стандартной
активности 150 МБк.

Перед введением препарата
всем больным выполнили остео-
сцинтиграфию скелета, рентгено-
логическое исследование скелета
(КТ, МРТ), клинический и био-
химический анализы крови.
Для оценки эффективности пре-
парата нами проводилось сравне-
ние данных остеосцинтиграфии,
концентрации гемоглобина, лей-
коцитов и тромбоцитов крови,
а также сравнительная оценка бо-
левого синдрома до и после вве-
дения препарата.

Повторный анализ крови вы-
полнялся через 1 мес после введе-
ния РФП. Контрольную остео-
сцинтиграфию повторяли через
3 мес после введения препарата.

Основную часть исследуемых
больных составляли пациенты,
страдающие раком предстатель-
ной железы и раком молочной
железы. Распределение пациен-
тов по нозологическим единицам
представлено в таблице. 

Оценка болевого синдрома
проводилась по 9-балльной шка-
ле. Изменения крови оценивались
по степени гематологической ток-
сичности (CNC – NCIC 0–3 ст.).

Следует отметить, что группы
больных для проведения испыта-
ний и контрольная группа фор-
мировались слепым методом и до

лечения ни по одному из регист-
рируемых показателей не разли-
чались.

Результаты и обсуждение

Анальгезирующий эффект
высокоочищенного 89Sr-хлорида
оценивался по изменению сред-
них значений интенсивности бо-
левого синдрома до введения и
после введения препарата (рис. 1).
Основную часть группы состав-
ляли больные с умеренным боле-
вым синдромом (4–6 баллов по
9-балльной шкале – 15 человек)
и сильным болевым синдромом
(7–9 баллов – 9 человек). У 6 че-
ловек были слабые боли (0–3 бал-
ла). Среднее значение интенсив-
ности болевого синдрома до лече-
ния составило 5,5 балла.

После лечения число пациен-
тов с умеренными болями умень-
шилось до 8, с сильными боля-
ми – до 4 человек. Число больных
со слабо выраженным болевым
синдромом увеличилось до 18 че-
ловек. Среднее значение интен-
сивности болевого синдрома сни-
зилось с 5,5 до 2,8 балла (46%). 

Было проведено сравнение
этих данных с аналогичными ре-
зультатами, полученными при ле-
чении группы больных (30 чело-
век) с использованием обычного
89Sr-хлорида в стандартной ак-
тивности 150 МБк. В этой группе
средняя интенсивность болевого
синдрома после лечения снизи-
лась с 5,44 до 3,88 балла (30%). 

Анализируя полученные дан-
ные, можно сделать два вывода:
1) высокоочищенный 89Sr-хло-
рид обладает значительным аналь-
гезирующим действием, сравни-
мым по эффективности с дейст-
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Рис. 1. Динамика концентрации лейкоцитов (×109/л) и болевого синдрома (баллы) до и после лечения.
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вием обычного 89Sr-хлорида;
2) обезболивающий эффект высо-
коочищенного 89Sr-хлорида ока-
зался достоверно выше (р≤0,05),
чем у обычного 89Sr-хлорида, что
подтверждается более выражен-
ным снижением среднего показа-
теля интенсивности болевого
синдрома. 

Оценка миелотоксичности пре-
парата проводилась путем срав-
нения уровня лейкоцитов и тром-
боцитов в периферической крови
пациентов до начала лечения
и через месяц после введения
препарата. Динамика лейкоцито-
и тромбоцитопении до и после
лечения высокоочищенным 89Sr-
хлоридом представлена на рисун-
ках 1 и 2.

Средний показатель концент-
рации лейкоцитов крови снизил-
ся от 5,54 до 5,41×109/л, что со-
ставляет 97%, то есть содержание
лейкоцитов после лечения снизи-
лось только на 3%. В группе, где
лечение осуществлялось обыч-
ным 89Sr-хлоридом, снижение со-
ставило 11%.

Средний показатель содержа-
ния тромбоцитов крови снизился
от 224,7 до 202,1×109/л, что со-
ставляет 13%. В контрольной
группе снижение составило 24%. 

Динамика среднего показате-
ля концентрации гемоглобина
крови представлена на рисунке 2.
После лечения его содержание
снизилось от 122,4 до 114,7 г/л,
что составляет 15%. В контроль-
ной группе снижение уровня ге-
моглобина достигло 24%. 

Полученные данные свиде-
тельствуют о том, что миелоток-

сическое действие высокоочи-
щенного 89Sr-хлорида оказалось
значительно менее выраженным,
чем у обычного 89Sr-хлорида. Это
наиболее очевидно в отношении
лейкоцитов крови. 

Выводы

1. Высокоочищенный 89Sr-хло-
рид является эффективным радио-
фармпрепаратом, оказывающим
выраженное анальгезирующее
действие при лечении болевого
синдрома у больных с костными
метастазами.

2. Обезболивающий эффект
высокоочищенного 89Sr-хлорида
достоверно выше, чем у обычного
89Sr-хлорида.

3. Различия в степени лейко-
цитопении и тромбоцитопении
свидетельствуют о менее выра-
женном миелотоксическом влия-
нии высокоочищенного 89Sr-хло-
рида по сравнению с обычным
89Sr-хлоридом.

4. Проведенное исследование
свидетельствует о том, что сни-
жение содержания стабильного
стронция в составе препарата
привело к улучшению его тера-
певтических свойств и снижению
побочного миелосупрессивного
эффекта. 
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Рис. 2. Динамика содержания тромбоцитов (×109/л) и гемоглобина (г/л) до и после лечения.
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Кровоизлияния в заднюю че-
репную ямку (ЗЧЯ) в руководст-
вах по нейросонографии (НСГ),
а тем более в учебных пособиях
традиционно обходят внимани-
ем. Отчасти это оправданно – как
редкостью патологии, так и тех-
ническими сложностями эхогра-
фической визуализации данной
разновидности внутричерепных
кровоизлияний. Однако в по-
следние годы отношение к этому
вопросу изменилось, диагности-
ка кровоизлияний в ЗЧЯ у мла-
денцев стала выполняться чаще,
и тому есть ряд причин:

– совершенствование ультра-
звуковых аппаратов;

– разработка новых методик
проведения НСГ, а именно ис-
пользование доступа через задне-
боковые роднички (ЗБР);

– увеличение числа глубоко-
и экстремально недоношенных
пациентов;

– внедрение в клиническую
практику КТ и МРТ.

Перечисленные факторы поз-
волили по-новому взглянуть на
проблему кровоизлияний в ЗЧЯ,
уточнить возможности их диаг-

ностики, особенности течения
и прогностическое значение.

Клиническое наблюдение

Приводим собственное кли-
ническое наблюдение (2011 г.).

Девочка от матери 31 года, с
отягощенным акушерским анам-
незом, хроническим невынаши-
ванием беременности, V бере-
менности, протекавшей с угрозой
прерывания всю беременность,
I самостоятельных быстрых ро-
дов на 40-й неделе с амниотоми-
ей, стимуляцией, эпизиотомией.
Вес при рождении 3910 г, рост
51 см, оценка по шкале Апгар
8–9 баллов.  С рождения у ребен-
ка диагностирован закрытый пе-
релом правой ключицы, невроло-
гическая симптоматика не выяв-
лена. Переведена в отделение
хирургии новорожденных нашей
больницы на 5-е сут жизни с диа-
гнозом: перелом правой ключи-
цы. При поступлении состояние
средней тяжести, активна, сосет
хорошо, не срыгивает. На рентге-
нограмме перелом правой клю-
чицы в средней трети с угловым
смещением.

По данным НСГ при поступ-
лении обнаружены проявления
перивентрикулярного отека в ви-
де повышения эхогенности пери-
вентрикулярных тканей. Также
при сканировании через ЗБР
слева определено отграниченное
парацеребеллярное скопление
содержимого средней эхогеннос-
ти (предположительно – кровь)
размером около 14×6 мм. Визуа-
лизируемый фрагмент попереч-
ного синуса был сохранен. В тот
же день выполнена спиральная
КТ, на которой грубые морфо-
логические изменения не были
выявлены. Через 3 сут при про-
ведении МРТ получена карти-
на, характерная для подострого
субдурального кровоизлияния
в ЗЧЯ (рис. 1). 

Ребенок осмотрен невропато-
логом, – острой очаговой и не-
врологической симптоматики не
выявлено. Была проведена кон-
сультация нейрохирурга, призна-
но, что в настоящее время в ней-
рохирургическом лечении ребе-
нок не нуждается, показано
наблюдение в динамике и конт-
роль НСГ.
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При лабораторном дообсле-
довании в общих анализах крови
и мочи патологии не выявлено,
коагулограмма показала увели-
чение Хагеман-зависимого фиб-
ринолиза – 45 мин, другие пока-
затели изменены не были. После
переливания плазмы показатель
улучшился – 25 мин.

Назначено лечение: перелива-
ние свежезамороженной плазмы,
клафоран, нистатин, викасол, би-
фидумбактерин. 

При НСГ через 12 сут от мо-
мента поступления: слева от по-
лушария мозжечка сохраняется
жидкостное скопление 13 × 5 мм,
других структурных изменений
головного мозга не выявлено. 

На фоне лечения состояние
ребенка – с положительной ди-
намикой, активна, не лихорадит,
ест охотно, не срыгивает, невро-
логической симптоматики и ме-
нингеальных знаков нет. Ребенок
выписан под наблюдение врача
поликлиники в удовлетвори-
тельном состоянии (длитель-
ность пребывания в стационаре –

14 сут). Вес при выписке 4300 г
(прибавка 400 г).

Обсуждение 
и обзор литературы

Традиционно кровоизлияния
в ЗЧЯ диагностировались в ос-
новном на аутопсии (исследо-
вания 1980 – 1995 гг.) и чаще
всего у доношенных детей. Так,
к 1986 г. в мировой литературе
было описано только 30 случаев
субдуральных гематом в ЗЧЯ
у новорожденных, а в подавляю-
щем большинстве авторских пуб-
ликаций насчитывались единич-
ные (1–5) собственные наблюде-
ния [1–7]. 

Массивные кровоизлияния
в ЗЧЯ (в основном субдураль-
ные) приводят к смерти младенца
из-за компрессии продолговатого
мозга и расположенного в нем
дыхательного центра [8–11]. Ос-
новной причиной массивных
кровоизлияний в ЗЧЯ считаются
травматичные роды (продолжи-
тельные роды, экстренное кесаре-
во сечение, акушерские щипцы,

вакуум-экстракция, применение
экстракорпоральной мембранной
оксигенации с первых суток жиз-
ни), вследствие чего возможны
различные повреждения струк-
тур ЗЧЯ [4 – 14]:

– разрывы намета мозжечка
и/или серпа с венозным крово-
течением из-за механического
сдавления и дисторсии головки
во время родов, в результате чего
возникают субдуральные скопле-
ния в ЗЧЯ и гематомы червя;

– расхождение (разрыв) лямб-
довидного шва (в англоязычной
литературе используется термин,
дословный перевод которого зву-
чит как «затылочный остеоди-
астаз») с разрывом гемисфер
мозжечка, интрацеребеллярны-
ми гематомами и субдуральными
скоплениями (гематомами).

Клинические и патологоана-
томические исследования пока-
зали, что массивное кровоизлия-
ние в ЗЧЯ сочетается с разрыва-
ми синусов твердой мозговой
оболочки, разрывом вены Галена,
гематомой субдурального прост-

Рис. 1. Результаты лучевого обследования: а, б – сканирование через ЗБР слева, В-режим и цветовое допплеровское
исследование соответственно; 1 – парацеребеллярное скопление крови; 2 – фрагмент сигмовидного синуса; 3 – полу-
шарие мозжечка; 4 – височная доля; в, г – фронтальный и парасагиттальный сканы через большой родничок: стрел-
кой показано парацеребеллярное скопление; д, е – магнитно-резонансные томограммы, стрелкой показано кровоиз-
лияние в ЗЧЯ.
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ранства. Тяжелая неврологичес-
кая симптоматика (в первую оче-
редь – судороги и апноэ) может
быть отсрочена на 96 ч, в течение
которых может продолжаться
кровотечение [6, 9, 11, 15]. 

Разрывы синусов твердой
мозговой оболочки могут стать
морфологической основой ред-
чайшего осложнения, приводя-
щего к быстрой гибели новорож-
денного, – эмболии легочных
и коронарных артерий тканями
мозжечка [16, 17]. Это состояние
более известно у взрослых паци-
ентов, когда оно развивается
в результате тяжелой черепно-
мозговой травмы. Как следствие
же родовой травмы у новорож-
денных к 1990 г. это осложнение
было описано только в 17 наблю-
дениях. В представленных в ли-
тературе примерах описаны
крайне осложненные роды, когда
младенца извлекали практичес-
ки без признаков жизни, и реани-
мационные мероприятия не име-
ли успеха. Так, в наблюдении
R. Clement и соавт. приводится
случай интранатальной гибели
плода (щипцевые роды), безус-
пешной реанимации. На ауто-
псии были обнаружены неболь-
шие поля лептоменингеальных
кровоизлияний в левой сильвие-
вой борозде и на основании моз-
га, при гистологическом исследо-
вании зафиксирована эмболия
мозжечковыми тканями менин-
геальных и легочных артерий.
Механизм такой эмболии следу-
ющий: чрезмерное давление
в субокципитальной области во
время родов становится причи-
ной разрыва лямбдовидного шва,
отделения чешуи затылочной ко-
сти, нижняя часть которой сме-
щается вперед и вверх в ЗЧЯ.
Это приводит к разрыву твердой
мозговой оболочки и синусов
в области ЗЧЯ, что влечет за со-
бой лептоменингеальное крово-
излияние в ЗЧЯ, часто – в соче-
тании с повреждением коркового
слоя мозжечка, ткани которого
поступают в синус, это и вызыва-
ет эмболию, в первую очередь,
легочной и коронарных артерий
тканью мозжечка.

В это же время были предпри-
няты первые попытки КТ-диаг-
ностики данных состояний, и
именно этот метод лучевой визу-
ализации был первым методом
прижизненной диагностики кро-
воизлияний в ЗЧЯ [1, 2, 8, 9, 13,
18]. Появились и первые единич-
ные описания МРТ-картины по-
вреждения структур ЗЧЯ [6].
В большинстве случаев описыва-
лись кровоизлияния в области
фалькотенториального соедине-
ния, около мозжечкового намета,
ретроцеребеллярные гематомы
и межгемисферные (между полу-
шариями мозжечка и между ниж-
ними отделами затылочных до-
лей, над тенториумом) гематомы
[6, 12, 13, 19]. Во многих случаях
отмечены сочетанные поражения
инфра- и супратенториальных
структур в виде инфарктов в зад-
ненижних отделах теменных до-
лей, диффузного ишемического
поражения головного мозга, ге-
матом по нижней поверхности
теменных долей и пр. [6].

Одновременно стали пред-
приниматься попытки как кон-
сервативного (в основном), так
и оперативного лечения, которое
во многих случаях было успеш-
ным: при консервативном лече-
нии кровоизлияния рассасыва-
лись, что подтверждалось тем же
методом КТ. То есть появились
первые верифицированные слу-
чаи выживания детей после пере-
несенного кровоизлияния в ЗЧЯ.
В то же время было показано, что
тяжелые кровоизлияния в ЗЧЯ
относительно часто приводят
к нарушению, в том числе остро-
му, ликвородинамики, и до 36%
таких пациентов нуждаются в
шунтировании [7, 9, 15]. В прин-
ципе, отдаленные результаты по-
сле консервативного лечения
признаны более успешными, чем
после оперативного: большинст-
во детей, пролеченных консер-
вативно, не имели выраженного
неврологического дефицита, тог-
да как среди оперированных
(субокципитальная краниото-
мия) относительно здоровыми
в отдаленные сроки признаны
30–40% детей [9, 11, 15]. Эти ре-

зультаты вполне логичны, по-
скольку оперативное лечение
получал наиболее тяжелый кон-
тингент новорожденных. В неко-
торых исследованиях катамнез
пациентов, перенесших кровоиз-
лияния в структуры ЗЧЯ, более
серьезный: значительная задерж-
ка психомоторного развития от-
мечена у большинства пациентов
[6, 7, 15].

Интересно, что уже в тот пе-
риод высказывалось косвенное
предположение, что частота па-
тологических процессов в ЗЧЯ
скорее всего значительно выше,
чем принято считать [8]. Так,
при анализе аксиальных срезов,
полученных при проведении КТ
у 600 детей разного возраста, в 37
(6%) случаях было обнаружено
парацеребеллярное скопление
жидкости. У 14 (38%) пациентов
была диагностирована церебел-
лярная атрофия, а у оставшихся
23 – перицеребеллярная гидрома
неясного генеза, причем эти дети
чаще были от осложненных ро-
дов, с задержкой развития, что
позволило предположить родо-
вой генез таких скоплений.

Нейросонография в те годы
выполнялась только традицион-
ным методом, т.е. использовался
доступ лишь через большой род-
ничок (БР), при этом возможно-
сти такого доступа однозначно
представлялись неудовлетвори-
тельными [13, 18–20]. В связи с
этим интересна работа М. de Cam-
po, в которой анализируются
случаи комплексного исследова-
ния доношенных новорожден-
ных с кровоизлияниями в ЗЧЯ
методами НСГ через БР и КТ,
причем эти исследования были
выполнены с интервалом не бо-
лее чем в 1 ч: адекватную визуа-
лизацию методом традиционной
НСГ получить не удалось. 

В исследовании D. I. Bulas и
соавт. при традиционной НСГ
через БР у новорожденных с кро-
воизлияниями в ЗЧЯ (подтверж-
дены впоследствии на аутопсии)
были отмечены следующие изме-
нения [10]:

– снижение дифференциров-
ки структур мозжечка и IV желу-
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дочка на срединных сагитталь-
ных изображениях;

– гетерогенность паренхимы
мозжечка;

– гипоэхогенные фокусы
в мозжечке;

– расширение желудочковой
системы;

– аномалии тенториума (не-
равномерное расширение и по-
вышение эхогенности).

Однако все перечисленные
эхографические находки не
вполне достоверны. Так, сниже-
ние дифференцировки структур
мозжечка и IV желудочка – до-
статочно субъективная характе-
ристика, как и гетерогенность
структуры мозжечка. Расшире-
ние желудочковой системы (по-
нятно, что в данных случаях оно
было связно с нарушением отто-
ка ликвора из полости черепа
вследствие сдавления ликвор-
ных путей в ЗЧЯ имеющейся там
гематомой) – вторичное прояв-
ление патологии, напрямую на
нее не указывающее. Аномальное
состояние тенториума – также
крайне субъективный признак и,
как и эхоструктура мозжечка,
с большим трудом может быть
оценено при НСГ через БР. По-
жалуй, наиболее информатив-
ным можно считать наличие ги-
поэхогенных фокусов в ткани
мозжечка. Однако даже сами ис-
следователи признают, что похо-
жие фокусы диаметром 5–10 мм
они обнаруживали и у младенцев
группы сравнения без кровоиз-
лияний в ЗЧЯ (видимо, просто
вследствие слабой технической
оснащенности, – исследование
датировано 1991 г.). Также авто-
ры имели один ошибочный ре-
зультат, когда за очаг разряжения
ткани мозжечка была принята
межножковая цистерна.

Впрочем, иногда при баналь-
ной НСГ через БР удавалось
достоверно дифференцировать
кровоизлияния в ЗЧЯ [3, 10].

Принципиально изменилось
отношение к возможностям эхо-
графической диагностики пора-
жения структур ЗЧЯ с середины
90-х годов прошлого столетия,
когда была разработана и внедре-

на в практику методика выполне-
ния НСГ через заднебоковой
родничок. Доступ имеет особое
значение при исследовании не-
доношенных (в том числе экстре-
мально недоношенных) детей,
у которых ЗБР относительно
широкий. Одновременно был
предложен и доступ через задний
родничок, впрочем, он полезен
в основном только для оценки
задних рогов боковых желудоч-
ков [21, 22]. Первоначально до-
ступ через ЗБР использовался
для оценки структур ЗЧЯ у мла-
денцев с тяжелыми периинтра-
вентрикулярными кровоизлия-
ниями, постгеморрагической ги-
дроцефалией и аномалиями
развития (синдром Денди–Уоке-
ра); были определены нормаль-
ные эхографические размеры
структур ЗЧЯ, в первую очередь
большой цистерны и IV желу-
дочка [21, 23–25]. Представляет
интерес исследование J. He и со-
авт., в котором была показана от-
носительно высокая частота об-
наружения парацеребеллярных
жидкостных скоплений у плодов.
Так, из 5400 обследованных пло-
дов на сроке гестации более
20 недель частота обнаружения
скоплений жидкости в ЗЧЯ тол-
щиной более 5 мм составляла 2%.
Постнатальный контроль пока-
зал, что частота патологии струк-
тур ЗЧЯ (в основном синдром
Денди–Уокера) составляет 4, 7,6
и 83,3% при толщине парацере-
беллярного слоя жидкости соот-
ветственно менее 10, 10–14 и бо-
лее 15 мм [26]. 

Внедрение доступа через ЗБР
в протокол проведения НСГ по-
казало, что частота патологичес-
ких состояний структур ЗЧЯ
значительно выше, чем это при-
нято считать [24, 27–29]. Так,
в исследовании J. A. Luna [27]
за 5 лет применения доступа че-
рез ЗБР у 462 детей в 24 (5,2%)
случаях была выявлена следую-
щая патология структур ЗЧЯ:
кровоизлияния в ЗЧЯ (n = 9),
синдром Арнольда–Хиари (n=5),
артериовенозная мальформация
ЗЧЯ (n = 2), дефекты червя
(n=9). Подчеркивается, что у 11

(46%) из этих 24 пациентов эхо-
графическая визуализация пато-
логии ЗЧЯ была возможной
только из доступа через ЗБР,
а стандартная НСГ через БР поз-
волила визуализировать лишь
массивные кровоизлияния в ЗЧЯ
[24, 27–31]. 

Параллельно с внедрением
НСГ через ЗБР произошла и не-
которая смена контингента паци-
ентов неонатальных отделений,
значительный процент которых
стали составлять недоношенные
младенцы [24, 29–32]. У этого
контингента пациентов кровоиз-
лияния в структуры ЗЧЯ на ауто-
псии обнаруживаются в 10–25%
случаев. В клинической практи-
ке внедрение доступа через ЗБР
позволило увеличить количест-
во выявленных кровоизлияний
в структуры ЗЧЯ с 0,4 до 2,5–6%
(и даже 19% – среди экстремаль-
но недоношенных) у младенцев
весом менее 750–1500 г [28–32].
Примерно в 25–50% случаев ин-
фратенториальные кровоизлия-
ния встречаются изолированно,
без сочетания с супратентори-
альными, в первую очередь пери-
интравентрикулярными. Такие
кровоизлияния практически не
видны при стандартной НСГ че-
рез БР, и сканирование через
ЗБР облигатно включено в про-
токол выполнения НСГ для дан-
ного контингента новорожден-
ных [28, 29, 32]. 

Комплексная оценка струк-
тур ЗЧЯ методами полипозици-
онной НСГ и МРТ позволила
предложить следующую класси-
фикацию кровоизлияний в ЗЧЯ
[30–32]: 

1) субарахноидальное (пара-
церебеллярное); 

2) очаговое или фокальное
(очаг кровоизлияния малых раз-
меров, на УЗИ виден плохо,
предпочтительнее МРТ);

3) лобарное (крупное крово-
излияние в полушарие мозжечка,
наиболее частый вариант), ти-
пичным для кровоизлияния в ге-
мисферу мозжечка является ди-
латация бокового желудочка,
даже без сопутствующего пери-
интравентрикулярного кровоиз-
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лияния, что позволяет считать
необъяснимую вентрикуломега-
лию показанием к прицельному
поиску кровоизлияния в мозже-
чок у глубоко недоношенных де-
тей, такое кровоизлияние почти
в 2 раза чаще встречается справа,
чем слева;

4) лобарное билатеральное
(встречается несколько реже мо-
нолатерального); 

5) массивное лобарное (ред-
ко встречается, кровоизлияние
поражает не только полушарие
мозжечка, но и его червь); 

6) ушиб мозжечка (встреча-
ется редко, более отчетливо визу-
ализируется на МРТ). 

Участки кровоизлияния в
ткань мозжечка (наиболее типич-
но – лобарный вариант) выгля-
дят как малоструктурные зоны
паренхимы пониженной эхоген-
ности, окруженные гиперэхоген-
ным валиком, обычно имеют ок-
руглую или овальную форму
и располагаются в периферичес-
ких отделах полушарий мозжеч-
ка. Субарахноидальные кровоиз-
лияния в ЗЧЯ имеют вид скопле-
ний анэхогенного содержимого
вокруг полушария мозжечка [32].
Схематично приведенные вари-
анты кровоизлияний в ЗЧЯ пред-
ставлены на рисунке 2.

Кровоизлияния в ЗЧЯ диагно-
стируются при НСГ достоверно
позже, чем периинтравентрику-
лярные кровоизлияния, – в сред-

нем в возрасте 5,2 ± 1,8 дня (от 1
до 12 дней), тогда как периинтра-
вентрикулярные кровоизлияния
I–II ст. – в возрасте 1,7 ± 1,9 дня
(от 1 до 6 дней), III ст. – в возрас-
те 2,3 ± 1,9 дня (от 1 до 7 сут).
Однако не было выявлено досто-
верной разницы в сроках диагнос-
тики изолированных кровоизлия-
ний в ЗЧЯ и комбинированных
супра- и инфратенториальных
кровоизлияний (5,1 ± 1,8 и 5,2 ±
±1,6 сут) [32]. Впрочем, не все ав-
торы разделяют мнение относи-
тельно более поздней диагности-
ки кровоизлияний в ЗЧЯ [29].

Факторы риска развития кро-
воизлияния в ЗЧЯ у глубоко не-
доношенных детей чрезвычайно
разнообразны и включают прак-
тически все возможные неблаго-
приятные ситуации течения бере-
менности, родов и раннего пост-
натального периода [29, 30, 32]: 

– осложнения беременности:
пре- и эклампсия, преждевремен-
ное излитие вод, отслойка нор-
мально расположенной плацен-
ты, гормональная терапия, при-
нимаемая матерью во время
беременности, инфекционные за-
болевания матери во время бере-
менности, хориоамнионит;

– мужской пол младенца;
– роды двойней;
– экстренное кесарево сечение;
– осложнения неонатального

периода: асфиксия (значение
этого фактора прослеживается не

всегда), ИВЛ, тромбоцитопения
в 1-е сут жизни, ацидоз в течение
первых 5 сут жизни и более, ди-
стресс-синдром, постнатальные
инфекции, волемические нару-
шения, терапия индометацином,
открытый артериальный (ботал-
лов) проток.

Примечательно, что «случай-
но» найденные изолированные
инфратенториальные кровоиз-
лияния у глубоко недоношенных
детей часто бывают клинически
бессимптомными, и иногда един-
ственным клиническим проявле-
нием кровоизлияния в ЗЧЯ яв-
ляется необъяснимое моторное
возбуждение в течение суток,
предшествующих диагностике [28,
30]. В катамнезе такие пациенты
относительно сохранны, и спектр
психоневрологических наруше-
ний определяется совокупностью
патологических состояний в нео-
натальном периоде. Моторные
нарушения развиваются очень
редко, чаще обнаруживаются
когнитивные нарушения, слож-
ности в обучении, поведенческие
отклонения [28, 30]. Массивные
кровоизлияния в ткань мозжечка
приводят к его атрофии пример-
но у 35–49% недоношенных, что
диагностируется эхографически
в возрасте около 3 мес [32].

В контингенте глубоко недо-
ношенных новорожденных ре-
зультат лечения кровоизлияний
в ЗЧЯ несколько другой: ле-
тальность среди недоношенных
с кровоизлияниями в ЗЧЯ досто-
верно выше, чем без кровоизлия-
ния (14 и 1% соответственно).
Выжившие младенцы нуждались
в достоверно более длительной
ИВЛ, кислородотерапии. Частота
подострых осложнений, таких как
язвенно-некротический энтеро-
колит, открытый артериальный
проток (часто требующий опера-
тивного лечения), ретинопатия
III ст., бронхолегочная дисплазия,
а также длительность пребывания
в отделении интенсивной тера-
пии были у пациентов с кровоиз-
лияниями в ЗЧЯ достоверно
больше, чем у сопоставимого по
остальным параметрам контин-
гента недоношенных [32].

Рис. 2. Варианты кровоизлияний в заднюю черепную ямку (схема):
а – субарахноидальное (парацеребеллярное); б – фокальное (очаг малых раз-
меров); в – лобарное; г – лобарное билатеральное; д – лобарное массивное;
е – ушиб мозжечка. 
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Весьма перспективным ме-
тодом исследования головного
мозга у недоношенных в по-
следнее десятилетие стала МРТ,
при проведении которой под-
тверждаются эхографически най-
денные кровоизлияния в ЗЧЯ
[28, 30, 32]. 

В то же время необходимо
четко представлять себе, что со-
вершенствование лучевых техно-
логий позволяет визуализиро-
вать такие структурные измене-
ния и диагностировать такую
патологию, о которых ранее не-
возможно было и мечтать. Так,
ошеломляющие данные приво-
дят C. B. Looney и соавт., кото-
рые выполнили МРТ 97 условно
здоровым доношенным новорож-
денным в возрасте 20 ± 7 сут,
при этом 88 детям (44 мальчика
и 44 девочки, из которых 65 были
от вагинальных родов и 23 роди-
лись путем кесарева сечения)
МРТ проведена в динамике.
У 17 новорожденных были обна-
ружены различные внутричереп-
ные кровоизлияния (16 – субду-
ральные, 2 – субарахноидальные,
6 – паренхиматозные). У 7 детей
выявлено сочетание 2 и более ви-
дов кровоизлияний. Примеча-
тельно, что все дети с кровоизли-
яниями были от вагинальных ро-
дов, что составило 26% [33].
То есть практически каждый чет-
вертый здоровый (!) новорож-
денный от вагинальных родов
имеет внутричерепное кровоиз-
лияние. Еще большую частоту
мелких внутричерепных крово-
излияний у бессимптомных до-

ношенных новорожденных от-
мечают в своем исследовании
V. J. Rooks и соавт. – 46% (!) в пер-
вые 3 сут после рождения [34].
Авторы использовали сочетание
методов УЗИ, КТ и МРТ, выяв-
ленные ими кровоизлияния от-
мечались как у новорожденных
от вагинальных родов, так и рож-
денных путем кесарева сечения.
Во всех случаях имели место су-
пратенториальные субдуральные
кровоизлияния в задних отделах
мозга, у 20 (43%) новорожденных
наблюдались и инфратентори-
альные субдуральные гематомы,
которые на УЗИ были обнару-
жены только у 11 (55%) детей,
а мелкие супратенториальные ге-
матомы эхографически вообще
не визуализировались. Большин-
ство субдуральных гематом были
толщиной менее 3 мм и спонтан-
но регрессировали в течение 1 мес,
исчезая на МРТ к 3 мес, при этом
дети к 24 мес жизни имели нор-
мальное психомоторное разви-
тие [14, 34]. 

У доношенных новорожден-
ных с тяжелой неврологической
симптоматикой методы КТ и
МРТ также позволяют выявить
значительное количество внутри-
черепных кровоизлияний (супра-,
инфратенториальные и сочетан-
ные варианты) [35]. Их основ-
ным клиническим проявлением
служит судорожный синдром.
Летальность в последние годы
у этого контингента составляет
около 25%, при этом изолирован-
ные супратенториальные крово-
излияния сопровождаются наи-

меньшей летальностью (10%).
В большинстве случаев лече-
ние бывает консервативным, но
до 20% младенцев нуждаются
в шунтирующих операциях [35].

Собственный опыт заставляет
полностью согласиться с мнени-
ем многих авторов о низкой зна-
чимости НСГ через БР для диа-
гностики патологии ЗЧЯ, в тех
случаях, когда речь идет об обна-
ружении негрубых структурных
изменений. Действительно, об-
ласть интереса (структуры ЗЧЯ)
при сканировании через БР на-
ходится относительно далеко от
места расположения датчика,
и визуализация объектов, разме-
ры которых исчисляются не-
сколькими миллиметрами, стано-
вится более чем проблематичной
(рис. 3). Кроме того, структуры
ЗЧЯ достаточно вариабельны,
и «увидеть» очаги повышения
или понижения эхогенности
в структуре мозжечка или пара-
церебеллярно можно у совер-
шенно здоровых детей.

Более или менее четко при
НСГ через БР можно визуализи-
ровать только крупные структу-
ры жидкостного характера в об-
ласти ЗЧЯ. Таковыми являются
кистозные включения в ЗЧЯ при
синдроме Денди–Уокера. Собст-
венно, этой аномалии посвящено
подавляющее большинство пуб-
ликаций по ультразвуковой ви-
зуализации структурных анома-
лий ЗЧЯ. Достаточно крупная
киста без труда визуализирует-
ся как при фронтальном, так и
при сагиттальном сканировании,

Рис. 3. Структуры задней черепной ямки (зона интереса обведена красным контуром) при сканировании через боль-
шой родничок: а – фронтальный скан; б, в – сагиттальные сканы: эхографическая картина структур мозжечка вариа-
бельна; г – парасагиттальный скан; д – цветовое допплеровское сканирование: сосудистый рисунок в ЗЧЯ достоверно
оценить невозможно.

а б дв г
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форма и размеры ее могут быть
достаточно вариабельными. Оце-
нить типичную для синдрома
Денди–Уокера гипоплазию чер-
вя мозжечка из доступа через БР
невозможно.

Другим вариантом, когда ин-
фратенториально определяется
относительно крупная жидкост-
ная полость, является блок лик-
ворных путей на уровне выхода
из полости черепа. В подавляю-
щем большинстве случаев такая
ситуация развивается у младен-
цев после перенесенного периин-
травентрикулярного кровоизлия-
ния II–III ст. Эхографически при
сканировании через БР визуали-
зируются все компоненты этой
патологии, в ЗЧЯ определяется
жидкостная полость неправильно
округлой формы, сформирован-
ная сливающимися резко дила-
тированными IV желудочком

и большой цистерной. Размеры
такой полости могут достигать
3 см в диаметре. Иногда даже при
сканировании через БР в этой по-
лости можно визуализировать
включения средней эхогеннос-
ти – фрагменты тромбов (рис. 4).

Сканирование через ЗБР тех-
нически не представляет слож-
ностей, проблема только в том,
что ЗБР имеет малый размер
и закрывается относительно быс-
тро: у детей старше 2 мес он поч-
ти всегда закрыт. Впрочем, это
уже не имеет особого значения:
кровоизлияния в ЗЧЯ – это про-
блема детей раннего возраста
(первые дни и недели жизни)
и часто недоношенных. Располо-
жен ЗБР за ухом, поэтому при
использовании его в качестве
акустического окна головку мла-
денца целесообразно немного по-
вернуть в противоположную сто-

рону. Диаметр ЗБР небольшой –
8–15 мм, соответственно опти-
мальным является использова-
ние микроконвексного или век-
торного датчика с небольшой
апертурой. С помощью линей-
ных датчиков удается получить
максимальное качество изобра-
жения поверхностно располо-
женных структур, каковыми яв-
ляются парацеребеллярные
скопления, однако малый размер
акустического окна создает опре-
деленные технические сложнос-
ти. Целесообразно в обязатель-
ном порядке выполнять сканиро-
вание через ЗБР с обеих сторон,
используя как поперечное, так
и продольное положение датчи-
ка. Также необходимо выполнять
легкие «качательные» движения
датчиком, позволяющие опти-
мально визуализировать все
структуры ЗЧЯ (рис. 5).

Рис. 4. Крупные жидкостные полости в задней черепной ямке (стрелки), визуализируемые при сканировании через
большой родничок: а, б – фронтальный и сагиттальный сканы младенца с синдромом Денди–Уокера; в, г – фронталь-
ный и сагиттальный сканы младенца с периинтравентрикулярным кровоизлиянием II ст. с обеих сторон, постгемор-
рагическим вентрикулитом, блоком ликворных путей на уровне выхода из полости черепа.

а б гв

Рис. 5. Сканирование через заднебоковой родничок:  а – внешний вид пациента и положение датчика; б, в – разные
сканы; III – III желудочек; IV – IV желудочек; Бц – большая цистерна; белая стрелка – отверстие Мажанди; красная
стрелка – место перехода поперечного синуса в сигмовидный.
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Использование доступа через
ЗБР позволяет оценить некото-
рые структуры ЗЧЯ не только
в В-режиме, но и при цветовом
допплеровском сканировании.
На рисунке 6 схематично и упро-
щенно показаны вены и веноз-
ные синусы головного мозга,
при этом красным цветом выде-
лены участки, доступные эхогра-
фической оценке. При сканиро-
вании через БР удается оценить
только фрагмент сагиттального
синуса в проекции собственно
БР, вену Галена и прямой синус.
Инфратенториальные венозные
коллекторы осмотру не доступ-
ны. Вена Галена непосредствен-
но переходит в прямой синус,
и их иногда нелегко дифферен-
цировать. В норме кровоток в ве-
не Галена и в прямом синусе
монофазный, допустима неболь-
шая пульсативность с RI не бо-
лее 0,2 (рис. 6).

При сканировании через ЗБР
в проекции акустического окна
оказывается место перехода  по-

перечного синуса в сигмовид-
ный. При вертикальном располо-
жении датчика участок синуса
выглядит как структура треу-
гольной формы с длиной сторо-
ны около 6–8 мм. В просвете си-
нуса находится кровь, поэтому
его содержимое эхографически
представляется не анэхогенным,
а пониженной эхогенности.
При сканировании на макси-
мальном разрешении структура
содержимого синуса представля-
ется насыщенной мелкодисперс-
ной взвесью (кровь), при этом
в режиме реального времени про-
слеживается ее перемещение
в просвете синуса. При повороте
датчика на 90° иногда удается ви-
зуализировать поперечный си-
нус на значительном протяже-
нии. При этом синус расположен
кнаружи от полушария мозжечка
и окаймляет его по контуру. Тол-
щина синуса у разных детей мо-
жет колебаться от 5 до 8 мм, со-
держимое его, как и при верти-
кальном положении датчика,

имеет вид насыщенной мелко-
дисперсной взвеси. Естественно,
такая эхографическая картина
поперечного синуса может си-
мулировать парацеребеллярное
скопление свежей крови, которая
в В-режиме также имеет вид мел-
кодисперсной взвеси. Помогает
цветовое допплеровское исследо-
вание, при котором поток крови
в синусе определяется его доста-
точно ярким окрашиванием. По-
ток крови в поперечном синусе на
протяжении обычно окрашен
в красные тона соответственно
направлению потока крови к дат-
чику. При стабильном состоянии
младенца спектральные характе-
ристики потока крови в синусе
соответствуют монофазному по-
току (рис. 7). Надо отметить, что
визуализация поперечного сину-
са через ЗБР весьма вариабельна
и зависит от взаиморасположе-
ния родничка и синуса у каждого
конкретного пациента.

При сканировании через ЗБР
становится возможной диагнос-

Рис. 6. Венозная система головного мозга: а – упрощенная схема в сагиттальном сечении; 1 – внутренняя яремная ве-
на; 2 – сигмовидный синус; 3 – поперечный синус; 4 – прямой синус; 5 – вена Галена; 6 – верхний сагиттальный си-
нус; 7 – кавернозный синус; красным цветом выделены фрагменты синусов, в которых наиболее часто проводится эхо-
графическая оценка кровотока; б – вена Галена (стрелка) и прямой синус (двойная стрелка) в сагиттальной плоскости
сканирования; в – монофазный кровоток в вене Галена.
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тика тромботического пораже-
ния визуализируемых фрагмен-
тов поперечного синуса. Тромб
имеет форму соответствующего
фрагмента синуса, повышен-
ную эхогенность и, естественно,
не окрашивается при цветовом
допплеровском исследовании.
Размеры визуализируемого уча-
стка синуса (а значит, и тромба)
обычно невелики, и на основа-
нии НСГ нельзя в полной мере
судить о распространенности тром-
ботического поражения (рис. 8).
Рассасывание тромба в попереч-
ном синусе происходит медлен-
но: в единичных собственных
наблюдениях парциальная река-
нализация просвета синуса появ-
лялась через 3–4 нед. 

Сканирование через БР в та-
ких случаях, естественно, мало-
информативно. При более или
менее значительной протяжен-
ности тромба в проекции попе-
речного синуса сомнительно
определяется нечетко отграни-
ченная зона повышения эхоген-
ности. Впрочем, предположи-
тельная трактовка такой находки
возможна только после достовер-
ной визуализации структурных
изменений из доступа через ЗБР
(рис. 8).

Парацеребеллярные жидкост-
ные скопления при широком
внедрении в протокол НСГ-ска-
нирования через ЗБР стали вы-
являться значительно чаще у не-
доношенных и доношенных мла-

денцев, рожденных в основном
в тяжелых родах. Во всех случаях
необходимо тщательно диффе-
ренцировать парацеребеллярное
скопление от фрагментов попе-
речного синуса. Для этого прово-
дится, во-первых, полипозици-
онное сканирование в В-режиме.
Фрагменты синуса расположены
кнаружи от парацеребеллярного
скопления жидкостного содер-
жимого, структура содержимого
в синусе отличается более высо-
кой эхогенностью и перемещени-
ем содержимого, дифференциру-
емым даже в В-режиме. Во-вто-
рых, выполняется сканирование
в цветовом допплеровском режи-
ме, что помогает окончательно
дифференцировать неподвижное

Рис. 7. Поперечный синус (стрелки) при сканировании через заднебоковой родничок: а, б – вертикальное расположе-
ние датчика: визуализируется малый фрагмент синуса в виде структуры треугольной формы; в, г – горизонтальное
расположение датчика: поперечный синус визуализируется на значительном протяжении вокруг почти всей геми-
сферы мозжечка.

а б гв

Рис. 8. Тромбоз фрагмента поперечного синуса:  а – фронтальный скан через БР, стрелкой показана сомнительно диф-
ференцируемая зона повышения эхогенности в проекции фрагмента поперечного синуса; б, в – визуализация области
интереса при сканировании через ЗБР в В-режиме и при цветовом допплеровском сканировании соответственно;
1 – полушарие мозжечка; 2 – парацеребеллярное жидкостное скопление; 3 – тромб в поперечном синусе; 4 – заты-
лочная доля.
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парацеребеллярное скопление от
перемещающейся в просвете си-
нуса крови. 

Структура парацеребелляр-
ного жидкостного содержимого
может быть различной: чисто
жидкостной, иметь вид мелко-
дисперсной взвеси, включать от-
дельные хлопьевидные или ните-
видные структуры. Достоверно
судить о характере парацеребел-
лярного скопления только на ос-
новании УЗИ сложно, однако
если гетерогенное скопление
выявлено у младенца первой не-
дели жизни, то с определенной
уверенностью можно судить
о его геморрагическом характере
(рис. 9).

Кровоизлияния в ткань моз-
жечка в собственной практике
встречались нам крайне редко,
и их эхографическая картина

вполне соответствовала данному
в литературе описанию. Перво-
начально очаг кровоизлияния
имел повышенную эхогенность,
но достаточно быстро (5–7 сут)
в его центральной части появ-
лялся очаг разряжения, одновре-
менно по эхогенной периферии
формировалось подобие зоны
демаркации. Диаметр очага кро-
воизлияния в собственных на-
блюдениях не превышал 12 мм.
Полного исчезновения очага за-
фиксировать не удалось на про-
тяжении 6 нед пребывания паци-
ентов в стационаре.

Сканирование через БР
у младенцев с фокальными или
лобарными кровоизлияниями
в мозжечок малоинформативно.
Сомнительного вида участок по-
вышения эхогенности в проек-
ции мозжечка трактовать слож-

но, но он должен быть показани-
ем к прицельному сканированию
подозрительной области из зад-
небокового доступа (рис. 10). 

Выводы

1. На основании собственно-
го опыта и представленных лите-
ратурных данных можно заклю-
чить, что кровоизлияния в ЗЧЯ
встречаются гораздо чаще, чем
диагностируются, и вовсе не яв-
ляются облигатно прогностичес-
ки неблагоприятным поражением.

2. Большинство кровоизлия-
ний в ЗЧЯ, по-видимому, проте-
кают бессимптомно, и их обнару-
жение зависит от тщательности
проводимого лучевого обследо-
вания.

3. С учетом того, что основ-
ным методом лучевой визуализа-
ции головного мозга у новорож-

Рис. 10. Лобарное кровоизлияние в мозжечок: а – фронтальный скан через БР у ребенка в возрасте 6 сут: стрелкой
показан подозрительный участок; б – скан через ЗБР в тот же день: участок кровоизлияния между стрелками; 1 – по-
перечный синус; 2 – место перехода поперечного синуса в сигмовидный; в – через 5 сут: структура очага кровоизлия-
ния значительно изменилась.
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Рис. 9. Парацеребеллярные жидкостные скопления (разные дети): а – вертикальное расположение датчика; б, в – го-
ризонтальное расположение датчика; В-режим и цветовое допплеровское исследование соответственно.
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денных является ультразвуко-
вой, врач, выполняющий нейро-
сонографию, должен прицельно
искать кровоизлияния в ЗЧЯ,
для чего в протокол НСГ у мла-
денцев первого месяца жизни
обязательно должно быть вклю-
чено сканирование через задне-
боковые роднички.

4. Группы риска развития
кровоизлияний в ЗЧЯ состав-
ляют недоношенные дети, мла-
денцы от осложненной беремен-
ности и родов, новорожденные
с осложненным течением неона-
тального периода.

5. Методом верификации эхо-
графической находки (кровоиз-
лияния в ЗЧЯ) может служить
МРТ, точность которой, впрочем,
не абсолютна.

6. Вопрос о частоте, клиниче-
ской значимости и отдаленных
последствиях кровоизлияния в
ЗЧЯ у младенцев требует даль-
нейшего изучения с применени-
ем всего арсенала современных
средств лучевой визуализации. 
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Несмотря на масштабные до-
стижения в области неинвазив-
ной визуализации сердца, коро-
нарная ангиография остается
«золотым стандартом» для диа-
гностики и лечения заболеваний
коронарных артерий. У двух-
мерного изображения контура,
которое получается при корона-
рографии, существуют хорошо
известные ограничения. Ангио-
графическое изображение не все-
гда может обеспечить правиль-
ное представление о сложности
морфологии просвета при забо-
левании венечных артерий, и, та-
ким образом, оно не дает пред-
ставления о функциональном
влиянии изменения просвета на
коронарный кровоток. Такие ог-
раничения выражены в большей
степени при промежуточных сте-
нозах на ангиограммах (сужение
просвета от 40 до 70%), а также
у пациентов, у которых наблюда-
ется явное несоответствие меж-

ду клинической картиной и ан-
гиографическими результатами.
Кроме того, хорошо известно, что
в таких случаях, как правило,
наблюдается недостаточное со-
ответствие между ангиографи-
чески рассчитанным стенозом
и соответствующим изображе-
нием, полученным при внутри-
сосудистом ультразвуковом ис-
следовании (ВСУЗИ), или неин-
вазивными функциональными
данными.

Чтобы решить некоторые
проблемы, связанные с получе-
нием функциональных данных
у пациентов с промежуточными
стенозами коронарных артерий,
а также чтобы облегчить опре-
деление локализации гемодина-
мически значимой пораженной
артерии, в течение последних
10–15 лет были приложены ог-
ромные усилия для разработки
физиологических показателей,
которые могут использоваться

как дополнение к коронарной ан-
гиографии.

Фракционный резерв крово-
тока (ФРК/FFR) представляет
собой текущий показатель «золо-
того стандарта» для функцио-
нальной оценки промежуточного
эпикардиального стеноза.

Основой для развития всех
клинически значимых коронар-
ных физиологических показате-
лей [1–3] является понимание
взаимосвязи между давлением
и кровотоком в коронарном
русле.

По закону Ома поток в цепи
пропорционален соотношению
градиента давления к сопротив-
лению в цепи. Принцип Ома так-
же может применяться для опре-
деления кровотока миокарда, –
градиент в пределах цепи полу-
чается из разницы давлений меж-
ду дистальным эпикардиальным
сосудом и центральной веноз-
ной системой, а сопротивление –

Базовые принципы оценки коронарного кровотока 
для обоснования новых диагностических методик. 
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исходя из функционального со-
стояния микроциркуляции и,
в меньшей степени, эпикардиаль-
ного сосуда (рис. 1). В нормаль-
ной эпикардиальной артерии
дистальное коронарное давление
теоретически эквивалентно и за-
висит от конечного диастоличес-
кого давления в корне аорты, по-
скольку существует минималь-

ное сопротивление. В физио-
логических условиях за опре-
деление общего сопротивления
коронарного кровообращения
отвечает в первую очередь функ-
циональное состояние микро-
циркуляции, так как «вклад»
эпикардиального сосуда в сопро-
тивление остается незначитель-
ным. Изменения в сосудистом

тонусе резистивных сосудов (ди-
аметром менее 400 мкм) в ответ
на местные факторы (включая
вазодилататоры и вазоконстрик-
торы), метаболиты или симпати-
ческую нервную стимуляцию ре-
гулируют общую капиллярную
реакцию. В результате этого даже
небольшие изменения в капил-
лярном сопротивлении и/или
дистальном коронарном давле-
нии значимо изменяют кровоток
миокарда. При этом расширение
капиллярных сосудов (для сни-
жения сопротивления сосудов)
и/или повышение дистального
коронарного конечного диасто-
лического давления увеличивают
перфузию миокарда, и наоборот.
В здоровом миокарде кровоток
постоянно регулируется для обес-
печения равновесия между пер-
фузией миокарда и метаболи-
ческими потребностями. Пато-
логические состояния, которые
мешают нормальной регуляции
кровотока, оказывают негативное
влияние на сокращение миокарда.

При патологических состоя-
ниях нарушенный кровоток мио-
карда наблюдается в ответ на
капиллярную дисфункцию, из-
менения в сопротивлении коро-
нарных артерий или в результате
сочетания обоих факторов. Не-
которые состояния, например
атеросклероз, кардиомиопатия
и классические факторы риска
развития сосудистой патоло-
гии, препятствуют нормальной
сосудорасширяющей способнос-
ти микроциркуляторного русла,
снижая таким образом воз-
можность максимального увели-
чения коронарного кровотока.
Атеросклероз является основной
причиной изменений сопротив-
ления коронарных артерий. Диф-
фузные атеросклеротические из-
менения, как и более существен-
ные стенозы венечных артерий,
повышают сопротивление, и, как
следствие, возникают микроза-
вихрения в венечных артериях.
Такое повышение приводит к по-
тере энергии, снижению дисталь-
ного перфузионного давления и,
соответственно, кровотока мио-
карда (рис. 2). Как показано на
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Разделение потока

Рис. 2. Схема потери давления в пределах стеноза. В основе потери – два ис-
точника: фрикционные потери на входе и сечении стеноза и инертные поте-
ри, обусловленные внезапным расширением сразу после стеноза, что вызыва-
ет разделение потока и образование вихрей. Фрикционные потери находятся
в линейной зависимости от потока (Q) (закон Пуазейля), а потери на выходе
увеличиваются соразмерно квадрату потока, вызванного конвекционным ус-
корением в суженном сегменте (закон Бернулли). Общий градиент давления
(∆P) представляет собой сумму двух компонентов: ∆P = (f1 x Q) + (f2 x Q2).
Потеря коэффициентов f1 и f2 является функцией геометрии стеноза и реоло-
гических свойств крови (вязкость и плотность). Уравнение выражает квадра-
тичную связь (см. рис. 3), в то время как криволинейная форма демонстриру-
ет наличие нелинейных потерь на выходе. При отсутствии стеноза вторая
часть равна нулю, и кривая становится прямой с положительным уклоном,
который зависит от диаметра сосуда (закон Пуазейля) [3]. 
As – область стеноза; An – область нормального сегмента; Ls – эффективная
длина стеноза (вплоть до точки разделения потока).

Сокращение
Ускорение
Образование потока

Замедление
Расширение
Беспорядочный поток

Эпикардиальный 
сосуд

Рис. 1. Коронарная артерия и ее капиллярное ложе. По закону Ома кровоток
миокарда (Qmyo) зависит от соотношения градиента давления к сопротивле-
нию миокарда. Градиент давления миокарда определяется разницей между
дистальным коронарным давлением (Pd) и центральным венозным давлени-
ем (Pv). Pd в свободной коронарной артерии эквивалентно проксимальному
коронарному давлению (Pa), а Pv в физиологических условиях равно нулю
или приближается к нулю. Сопротивление миокарда (Rmyo) определяется
в первую очередь функциональным состоянием микроциркуляции, причем
вклад свободного/нормального эпикардиального сосуда в сопротивление яв-
ляется незначительным.

Венозная системаМикроциркуляция

Аорта



Вестник рентгенологии и радиологии № 2, 201246

рисунках 2 и 3, существует связь
между повышением скорости
и потерей давления в области
эпикардиального стеноза.

Фракционный резерв 
кровотока

Фракционный резерв крово-
тока в настоящее время – «золо-
той стандарт» для оценки функ-
циональной степени тяжести
стеноза венечной артерии. Фрак-
ционный резерв кровотока заме-
няет все физиологические пока-
затели, такие как резерв коронар-
ного кровотока и относительный
резерв коронарного кровотока,
у которых имеются важные кон-
цептуальные и клинические ог-
раничения. Концепция фракци-

онного резерва кровотока была
внедрена N. H. Pijls и коллегами
[4, 5] и определяется как «соот-
ношение максимального кро-
вотока миокарда при наличии
стеноза коронарных артерий к
теоретическому максимальному
потоку при отсутствии такого
стеноза в данной коронарной ар-
терии». Фракционный резерв
кровотока рассчитывается непо-
средственно из соотношения ди-
стального (постстенотического)
давления (Pd) к проксимальному
коронарному давлению (Pa) при
помощи интракоронарного про-
водника, снабженного на конце
датчиком для измерения давле-
ния, в качестве вспомогательного
метода при коронарной ангио-

графии (табл. 1). В отличие от
резерва коронарного кровотока,
который зависит и от эпикарди-
ального сосуда, и от микроцирку-
ляции, фракционный резерв кро-
вотока специфичен для коронар-
ной артерии и предоставляет
важные клинические данные.

Предельный порог 
для фракционного резерва 

кровотока

Фракционный резерв кровото-
ка менее 0,75 четко определяет
ишемию миокарда, а в диапазоне
между 0,75 и 0,80 располагается
узкая «серая шкала». Предельный
порог для фракционного резерва
кровотока рассчитывался на ос-
новании множества клинических
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Рис. 3. Связь между снижением давления (∆P) и скоро-
стью потока (v) в рамках стеноза. При наличии стеноза су-
ществует квадратичная взаимосвязь между ∆P и скоро-
стью (∆P = Av + Bv2), где A и B являются константами по-
тери на трение и потери при разделении, которые
определяются геометрией стеноза и свойствами жидкости
крови соответственно. В открытом сосуде (открытые це-
пи) существует линейная взаимосвязь между ∆P и v, кото-
рая зависит от диаметра сосуда [3]. 
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Таблица 1
Расчет значения фракционного резерва кровотока 

Обоснование

Фракционный резерв кровотока (FFR) определяется как соотно-
шение максимального кровотока при наличии эпикардиального 
стеноза (QSмакс) к теоретическому максимальному кровотоку 
при отсутствии стеноза (QNмакс) FFR = QSмакс / QNмакс

Принимая во внимание, что кровоток (Q) может рассчитываться, 
исходя из градиента давления (Р) в пределах миокарда, деленного 
на сопротивление в пределах миокарда, Q также может быть 
представлен, исходя из соотношения между градиентом давления 
и сопротивлением при расчете FFR FFR = [(Pd – Pv) / RSмакс] / [(Pa – Pv) / RNмакс]
Поскольку все измерения проводятся в условиях максимальной 
гиперемии, сопротивления будут минимальными и идентичными, 
и они будут взаимно исключаться FFR = (Pd – Pv) / (Pa – Pv)
Кроме того, в физиологических условиях Pv либо равняется 0, 
либо является незначительным по сравнению с Pd или Pa. Таким 
образом, FFR можно просто рассчитать, исходя из соотношения 
дистального коронарного давления к проксимальному 
коронарному давлению при максимальной гиперемии FFR = Pd / Pa

Примечание. Pa – проксимальное коронарное/аортальное давление;  Pd – дистальное коронарное давление; Pv – централь-
ное венозное давление; QSмакс – гиперемический кровоток миокарда при наличии стеноза; QNмакс – гиперемический крово-
ток миокарда при отсутствии стеноза; RSмакс – гиперемическое сопротивление миокарда при наличии стеноза; RNмакс –
гиперемическое сопротивление миокарда при отсутствии стеноза. 

Формула для расчета
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исследований, при сравнении
фракционного резерва кровотока
у пациентов со стенозами коро-
нарных артерий с неинвазивны-
ми функциональными пробами.
В историческом исследовании
N. H. Pijls и соавт. [5] у 45 па-
циентов с умеренным стенозом
коронарных артерий и болями
в грудной клетке неясного про-
исхождения провели по 3 функ-
циональные пробы (велоэргомет-
рия, сцинтиграфия с таллием и
стресс-эхокардиография с добу-
тамином), выполнили количест-
венную коронарную ангиографию
(ККА) и полученные результаты
сравнили с результатами измере-
ний FFR у тех же пациентов
(рис. 4). У всех пациентов со зна-
чением фракционного резерва
кровотока менее 0,75 однозначно
демонстрируется обратимая ише-
мия миокарда, по крайней мере,
в рамках одного неинвазивного
функционального теста, а у 87%
пациентов, у которых фракцион-
ный резерв кровотока был выше
0,75, все 3 неинвазивных функ-
циональных теста показали от-
рицательный результат на ише-
мию. На данный момент при оп-
ределении обратимой ишемии
считается, что фракционный ре-
зерв кровотока менее 0,75 харак-
теризуется 88% чувствительнос-
тью и 100% специфичностью.

Теоретическое нормальное
значение фракционного резерва
кровотока составляет 1,0 для
каждой коронарной артерии, где
Pd/Pa очень близко к единице
или равно ей. Тем не менее в кли-
нической практике – это очень
редкая находка, поскольку боль-
шинство коронарных артерий,
несмотря на нормальный ангио-
графический вид, все равно име-
ют атеросклеротическое пора-
жение. Самое низкое значение
фракционного резерва кровото-
ка, которое определяется в ис-
ключительно нормальных ангио-
графических сосудах, достигает
0,92, таким образом нормальный
диапазон для фракционного ре-
зерва кровотока составляет от
0,92 до 1,00 [6]. Другая практиче-
ски важная черта фракционного

резерва кровотока – это доста-
точно узкая «серая шкала» (от
0,75 до 0,80), в которую «попада-
ет» менее 10% всего диапазона
определенных значений.

Особые характеристики 
и ограничения метода 

Кроме того что фракционный
резерв кровотока является высоко-
чувствительным и специфичным
функциональным показателем сте-
ноза венечных артерий, он облада-
ет и некоторыми ограничениями.

Фракционный резерв кровотока
не поддается влиянию 

гемодинамических параметров
и является воспроизводимым

В отличие от других физиоло-
гических показателей, фракци-
онный резерв кровотока не под-
дается влиянию изменений в си-
стемной гемодинамике (частота
пульса, артериальное давление
и сократимость) [7]. Таким обра-
зом, значение фракционного ре-
зерва кровотока для конкретного
стеноза является постоянным
при ряде клинических условий.
Кроме того, фракционный ре-
зерв кровотока является высоко
воспроизводимым показателем
(рис. 5). Такая воспроизводи-
мость достигается путем изме-

рения аортального (до стеноза)
и дистального (после стеноза)
давления одновременно, чтобы
узнать фракционный резерв кро-
вотока, а также вследствие спо-
собности микроциркуляторного
русла оказывать сосудорасширя-
ющее действие той степени, кото-
рая достигается гиперемическим
агентом (папаверин, аденозин).

Фракционный резерв 
кровотока и коллатеральное

кровоснабжение 

Определение фракционного
резерва кровотока требует изме-
рения Pd (давления в дистальном
сегменте) при максимальной ги-
перемии. Таким образом, значе-
ние фракционного резерва крово-
тока в условиях стеноза опосре-
дует физиологическое влияние
коллатеральных сосудов в случа-
ях: 1) ретроградного кровотока;
2) антеградного кровотока. Обес-
печение функционального влия-
ния коллатеральных сосудов при
максимальной гиперемии влечет
за собой важные последствия для
реваскуляризации промежуточ-
ных стенозов в «ретроградном»
сосуде, а также обусловливает
важность лечения стеноза в более
тяжелой форме в «антеградном»
сосуде (рис. 6).

Рис. 4. Сравнение фракционного ре-
зерва кровотока у 45 пациентов с ан-
гиографическим промежуточным
стенозом с результатами 3 различ-
ных неинвазивных функциональных
тестов. Черные точки указывают на
положительный результат. Тест счи-
тался положительным только тогда,
когда он давал положительный ре-
зультат на ишемию до реваскуля-
ризации и отрицательный – после
реваскуляризации. У 21 пациента
с фракционным резервом кровотока
менее 0,75 однозначно наблюдалась
обратимая ишемия миокарда, как
минимум, по результатам одного не-
инвазивного функционального тес-
та. У 4 пациентов с фракционным
резервом кровотока менее 0,75 на-
блюдалось полное соответствие меж-
ду результатами всех трех функцио-
нальных тестов и фракционным ре-
зервом кровотока [5].
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Рис. 5. Воспроизводимость фракционного резерва кровотока. У 325 пациентов наблюдалась тесная взаимосвязь меж-
ду 2 серийными измерениями фракционного резерва кровотока в одном и том же сосуде с интервалом в 10 мин (a).
Фракционный резерв кровотока не поддается влиянию изменений гемодинамических параметров. Не наблюдалось
существенных изменений в значениях фракционного резерва кровотока при 40% отклонении ЧСС от нормы в сторону
как бради-, так и тахикардии (в ответ на временную стимуляцию сердца), при 35% уменьшении или увеличении
артериального давления (в ответ на системное введение нитропруссида) и при 50% изменении сократимости (в ответ
на системное введение добутамина) в условиях стеноза (б) [3].
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Рис. 6. Взаимосвязь фракционного резерва кровотока и влияния коллатеральных сосудов. При проведении диагнос-
тической коронарной ангиографии у пациента со стенокардией были выявлены критический стеноз в правой коронар-
ной артерии (RCA) (a), коллатеральные сосуды из левой коронарной артерии, снабжающие правую коронарную арте-
рию (б), и ангиографический промежуточный стеноз в дистальном сегменте передней нисходящей артерии (LAD)
(стрелка, б). Фракционный резерв кровотока в дистальном сегменте передней нисходящей артерии измерялся
до (a и г) и после (в и д) чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) на правой коронарной артерии. Когда анте-
градный кровоток в правой коронарной артерии был восстановлен, передняя нисходящая артерия больше не постав-
ляла кровь в зону кровоснабжения правой коронарной артерии. Такая ситуация привела к более низкому гиперемиче-
скому кровотоку в передней нисходящей артерии и, соответственно, к повышению фракционного резерва кровотока
с 0,76 до 0,82. Принимая во внимание влияние коллатеральных сосудов на кровоток, определение фракционного ре-
зерва кровотока в отдельном сосуде предоставляет клинически значимую функциональную информацию для
определения дальнейшей тактики лечения. Данный случай демонстрирует также взаимосвязь между фракционным
резервом кровотока и массой миокарда в зоне кровоснабжения коронарной артерии: чем больше масса миокарда, тем
выше гиперемический кровоток и тем ниже фракционный резерв кровотока для данного стеноза [8]. 
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Фракционный резерв кровотока
характеризуется высоким

пространственным разрешением

Точное положение датчика дис-
тального давления на конце про-
водника легко мониторируется
в ходе коронарографии и может из-
меняться сразу на несколько мил-
лиметров, в связи с чем легко от-
следить изменения фракционного
резерва кровотока вдоль сосуда.

Хотя другие функциональные
тесты позволяют получить дан-

ные о состоянии пациента в це-
лом (например, ЭКГ под нагруз-
кой) или отдельного сосуда (на-
пример, перфузионная сцинти-
графия миокарда или стресс-ЭКГ
с добутамином), фракционный
резерв кровотока показывает ис-
тинное положение дел в сегменте
с шириной просвета в несколько
миллиметров. Такое высокое раз-
решение позволяет правильно
определить точное анатомичес-
кое положение функционально

значимого стеноза, который име-
ет особое клиническое значение
в сосудах с множественными по-
вреждениями или при пораже-
нии устья сосуда.

Диагностическая точность
фракционного резерва кровотока
у пациентов с многососудистым

поражением 

Значение фракционного ре-
зерва кровотока для целевой ко-
ронарной артерии не экстрапо-

гв

б

д

а

Рис. 7. Преимущество и необходимость определения фракционного резерва кровотока у пациентов с многососудис-
тым поражением коронарных артерий. На ангиографическом изображении, полученном при обследовании пациента
со стабильной стенокардией, видны критические стенозы в правой коронарной артерии (RCA) (a) и в огибающей ко-
ронарной артерии (LCx) (б), которые явно нуждаются в реваскуляризации без необходимости получения функцио-
нальной информации. Тем не менее наблюдался также ангиографически незначимый стеноз в передней нисходящей
артерии (LAD) (стрелка, б). Функциональная значимость  данного стеноза влечет за собой важные клинические
последствия для прогнозирования, а также определения типа реваскуляризации (ЧКВ при 2-сосудистом поражении
или АКШ при 3-сосудистом поражении коронарных артерий). Перфузионная сцинтиграфия миокарда подтвердила
наличие обратимых дефектов в нижнебоковом сегменте, соответствующих стенозам в правой и огибающей коронар-
ных артериях. Фракционный резерв кровотока, напротив, показал положительный результат на ишемию во всех 3 ко-
ронарных сосудах, включая переднюю нисходящую артерию (в–д). Стеноз передней нисходящей артерии не подда-
вался обнаружению при перфузионной сцинтиграфии, поскольку накопление радиофармпрепарата было явно ниже
в области правой  и огибающей коронарных артерий, где ишемия выраженнее по сравнению с областью передней
нисходящей артерии [8]. 
Stress perfusion – перфузия с нагрузкой.
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лируется на другие сосуды и не
подлежит влиянию извне. Таким
образом, фракционный резерв
кровотока представляет особую
диагностическую ценность при
функциональной оценке у паци-
ентов с многососудистым пора-
жением коронарных артерий,
для которых стандартные неин-
вазивные функциональные тес-
ты, как правило, дают отрица-
тельный результат на ишемию
(нормальный тест) или указыва-
ют только на поражение одного
сосуда (рис. 7) [8, 9].

Индукция максимальной
гиперемии

Максимальная гиперемия яв-
ляется основой физиологичес-
ких моделей, использующихся
для оценки стенозов эпикарди-
ального сосуда. Гиперемия до-
стигается путем максимальной
вазодилатации сосудов, оказыва-
ющих сопротивление (сосуды
менее 400 мкм в диаметре), и по-
вышает кровоток миокарда пу-
тем снижения капиллярного
сопротивления. Хотя было пока-
зано, что гиперемическое воздей-
ствие оказывают многие препа-
раты, широко используются
в клинической практике только
аденозин и папаверин (табл. 2)
[10]. Оба препарата вызывают
вазодилатацию сосудов, оказы-
вающих сопротивление, посред-
ством расслабления капилляр-
ных гладкомышечных клеток.

Аденозин

У аденозина короткий период
полувыведения (t1/2), и после вну-
трикоронарной болюсной инъек-
ции он вызывает гиперемию мак-
симум на 20–30 с. Такой метод
применения аденозина является
значимым только при измерении
фракционного резерва кровотока
в пределах стеноза одной коро-
нарной артерии, поскольку он не
индуцирует гиперемию в течение
достаточно длительного периода
времени, чтобы обеспечить воз-
вратный запрос сосуда/стеноза
[3, 9, 10]. Более комплексные из-
мерения фракционного резерва
кровотока (включая оценку ство-

ла левой коронарной артерии,
стеноза устья или сосуда с диф-
фузным поражением, для кото-
рого зачастую требуется возврат
фракционного резерва кровото-
ка), измерение резерва коронар-
ного кровотока под контролем
допплера (когда пиковая ско-
рость (APV) получается, исходя
из среднего значения 3–5 ударов
сердца), а также измерение ре-
зерва коронарного кровотока,
полученное в результате термоди-
люции (для которой продолжи-
тельное состояние гиперемии жиз-
ненно необходимо для получения
кривых термодилюции), требуют
продолжительного периода мак-
симальной стабильной гиперемии,
которая достигается посредством
центральной внутривенной ин-
фузии аденозина, скорректиро-
ванной по весу (140 мг/кг/мин)
[3, 9, 10].

Папаверин

В отличие от аденозина, у па-
паверина более долгий период
полувыведения (60–90 с). Таким
образом, внутрикоронарная бо-
люсная инъекция (10–15 мг) со-
здает достаточно долгий период
максимальной стабильной гипе-
ремии, чтобы обеспечить более
правильные комплексные изме-
рения фракционного резерва
кровотока и резерва коронарно-
го кровотока. Тем не менее папа-
верин редко используется ру-
тинно в клинической практике,
поскольку он может вызывать
удлинение сегмента QT, что

приводит к желудочковой арит-
мии [10, 11].
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От редакции ВРР
Глубокоуважаемые коллеги! Вопрос сравнительной эффективности применения различных коронарных

стентов является сегодня одним из наиболее актуальных в интервенционной кардиологии. Что же ока-
зывает значимое влияние на клинические результаты после имплантации стента? Дизайн? Покрытие?
Возможно, размеры каркаса? Понимая важность и актуальность этой проблемы сегодня, мы публикуем
статью, которая вот уже более 10 лет остается актуальной для разработчиков коронарных стентов
во всем мире. ISAR-STEREO-1 является одним из наиболее часто упоминаемых исследований в области
интервенции.

Показательно, что при разнице в толщине каркаса исследуемых стентов 90 микрон достоверная раз-
ница в частоте ангиографических и клинических рестенозов составила 10,8 и 5,2% соответственно. Таким
образом, можно легко рассчитать, что каждые 10 микрон толщины каркаса «ответственны» за 1,2% ан-
гиографического и 0,57% клинического рестеноза. В следующем своем исследовании – ISAR-STEREO-2
Мюнхенская группа подтвердила гипотезу, что более тонкий каркас снижает частоту рестенозов также
в случае использования стентов с различным дизайном.

Имплантация стента в коронарную артерию сопровождается выраженной микрохирургической
травмой стенки сосуда, вызывая  реакцию воспаления, тромбообразования, активного формирования
неоинтимы.

Авторы продемонстрировали, что способность к эндотелизации поддерживается при толщине ре-
бер стента вплоть до 75 мкм, после чего она практически исчезает. Это очень важное обстоятельство
для оценки современной технологии стентов. Однако для оценки взаимосвязи между толщиной ребер
стента и долгосрочной проходимостью и функцией стентирования участка  требуются дополнительные
исследования.

Мы выражаем признательность компании «Biotronik», благодаря помощи которой впервые стала
возможной публикация исследования ISAR-STEREO-1 на русском языке. 
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Стентирование коронарных
артерий – основной метод лече-
ния для большинства пациентов
с симптоматической ишемической
болезнью сердца (ИБС) [1–4].
Главным преимуществом стенти-
рования по сравнению с чрес-
кожной транслюминальной коро-
нарной ангиопластикой (ЧТКА)
является снижение частоты ре-
стенозов. Фактически оно обус-
ловлено более выраженным уве-
личением просвета сосуда при
стентировании. Исходный «вы-
игрыш» в диаметре сосуда с из-
бытком компенсирует более ак-
тивное формирование неоинтимы,
индуцированное металлическим
эндопротезом [5]. 

Последние усовершенствова-
ния дизайна стентов в целом поз-
волили увеличить процент ус-
пешных процедур и добиться бо-
лее выраженного краткосрочного
увеличения просвета сосуда.

В серии недавних исследований
по изучению относительной эф-
фективности стентов различного
дизайна было продемонстриро-
вано, что они могут оказывать
различное влияние на рестеноз
[6–9]. Оценить долговременную
эффективность различных стен-
тов возможно, однако механизмы
этих различий до сих пор не уста-
новлены. Основное внимание
уделяется профилактике внутри-
стентового рестеноза [10]. При
этом определение свойств стента,
способствующих менее выражен-
ному сужению его просвета, мо-
жет стать простым, доступным
и эффективным с экономической
точки зрения способом профи-
лактики рестеноза. 

Мы предположили, что стен-
ты с уменьшенной толщиной ме-
таллических элементов каркаса
оказывают благоприятное влия-
ние на рестеноз, и проверили

данную гипотезу в многоцентро-
вом рандомизированном иссле-
довании при сравнении двух
моделей доступных на рынке
стентов аналогичного дизайна,
но с различной толщиной элемен-
тов каркаса.

Методы

Пациенты

Критерии включения в иссле-
дование: симптоматическая ИБС
и стенозы в нативных коронар-
ных артериях диаметром более
2,8 мм (диаметр сосуда оценивал-
ся с помощью цифровых техно-

Общие предпосылки. Металлические элементы каркаса
стента способствуют активации тромбообразования и проли-
феративного ответа гладкомышечных клеток, что может свес-
ти на нет все преимущества стентирования коронарных арте-
рий. Цель данного рандомизированного многоцентрового ис-
следования – установить, связано ли уменьшение толщины
металлических элементов каркаса стента с улучшением ангио-
графических и клинических результатов стентирования. 

Методы и результаты. В исследовании принимали учас-
тие пациенты (n=651), имеющие стенозы в нативных коронар-
ных артериях диаметром более 2,8 мм. Участники исследо-
вания были рандомизированы на получение одного из двух
доступных на рынке стентов аналогичного дизайна, различаю-
щихся толщиной элементов каркаса: 326 пациентам были уста-
новлены стенты с тонкими элементами каркаса (толщина эле-
мента каркаса 50 мкм), 325 пациентам – стенты с более толсты-
ми элементами каркаса (толщина элемента каркаса 140 мкм).
Первичной конечной точкой являлся ангиографический ресте-
ноз (стеноз, суживающий просвет сосуда на 50% и более по
данным контрольной ангиографии). Вторичные конечные точ-
ки: частота повторных вмешательств по поводу ишемии, вы-
званной рестенозом; общая частота летальных исходов и ин-
фарктов миокарда за 1 год (комбинированная конечная точ-
ка). Частота ангиографических рестенозов составила 15,0%
в группе стентов с тонкими элементами каркаса и 25,8% в груп-
пе стентов с более толстыми элементами каркаса (относитель-
ный риск 0,58; 95% доверительный интервал 0,39–0,87;
р=0,003). Достоверно уменьшалась и частота клинических ре-
стенозов. В группе стентов с тонкими элементами каркаса по-
вторные вмешательства проводились в 8,6% случаев, тогда как
в группе стентов с более толстыми элементами каркаса –
в 13,8% случаев (относительный риск 0,62; 95% доверительный
интервал 0,39–0,99; р=0,03). Различий по комбинированной
конечной точке (частота летальных исходов и инфарктов мио-
карда за 1 год) не наблюдалось.

Выводы. Использование стентов с тонкими металлически-
ми элементами каркаса ассоциировано с достоверным сниже-
нием частоты ангиографических и клинических рестенозов по-
сле стентирования коронарных артерий. Полученные резуль-
таты могут оказать значительное влияние на процедуру
чрескожных коронарных вмешательств, широко распростра-
ненную в современной клинической практике. 

Background. Increased thrombogenicity and smooth muscle
cell proliferative response induced by the metal struts compro-
mise the advantages of coronary stenting. The objective of this
randomized, multicenter study was to ascertain whether a
reduced strut thickness of a stent is associated with improved fol-
low-up angiographic and clinical results. 

Methods and results. The study covered 651 patients with
stenosis in the native coronary arteries >2.8 mm in diameter. They
were randomly assigned to receive 1 of 2 commercially available
stents of comparable design but different thickness: 326 patients
to the thin-strut stent (strut thickness of 50 µm) and 325 patients
to the thicker-strut stent (strut thickness of 140 µm). The primary
end point was the angiographic restenosis (≥50% diameter lumi-
nal stenosis at follow-up angiography). The secondary end points
were the incidence of reinterventions due to restenosis-induced
ischemia and the total rate of death and myocardial infarctions at
1 year (a combined end point). The incidence of angiographic
restenosis was 15.0% in the thin-strut group and 25.8% in the
thick-strut group (relative risk, 0.58; 95% CI, 0.39 to 0.87;
р=0.003). Clinical restenosis was also significantly reduced.
Reinterventions were made in 8.6% of the thin-strut patients and
in 13.8% of the thick-strut patients (relative risk, 0.62; 95% CI,
0.39 to 0.99; р=0.03). No difference was observed in the com-
bined 1-year rate of death and myocardial infarction.

Conclusions. The use of a thin-strut device is associated with
a significant reduction of angiographic and clinical restenosis
after coronary artery stenting. These findings may have relevant
implications for the currently most widely used percutaneous
coronary intervention. 

Ключевые слова:
ишемическая болезнь сердца,
рестеноз, стенты, клинические
исследования
Index terms:
coronary heart disease, restenosis, stents,
clinical trials 
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логий). Исследование проводи-
лось в соответствии с принципа-
ми Хельсинкской декларации,
и было утверждено местными
этическими комитетами. Все па-
циенты дали информированное
согласие на участие в исследова-
нии (табл. 1). 

Рандомизация, 
установка стента, 

лечение после стентирования

Пациенты рандомизировались
на получение одного из двух
стентов аналогичного дизайна
(кольцевые элементы, соединен-
ные между собой перемычками),
различающихся толщиной ме-
таллических элементов каркаса:
стент с тонкими элементами кар-
каса – ACS RX Multi-Link (тол-
щина элемента каркаса 50 мкм,
ширина элемента каркаса 100 мкм;
длина стента 15, 25 или 35 мм),
и стент с более толстыми элемен-
тами каркаса – ACS Multi-Link
RX Duet (толщина элемента кар-
каса 140 мкм, ширина элемента
каркаса 100 мкм; длина стента 8,
13, 18, 23, 28 и 38 мм). Дизайн
обоих стентов был практически
идентичным, за исключением то-
го, что перемычек между кольце-
выми элементами стента с более
толстыми элементами каркаса
было несколько больше [11]. Оба
стента были произведены одной
компанией («Guidant/Advanced
Cardiovascular Systems»). Стенты
раскрывались с помощью систем

производителя, при рекомендо-
ванном для каждого типа стентов
давлении [11]. Для постдилата-
ции стента использовались бал-
лоны с низкой податливостью.
Окончательное решение о вели-
чине давления при постдилата-
ции принимал оператор, однако
на основании предшествующего
опыта были рекомендованы зна-
чения в 12–15 атмосфер [12, 13].

Во время вмешательства па-
циенты получали гепарин и аспи-
рин внутривенно. Пациенты с по-
вышенным риском тромбоза
стента получали абциксимаб (бо-
люс с последующей инфузией
в течение 12 ч) и гепарин в дозе,
сниженной на 50%. Все участни-
ки исследования получали анти-
тромбоцитарную терапию: тикло-
пидин 250 мг и аспирин 100 мг
в течение 4 нед, затем – аспирин
неопределенно долго. 

Ангиографическая оценка

Все ангиограммы анализиро-
вались в режиме off-line с помо-
щью автоматической системы
выделения границ CMS (Medis
Medical Imaging Systems) в цент-
ральной ангиографической лабо-
ратории. Операторы, осуществ-
ляющие количественный анализ
ангиограмм, не знали ни об учас-
тии пациента в исследовании,
ни о рандомизированном лече-
нии. Аналогично оценивались
ангиограммы, полученные до
и сразу после вмешательства,

а также контрольные изображе-
ния. Измерения проводились на
ангиограммах, полученных после
внутрикоронарного введения ни-
троглицерина. Для калибровки
использовался незаостренный
кончик заполненного контрастом
катетера. Сужение просвета рас-
считывалось как разность между
минимальными диаметрами со-
суда сразу после процедуры и при
контрольной ангиографии. 

Определения 
и конечные точки

Успех процедуры определялся
следующим образом: установка
стента с остаточным стенозом ме-
нее 30% и кровоток ≥ 2 по шкале
TIMI. Успех устройства опреде-
лялся как достижение успеха
процедуры с использованием
случайным образом выбранного
стента. 

Первичная конечная точка ис-
следования – ангиографический
рестеноз (сужение диаметра ≥ 50%
по данным контрольной ангио-
графии, проведенной через 6 мес;
диаметр измерялся в любой точке
стентированного участка сосуда
или в участках сосуда длиной
5 мм, прилежащих к стенту про-
ксимально и дистально). Вто-
ричная конечная точка – необхо-
димость реваскуляризации стен-
тированного сосуда (баллонная
ангиопластика или аортокоронар-
ное шунтирование) из-за симп-
томов или признаков ишемии,

Таблица 1
Исходные клинические характеристики

Характеристика

Возраст, лет 65,0 ± 11,4 65,7 ± 10,8 0,42
Женщины, n (%) 81 (24,8) 75 (23,1) 0,60
Сахарный диабет, n (%) 54 (16,6) 61 (18,8) 0,46
Уровень сывороточного креатинина > 2 мг/дл, n (%) 11 (3,5) 8 (2,6) 0,50
Курение на момент включения в исследование, n (%) 73 (22,4) 66 (20,3) 0,52
Уровень общего холестерина, мг/дл 208,5 ± 51,2 206,6 ± 47,6 0,63
Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 109 (33,4) 93 (28,6) 0,18
Операция аортокоронарного шунтирования 
в анамнезе, n (%) 24 (7,4) 25 (7,7) 0,87
Острый инфаркт миокарда, n (%) 49 (15,0) 45 (13,8) 0,67
Нестабильная стенокардия, n (%) 122 (37,4) 129 (39,7) 0,55

Представление данных: среднее ± стандартное отклонение или число пациентов (%).

p
Группа стентов

с тонкими элементами
каркаса (n=326)

Группа стентов с более
толстыми элементами

каркаса (n=325)
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вызванной рестенозом. Другая
вторичная конечная точка была
комбинированной и представля-
ла собой общую частоту леталь-
ных исходов или инфарктов
миокарда в течение 1 года после
процедуры. Диагноз острого ин-
фаркта миокарда устанавливался
при наличии двух и более из сле-
дующих критериев: типичные бо-
ли в грудной клетке длительнос-
тью более 20 мин, появление но-
вых патологических зубцов Q,
уровень КФК или МВ-фракции
КФК, в 2 раза или более превы-
шающий верхнюю границу нор-
мы. Уровень КФК определялся
до процедуры и сразу после нее,
каждые 8 ч в течение первых су-
ток после стентирования, а затем
ежедневно, до выписки из ста-
ционара. Протокол наблюдения
включал в себя телефонный зво-
нок пациентам через 30 дней,
контрольный визит через 6 мес,
а также телефонный звонок через
1 год после процедуры. Если во
время телефонного разговора
пациент предъявлял «кардиоло-
гические» жалобы, в план вклю-
чались дополнительные клиниче-
ские визиты (1 или более) с кон-
тролем ЭКГ. Данные визиты
проводились на базе амбулатор-
ного учреждения здравоохране-
ния или же лечащим врачом па-
циента. Через 1 год вся доступная
информация из медицинских
выписок, от лечащего врача, из
амбулаторных карт заносилась
в компьютерную базу данных. 

Статистический анализ

Оценка размера выборки осно-
вывалась на следующих предпо-
ложениях: двусторонний уровень
значимости α=0,05 и мощность
80%, частота ангиографического
рестеноза в группе стентов с бо-
лее толстыми элементами карка-
са – 25% [14], в группе стентов
с тонкими элементами каркаса –
15% (по результатам предшеству-
ющего исследования) [12]. Рас-
четный размер выборки составил
500 пациентов (250 пациентов
в каждой группе). В нашем слу-
чае число участников было боль-
ше – 651 человек, чтобы учесть не

стопроцентный охват исследуе-
мых групп контрольными ангио-
графическими исследованиями. 

Анализ результатов проводил-
ся по принципу «intention-to-
treat» (анализ результатов иссле-
дования исходя из распределения
по группам на этапе рандомиза-
ции). Результаты представлены
в виде процентных величин (%)
или среднего значения ± стан-
дартное отклонение. Различия
между двумя группами оценива-
лись с помощью критерия χ2 или
критерия Фишера (дискретные
данные) и t-теста (непрерывные
данные). Показатели выживаемо-
сти сравнивались посредством
логарифмического рангового кри-
терия. Влияние на рестеноз по-
тенциальных различий в исход-
ных показателях или характерис-
тиках процедуры планировалось
оценить при помощи многофак-
торного логистического регрес-
сионного анализа. Различия счи-
тались статистически достовер-
ными при р<0,05. 

Результаты

Исходные характеристики
и результаты процедуры 

Пациенты (n=651) рандоми-
зировались в исследование на по-
лучение стента с тонкими эле-
ментами каркаса (n = 326) или
стента с более толстыми элемен-
тами каркаса (n=325). Исходные
демографические и клинические
характеристики обеих групп бы-
ли сравнимы (см. табл. 1). Обра-
щает на себя внимание тот факт,
что приблизительно в 15% случа-
ев имел место острый инфаркт
миокарда. Число пациентов с по-
чечной недостаточностью, оказы-
вающей серьезное влияние на ис-
ход после стентирования [15],
было соизмеримым. Всего у од-
ного пациента из каждой группы
была терминальная почечная не-
достаточность, требующая прове-
дения хронического гемодиализа.
Ангиографические характеристи-
ки также были практически иден-
тичными (табл. 2). В таблице 3
более детально представлены ха-
рактеристики процедуры. Длина
стентированного участка сосуда

в группе стентов с тонкими эле-
ментами каркаса была на 2,5 мм
больше, величина остаточного
стеноза была меньше выражена
в группе стентов с более толсты-
ми элементами каркаса. Процеду-
ра оказалась успешной у сравни-
мого числа пациентов, несмотря
на то, что успех устройства чаще
наблюдался в группе стентов
с более толстыми элементами
каркаса. 

Ранние, 30-дневные, исходы 

Были получены следующие
ранние показатели смертности:
1,5% в группе стентов с тонкими
элементами каркаса и 2,5% в груп-
пе стентов с более толстыми
элементами каркаса (p = 0,40).
Осложнение в виде острого ин-
фаркта миокарда наблюдалось
в группе стентов с тонкими эле-
ментами каркаса в 0,9% случаев,
в группе стентов с более толсты-
ми элементами каркаса – в 1,2%
случаев (p=0,99). В течение пер-
вых 30 дней экстренная реваску-
ляризация потребовалась 1,5%
пациентов из обеих групп. Свя-
занное с процедурой изолирован-
ное повышение КФК (более трех
норм) отмечалось в 3,1% случаев
в группе стентов с тонкими эле-
ментами каркаса и в 2,8% случаев
в группе стентов с более толсты-
ми элементами каркаса (p=0,82). 

Поздние исходы

Число пациентов, соответст-
вующих критериям для проведе-
ния контрольной ангиографии
(успешная процедура, отсутствие
серьезных побочных эффектов,
таких как летальный исход, ин-
фаркт миокарда, реваскуляриза-
ция в течение первых 30 дней),
составило 311 в группе стентов
с тонкими элементами каркаса
и 307 в группе стентов с более
толстыми элементами каркаса
(p=0,59). Из них контрольная ан-
гиография в течение 6 месяцев
была выполнена 246 (79,1%) па-
циентам из группы стентов с тон-
кими элементами каркаса и 252
(82,1%) пациентам из группы
стентов с более толстыми элемен-
тами каркаса (p=0,35). Наиболее



Вестник рентгенологии и радиологии № 2, 201256

частая причина отказа от прове-
дения контрольной ангиогра-
фии – желание пациента. Восемь
пациентов (по 4 из каждой груп-
пы) умерли до запланированной
контрольной ангиографии. Во
время количественной оценки
контрольных ангиограмм ручная
коррекция контуров потребова-
лась в 8,5% случаев в группе стен-
тов с тонкими элементами карка-
са и в 10,7% случаев в группе стен-
тов с более толстыми элементами
каркаса (p=0,41). 

Несмотря на лучшие кратко-
срочные результаты, достигнутые
в группе стентов с более толсты-
ми элементами каркаса, относи-
тельный диаметр стеноза при
контрольной ангиографии в груп-
пе стентов с тонкими элементами
каркаса оказался достоверно
меньше (рис. 1). Последующее
сужение просвета сосуда в группе
стентов с тонкими элементами
каркаса также оказалось досто-
верно меньше: 0,94 ± 0,74 мм про-
тив 1,71 ± 0,78 мм в группе стен-

тов с более толстыми элементами
каркаса (p=0,001). 

Первичная конечная точка ис-
следования, ангиографический
рестеноз, была достигнута у 15%
пациентов из группы стентов
с тонкими элементами каркаса
и у 25,8% пациентов из группы
стентов с более толстыми элемен-
тами каркаса (p=0,003, рис. 2),
что соответствует снижению рис-
ка на 42% (относительный риск
0,58; 95% доверительный интер-
вал 0,39–0,87). Влияние на ре-

Таблица 2
Исходные ангиографические и гемодинамические характеристики

Характеристика

Многососудистое поражение, n (%) 233 (71,5) 229 (70,5) 0,78
Фракция выброса левого желудочка, % 56,3 ± 13,8 57,5 ± 14,1 0,29
Среднее артериальное давление, мм рт. ст. 100,7 ± 11,0 101,8 ± 11,1 0,27
Коронарные артерии, n (%) 0,96

ствол ЛКА 8 (2,4) 6 (1,9)
ПМЖВ 146 (44,8) 145 (44,6)
ОА 57 (17,5) 58 (17,8)
ПКА 115 (35,3) 116 (35,7)

Тип стеноза по ACC/AHA, n (%) 0,53
А 6 (1,9) 9 (2,8)
B1 72 (22,1) 71 (21,8)
B2 197 (60,4) 183 (56,3)
C 51 (15,6) 62 (19,1)

Хронические окклюзии, n (%) 10 (3,1) 15 (4,6) 0,30
Рестенозы, n (%) 8 (2,5) 9 (2,8) 0,80
Бифуркационные стенозы, n (%) 18 (5,5) 14 (4,3) 0,47
Длина стеноза, мм 13,9 ± 7,7 13,8 ± 7,8 0,95
Размер сосуда, мм 3,10 ± 0,47 3,10 ± 0,48 0,91
Относительный диаметр стеноза, % 73,8 ± 18,6 74,7 ± 18,6 0,51

Представление данных: среднее ± стандартное отклонение или число пациентов (%). Ствол ЛКА – ствол левой
коронарной артерии, ПМЖВ – передняя межжелудочковая ветвь, ОА – огибающая артерия, ПКА – правая
коронарная артерия; ACC/AHA – American College of Cardiology/American Heart Association (Американский колледж
кардиологов/Американская ассоциация сердца).

p
Группа стентов

с тонкими элементами
каркаса (n=326)

Группа стентов с более
толстыми элементами

каркаса (n=325)

Таблица 3
Характеристики процедуры

Характеристика

Введение абциксимаба, n (%) 161 (49,4) 157 (48,3) 0,78
Вмешательство на нескольких сосудах, n (%) 97 (29,8) 84 (25,8) 0,27
Максимальное давление при раздувании баллона, атм 13,1 ± 2,3 13,3 ± 2,4 0,44
Соотношение баллон/сосуд 1,12 ± 0,11 1,13 ± 0,13 0,18
Число имплантированных стентов 1,3 ± 0,7 1,3 ± 0,6 0,27
Длина стентированного сегмента, мм 22,9 ± 12,3 20,5 ± 13,5 0,006
Остаточный стеноз, % 5,7 ± 11,0 4,0 ± 9,2 0,03
Успех процедуры, n (%) 321 (98,5) 321 (98,8) 0,74
Успех устройства, n (%) 302 (92,6) 315 (96,9) 0,01

Представление данных: среднее ± стандартное отклонение или число пациентов (%).

p
Группа стентов

с тонкими элементами
каркаса (n=326)

Группа стентов с более
толстыми элементами

каркаса (n=325)
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стеноз различий в длине стенти-
рованного участка сосуда и величи-
не остаточного стеноза (два пара-
метра, по которым исследуемые
группы достоверно различались,
см. табл. 3) оценивалось при по-
мощи многофакторного логисти-
ческого регрессионного анализа.
Скорректированный риск ресте-
ноза, ассоциированный с имплан-
тацией стентов с тонкими эле-
ментами каркаса, составил 0,42
(95% доверительный интервал
0,26–0,68). Увеличение длины
стентированного участка сосуда
и величины остаточного стеноза
было независимо ассоциировано
с увеличением риска рестеноза
(p<0,001 и p=0,03 соответствен-
но). Когда анализировались толь-
ко случаи успеха устройства (т.е.
пациенты, которые действитель-
но получили назначенное рандо-
мизированным образом лечение),
частота рестенозов составила
14,3% в группе стентов с тонкими
элементами каркаса и 25,5% в
группе стентов с более толстыми
элементами каркаса (p = 0,002).
Среди пациентов, которым во
время количественной оценки
контрольных ангиограмм не тре-
бовалась ручная коррекция кон-
туров (90,4% исследуемой попу-
ляции), частота рестенозов соста-
вила 14,7% в группе стентов
с тонкими элементами каркаса
и 25,3% в группе стентов с более
толстыми элементами каркаса
(p=0,005).

Годичный период наблюдения
завершили все пациенты, за ис-
ключением 5 (2 из группы стен-
тов с тонкими элементами карка-
са и 3 из группы стентов с более
толстыми элементами каркаса),
т.е. 99,1% исследуемой популя-
ции. Во время годичного периода
наблюдения 8,6% пациентов из
группы стентов с тонкими эле-
ментами каркаса и 13,8% пациен-
тов из группы стентов с более
толстыми элементами каркаса
потребовались повторные вмеша-
тельства в связи с ишемией, вы-
званной рестенозом (p=0,03, см.
рис. 2), что соответствует 38%
снижению риска для данной вто-
ричной конечной точки (относи-

тельный риск 0,62; 95% дове-
рительный интервал 0,39–0,99).
При этом диаметр стеноза у паци-
ентов, которым потребовалось
повторное вмешательство, со-
ставлял 71,0 ± 15,1% в группе
стентов с тонкими элементами
каркаса и 71,9 ± 15,3% в группе
стентов с более толстыми элемен-
тами каркаса (p=0,85). Различий

по показателям годичной смерт-
ности не отмечалось – 4,9 и 5,2%
соответственно (p=0,84). Другая
вторичная конечная точка, ле-
тальный исход или инфаркт мио-
карда в течение 1 года после стен-
тирования, была достигнута
у 6,4% пациентов из группы стен-
тов с тонкими элементами карка-
са и у 6,2% пациентов из группы

Рис. 2. Частота ангиографического (слева) и клинического (справа) рестено-
зов в каждой группе: 
Incidence – частота; Thin-strut stent – стенты с тонкими элементами каркаса;
Thick-strut stent – стенты с более толстыми элементами каркаса; Angiographic
restenosis (DS ≥ 50%) – ангиографический рестеноз (стеноз, суживающий
просвет сосуда на 50% и более); Clinical restenosis (TVR) – клинический ре-
стеноз (реваскуляризация целевого сосуда).
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Рис. 1. Кривые распределения накопленных вероятностей относительного
диаметра стеноза в обеих исследуемых группах сразу после процедуры и че-
рез 6 мес при контрольной ангиографии. Хотя конечный результат в группе
стентов с тонкими элементами каркаса был менее оптимален, чем результат в
группе стентов с более толстыми элементами каркаса (смещение кривой, ото-
бражающей диаметр стеноза сразу после стентирования, вправо, р=0,03), ди-
аметр стеноза при контрольной ангиографии в группе стентов с тонкими эле-
ментами каркаса оказался достоверно меньше (смещение соответствующей
кривой влево, р=0,002):
Cumulative distribution – распределение накопленных вероятностей;
Immediately after stenting – сразу после стентирования; Follow-up – пери-
од наблюдения; Thin-strut stent – стенты с тонкими элементами каркаса;
Thick-strut stent – стенты с более толстыми элементами каркаса; Diameter
stenosis – относительный диаметр стеноза. 

Thin-strut stent 

Cumulative distribution (%) 
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р =0,003



стентов с более толстыми элемен-
тами каркаса (относительный
риск 1,04; 95% доверительный
интервал 0,57–1,93; p=0,89). 

Обсуждение 

В данном рандомизированном
исследовании мы оценивали вли-
яние толщины металлических
элементов каркаса стента на ре-
стеноз и связанные с рестенозом
клинические события. Для этого
мы имплантировали пациентам
(n=651) две модели стентов, ут-
вержденные FDA (Food and Drug
Administration, Управление США
по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и
медикаментов). Используемые
стенты были изготовлены из оди-
накового материала и имели
очень сходный дизайн. Основ-
ным различием между двумя мо-
делями стентов была толщина
металлических элементов карка-
са. В исследование включались
серии пациентов, следовавших
друг за другом. Так мы избегали
одного из ограничений рандоми-
зированных исследований по
сравнению стентов – включения
в исследование только тщатель-
но отобранных пациентов [16].
Единственным критерием ис-
ключения был меньший диаметр
сосуда, когда преимущество стен-
тирования перед ЧТКА не дока-
зано [17]. В исследовании было
продемонстрировано, что им-
плантация коронарных стентов,
состоящих из тонких металличе-
ских элементов каркаса, ассоци-
ирована со значительным сниже-
нием ангиографических (-42%)
и клинических (-38%) рестено-
зов по сравнению со стентами, со-
стоящими из элементов каркаса
как минимум вдвое большей тол-
щины. Результаты, полученные
в данном исследовании, согласу-
ются с результатами, полученны-
ми в предшествующих исследо-
ваниях, где те же самые модели
стентов оценивались по отдель-
ности [12, 18]. Хотя исходная
длина стеноза и количество стен-
тов в обеих группах были одина-
ковыми, общая длина стентов,
имплантированных в группе

стентов с тонкими элементами
каркаса, оказалась достоверно
больше. Причина заключается в
том, что модель с более толстыми
элементами каркаса позволяла
точнее соотносить стент с длиной
стеноза (больше вариантов стен-
тов разной длины). Итоговый ан-
гиографический результат в груп-
пе стентов с тонкими элементами
каркаса был менее оптимален,
так как величина остаточного
стеноза оказалась больше. Увели-
чение длины стентированного
участка и худший итоговый ангио-
графический результат оказыва-
ют неблагоприятное влияние на
исходы по рестенозам. В настоя-
щем исследовании это было до-
полнительно подтверждено ре-
зультатами многофакторного ана-
лиза. Лучшие долговременные
исходы для стентов с тонкими
элементами каркаса, несмотря
на менее благоприятные кратко-
срочные результаты, подчеркива-
ют ключевую роль дизайна стен-
та в развитии внутристентового
рестеноза. 

Стенты способствуют более вы-
раженной травматизации, в боль-
шей степени активируют тромбо-
образование и реакцию воспале-
ния, вызывают более активное
формирование неоинтимы по
сравнению с обычной ЧТКА.
В значительной степени перечис-
ленные реакции вызваны нали-
чием в сосуде металлического
имплантата [19]. Хотя связь меж-
ду толщиной металлического
элемента каркаса и реакцией со-
судистой стенки может показать-
ся интуитивно понятной, данно-
му вопросу до настоящего време-
ни уделялось относительно мало
внимания. В исследованиях на
животных основное внимание
уделялось взаимосвязи между
стентом, формой артерии и утол-
щением интимы. J. M. Garasic
et al. [20] проанализировали ре-
зультаты, полученные при увели-
чении толщины металлических
элементов каркаса стента от 125
до 200 мкм, и не обнаружили, что
оно оказывает какое-либо значи-
мое влияние на раннее тромбиро-
вание просвета или позднюю ги-

перплазию неоинтимы. Резуль-
таты данного исследования не
следует воспринимать как проти-
воречащие нашим данным. Ис-
следование J. M. Garasic et al. раз-
рабатывалось не для изучения
роли толщины элементов каркаса
стентов; в нем использовались
стенты с толщиной элементов
каркаса 125 и 200 мкм, что на-
много превышает показатель в
50 мкм (истинно тонкий элемент
каркаса, которым обладала мо-
дель, продемонстрировавшая пре-
имущества в нашем исследова-
нии). Данный факт может быть
очень важным, учитывая резуль-
таты недавнего исследования,
продемонстрировавшего влияние
толщины элементов каркаса на
эндотелизацию в культуре клеток
[21]. Было ясно показано, что
способность к эндотелизации
поддерживается на высоком
уровне вплоть до толщины эле-
мента каркаса в 75 мкм, после че-
го она практически исчезает.
Учитывая благоприятное влия-
ние реэндотелизации после стен-
тирования, эти результаты могут
объяснить полученные нами дан-
ные. Однако для оценки взаи-
мосвязи между толщиной эле-
ментов каркаса и долгосрочной
проходимостью стентированного
сосуда требуются дополнитель-
ные исследования. 

Ограничения 

Частота выполнения повтор-
ной ангиографии составила 81%.
Предшествующие исследования,
посвященные проблеме рестено-
за, показали, что достичь более
высоких показателей невозмож-
но из-за отказа некоторых паци-
ентов от процедуры. При этом
считается, что пациенты, кото-
рым не выполнялась контроль-
ная ангиография, имеют более
низкую вероятность рестеноза
[23] и не могут серьезно повлиять
на результаты данного исследова-
ния. Более того, различия исхо-
дов между группами стентов
с тонкими элементами каркаса
и стентов с более толстыми эле-
ментами каркаса были очевидны
из результатов по клиническим
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рестенозам (например, необходи-
мость повторных вмешательств). 

Другое ограничение исследо-
вания связано с тем, что оно не
было слепым. Неодинаковый
внешний вид различных типов
стентов не позволял «ослепить»
врачей-интервенционистов по
данному параметру. Однако эта
проблема неизбежна, и она при-
сутствует во всех исследованиях
по сравнению различных типов
стентов. При этом в данном ис-
следовании первичная конечная
точка, ангиографический ресте-
ноз, анализировалась в централь-
ной лаборатории специалистами,
не имеющими отношения к про-
ведению процедур. Операторы
центральной лаборатории прово-
дили необходимые измерения
в рамках своей обычной работы
и не были осведомлены об учас-
тии пациентов в исследовании. В
то же время они могли различить
типы стентов с разной толщиной
металлических элементов карка-
са. И хотя мы не можем полно-
стью исключить субъективность
при анализе рестенозов, два мо-
мента позволяют нам утверждать,
что она несущественна. Во-пер-
вых, достоверные различия меж-
ду группами по частоте ангиогра-
фических рестенозов сохраня-
лись и после исключения из
анализа пациентов, у которых
контур просвета корректировал-
ся вручную. Во-вторых, среди па-
циентов, которым требовалось
повторное вмешательство из-за
вызванной рестенозом ишемии,
различий по рестенозам между
группами стентов с тонкими и бо-
лее толстыми элементами карка-
са не наблюдалось.

В конструкции двух моделей
стентов, использованных в иссле-
довании, есть несколько неболь-
ших различий. Стент с тонкими
элементами каркаса содержит на
20% меньше перемычек между
кольцевидными элементами, чем
модель с более толстыми элемен-
тами каркаса. И хотя экспери-
ментальные данные позволяют
предположить, что рестенозы
в некоторой степени ассоцииро-
ваны с большим количеством пе-

ремычек [23], влияние данного
фактора на результаты исследо-
вания представляется очень ма-
ловероятным. 

Модели стентов, использован-
ные в данном исследовании, уста-
навливались с помощью различ-
ных систем. Так, система для им-
плантации модели с более
толстыми элементами каркаса
была несколько новее и совер-
шеннее. Это может объяснить
увеличение частоты успеха уст-
ройств в группе с более толстыми
элементами каркаса, однако зна-
чимый вклад данного фактора
в улучшение долгосрочных исхо-
дов в группе стентов с тонкими
элементами каркаса представля-
ется сомнительным. 

Выводы

Данное рандомизированное
исследование демонстрирует, что
коронарные стенты с более тонки-
ми металлическими элементами
каркаса ассоциированы со сниже-
нием риска ангиографических
и клинических рестенозов. Дол-
госрочные преимущества стентов
с тонкими элементами каркаса
наблюдались независимо от крат-
косрочных результатов процеду-
ры. Полученные данные могут
оказать влияние на технологию
производства стентов и улучшить
результаты чрескожных коронар-
ных вмешательств, широко рас-
пространенных в современной
клинической практике. 

В исследовании ISAR-STEREO
принимали участие следующие
исследователи и центры:

руководящий комитет: A. Schö-
mig (chairman), A. Kastrati, J. Dirs-
chinger, F.-J. Neumann;

центр координации и обра-
ботки данных: A. Kastrati, M. Ha-
damitzky, H. Kreuzberg;

центральная ангиографичес-
кая лаборатория: J. Mehilli, A. Redl,
D. Kiemoser; 

Clinical Follow-Up Center: T. Schil-
ling, N. von Welser, D. Hall, H. Holle,
K. Hösl, B. Geissler; 

клинические центры: Deutsches
Herzzentrum, Munich: J. Dirschinger
(главный исследователь), R. Bla-

sini, C. Schmitt, M. Gawaz; 1st Me-
dizinische Klinik rechts der Isar,
Munich: F.-J. Neumann (главный
исследователь), E. Alt, M. Sey-
farth, H. Schühlen; Medizinische
Klinik I, Garmisch-Partenkirchen:
F. Dotzer (главный исследователь),
M. Fleckenstein; Medizinische Kli-
nik I, Ingolstadt: C. Pfafferott
(главный исследователь), U. Sat-
telberger.

Исследование было проведено
при поддержке гранта Техничес-
кого университета Мюнхена. Мы
благодарим медицинский и техни-
ческий персонал ангиографичес-
ких операционных и других отде-
лений за неоценимую помощь в на-
шей работе. 
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Контрастиндуцированная не-
фропатия (КИН) на сегодня яв-
ляется серьезной и все еще недо-
оцененной проблемой. Это час-
тое и серьезное осложнение,
которое развивается после введе-
ния контрастного вещества у па-
циентов с факторами риска раз-
вития острой почечной недоста-
точности. С увеличением числа
интервенционных процедур за
последние 30 лет КИН наблюда-
ется все чаще и составляет сего-
дня около 12% всех случаев ост-
рой почечной недостаточности,
возникших в стационаре. Хотя за
последние годы частота примене-
ния современных контрастных
средств возросла, риск КИН еще
достаточно высок. Доказано, что
долгосрочный прогноз у пациен-
тов, у которых имел место эпизод
КИН, хуже, так как в этой груп-
пе наблюдается более быстрое
прогрессирование почечной недо-
статочности и большая леталь-
ность [1]. Такие пациенты в от-
дельных случаях могут нуждаться
в кратковременном гемодиализе,
что увеличивает сроки их пребы-
вания в стационаре, а также мо-
жет приводить к усугублению со-
стояния почек.

В этой статье мы рассмотрим
частоту возникновения КИН,
факторы риска, предрасполагаю-
щие к ее развитию, коснемся во-
просов патогенеза и отдельно
рассмотрим вопросы профилак-
тики этого осложнения.

Определение КИН

Контрастиндуцированную не-
фропатию обычно определяют
как нарушение функции почек,
развивающееся в течение 48 ч по-
сле введения контрастного ве-
щества, с пиком подъема уровня
сывороточного креатинина в по-
следующие 5–7 дней и нормали-
зацией к 7–10-му дню. Критери-
ями развития КИН являются
подъем уровня сывороточного
креатинина не менее чем на
0,5 мг/дл по сравнению с исход-
ным или не менее чем на 25% от
исходного уровня, при отсутст-
вии других причин, способных
вызвать повреждение почек [2].
Второй критерий более точный
с точки зрения клинически зна-
чимых краткосрочных и долго-
срочных последствий.

Несмотря на то что риск КИН
в общей популяции невысок
и составляет 0–2%, среди паци-

ентов с сахарным диабетом
и хронической почечной недо-
статочностью он может дости-
гать, по разным оценкам, 70% [3].
Разница в частоте развития КИН
зависит от многих причин, среди
них:

– применение различных кри-
териев КИН;

– исследования в ретроспек-
тивном и проспективном режиме;

– разные процедуры (ангио-
графия, интервенционные про-
цедуры, компьютерная томогра-
фия);

– клинические условия про-
ведения исследований;

– число и выраженность фак-
торов риска.

Несмотря на невысокий риск
в общей популяции, развитие
КИН неизбежно приводит к уве-
личению сроков госпитализации
пациентов. Было показано, что
даже транзиторное повышение
уровня сывороточного креатини-
на может послужить причиной
увеличения сроков пребывания
больного в стационаре. Более то-
го, часть пациентов с КИН нуж-
даются в диализе [4].

Было также показано, что сам
эпизод КИН является неблаго-
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приятным прогностическим фак-
тором, в том числе у пациентов
с нормализацией уровня сыворо-
точного креатинина к выписке
из стационара, и такие пациен-
ты подвержены более быстрому
прогрессированию хронической
почечной недостаточности. Пя-
тилетняя выживаемость в группе
пациентов с КИН ниже таковой
у больных без КИН [5]. Именно
поэтому крайне важными явля-
ются правильная оценка риска
развития КИН и применение
всех необходимых профилакти-
ческих мер.

Патогенез КИН

Экспериментальные работы
показали, что КИН развивается
вследствие ишемии мозгового
вещества почки и прямого токси-
ческого действия контрастных
веществ на клетки канальцев.

Ишемия почки. Считается, что
контрастные вещества обладают
вазоконстрикторным потенциа-
лом. Внутривенное введение
контрастного вещества сначала
приводит к вазодилатации в те-
чение около 3 ч, сменяющейся
затем стойкой вазоконстрикци-
ей. Таким образом, действие кон-
трастных веществ на почку сход-
но с действием вазоконстрикто-
ров (таких как вазопрессин,
ангиотензин II, допамин, эндоте-
лин и аденозин), а также связано
со снижением активности вазо-
дилатирующих агентов (оксида
азота и простагландинов). Неко-
торые контрастные вещества
приводят к прямому току каль-
ция в гладкие миоциты сосудов
почек. Все эти сигналы снижают
почечный кровоток и замедляют
гломерулярную фильтрацию, что
вызывает развитие ишемии. Ише-
мия в первую очередь поврежда-
ет мозговое вещество почек, как
более подверженное риску гипо-
ксии, так как парциальное давле-
ние кислорода в нем в норме ни-
же (10–20 мм рт. ст.), чем в кор-
ковом веществе (50 мм рт. ст.).
Контрастные вещества могут
приводить к агрегации эритроци-
тов и повышению вязкости кро-
ви, что также вносит свой вклад

в развитие ишемического по-
вреждения.

Прямая канальцевая токсич-
ность. Показано, что контраст-
ные средства обладают прямым
токсическим действием на эпите-
лиальные клетки канальцев по-
чек посредством увеличения
продукции свободных кислород-
ных радикалов и снижения ско-
рости клубочковой фильтрации
(СКФ). Если имеется эпители-
альное повреждение, то клетки
канальцев закупоривают его про-
свет, что ведет к снижению по-
чечного кровотока с одновремен-
ным повышением нагрузки на
орган в целом. Совокупное дей-
ствие всех этих факторов в итоге
приводит к снижению фильтра-
ционной способности почек.

Факторы риска развития
КИН

Как было упомянуто выше,
частота КИН во многом зависит
от наличия и выраженности у па-
циента факторов риска. К факто-
рам риска, связанным с пациен-
том, относят: предшествующую
хроническую почечную недоста-
точность (ХПН), сахарный диа-
бет, хроническую сердечную не-
достаточность (ХСН), возраст
старше 71 года, острое наруше-
ние мозгового кровообращения
(ОНМК), прием нефротоксич-
ных лекарственных средств. На-
иболее опасными из перечислен-
ных факторов являются сахар-
ный диабет и предшествующая
ХПН [6]. Для пациентов с одним
и более факторами риска необхо-
димо более точное определение
СКФ, с исследованием 24-ча-
сового клиренса креатинина.
К группе умеренного риска отно-
сятся пациенты с ХПН 3 ст.
или пациенты с ХПН 2 ст. и на-
личием дополнительных факто-
ров, а пациенты с ХПН 4 или
3 ст. и наличием дополнитель-
ных факторов должны быть от-
несены к группе высокого риска
развития КИН [7].

Факторами риска, не связан-
ными с пациентом, служат вид
и объем вводимого контрастного
вещества. Наиболее важными

в связи с этим являются такие
параметры контрастных средств,
как вязкость, осмолярность, ион-
ность, объем контрастного веще-
ства, внутриартериальный путь
введения и небольшой интервал
между применением контраст-
ных средств.

Объем введенного контраст-
ного вещества коррелирует с час-
тотой развития нефропатии.
С целью минимизации риска бы-
ла предпринята попытка расчета
максимального количества кон-
трастного вещества, определен-
ного с учетом исходного уровня
сывороточного креатинина [8]: 

5мл × Масса тела (кг)
MAX= .  

Сывороточный креатинин (мг/дл)

Таким образом, превышение
максимального расчетного объе-
ма приводит к двенадцатикрат-
ному увеличению риска разви-
тия КИН. Однако недавно с той
же целью стали опираться не на
уровень сывороточного креати-
нина, а на СКФ. Было показано,
что отношение объема вводимого
контрастного вещества (мл)
к СКФ (мл/мин) не должно пре-
вышать 3,7 [9]:

MAX = CrCl × 3,7, 

где CrCl – клиренс креатинина. 
Тем не менее применение мак-

симальных объемов контрастных
веществ без необходимости так-
же недопустимо.

Среди модифицируемых фак-
торов риска развития КИН не-
обходимо отметь вид и объем
контрастного средства. Все кон-
трастные средства предназначе-
ны для внутрисосудистого введе-
ния и обладают такими свойства-
ми, как осмолярность, вязкость,
токсичность и др. Высокоосмо-
лярные контрастные вещества
(ВОКВ) (1200–1400 мОсмоль/л)
обладают самой высокой нефро-
токсичностью в силу своей спо-
собности выводить жидкость из
межклеточного пространства в
кровеносное русло, нарушая тем
самым почечный гомеостаз. Осмо-
лярность низкоосмолярных кон-
трастных веществ (НОКВ) в 2 ра-
за ниже, все эти препараты отно-
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сятся к классу неионных контра-
стных веществ. Однако с пози-
ции нефротоксичности группа
НОКВ не является однородной,
в действительности такие ее пред-
ставители, как йоксаглат и йогек-
сол, обладают бóльшим нефроток-
сическим эффектом по сравнению
с йопамидолом и йомепролом [10].
Таким образом, среди НОКВ есть
препараты, при применении ко-
торых частота развития КИН
существенно различается, несмо-
тря на то, что все они относятся
к классу НОКВ.

Изоосмолярные контрастные
вещества (ИОКВ) обладают ос-
молярностью, идентичной плазме
крови, однако, ввиду такого фак-
тора, как прямая молекулярная
токсичность, также не являются
наиболее безопасными. При срав-
нении ИОКВ с некоторыми
НОКВ частота развития КИН не
различалась [11, 12]. Это, воз-
можно, связано с тем, что ИОКВ
обладают самой высокой вязкос-
тью, что приводит к вакуолиза-
ции клеток проксимальных ка-
нальцев, агрегации эритроцитов,
нарушению почечной микроцир-
куляции [13].

За последние 10 лет было вы-
полнено большое количество ис-
следований различных контраст-
ных средств с точки зрения раз-
вития КИН. Результаты этих
исследований обобщены и опуб-
ликованы в метаанализах разных
авторов [10, 14]. Все авторы при-
шли к выводу, что ИОКВ не
обеспечивают преимуществ пе-
ред НОКВ, а частота развития
КИН в этих группах не различа-
ется. Эти работы обусловили из-
менения в рекомендациях Аме-
риканского кардиологического
общества, принятых в 2009 г.,
в которых указывается, что вы-
бор контрастных средств у паци-
ентов с нарушенной функцией
почек должен включать как
ИОКВ, так и НОКВ (кроме йок-
саглата и йогексола) [15]. В реко-
мендациях 2011 г. уже не отдает-
ся предпочтение только ИОКВ
или НОКВ, более того, все боль-
шее внимание уделяется вопро-
сам профилактики КИН [3].

Профилактика КИН

Профилактика КИН являет-
ся в настоящее время самым важ-
ным и действенным способом ее
предотвращения. Среди приме-
няемых методов можно отметить
гидратационную терапию изото-
ническим раствором или рас-
твором натрия бикарбоната,
применение ацетилцистеина, про-
ведение гемофильтрации и неко-
торых новых методов профилак-
тики КИН.

Гидратационная терапия. В ре-
комендациях Американского кар-
диологического общества 2011 г.
указывается на необходимость
проведения гидратационной те-
рапии и расчета максимального
объема контрастного вещества
по клиренсу креатинина [3]. Не-
смотря на то, что еще остаются
нерешенные вопросы в отноше-
нии гидратационной терапии та-
ких пациентов, необходимость ее
проведения не вызывает сомне-
ний. Наиболее предпочтительно
внутривенное введение раство-
ров, изотонический раствор так-
же является более предпочти-
тельным по сравнению с гипото-
ническим [16]. Хотя сложно
точно определить время начала
гидратационной терапии, счи-
тается, что ее необходимо про-
водить в течение 12 ч до и 12 ч
после введения контрастного ве-
щества в дозе 1 мл/кг/ч изотони-
ческого раствора. В экстренных
случаях приходится ограничи-
ваться только введением раство-
ров после вмешательства.

Отдельно обсуждается вопрос
выбора раствора для проведения
гидратационной терапии. Так,
помимо изотонического раствора
хлорида натрия имеется широкий
опыт применения гидрокарбона-
та натрия. Гидрокарбонат натрия
в силу своих щелочных свойств
снижает образование свободных
кислородных радикалов, обладая
нефропротективным действием.
В исследовании G. J. Merten и
соавт. было показано, что приме-
нение гидрокарбоната натрия
обеспечивает лучший эффект по
сравнению с изотоническим рас-
твором у пациентов с исходным

уровнем сывороточного креати-
нина более 1,1 мг/дл [17]. Одна-
ко другие авторы пришли к про-
тивоположному выводу. Широ-
кий метаанализ, выполненный
P. Meier и соавт., показал, что до-
стоверная разница в эффективно-
сти имеется, только если пациенты
находились в состоянии, требую-
щем экстренного вмешательства,
тогда как при плановых процеду-
рах достоверных различий обна-
ружить не удалось [18]. Таким об-
разом, применение гидрокарбо-
ната натрия в дозе 3 мл/кг/ч за
1 ч до процедуры с последующим
введением 1 мл/кг/ч в течение
6 ч после нее может быть более
эффективно с точки зрения про-
филактики КИН, но только в
экстренных случаях.

Общепринятым считается за-
прет на использование диурети-
ков у таких пациентов. Однако
в исследовании MYTHOS с ис-
пользованием Renal Guard System
(Система защиты почки) были
получены положительные ре-
зультаты. Эта система обеспечи-
вает баланс между количеством
введенной в организм жидкости
и количеством выделившейся мо-
чи. Протокол предусматривает
введение диуретика с целью по-
вышения тока мочи в канальцах,
что снижает время прямого кон-
такта молекул контрастного ве-
щества с клетками паренхимы
почки, а сбалансированная ско-
рость введения жидкости пре-
дотвращает развитие гиповоле-
мии. Эта система была предло-
жена для терапии пациентов
с выраженными нарушениями
функции почек. Введенная доза
диуретика обеспечивает стабиль-
ный диурез на уровне 300 мл/ч,
что, в свою очередь, компенси-
руется параллельным введени-
ем аналогичного объема жидко-
сти. В клиническом исследова-
нии применение этой системы
продемонстрировало двукратное
снижение риска развития КИН
(по подъему сывороточного кре-
атинина более чем на 0,5 мг/мл)
по сравнению со стандартными
методами [19]. Исследование
REMEDIAL II также подтверди-
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ло высокую эффективность тако-
го метода. В этом исследовании
применялся более жесткий кри-
терий КИН, а именно подъем сы-
вороточного креатинина более
чем на 0,3 мг/мл [20].

Применение ацетилцистеина.
Еще одной стратегией профилак-
тики КИН является применение
наряду с гидратационной тера-
пией ацетилцистеина. Необходи-
мо отметить, что профилактика
КИН не служит прямым показа-
нием к применению этого лекар-
ственного средства. Механизм
нефропротективного действия
связывают с его способностью
снижать свободно-радикальное
окисление и увеличивать высво-
бождение оксида азота. Несмот-
ря на многочисленные исследо-
вания по применению ацетилци-
стеина, однозначного мнения на
этот счет не сформировалось.
На сегодня применение ацетил-
цистеина per os в дозе 1200 мг
2 раза в сутки в течение 1 дня до
и в течение 24/48 ч после про-
цедуры расценивают как недоро-
гую и безопасную стратегию,
хотя и с недоказанной эффектив-
ностью. Применение гидратаци-
онной терапии при этом абсо-
лютно показано. Метаанализы
по применению ацетилцистеина
включают разнородные исследо-
вания, в которые входили паци-
енты с разным набором факторов
риска, объемом вводимого кон-
трастного вещества, типом вы-
полняемого вмешательства и дру-
гих параметров [21]. Видимо, по-
этому реальную эффективность
такого подхода все еще предсто-
ит оценить в будущем.

Гемофильтрация. Гидратаци-
онная терапия предполагает вве-
дение больших объемов жидкос-
ти в организм пациента, однако
это не всегда возможно из-за вы-
раженной недостаточности функ-
ции почек, когда водная нагрузка
у таких пациентов противопока-
зана. В этом случае в качестве
средства профилактики КИН
может выступить гемофильтра-
ция. Обычно она обеспечивает
удаление бóльшего количества
метаболитов из крови по сравне-

нию с диализом. Исследования
показывают, что гемофильтрация
является высокоэффективным
средством профилактики КИН
[22], однако ее применение огра-
ничено по экономическим при-
чинам и может быть рекомен-
довано только у отдельных па-
циентов.

Новые подходы к профилакти-
ке КИН. Новые подходы к про-
филактике КИН связаны с раз-
работкой новых медицинских из-
делий. Одним из них является
BENEPHIT infusion system, обес-
печивающая катетеризацию по-
чечных артерий и локальное
введение сосудорасширяющих
веществ непосредственно в по-
чечные артерии с целью сниже-
ния повреждающего действия
контрастных препаратов [23].

Другой инновационный ме-
тод – система SENTINEL, кото-
рая устанавливается в устье по-
чечных артерий, самостоятельно
распознает контрастное вещест-
во и обеспечивает его реабсорб-
цию и выведение из организма,
представляя своего рода «пыле-
сос» для контрастного вещества,
включающийся только в момент
поступления контрастного пре-
парата в почечные артерии [24].

Выводы

Анализируя данные литера-
турных источников и собствен-
ный опыт применения профи-
лактических мер по предотвра-
щению развития КИН, можно
заключить, что:

– КИН сегодня является важ-
ной и недооцененной проблемой,
фактором неблагоприятного крат-
косрочного и долгосрочного про-
гноза;

– КИН остается одной из час-
тых причин госпитальной острой
почечной недостаточности, свя-
зана с увеличением заболеваемо-
сти и смертности в отдаленном
периоде;

– имеется ряд модифицируе-
мых и немодифицируемых фак-
торов риска развития КИН;

– абсолютно необходимо при-
менение всех профилактических
мер с целью снижения риска раз-

вития этого осложнения, среди
которых:

– оценка факторов риска,
– ограничение объема вво-

димого контрастного вещества,
– применение НОКВ пред-

почтительнее, чем ВОКВ,
– применение ИОКВ или

НОКВ (кроме йоксаглата и
йогексола),

– гидратационная терапия
до и после проведения про-
цедуры,

– отмена всех нефротоксич-
ных лекарственных средств,

– применение натрия би-
карбоната в экстренных слу-
чаях,

– эффективность ацетил-
цистеина остается спорной.
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бу в частях Военно-воздушных сил
России.

С 1987 по 1993 г. Александр Юрь-
евич прошел все этапы становления
врача-рентгенолога: работал в долж-
ности ординатора, старшего ордина-
тора рентгеновского отделения, за-
тем – начальника кабинета ультра-
звуковых исследований, начальника
отделения рентгеновской компью-
терной томографии Центрального
военного научно-исследовательско-
го авиационного госпиталя Минис-
терства обороны Российской Феде-
рации (7 ЦВНИАГ МО РФ). 

В 1988 г. А. Ю. Васильев защи-
тил кандидатскую диссертацию на
тему «Возможности рентгенографии
с прямым многократным увеличени-
ем  изображения в диагностике по-
вреждений и заболеваний костей
и суставов».

С 1993 по 1999 г. Александр Юрь-
евич проходил службу в должности
начальника Рентгеновского центра
7 ЦВНИАГ МО РФ и главного рент-
генолога Военно-воздушных сил
МО РФ. 

В 1994 г. он защитил докторскую
диссертацию на тему «Возможности
ультразвукового исследования с ме-
тодами вычислительного анализа
в клинико-лучевой диагностике за-
болеваний органов брюшной полос-
ти и забрюшинного пространства
при врачебно-летной экспертизе».

В 1996 г. Александру Юрьевичу
присвоено звание профессора по
специальности «Лучевая диагности-
ка, лучевая терапия», а в 1998 г. он

был удостоен правительственной на-
грады с вручением ордена Почета.

В январе 1999 г. Александр Юрь-
евич назначен заместителем началь-
ника Главного клинического госпи-
таля МВД Российской Федерации
(ГКГ МВД России), а в декабре
1999 г. – начальником ГКГ МВД
России. В этой должности он прора-
ботал до августа 2006 г. 

С 2003 г. по настоящее время
А. Ю. Васильев работает заведующим
кафедрой лучевой диагностики Мос-
ковского государственного медико-
стоматологического университета.

А. Ю. Васильев является прези-
дентом Московского объединения
медицинских радиологов,  входит
в состав Экспертного совета Высшей
аттестационной комиссии Минис-
терства образования и науки РФ. 

Основные направления научной
работы А.Ю. Васильева связаны с лу-
чевой диагностикой повреждений
и заболеваний опорно-двигательной
системы, органов брюшной полости
и забрюшинного пространства, мик-
рофокусной рентгенографией, луче-
вой диагностикой стоматологичес-
ких заболеваний. Под его руководст-
вом защищены 74 кандидатских и 19

докторских диссертаций. Александр
Юрьевич имеет 6 патентов на изобре-
тение, является автором более 350
научных трудов, в том числе 30 мо-
нографий и учебных пособий для
врачей и студентов. 

Вот лишь некоторые из них:
– Васильев А.Ю., Егорова Е. А.

Экстракорпоральная ударно-волно-
вая терапия травм и заболеваний
опорно-двигательной системы. – М.:
Медицина, 2005;

– Васильев А.Ю., Ратников В.А.
Магнитно-резонансная холангиогра-
фия заболеваний желчевыводящих
путей. – М.: Медицина, 2006;

– Васильев А.Ю., Егорова Е. А.
Лучевая диагностика пороков и бо-
лезней культей нижних конечнос-
тей. – М.: Медицина, 2008; 

– Васильев А. Ю., Семизоров А. Н.,
Егорова Е. А. и др. Лучевые методы
при эндопротезировании тазобед-
ренного сустава: Руководство для
врачей. – М.: Медицина, 2008.

Александр Юрьевич является за-
местителем главного редактора жур-
налов «Лучевая диагностика, лучевая
терапия» и «Радиология-практика»,
членом редколлегии журнала «Вест-
ник рентгенологии и радиологии».

За активную научную деятель-
ность профессору А. Ю. Васильеву
в 2004 г. было присвоено звание
«Заслуженный деятель науки Рос-
сийской Федерации».

В 2004 г. он избран членом-кор-
респондентом РАМН по специально-
сти «Рентгенология». 

Александр Юрьевич – лауреат
премии МВД РФ (2003 г.), премий
Правительства РФ в области науки
и техники (2004 г.) и в области обра-
зования (2011 г.)

Медицинская общественность,
ученики, коллеги, редколлегия журна-
ла «Вестник рентгенологии и радио-
логии» сердечно поздравляют Алек-
сандра Юрьевича с юбилеем и же-
лают счастья, здоровья, новых
творческих свершений  и  успехов.

Член-корреспондент РАМН, профессор 
А. Ю. ВАСИЛЬЕВ (к 50-летию со дня рождения)

Professor Aleksandr Yuryevich VASILYEV 
(on the occasion of the 50th anniversary of his birth)

ЮБИЛЕИ
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тронной почте, на E-mail: vestnik-rentg@mail.ru
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одновременно направлена в какие-либо другие печатные издания. Рукопись необходимо снабдить
информационным письмом, указав в нём полное имя, отчество и фамилию автора, его почтовый адрес,
контактный телефон, адрес электронной почты, а также место работы, ученую степень и звание. Такие
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Принятые редакцией материалы могут быть подвергнуты редакционной правке для устранения
опечаток, грамматических и синтаксических ошибок, стилистических погрешностей и придания тексту
большей ясности и лаконичности.

Редакция оставляет за собой право размещения статей в электронной библиотеке e-library.ru
безвозмездно.

Научная направленность. В журнале «Вестник рентгенологии и радиологии» публикуются статьи,
освещающие широкий спектр вопросов лучевой диагностики (рентген, УЗИ, КТ, МРТ, радионуклидные
исследования), современных  лучевых и эндоваскулярных методов лечения в различных областях
медицины.

Требования к рукописям
Статья должна быть представлена в цифровом виде, на компакт-диске со всеми текстовыми

материалами, таблицами и иллюстрациями. Тексты должны быть набраны в Word for Windows,
иллюстрации выполнены в электронном виде в редакторе Adobe Phоtoshop c расширением tiff или jpeg.
К компакт-диску должен прилагаться печатный вариант рукописи со всеми текстовыми и иллюст-
ративными материалами в двух идентичных экземплярах.

Общий объем рукописи не должен превышать 15 страниц машинописного текста. Стандартная
страница печатается на одной стороне бумажного листа формата А4 в программе Microsoft Office Word,
интервал –1.5, размер шрифта 14,  ширина полей – обычная (левое 3 см, правое 1,5 см, верхнее 2 см,
нижнее 2 см).

В общий объем рукописи входят все текстовые материалы, включая резюме, таблицы, список
литературы, а также иллюстрации и подписи к ним. 

Материалы предоставляются в следующем порядке: на первой странице – название статьи, инициалы
и фамилии авторов (без указания их ученых степеней и званий), название учреждения или учреждений,
где была выполнена работа, резюме и ключевые слова; затем следует текст статьи, таблицы, список
литературы, рисунки и подписи к рисункам. Название учреждения приводится полностью, например
ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» Минздравсоцразвития РФ
или ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет»
Минздравсоцразвития РФ. 

В тексте статьи, обобщающей результаты собственных исследований, должны быть представлены
следующие разделы: введение, материал и методы, результаты, обсуждение результатов, выводы
(заключение). Таблицы, рисунки, подписи к рисункам и список литературы должны быть представлены
отдельными файлами. Рисунки могут быть черно-белыми или цветными; графики, диаграммы, таблицы –
только черно-белыми. Допустимо применение общепринятых сокращений, а также авторских
аббревиатур. При первом употреблении термин приводится полностью, а в скобках указывается
аббревиатура. Ссылки на литературные источники в тексте сопровождаются арабскими цифрами,
заключёнными в квадратные скобки и соответствующими номеру библиографического источника
в списке литературы. Каждая таблица, если в тексте их больше одной, должна иметь порядковый номер,
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обозначенный арабской цифрой. Название таблицы печатается с новой строки. Перегруженные цифрами
таблицы публиковаться не будут. Не следует дублировать в таблицах числовые данные, приводимые
в тексте статьи. 

Список литературы не должен содержать более 15 наименований, в обзорах допускается до 30.
Источники приводятся в порядке цитирования. Ссылки на книги и статьи представляются согласно
общим требованиям, предъявляемым к библиографическим ссылкам.

Подписи под рисунками должны полностью соответствовать  номерам иллюстраций, а обозначения
в подписях – обозначениям на самих рисунках.

Иллюстрации представляются в электронном виде (см. выше). 
Объем резюме не более 200 слов. В резюме отражается цель работы, перечисляются применявшиеся

авторами методы, приводятся краткие сведения о материале и основные результаты. Резюме должно быть
структурированным, т.е. цель, материал и методы, результаты исследования  и выводы выделяются
шрифтом   и печатаются с новой строки. На той же странице приводятся ключевые слова (не более шести),
т.е. термины, отражающие основное содержание работы.

Внимание! Рукописи, не отвечающие приведенным выше требованиям, с множеством стилистических
погрешностей, грамматических и синтаксических ошибок не публикуются и авторам не возвращаются.
Все статьи проходят процедуру научного рецензирования.

Статьи публикуются бесплатно.
Авторский экземпляр  журнала высылается  автору наложенным платежом (можно получить

и в редакции) при условии безналичной  оплаты или оформления полугодовой подписки (информация на
сайте rusradiology.ru).
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