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и интересными клиническими наблюдениями. Журнал призван
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Реферат

Цель. Проспективно изучить возможности плос-

кодетекторной компьютерной томографии на С-

дуге (ПДКТ) для улучшения диагностики, стадиро-

вания и локорегионарного лечения очень ранней

(BCLC 0), ранней (BCLC A) и промежуточных (BCLC

B I и BCLC B II) стадий гепатоцеллюлярного рака

(ГЦР).

Материалы и методы. Пациентам, страдающим

ГЦР, проводили комбинированное локорегионарное

лечение в виде суперселективной химиоэмболиза-

ции лекарственно-насыщаемыми микросферами

(ссХЭ-ЛНМ) и/или чрескожной микроволновой аб-

ляции (МВА) с широким использованием техноло-

гий ПДКТ для внутрипеченочного стадирования,

внутрипроцедурной визуализации, чрескожной и

внутрисосудистой навигации, а также монито-

ринга и оценки непосредственного ответа на

лечение. 

Результаты. С января 2022 г. по январь 2023 г.

лечение начато 24 пациентам. Полный ответ по

критериям mRECIST достигнут у 9 (37,5%) – в од-

ном случае после комбинированного (ссХЭ-ЛНМ +

МВА) лечения стадии BCLC 0, в трех случаях после

комбинированного лечения стадии BCLC A и в трех

случаях после комбинированного лечения стадий

BCLC B I и BCLC B II, а также в двух случаях только

после этапной ссХЭ-ЛНМ стадии BCLC B II. У

остальных 15 (62,5%) пациентов зафиксирован ча-

стичный или полный ответ в пролеченных путем

ссХЭ-ЛНМ узлах и они продолжают получать се-

ансы локорегионарной терапии.

Заключение. Использование технологий ПДКТ поз-

Abstract

Aim. Prospectively investigate the possibilities

of C-arm flat-detector computed tomography

(FDCT) to improve diagnosis, staging and lo-

coregional treatment of very early (BCLC 0),

early (BCLC A) and intermediate (BCLC B I and

BCLC B II) stages of hepatocellular carcinoma

(HCC).

Materials and methods. Patients with HCC un-

derwent a combined locoregional treatment in

the form of superselective chemoembolization

with drug-eluting beads (ssCE-DEB) and/or

percutaneous microwave ablation (MWA) with

extensive use of FDCT technologies for intra-

hepatic staging, intraprocedural imaging, percu-

taneous and endovascular navigation, monitor-

ing and evaluation of immediate treatment re-

sponse.

Results. From January 2022 to January 2023,

treatment was started in 24 patients. A com-

plete response according to mRECIST criteria

was achieved in 9 (37.5%) – in one case, after

combined (ssCE-DEB + MWA) treatment of

HCC BCLC 0 stage, in three cases after com-

bined treatment of stage BCLC A, in three cases

after combined treatment of stages BCLC B I

and BCLC B II, and in two cases only after ss-

CE-DEB of stage BCLC B II. The remaining 15

(62.5%) patients showed a partial or complete

response in the nodes treated by ssCE-DEB, and

they continue to receive sessions of locoregional

therapy.

Conclusion. The use of FDCT technologies can
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воляет значительно улучшить результаты диаг-

ностики и локорегионарного лечения пациентов,

страдающих ранними и промежуточными стадия-

ми ГЦР. 

Ключевые слова: 

плоскодетекторная компьютерная томография,

гепатоцеллюлярный рак, суперселективная

химиоэмболизация, абляция.

signif icantly improve the results of diagnosis

and locoregional treatment of patients with

early and intermediate stages of HCC.

Key words: 

flat-detector computed tomography, hepatocellular

carcinoma, superselective chemoembolization,

Введение
Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) является самой быстрора-
стущей причиной смерти от рака как в России, так и в дру-
гих развитых странах мира, включая США, где несмотря на
достижения в диагностике и лечении общий прогноз за-
болевания остается крайне неблагоприятным – 5-летняя
выживаемость не превышает 12% [1-4]. В связи с этим акту-
альной является разработка эффективных (и воспроизво-
димых) технологий диагностики, точного стадирования и
радикального лечения ГЦР на потенциально-курабель-
ных стадиях заболевания, к которым целесообразно от-
носить стадии BCLC 0, BCLC A, BCLC B I и BCLC B II, соглас-
но обновленной в 2022 г. классификации Барселонской
клиники по лечению рака печени (BCLC) [5]. 
Интервенционная радиология (рентгенохирургия) начи-
ная с 1960-х гг. прошлого века играет ключевую роль как
для морфологической верификации ГЦР (проведение
чрескожной биопсии), так и для выявления мультифо-
кальных форм опухолевого роста и внутрипечёночных
метастазов посредством проведения артериогепатико-
графии (АГ), цифровой субтракционной ангиографии
(ЦСА), МСКТ-артериогепатикографии (МСКТ-АГ), МСКТ-
артериопортографии (МСКТ-АП), двухфазной МСКТ-АГ
или их комбинации [6-8]. В 1980-е гг. кроме диагностиче-
ских возможностей появились также и эффективные ме-
тоды рентгенохирургического лечения ГЦР – эндоваску-
лярные, в виде эмболизации и химиоэмболизации и чрес-
кожные, в виде химической абляции новообразований
этанолом или уксусной кислотой [9, 10]. Однако, основной
прогресс в лечения ГЦР произошел в 1990-е гг. и был свя-
зан с появлением различных видов чрескожной энергети-
ческой абляции (РЧА, МВА, криоабляция) и разработкой
методик суперселективной химиоэмболизации (ссХЭ), в
дальнейшем ставших стандартом локорегионарной тера-
пии очень ранней (BCLC 0), ранней (BCLC A) и промежу-
точных (BCLC B I и BCLC B II) стадий ГЦР [3, 5]. 
Следующий виток развития интервенционно-радиоло-
гических технологий диагностики и лечения ГЦР стал

возможен благодаря появлению в 2006 г. принципиаль-
но новых ангиографических установок с плоскими циф-
ровыми детекторами способными выполнять плоскоде-
текторную компьютерную томографию (ПДКТ) [11, 12].
Внедрение в повседневную практику технологий «ПДКТ
на С-дуге» (flat-detector computed tomography (FDCT)
или C-arm cone-beam computed tomography (C-arm
CBCT)) позволило значительно улучшить выявляемость
мелких узлов ГЦР и внутрипеченочных метастазов, а так-
же дало возможность проводить прецизионные стерео-
таксические чрескожные и эндоваскулярные лечебные
вмешательства в режиме реального времени [13-15]. 
Первая в России ангиографическая установка с возмож-
ностью выполнения ПДКТ (Innova-4100 (GE, США)) была
введена в эксплуатацию 20 июля 2007 года во вновь соз-
данном (по инициативе главного врача Г.М. Манихаса)
отделении рентгенохирургических методов диагности-
ки и лечения (ОРХМДиЛ) ГБУЗ «Санкт-Петербургский го-
родской клинический онкологический диспансер». Уже
20 декабря 2007 года заведующим ОРХМДиЛ П.В. Балах-
ниным в НИИ хирургии им. А.В. Вишневского на второй
научно-практической конференции «Высокотехноло-
гичные методы диагностики и лечения в абдоминальной
хирургии» был сделан первый в России доклад о резуль-
татах использования ПДКТ на фоне внутриартериально-
го контрастирования для диагностики опухолей печени
(рис. 1) [16]. За последующие пять лет в отделении рент-
генохирургии было пролечено 19 пациентов, страдаю-
щих ГЦР. Всего было проведено 59 сеансов долевой хи-
миоэмболизации печеночной артерии (ХЭПА) (от 1 до 11,
в среднем 3,2; медиана 2) лекарственно-насыщаемыми
микросферами (ХЭПА-ЛНМ) с использованием ПДКТ как
метода внутрипеченочного стадирования (рис. 2) и трех-
мерной визуализации питающих ГЦР артерий (рис. 3)
(неопубликованные данные за исключением [17, 18]). 
Начиная с 2012 года работа в данном направлении была
продолжена на базе ГБУЗ «Санкт-Петербургский клини-
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ческий научно-практический центр социализированных
видов медицинской помощи (онкологический)» в рент-
геноперационной, оснащенной ангиографической уста-
новкой нового поколения Artis Zee Floor (Siemens, Герма-
ния) с возможностью проведения чрескожной стерео-
таксической навигации в режиме реального времени
(программный пакет iGuide Needle Guidance (Siemens,
Германия)). В стенах этого учреждения была оптимизи-
рована предложенная авторами ранее методика скани-
рования печени в артериальную фазу ПДКТ-АГ (ПДКТ-
АФАГ) для диагностики первичных узлов ГЦР и его внут-
рипеченочных метастазов, а также усовершенствована
уникальная методика сканирования печени в капилляр-
ную фазу инфузионной ПДКТ-артериогепатикографии
(ПДКТ-КФИАГ), направленная на визуализацию и диф-
ференциальную диагностику мелких (5-9 мм) и очень
мелких (<5 мм) метастазов в печени различной этиоло-
гии [19]. На основе этих разработок и с использованием
программного пакета iGuide Needle Guidance были внед-
рены в ежедневную работу не имеющие аналогов в мире
технологии ангиографически-ассистированной ПДКТ-
контролируемой чрескожной биопсии и ангиографиче-
ски-ассистированной ПДКТ-контролируемой чрескож-
ной энергетической абляции (ЧЭА) первичных и мета-
статических опухолей печени, не визуализируемых с по-
мощью УЗИ и МСКТ [20, 21]. С 2012 по 2021 гг. в ОРХМДиЛ
СПбКНПЦСВМП(о) диагностические вмешательства в
виде МСКТ-АГ, ПДКТ-АГ и чрескожной биопсии были
выполнены 34 пациентам с подозрением на ГЦР. Еще 79
больным, после выполнения 32 инвазивных диагности-
ческих вмешательств и верификации диагноза было
проведено 194 сеанса долевой ХЭПА-ЛНМ (от 1 до 11 на
пациента, в среднем 2,6, медиана – 2) и пять сеансов су-
перселективной химиоэмболизации лекарственно-на-
сыщаемыми микросферами (ссХЭ-ЛНМ), а также 12 сеан-
сов чрескожной локальной терапии в виде криоабляции
(n=6), МВА (n=4), РЧА (n=1) и абляции этанолом (n=1)
(неопубликованные данные). 
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Рис. 1. Первая в России ПДКТ-артериогепатикография (ПДКТ-АГ) у
пациентки с «солитарным» метастазом нейроэндокринной опухоли
в печени. Исследование выполнено в СПб ГБУЗ «ГКОД» 25 августа
2007 г. на ангиографической установке Innova-4100 (GE, США) путем
введения в общую печеночную артерию 45 мл контрастного
препарата (КП) Йопромида (Ультравист 370, Байер, Германия) со
скоростью 3 мл/сек (продолжительность введения 15 сек) и началом
5-секундного сканирования на 10 сек. При выполнении ПДКТ-АГ в
печени обнаружены множественные билобарные гиперваскулярные
метастазы диаметром до 1 мм, не определявшиеся по данным МСКТ
с внутривенным контрастированием. Впервые эти данные были
представлены в научном докладе в НИИ хирургии им. А.В.
Вишневского 20 декабря 2007 г. 

Рис. 3 (а, б). ПДКТ-артериография у пациента с крупным узлом
ГЦР, расположенным в центральных отделах печени и тесно
прилежащим к куполу диафрагмы: а. ПДКТ-АГ из бассейна общей
печёночной артерии – отчетливо определяется дефект накопления
контрастного препарата в части опухоли, прилежащей к диафрагме;
б. ПДКТ-артериография правой нижней диафрагмальной артерии –
визуализируются участки опухоли, кровоснабжающиеся из данной
артерии, что свидетельствует о прорастании опухоли в диафрагму.
Исследование выполнено в СПб ГБУЗ «ГКОД» на ангиографической
установке Innova-4100 (GE, США) 7 февраля 2008 г. 

Рис. 2. Первая в России ПДКТ-АГ у пациента с множественными
внутрипечёночными метастазами ГЦР. Исследование выполнено в
СПб ГБУЗ «ГКОД» на ангиографической установке Innova-4100 (GE,
США) путем введения в общую печеночную артерию 45 мл КП со
скоростью 3 мл/сек (продолжительность введения 15 сек) и началом
5-секундного сканирования на 10 сек. При выполнении ПДКТ-АГ в
печени обнаружены множественные билобарные гиперваскулярные
метастазы диаметром до 1 мм, не определявшиеся по данным МСКТ
с внутривенным контрастированием. 

а б
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Начиная с августа 2021 года сотрудники отделения про-
должили свою работу в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н.
Петрова», в рентгеноперационной, оснащенной ангио-
графической установкой новейшей модификации Artis
Zee Floor (Siemens, Германия) c 16-битным детектором
высокого контрастного разрешения (64 000 градаций
серого вместо 16 000 в предыдущей модификации), си-
стемой лазерного наведения и навигационным про-
граммным пакетом для проведения стереотаксической
внутрисосудистой навигации и суперселективной эмбо-
лизации в режиме реального времени (Embolisation
Guidance (Siemens, Германия)), позволяющим быстро и
прецизионно выполнять ссХЭ-ЛНМ. С учетом предыду-
щего опыта и новейшего оборудования авторами была
разработана оригинальная стратегия, направленная на
морфологическую верификацию, адекватное внутри-
печеночное стадирование и проведение максимально
эффективной (потенциально-курабельной) локорегио-
нарной терапии ГЦР с использованием всех современ-
ных технологий ПДКТ на С-дуге, включая лазерное наве-
дение и внутрисосудистую навигацию.
Цель исследования – проспективно изучить возможно-
сти рентгенохирургии (интервенционной радиологии)
для диагностики, стадирования и локорегионарного
лечения очень раннего (BCLC 0), раннего (BCLC A) и про-
межуточного (BCLC B I и BCLC B II) ГЦР с использованием
всех современных технологий ПДКТ на С-дуге.

Материалы и методы
Начиная с января 2022 года все пациенты с подозрением
на ГЦР на фоне цирроза стадий BCLC 0, BCLC A и BCLC B
проходили обследование и лечение по следующему алго-
ритму. На амбулаторном этапе выполняли УЗИ, МСКТ
и/или МРТ брюшной полости с внутривенным контрасти-
рованием, а также МСКТ грудной клетки с целью предва-
рительного внутрипечёночного стадирования заболева-
ния и исключения внепеченочных метастазов. Также про-
водили полное клинико-лабораторное обследование для
оценки функционального состояния печени, уровня АФП,
анализа вирусной нагрузки и выявления сопутствующей
патологии. В случаях отсутствия коагулопатии и хорошей
визуализации ГЦР при УЗИ на амбулаторном этапе выпол-
няли чрескожную автоматическую игольную режущую
стержневую биопсию системой 18 G под УЗИ-контролем и
гистологическую верификацию заболевания. При нали-
чии коагулопатии (МНО более 1,2; число тромбоцитов ме-
нее 100х109/л), а также в случае плохой визуализации опу-
холи, биопсию производили уже на стационарном этапе
при проведении диагностической двухфазной ПДКТ-АГ.
Тактика дообследования и лечения во всех случаях была
согласована на мультидисциплинарном онкологическом
консилиуме (МДК) с участием клинического онколога, аб-
доминального хирурга, лучевого терапевта и рентгенохи-
рурга (врача по рентгенэндоваскулярным диагностике и
лечению). От всех пациентов было получено доброволь-
ное письменное информированное согласие на проведе-

ние соответствующих инвазивных диагностических и ле-
чебных вмешательств, а также согласие на последующую
обработку и использование полученных данных. Все рент-
генохирургические вмешательства выполнялись врачами
ОРХМДиЛ, имеющими опыт работы по специальности бо-
лее 10 лет и опыт выполнения чрескожной биопсии, ЦСА,
ХЭПА-ЛНМ и ЧЭА (РЧА, МВА, чрескожная криоабляция)
опухолей различных локализаций более чем у ста пациен-
тов. 
Первым этапом всем пациентам с целью внутрипеченоч-
ного стадирования заболевания выполняли диагностиче-
скую двухфазную ПДКТ-АГ в рентгеноперационной
ОРХМДиЛ на ангиографической установке Artis Zee Floor
(Siemens, Германия), оснащенной плоским 16-битным
цифровым детектором размерами 40х30 см. Для этого под
местной анестезией раствором лидокаина осуществляли
пункцию и катетеризацию правой бедренной артерии по
методике Сельдингера. Катетером Cobra С2 диаметром 5F
производили катетеризацию и ЦСА верхней брыжеечной
артерии, чревного ствола и общей печеночной артерии
(ОПА) с целью определения варианта артериального кро-
воснабжения печени [22]. После этого катетер оставляли в
ОПА и производили диагностическую ПДКТ-КФИАГ по
описанной ранее методике [21]. Для этого в артериальный
катетер вводили 40 мл неразведенного контрастного пре-
парата (КП) Йопромид (Ультравист 370, Байер, Германия)
со скоростью 2 мл/сек (продолжительность введения 20
сек) и выполняли сканирование печени (ротационную
рентгенографию) на 22 сек от начала введения контраст-
ного препарата (то есть через 2 сек после окончания конт-
растирования) при задержке дыхания пациента в фазе вы-
доха. Сканирование (ротационную рентгенографию) вы-
полняли в течение 6,6 сек в режиме DynaCT 6sDCT Body со
скоростью вращения гентри 300 в сек и частотой рентге-
нографии 60 кадров в сек (серия рентгенограмм, состоя-
щая из 397 отдельных снимков). После этого производили
ПДКТ-АФАГ. Для этого в артериальный катетер вводили 45
мл КП со скоростью 3 мл/сек (введение КП в течение 15
сек), и начинали сканирование на 8 сек от начала контра-
стирования в том же режиме DynaCT 6sDCT Body. Если
имелось два независимых источника кровоснабжения
печени, двухфазную ПДКТ-АГ проводили для каждого со-
суда отдельно, снижая в два раза объем и скорость введе-
ния КП. Реконструкцию полученных массивов данных осу-
ществляли в автоматическом режиме с использованием
матрицы 512х512 без режимов сглаживания на рабочей
станции Syngo X- Workplace VD10Е (Siemens, Германия).
Анализ полученных изображений производили с исполь-
зованием программного пакета InSpace (Siemens, Герма-
ния) в режимах MPR и VRT либо непосредственно в рент-
геноперационной, либо в прилежащей к ней комнате
управления (пультовой). 
Диагностическую ПДКТ-АФАГ выполняли с целью визуа-
лизации гиперваскулярных образований в печени – ос-
новных узлов ГЦР, дополнительных узлов ГЦР (в случае
мультифокального гепатоканцерогенеза), а также внутри-
печеночных метастазов. Диагностическую ПДКТ-КФИАГ



выполняли с целью дифференциальной диагностики мел-
ких и очень мелких узлов ГЦР, внутрипеченочных метаста-
зов и инфильтративной формы ГЦР от участков наруше-
ния перфузии и артериопортальных фистул, а также с це-
лью определения наличия «капсулы» опухоли и высоко-
контрастной визуализации жизнеспособных участков опу-
холевой ткани для выполнения биопсии (рис. 4). После об-

работки данных ПДКТ-АФАГ и ПДКТ-КФИАГ непосред-
ственно в рентгеноперационной осуществляли оконча-
тельное внутрипеченочное стадирование заболевания и
принимали решение о дальнейшей тактике лечения (хи-
рургическое лечение, проведение ЧЭА, проведение ссХЭ-
ЛНМ, комбинированное лечение или отказ от локорегио-
нарной терапии в пользу лекарственного лечения) соглас-
но обновленным рекомендациям BCLC [5]. 
Если на догоспитальном этапе заболевание не было вери-
фицировано (и пациентам не планировалось хирургиче-
ское удаление ГЦР), то в заключение диагностического
этапа вмешательства обязательно выполняли чрескожную
автоматическую игольную режущую стержневую био-
псию системой 18 G. Когда опухолевые узлы не визуализи-
ровались с помощью УЗИ, биопсию выполняли под конт-
ролем ПДКТ с использованием навигационной системы
iGuide Needle Guidance по следующей методике. Исполь-
зуя слияние массивов данных, полученных при ПДКТ-
КФИАГ (визуализация ветвей воротной вены и печеночных
вен; определение жизнеспособной опухолевой ткани) и
ПДКТ-АФАГ (визуализация артерий для снижения риска
их повреждения) на рабочей станции осуществляли по-
строение траектории установки биопсийной иглы (траек-
тории таргетирования). После проведения биопсийной
иглы в целевую точку под контролем лазерного наведения
осуществляли повторную ПДКТ-АФАГ и производили за-
бор ткани в автоматическом режиме. Если забор ткани
производился из опухоли очень маленького диаметра,
после срабатывания режущего механизма выполняли еще
одно контрольное сканирование для подтверждения за-
бора материала непосредственно из опухолевого узла
(рис. 5). После удаления биопсийной иглы выполняли ком-

прессию места пункции в течение 10 минут и осуществля-
ли контрольную ЦСА с целью исключения кровотечения
по пункционному каналу. В случае массивного кровотече-
ния, проявлявшегося экстравазацией КП, производили су-
перселективную эмболизацию сосудов опухолевого узла
частицами PVA Contour 150-250 мкм (Boston Scientific,
США) (рис. 6). 
После верификации ГЦР использовали следующие вари-
анты локорегионарной терапии в зависимости от стадии
заболевания по BCLC. Для стадии BCLC 0 – МВА с или без
ссХЭ-ЛНМ; для стадии BCLC A – ссХЭ-ЛНМ крупных узлов
диаметром более 20 мм с одновременной или отсрочен-
ной МВА, а также МВА узлов диаметром менее 20 мм; для
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Рис. 4 (а, б). Двухфазная ПДКТ-АГ: а. В фазу ПДКТ-АФАГ
определяется крупный солитарный узел ГЦР в капсуле диаметром
50 мм – стадия заболевания BCLC A; б. В фазу ПДКТ-КФИАГ помимо
крупного узла визуализируется дополнительный мелкий
гиперваскулярный опухолевый узел диаметром 14 мм, а также еще
более мелкий узел диаметром 5 мм, располагающийся в
диспластическом узле диаметром 9 мм (carcinoma in situ) – смена
стадии заболевания на BCLC B II. 

а

Рис. 5 (а-е). Этапы проведения ангиографически-ассистированной
ПДКТ-контролируемой чрескожной биопсии узла ГЦР диаметром 11
мм (не визуализирующегося при УЗИ и МСКТ) под контролем
лазерного наведения: а, б. Диагностическая ПДКТ-АФАГ –
визуализация целевого узла ГЦР диаметром 11 мм в двух проекциях
(второй узел диаметром 7 мм); в. Определение с помощью
лазерного перекрестия точки входа биопсийной иглы на коже
пациента; г. Проведение биопсийной иглы на заданную глубину с
постоянным контролем ее положения по двум перпендикулярным
друг другу лазерным линиям; д, е. Контрольная ПДКТ-АФАГ после
срабатывания режущего механизма биопсийной иглы – на срезах в
двух проекциях отчетливо видно, что забор ткани произведен
непосредственно из опухолевого узла (получен один столбик
светлой ткани, по данным гистологического исследования –
высокодифференцированная гепатоцеллюлярная карцинома).

а б
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стадии BCLC B I – ссХЭ-ЛНМ крупных узлов диаметром бо-
лее 20 мм с одновременной или отсроченной МВА, а также
МВА узлов диаметром менее 20 мм; для стадии BCLC B II
(не более 5 узлов в капсуле диаметром до 7 см, с четко вы-
раженными питающими артериями) – ссХЭ-ЛНМ крупных
узлов диаметром более 20 мм с одновременной или от-
сроченной МВА, а также МВА узлов диаметром менее 20
мм; для стадии BCLC B III (инфильтративный рост, внутри-
печеночные метастазы) – системная лекарственная тера-
пия. 
Чрескожную ангиографически-ассистированную ПДКТ-
контролируемую МВА производили по описанной ранее
методике наведения с использованием аппарата для мик-
роволновой абляции Surblate (Vison Medical, Китай) и ан-
тенн МТС-3СА-II 27 и МТС-3СА-II 28 диаметром 14 G (Vison
Medical, Китай) [21]. Во всех случаях МВА выполняли под
общей комбинированной анестезией с подачей энергии
мощностью 90 ватт в течение 5-15 мин в зависимости от
диаметра узлов ГЦР. При проведении МВА узлов ГЦР диа-
метром более 30 мм выполняли этапное репозициониро-
ванние антенны с целью обеспечение минимального края
абляции не менее чем 10 мм. Если узел диаметром более
20 мм ранее не был подвергнут ссХЭ-ЛНМ, то для визуали-

зации «призрака опухоли», а также с целью снижения теп-
лопотери и облегчения таргетирования, непосредственно
перед проведением МВА выполняли его ссХЭ-ЛНМ (рис.
7), а в ряде случаев – суперселективную эмболизацию 5-10

мл аутогемосгустков в смеси с КП по оригинальной мето-
дике (рис. 8). В одном случае визуализацию «призрака
опухоли» осуществляли по липиодолу, содержащемуся в
опухолевом узле после ранее проведенной в другом уч-
реждении масляной ХЭПА (рис. 9). После удаления антен-
ны в режиме коагуляции пункционного канала выполняли
ЦСА из бассейна ОПА для исключения кровотечения. В
случае экстравазации контрастного препарата по пунк-
ционному каналу (признак кровотечения) производили
компрессию места пункции в течение 10 минут после чего
повторяли ЦСА. При продолжающемся интенсивном кро-
вотечении под ПДКТ-контролем проводили антенну для
МВА параллельно первому пункционному каналу и вы-
полняли абляцию канала в течение 60-90 сек., контроли-
руя остановку кровотечения путем ангиографии (рис. 10).
За один сеанс проводили ЧЭА не более чем трех опухоле-
вых узлов. 

Рис. 6 (а-г). Контроль и остановка кровотечения после чрескожной
ангиографически-ассистированной ПДКТ-контролируемой биопсии
солитарного (BCLC A) узла ГЦР размерами 43х41х37 мм (уровень
тромбоцитов на момент операции 37х109/л): а. Контрольная ПДКТ-
АФАГ для оценки положения биопсийной иглы перед
срабатыванием режущего механизма; б. Контрольная ЦСА после
выполнения биопсии – на ангиограммах определяется
экстравазация КП по пункционному каналу с подтеканием в
свободную брюшную полость (признак продолжающегося
кровотечения); в. Контрольная ЦСА после выполнения
суперселективной эмболизации артерии, питающей опухолевый
узел частицами PVA Contour 150-250 мкм (Boston Scientific, США); г.
Контрольная ПДКТ без контрастирования после выполнения
суперселективной эмболизации – отмечается равномерное
накопление эмболизата в опухоли, размеры новообразования
уменьшились на 10% – до 39х37х32 мм. 
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Рис. 7 (а-г). Этапы проведения одномоментной комбинированной
локорегионарной терапии (ссХЭ-ЛНМ + МВА) солитарного узла ГЦР
(стадия BCLC А): а. Диагностическая ПДКТ-АГ – в печени
определяется солитарное гиперваскулярное патологическое
образование размерами 25х20х19 мм; б. Контрольная ПДКТ без
контрастирования после выполнения ссХЭ-ЛНМ – отмечается
достаточно равномерное накопление химиоэмболизата в
опухолевой ткани; этот же массив данных использовали для
установки антенны в опухолевый узел под ПДКТ-контролем; в.
Контрольная ПДКТ-КФИАГ после окончания МВА – за счет эффекта
выпаривания отмечается уменьшение размеров новообразования
на 50% до 15х9х8 мм; г. Контрольная ПДКТ-КФИАГ после окончания
МВА – размеры зоны абляции составляют 37х30х30 мм (истинный
размер больше на 50%); благодаря визуализации «призрака
опухоли» (вследствие выполненной ссХЭ-ЛНМ) легко измерить
минимальный край абляции, который составляет более 10 мм во
всех проекциях. 
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Процедуру ссХЭ-ЛНМ выполняли под местной анестези-
ей. Первым этапом осуществляли диагностическую ЦСА и
двухфазную ПДКТ-АГ по описанной выше методике. На
рабочей станции ангиографической установки произво-
дили сегментирование целевого узла, а также поиск пи-
тающих артерий в полуавтоматическом режиме с исполь-
зованием программного пакета Embolisation Guidance.
После этого полученные данные передавали в стереотак-
сическое пространство ангиографической установки и
под контролем рентгеноскопии в 3D режиме осуществля-
ли суперселективную катетеризацию питающих артерий с
помощью микрокатетера Direxion Fathom диаметром 2,4 F
(Boston Scientific, США). После установки катетера в пи-
тающую артерию для подтверждения ее вклада в крово-
снабжение выполняли контрольную суперселективную
ПДКТ-АФАГ с 8 мл КП, вводимого со скоростью 0,5 мл/сек
задержкой сканирования 8 сек. После этого по кровотоку
в течение 20-30 мин медленно вводили 1 или 2 флакона
ЛНМ DСBead 100-300 мкм (BTG, Великобритания), насы-
щенных 50 мг или 100 мг раствора доксорубицина, соот-

ветственно, согласно инструкции пользователя. Суперсе-
лективную химиоэмболизацию осуществляли до суб-
окклюзии всех целевых артерий. Если после введения
ЛНМ в целевых сосудах сохранялся остаточный кровоток,
производили «доэмболизацию» сосудов частицами PVA
Contour 150-250 мкм (Boston Scientific, США) после чего
выполняли контрольную ПДКТ без контрастирования с
целью оценки равномерности распределения химиоэм-
болизата в опухолевой ткани (рис. 11). В случае явного де-
фекта накопления химиоэмболизата в какой-либо части
целевой опухоли выполняли двухфазную ПДКТ-АГ в ре-
жиме PBV (Perfusion Blood Volume (Siemens, Германия)) –
слияние нативной ПДКТ и ПДКТ-АФАГ – с целью поиска
дополнительного источника кровоснабжения, который в
случае обнаружения также эмболизировали. За один се-
анс производили ссХЭ-ЛНМ только одного или двух опу-
холевых узлов. Следующий сеанс ссХЭ-ЛНМ, направлен-
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Рис. 8 (а-г). Оригинальная методика суперселективной
эмболизации узла ГЦР аутогемосгустками перед проведением МВА
с целью последующей точной оценки края абляции (стадия BCLC А):
а. Суперселективная ПДКТ-АФАГ через микрокатетер для
подтверждения кровоснабжения таргетируемой опухоли (32х32х32
мм) из целевой артерии – отмечается равномерное накопление КП,
возможно проведение суперселективной эмболизации; б.
Контрольная ПДКТ без контрастирования – отмечается
равномерное распределение аутогемосгустков в смеси с КП в
целевом опухолевом узле (24х24х24 мм); в. Визуализирующийся при
нативном ПДКТ узел позволяет точно позиционировать антенну для
МВА под ПДКТ-контролем без дополнительного контрастирования;
г. Контрольная ПДКТ-КФИАГ после окончания подачи энергии –
благодаря предварительно выполненной суперселективной
эмболизации узла ГЦР аутогемосгустками в смеси с КП на
томограммах отчетливо визуализируется «призрак опухоли»
(20х20х20 мм) внутри зоны абляции (64х41х33 мм), что позволяет
легко измерить минимальный край абляции, который составляет
более 10 мм во всех проекциях.
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Рис. 9 (а-г). Микроволновая абляция солитарного узла ГЦР
размерами 38х34х30 мм (BCLC A), с предварительной оценкой его
жизнеспособности (после выполненной ранее классической
масляной ХЭПА) с использованием двухфазного ПДКТ-
сканирования в режиме PBV (Perfusion Blood Volume (Siemens,
Германия)): а. Первая фаза сканирования в режиме PBV (ПДКТ без
контрастирования) – определяется компактное накопление
липиодола в ранее подвергнутом масляной химиоэмболизации узле
ГЦР; судить о жизнеспособности узла не представляется
возможным; б. Вторая фаза сканирования в режиме PBV (ПДКТ-
КФИАГ) – отмечается контрастирование опухолевого узла по
периферии; оценить наличие васкуляризации внутри
эмболизированной опухоли крайне сложно из-за наличия
липиодола; в. Финальное изображение, полученное в режиме PBV
(трехмерная субтракция первой фазы ПДКТ из второй фазы ПДКТ) –
отчетливо видно остаточное кровоснабжение внутри опухолевого
узла (показано цветом на фоне «чёрного» субтрагированного
липиодола), а также кровоснабжение опухоли по периферии; г.
Контрольная ПДКТ-КФИАГ после МВА с трехкратным
репозиционированием антенны – отчетливо определяется зона
абляции (74х68х62 мм) и «призрак опухоли» (30х28х27 мм),
содержащий липиодол, что позволяет точно определить
минимальный край абляции (8 мм без учета эффекта выпаривания). 
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ТЕХНОЛОГИИ ПЛОСКОДЕТЕКТОРНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ В ИНТЕРВЕНЦИОННОЙ ОНКОЛОГИИ:  ДИАГНОСТИКА, СТАДИРОВАНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ ГЕПАТОЦЕЛЛЮЛЯРНОГО РАКА 

ный на лечение других узлов ГЦР выполняли через 1 мес
после первого вмешательства. При этом во время диагно-
стического этапа второго (и третьего) вмешательства оце-
нивали ответ на лечение ранее эмболизированных узлов
по критериям mRECIST (рис. 12, рис. 13).

Результаты
Начиная с января 2022 г. в ОРХМДиЛ было обследовано 28
первичных пациентов с подозрением на ГЦР на фоне цир-
роза, не получавших до этого никакого противоопухоле-
вого лечения. Из них только одному пациенту ранее была
выполнена однократная масляная ХЭПА в другом учреж-
дении с достижением частичного ответа по mRECIST (рис.
9). В четырнадцати случаях для верификации и стадирова-

Рис. 10 (а-г). Этапы диагностики и лечения кровотечения во время
проведении МВА узла ГЦР у пациента с тромбоцитопенией (уровень
тромбоцитов на момент операции 49х109/л): а. Контрольная ПДКТ-КФИАГ
для оценки зоны абляции перед удалением антенны; б. Контрольная ЦСА
после удаления антенны – определяется экстравазация контрастного
препарата по ходу пункционного канала с подтеканием в свободную
брюшную полость (признак продолжающегося кровотечения); в.
Контрольная ПДКТ-АФАГ для визуализации пункционного канала и
источника кровотечения – красным показана планируемая траектория
установки антенны для проведения абляции с гемостатической целью; г.
Контрольная ПДКТ-АФАГ после абляции пункционного канала –
определяется зона абляции по ходу пункционного канала, участков
экстравазации не визуализируется, данных за кровотечение нет. 
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Рис. 11 (а-е). Этапная ссХЭ-ЛНМ ГЦР стадии BCLC B II (первый этап): а.
Диагностическая ЦСА общей печёночной артерии – определяется три
опухолевых узла; б. Диагностическая ПДКТ-АФАГ– определяется три
опухолевых узла, дополнительных узлов и внутрипеченочных метастазов
не выявлено (подтверждение стадии BCLC B II); принято решение
выполнить трехэтапную ссХЭ-ЛНМ с интервалом в 1 мес.; в. Двухфазная
ПДКТ в режиме PBV перед первой ссХЭ-ЛНМ для последующей оценки
непосредственного ответа на лечение; г. Сегментация и выделение
питающего сосуда первого целевого очага (49х43х39 мм) в
полуавтоматическом режиме; данные переданы на рентгеноскопические
мониторы для проведения суперселективной катетеризации; д.
Контрольная ЦСА – выполнена ссХЭ-ЛНМ до субокклюзии единственной
питающей артерии; е. ПДКТ без контрастирования – отмечается
равномерное накопление ЛНМ в целевом узле и питающей артерии. 
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Рис. 12 (а-е). Этапная ссХЭ-ЛНМ ГЦР стадии BCLC B II (второй этап): а.
Диагностическая ПДКТ-АФАГ– определяется два жизнеспособных
опухолевых узла и полный ответ на лечение по mRECIST в первом узле; б.
Диагностическая ПДКТ-АФАГ правой нижней диафрагмальной артерии
для исключение кровоснабжения части опухоли прилежащей к
диафрагме из данного бассейна – кровоснабжение не определяется
(дополнительно выполнена перераспределительная эмболизация
данной артерии микроспиралями); в. Сегментация и выделение
питающего сосуда второго целевого очага (52х51х46 мм) в
полуавтоматическом режиме; данные переданы на рентгеноскопические
мониторы для проведения суперселективной катетеризации; г. Процесс
введения ЛНМ в целевой узел под флюороскопическим контролем; д.
Контрольная ЦСА через микрокатетер – выполнена ссХЭ-ЛНМ до
субокклюзии единственной питающей артерии; е. ПДКТ без
контрастирования – отмечается равномерное накопление ЛНМ в
целевом узле.
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Рис. 13 (а-в). Этапная ссХЭ-ЛНМ ГЦР стадии BCLC B II (третий этап):
а. Диагностическая ПДКТ-АФАГ– определяется кровоснабжение
третьего опухолевого узла и полный ответ на лечение по mRECIST в
двух пролеченных узлах; б. Сегментация и выделение питающего
сосуда третьего целевого узла (28х18х11 мм) в полуавтоматическом
режиме; данные переданы на рентгеноскопические мониторы для
облегчения суперселективной катетеризации; в. ПДКТ без
контрастирования сразу после ссХЭ-ЛНМ– отмечается равномерное
накопление ЛНМ в целевом узле.
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ния заболеваний была выполнена диагностическая двух-
фазная ПДКТ-АГ с чрескожной биопсией опухоли под УЗИ
или ПДКТ контролем. Еще у 14 пациентов с морфологиче-
ски подтвержденным ГЦР, диагностическая двухфазная
ПДКТ-АГ выполнялась как первый этап запланированного
локорегионарного лечения. При проведении диагности-
ческой двухфазной ПДКТ-АГ у одного пациента со стадией
заболевания BCLC А и трех пациентов со стадией BCLC B I
были выявлены множественные внутрипеченочные мета-
стазы, которые не определялись на догоспитальном этапе
по данным трехфазной МСКТ (рис. 14) и/или МРТ с внутри-

венным контрастированием (рис. 15). В этих случаях стадия
заболевания была изменена на стадию BCLC B III и локо-
регионарное лечение, согласно обновленной стратегии
BCLC, признано нецелесообразным. По решению МДК па-
циентам была назначена системная лекарственная проти-
воопухолевая терапия первой линии. Еще у пяти пациен-
тов после проведения диагностической двухфазной
ПДКТ-АГ стадия заболевания была изменена на более
продвинутую – в трех случаях с BCLC A на BCLC B I и в двух
случаях с BCLC B I на BCLC B II, что потребовало коррекции
плана локорегионарной терапии. Таким образом, локоре-
гионарное рентгенохирургическое лечение было начато
24 пациентам, а окончательное распределение их по ста-
диям заболевания было следующим: BCLC 0 – 1 пациент,
BCLC A – 6, BCLC B I – 7 и BCLC B II – 10 пациентов. За пе-
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Рис. 14 (а-г). Возможности двухфазной ПДКТ-АГ для
диагностики инфильтративной формы ГЦР и внутрипеченочных
метастазов: а, б. Артериальная и портальная фазы МСКТ – в
печени определяется три узла ГЦР диаметром 27 мм, 15 и 11 мм
(BCLC А); в. ПДКТ-АФАГ– во всех отделах печени визуализируются
множественные мелкие гиперваскулярные метастатические узлы;
г. ПДКТ-АФАГ – вокруг наиболее крупного узла ГЦР
визуализируются множественные мелкие дочерние
метастатические узлы, инфильтрирующие печень –
инфильтративная форма роста ГЦР. 
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Рис. 15 (а-з). Возможности двухфазной ПДКТ-АГ для диагностики
инфильтративной формы ГЦР и внутрипеченочных метастазов: а, б.
Артериальная и портальная фазы МРТ – в правой доле печени
определяется два узла ГЦР размерами 42х42х41 мм и 38х30х30 мм
(BCLC B I); в, г. ПДКТ-АФАГ и ПДКТ-КФИАГ – рядом с крупными
узлами визуализируются множественные мелкие «дочерние»
метастатические узлы, инфильтрирующие печень (инфильтративная
форма роста); д. ПДКТ-АФАГ – в правой доле печени
визуализируются множественные гиперваскулярные узлы
диаметром от 1 мм и более – множественные внутрипечёночные
метастазы ГЦР; е. ПДКТ-КФИАГ – в капиллярную фазу
контрастирования мелкие узлы становятся гиподенсными с
характерным перитуморальным контрастированием по периферии
– патогномоничный признак метастазов в печени; ж, з. То же при
двукратном приближении – перитуморальное кольцевое
контрастирование в капиллярную фазу позволяет надежно
дифференцировать метастазы от участков гиперперфузии,
артериопортальных фистул, гемангиом и других доброкачественных
образований.
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Рис. 18 (а-г). Комбинированное локорегионарное лечение
ГЦР стадии BCLC B I в виде ссХЭ-ЛНМ крупного узла и
отсроченной МВА двух узлов через 2 мес. после первой
процедуры: а. Диагностическая ПДКТ-АФАГ – визуализируется
крупный узел размерами 40х32х31 мм, и дополнительный
мелкий узел диаметром 12 мм; б. ПДКТ-КФИАГ через 2 мес.
после ссХЭ-ЛНМ – тотальный некроз и уменьшение размеров
основного узла ГЦР (30х27х27 мм); контроль положения
антенны для МВА перед началом абляции; в. Контрольная
ПДКТ-КФИАГ после абляции (с двух точек) первого узла ГЦР –
внутри зоны абляции размерами 47х45х38 мм визуализируется
«призрак опухоли» размерами 20х18х18 мм в виде гиподенсной
зоны после ранее выполненной ссХЭ-ЛНМ; красным показана
планируемая траектория установки антенны для проведения
абляции второго узла ГЦР; г. Контрольная МСКТ (портальная
фаза) через 1 мес. после окончания локорегионарной терапии
– данных за локальное прогрессирование и локальный
рецидив заболевания нет. 

а б

в г

Рис. 16 (а-з). Комбинированное локорегионарное лечение ГЦР
стадии BCLC 0: а. ПДКТ-АФАГ – определяется единственный узел
ГЦР размерами 17х16х15 мм; б. Сегментация узла ГЦР и выделение
питающего сосуда в полуавтоматическом режиме; данные переданы
на рентгеноскопические мониторы для облегчения
суперселективной катетеризации и проведения ссХЭ-ЛНМ; в.
Суперселективная ПДКТ-АФАГ через микрокатетер для
подтверждения кровоснабжения узла ГЦР из целевой артерии –
отмечается равномерное накопление КП, возможно проведение
ссХЭ-ЛНМ; г. Этап установки антенны для МВА в целевой узел ГЦР
(через 1 мес. после ссХЭ-ЛНМ); д. Контрольная ПДКТ-КФИАГ сразу
после МВА для визуализации зоны абляции (51х40х38 мм) и
содержащегося внутри нее «призрака опухоли» (благодаря ранее
выполненной ссХЭ-ЛНМ); е. Использование режима FUSION для
слияния данных о зоне абляции с данными об опухоли (до ссХЭ-
ЛНМ) как дополнительного варианта определения минимального
края абляции (более 10 мм); ж, з. Артериальная и портальная фазы
МСКТ через 3 мес. после локорегионарного лечения – данных за
локальное прогрессирование и локальный рецидив заболевания нет.
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Рис. 17 (а-е). Комбинированное локорегионарное лечение ГЦР стадии
BCLC А в виде ссХЭ-ЛНМ + МВА за одну процедуру: а, б. Артериальная
фаза МСКТ до лечения – солитарный узел ГЦР в печени размерами
27х26х18 мм; в, г. ПДКТ-КФИАГ перед проведением лечения – солитарный
узел ГЦР, других очаговых образований не определяется; д, е.
Контрольная МСКТ через 1 мес. после лечения – определяется зона
абляции, данных за локальный рецидив или локальное
прогрессирование заболевания нет.
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риод с января 2022 г. по январь 2023 г. выполнено 46 лечеб-
ных рентгенохирургических вмешательств: ангиографи-
чески-ассистриованная ПДКТ-контролируемая чрескож-
ная МВА – 7; ПДКТ-контролируемая ссХЭ-ЛНМ – 36; ком-
бинированное воздействие в виде ссХЭ-ЛНМ (или супер-
селективной эмболизации) в сочетании с МВА – 3 про-
цедуры. 
В настоящее время полный ответ на лечение по крите-
риям mRECIST (по данным МСКТ и/или МРТ с внутривен-
ным контрастированием) наблюдается у 9 пациентов
(37,5%) – в одном случае после комбинированного (ссТАХЭ

+ МВА) лечения стадии BCLC 0 (рис. 16), в трех случаях
после комбинированного (ссТАХЭ + МВА) лечения стадии
BCLC A (рис. 17) и в трех случаях после комбинированного
(ссТАХЭ + МВА) лечения стадии BCLC B I (рис. 18) и BCLC B
II  (рис. 19, рис. 20), а также в двух случаях только после
этапной ссТАХЭ стадии BCLC B II (рис. 21). У остальных 15 па-
циентов (62,5%) зафиксирован частичный или полный от-
вет по критериям mRECISC в пролеченных (путем ссТАХЭ
и/или МВА) узлах и они продолжают получать сеансы ло-
корегионарной терапии нелеченных узлов, в соответствии
с вышеописанной стратегией. 

Постэмболизационный синдром имел место в 16 случаях
ссХЭ-ЛНМ (45%), постабляционный синдром – после 3 се-
ансов МВА (30%). Все наблюдавшиеся осложнения отно-
сились к осложнениям 1 степени по классификации CIRSE
(осложнения, которые были немедленно и полностью
устранены в момент проведения вмешательства и не
влияли на дальнейший послеоперационный период) и 2
степени (не требовали дополнительного лечения, но
удлиняли время госпитализации с целью наблюдения за
пациентом) [23]. К первой группе относились четыре слу-
чая артериального кровотечения (два в процессе биопсии
и два в процессе МВА), потребовавшие интраоперацион-
ной суперселективной эмболизации или проведения МВА
пункционного канала. Ко второй группе – два случая вре-
менной декомпенсации цирроза после МВА с появлением
транзиторного асцита, что потребовало диагностической
пункции брюшной полости для исключения кровотече-
ния, а также динамического наблюдения. Осложнений 3
степени (требовали проведения дополнительного ле-
карственного, интервенционно-радиологического или
хирургического лечения, но не имели отдаленных послед-

Рис. 19 (а-е). Комбинированное локорегионарное лечение ГЦР стадии
BCLC B II: а. ПДКТ-КФИАГ перед ссХЭ-ЛНМ наиболее крупного узла
(67х66х65 мм); б. Контрольная ПДКТ-КФИАГ перед ссХЭ-ЛНМ второго
узла ГЦР (32х27х25 мм) – полный ответ по mRECIST в первом узле; в.
Контрольная ПДКТ-КФИАГ перед ссХЭ-ЛНМ третьего узла ГЦР – полный
ответ по mRECIST в первом и втором узле ГЦР; г. Контрольная ПДКТ-
КФИАГ перед ссХЭ-ЛНМ третьего узла ГЦР – визуализируется третий
узел (40х35х34 мм), прилежащий к правой почке и правому
надпочечнику; д. ПДКТ-КФИАГ через 1 мес. после ссХЭ-ЛНМ третьего узла
ГЦР – определяется остаточное кровоснабжение третьего узла ГЦР из
бассейна правой средней надпочечниковой артерии; е. Контрольная
ПДКТ-артериография правой почечной артерии перед проведением
МВА третьего узла ГЦР с остаточным кровоснабжением.  
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Рис. 21 (а-е). Результаты локорегионарного лечения ГЦР стадии BCLC B
II (продолжение рис. 11, рис. 12, рис. 13): а. Артериальная фаза МСКТ до
начала лечения – визуализируется три узла ГЦР размерами  52х51х46 мм,
28х20х18 мм (сливается с первым) и 49х43х39 мм в краниокаудальном
направлении; б. Артериальная фаза МСКТ через 7 мес. после третьей
ссХЭ-ЛНМ – полный ответ в трех узлах по mRECIST; данных за локальное
прогрессирование или локальный рецидив заболевания нет; в, г.
Артериальная фаза МСКТ – изменения васкуляризации и размеров
наиболее крупного первого узла до начала лечения и через восемь
месяцев после однократной ссХЭ-ЛНМ; д, е. Артериальная фаза МСКТ –
изменения васкуляризации и размеров третьего узла через два и десять
месяцев после однократной ссХЭ-ЛНМ. 
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Рис. 20 (а-е). Результаты комбинированного локорегионарного
лечения ГЦР стадии BCLC B II (продолжение рис. 19): а-в. Артериальная
фаза МСКТ до начала лечения – визуализируется три гиперваскулярных
узла ГЦР размерами 67х66х65 мм, 32х27х25 мм и 40х35х34 мм,
соответственно; г-е. Артериальная фаза МСКТ через 2 мес. после МВА
третьего узла ГЦР – полный ответ в трех узлах по mRECIST; данных за
наличие остаточной неаблированной опухоли, локальное
прогрессирование или локальный рецидив заболевания нет.

а б в
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ствий для здоровья), 4 степени (легкие необратимые по-
следствия для здоровья), 5 степени (тяжелые необрати-
мые последствия для здоровья) и 6 степени (смерть паци-
ента) не наблюдали. 

Обсуждение
Заболеваемость первичным раком печени в России на
протяжении многих лет неуклонно растет (в среднем на
2,8% в год): согласно стандартизованным показателям, в
2011 г. для обоих полов она составляла 2,73, а в 2021 году уже
3,47 на 100 000 населения, что соответствует десятилетне-
му приросту в 32,9% [1]. Особо удручающей выглядит си-
туация среди мужского населения – за десять лет заболе-
ваемость увеличилась на 40,8% со среднегодовым приро-
стом в 3,3%. Общее число заболевших первичным раком
печени в 2011 году составляло 6525, а в 2021 году уже у 9358
человек (увеличение на 43,4%). Показательно, что смерт-
ность от первичного рака печени в нашей стране тради-
ционно превышает заболеваемость – в 2011 г. умерло 8552,
а в 2021 г. уже 10909 человек [1]. Более 90% первичного рака
печени приходится на ГЦР. Рост заболеваемости ГЦР в
России и других развитых странах связывают с увеличени-
ем доли населения с длительно существующей (и чаще
всего не диагностированной и нелеченой) HCV-инфекци-
ей, вероятность существования которой особенно высока
среди поколения «беби-бумеров», рожденных в период с
1940 по 1965 гг. [3]. Другой причиной считается эпидемия
ожирения и обусловленные этой эпидемией метаболиче-
ские факторы риска развития ГЦР [24]. 
Средний возраст пациентов на момент постановки диаг-
ноза составляет 65,7 года, при этом без лечения медиана
общей выживаемости не превышает 3,6 мес. и напрямую
зависит от стадии заболевания по BCLC, широко варьируя
от 13,4 мес. для стадий BCLC 0/A до 9,5 мес., 3,4 мес. и 1,6
мес. для стадий BCLC B, BCLC C и BCLC D, соответственно.
Однолетняя выживаемость для этих же стадий при отсут-
ствии лечения не превышает 64%, 37%, 13% и 7%, соответ-
ственно [4].  В то же время, если общая 1-, 2- и 3-летняя вы-
живаемость нелеченых пациентов стадий BCLC 0/A со-
ставляет только 64%, 36% и 7%, то при проведении свое-
временного радикального лечения 5-летняя выживае-
мость достигает уже 50-70%, что свидетельствует о целе-
сообразности скрининга пациентов в группах высокого
риска [4]. Быстрый рост заболеваемости и смертности от
ГЦР в России при отсутствии скрининговых программ и
единых эффективных алгоритмов ранней диагностики и
радикального лечения представляют серьезную проблему
для отечественного здравоохранения [1, 2]. 
Обновленная стратегия Барселонской школы по лечению
рака печени предписывает выделять в группе BCLC B паци-
ентов с инфильтративным ростом опухоли и пациентов с
множественными внутрипеченочными метастазами в от-
дельную подгруппу BCLC B III – подгруппу, в которой паци-
енты не получают выгоды от проведения локорегионарной
терапии [5]. Однако возможности неинвазивной диагно-
стики в виде комбинации многофазной МСКТ и МРТ с ис-

пользованием внутривенного контрастирования для диаг-
ностики субсантиметровых узлов ГЦР в печени на фоне
цирроза существенно ограничены [3, 5]. Ранее было показа-
но, что наиболее эффективным методом визуализации уз-
лов ГЦР и его внутрипечёночных метастазов является внут-
риартериальный путь введения контрастных препаратов
[25, 26]. Двухфазная ПДКТ-АГ (в артериальную и позднюю
венозную фазы) в настоящее время рассматривается как
первая линия (инвазивной) диагностики мелких узлов ГЦР
и внутрипеченочных метастазов у пациентов с циррозом
печени. Проведенное итальянскими авторами исследова-
ние показало значительно большую диагностическую точ-
ность двухфазной ПДКТ-АГ (в артериальную и позднюю
венозную фазы) по сравнению с комбинированной неин-
вазивной диагностикой (многофазная МСКТ и МРТ на фо-
не внутривенного контрастирования) – 94% против 79%,
соответственно [27]. В данном исследовании чувствитель-
ность двухфазной ПДКТ-АГ составила 99%, а комбинации
МСКТ и МРТ только 78%, специфичность – 89% и 85%, соот-
ветственно [27]. В другом исследовании также было пока-
зано, что значительная часть «случайно выявляемых» в ар-
териальную фазу ПДКТ-АГ «гиперваскулярных образова-
ний» в печени в дальнейшем прогрессирует до ГЦР [28].
Следует отметить, что в нашей работе для дифференци-
альной диагностики мелких гиперваскулярных образова-
ний мы использовали не позднюю венозную фазу, а капил-
лярную фазу инфузионной артериогепатикографии
(ПДКТ-КФИАГ). Для сравнения диагностической точности
этих двух методов контрастирования необходимы даль-
нейшие исследования, однако мы считаем ПДКТ-КФИАГ
очень перспективной, так как она разрабатывалась именно
для дифференциальной диагностики мелких метастазов в
печени диаметром менее 10 мм [19]. 
В текущем исследовании выполнение двухфазной ПДКТ-
АГ (в артериальную и капиллярную фазы), как неотъемле-
мого этапа диагностики ГЦР, в трех случаях привело к ре-
стадированию заболевания с BCLC A до BCLC B I и в двух
случаях с BCLC B I до BCLC B II, что потребовало существен-
ной корректировки плана локорегионарной терапии. Бо-
лее того, у четырех пациентов стадий BCLC A и BCLC B I бы-
ли выявлены множественные внутрипеченочные метаста-
зы, что потребовало отказа от локорегионарного лечения
и перевода пациентов на системную лекарственную тера-
пию. Таким образом, целесообразно рассматривать двух-
фазную ПДКТ-АГ как золотой стандарт и ключевой компо-
нент диагностики ранних стадий ГЦР (BCLC 0, BCLC A) и
стадии BCLC B I, особенно в тех случаях, когда пациенты
являются кандидатами на хирургическое лечение или
трансплантацию печени. Выполнение двухфазной ПДКТ-
АГ непосредственно перед проведением ссХЭ-ЛНМ также
должно стать обязательным у всех пациентов со стадией
BCLC B II, так как в случае выявления множественных внут-
рипеченочных метастазов (стадия BCLC B III) им незамед-
лительно необходимо назначать лекарственную терапию
первой линии [5]. 
Всем пациентам, не являющимися кандидатами на хирур-
гическое лечение, мы выполняли чрескожную биопсию
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для верификации ГЦР, что соответствует современным
тенденциям и принципам терапии этого заболевания [29].
В тех случаях, когда опухоль не визуализировалась при
УЗИ эффективной стратегией было выполнение биопсии
под ПДКТ-контролем с использованием внутриартери-
ального контрастирования с целью визуализации опухоли
и диагностики возможного кровотечения. Высокая точ-
ность проведения биопсийной иглы в образования малого
диаметра, отмеченное в нашем исследовании, подтвер-
ждается и исследованиями других авторов [30]. Примене-
ние новой опции лазерного наведения позволило в по-
давляющем большинстве случаев отказаться от рентгено-
логического контроля во время проведения иглы, что ис-
ключило лучевую нагрузку как на пациента, так и на руки
оператора на данном этапе вмешательства.  
Опубликовано несколько статей, посвященных проведе-
нию ЧЭА ГЦР с использованием внутриартериального
контрастирования [31-34]. В своей работе мы пользовались
ранее описанной технологией, разработанной нами для
проведения чрескожной криоабляции метастазов в пече-
ни [21]. Существенным преимуществом криоабляции по
сравнению с гипертермическими методами ЧЭА является
возможность визуализации «призрака опухоли», как с по-
мощью МРТ, так и с помощью ПДКТ-АГ за счет кратковре-
менно наблюдающегося эффекта реперфузии зоны абля-
ции [21]. При проведении МВА использование этого эф-
фекта невозможно в связи с гипертермической коагуляци-
ей сосудистого русла. В связи с этим для визуализации
«призрака опухоли» внутри зоны абляции при проведении
МВА мы применяли две оригинальные методики, не опи-
санные ранее в литературе: 1. выполнение МВА через 1 мес.
после ссХЭ-ЛНМ и 2. контрастирование опухоли непо-
средственно перед проведением МВА путем суперселек-
тивного введения в питающие сосуды аутогемосгустков в
смеси с КП. При этом в первом случае призрак опухоли на
контрольной ПДКТ выглядел гиподенсным по отношению
к зоне абляции (рис. 16 д), во втором – гиперденсным (рис.
8 г). И в том и в другом случае это позволило точно изме-
рить минимальный край абляции для оценки непосред-
ственного ответа на лечение. Два других способа визуали-
зации «призрака опухоли» с помощью одновременной
ссХЭ-ЛНМ (содержащих в том числе и контрастный пре-
парат) или путем введения липиодола, применявшихся в
нашем исследовании, были описаны ранее и в других ра-
ботах [31-34].
Методика полуавтоматической сегментации и поиска пи-
тающих узлы ГЦР сосудов по данным ПДКТ-АГ хорошо из-
учена и освещена в многочисленных исследованиях [35-
41]. Наибольший интерес представляет систематический
обзор 2020 г. где авторами было убедительно показано,
что использование программных пакетов на основе ПДКТ
для полуавтоматического поиска питающих опухоль сосу-
дов существенно повышает чувствительность данной про-
цедуры до 86%-99% по сравнению с ЦСА (38%-64%) или
ЦСА + ПДКТ (69%-81%) и, соответственно, улучшает ре-
зультаты лечения [42]. Более того, в трех исследованиях
сообщалось о том, что применение данных программных

пакетов позволяет добиться полного ответа на лечение по
критериям mRECIST при проведении ссХЭ в 60–69% слу-
чаев [42]. Это полностью подтверждается нашим исследо-
ванием где при использовании программного пакета Em-
bolisation Guidance (Siemens, Германия) во время проведе-
ния ссХЭ-ЛНМ в подавляющем большинстве узлов, под-
вергнутых лечению также был достигнут полный ответ по
критериям mRECIST. 
В нашей работе мы широко использовали комбинирован-
ное лечение ГЦР в виде одномоментного или разнесенно-
го во времени выполнения ссХЭ-ЛНМ и ЧЭА, что также ра-
нее было подробно описано в литературе [43-46]. По на-
шему убеждению, полный ответ после проведения ссХЭ-
ЛМН по критериям mRECIST не гарантирует отсутствия
локального прогрессирования опухоли в дальнейшем. В
связи с этим после выполнения ссХЭ-ЛНМ и последующе-
го уменьшения размеров погибшего узла до приемлемых
размеров (в идеале менее 20 мм) всегда целесообразно
проводить ЧЭА для воздействия на отдельные опухолевые
клетки, остающиеся в капсуле опухоли и/или в ее периту-
моральном пространстве. Эта стратегия позволяет в
значительной степени снизить риск локального прогрес-
сирования в пролеченных узлах ГЦР в долгосрочной пер-
спективе. 
Таким образом, полученные нами данные и данные пред-
шествовавших исследований дают возможность говорить
о том, что использование двухфазной ПДКТ-АГ позволяет
значительно повысить точность внутрипечёночного ста-
дирования ГЦР. С другой стороны, применение современ-
ных технологий чрескожной и внутрисосудистой навига-
ции на основе ПДКТ-технологий значительно повышает и
эффективность локорегионарной терапии при лечении
ранних (BCLC 0 и BCLC А) и промежуточных (BCLC B I и
BCLC B II) стадий ГЦР, что также подтверждается много-
численными исследованиями [47-50]. Крайне важным яв-
ляется тот факт, что опция ПДКТ является предустанов-
ленной на всех современных ангиографических установ-
ках. Это делает ее широко доступной в ОРХМДиЛ много-
профильных онкологических стационаров. Предложен-
ный в работе алгоритм использования ПДКТ для диагно-
стики и локорегионарного лечения ГЦР может оказаться
полезным для практического здравоохранения, что позво-
лит улучшить непосредственные и отдаленные результаты
лечения этого сложного заболевания в Российской Феде-
рации.

Заключение
Внедрение технологий ПДКТ в работу ОРХМДиЛ много-
профильных онкологических стационаров дает возмож-
ность в максимально короткие сроки обследовать паци-
ентов с подозрением на ГЦР и проводить наиболее эф-
фективное для каждой стадии заболевания лечение,
включая назначение лекарственной противоопухолевой
терапии в случае выявления инфильтративного роста
и/или внутрипеченочного метастазирования опухоли
(стадия BCLC B III). Рентгеноперационная ОРХМДиЛ на со-
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временном этапе развития технологий становится ключе-
вым центром высокоэффективной диагностики и внутри-
печеночного стадирования ГЦР, а также основным местом

проведения потенциально-курабельного локорегионар-
ного лечения очень раннего (BCLC 0), раннего (BCLC A) и
промежуточного (BCLC B I и BCLC B II) ГЦР. 
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Реферат

Болезнь Кароли (БК) – это довольно редко встречае-

мое, врожденное заболевание, представленное не-

обструктивной сегментарной дилатацией внутри-

печеночных желчных протоков, которое может во-

влекать желчные пути очагово или мультифокально,

при этом эти протоки остаются связанными с си-

стемой главных протоков билиарного древа. Заболе-

Abstract

Caroli's disease (CD) is a rather rare, congenital dis-

ease, represented by non-obstructive segmental di-

latation of the intrahepatic bile ducts, which can in-

volve the biliary tract focal or multifocal tract, while

these ducts remain connected to the system of the

main ducts of the biliary tree. The disease is also

characterized by the frequent formation of intraduc-



Введение
Болезнь Кароли (БК) – это довольно редко встречаемое,
врожденное заболевание, представленное необструк-
тивной сегментарной дилатацией внутрипеченочных
желчных протоков, которое может вовлекать желчные
пути очагово или мультифокально, при этом эти протоки
остаются связанными с системой главных протоков би-
лиарного древа. Заболевание также характеризуется ча-
стым формированием внутрипротоковых желчных кам-
ней. Впервые это заболевание идентифицировал врач-
гастроэнтеролог французского происхождения Жак Ка-
роли в 1958 году[1]. В настоящее время БК относится к V
типу по классификации кист желчных протоков, разра-
ботанной Alonso-Lej в 1959 году [2] и в последующем мо-
дифицированной T. Todani[3]. 
Описаны два типа БК: простая форма (I тип, изолирован-
ная форма) и сложная форма (II тип – синдром Кароли).
I тип ограничивается развитием кист и обычно про-
является болями в животе и правом подреберье, об-
структивной желтухой в связи с образованием конкре-
ментов из-за плохого оттока желчи, наличия стаза и
осадка, и холангитом, развивающимся по причине за-
стоя и нарушения оттока, что способствует аккумулиро-
ванию инфекции. При II типе кистозная болезнь сосуще-
ствует с врожденным или первичным фиброзом печени.
В этом случае клиническая картина обычно обусловлена
печеночной недостаточностью и портальной гипертен-
зией, проявляющимися такими симптомами, как спле-
номегалия, асцит, периферические отеки, нарушения
коагуляции и варикозное расширение вен пищевода.
[4,5,6,7,8]
Точные данные о распространенности БК являются до-
статочно расплывчатыми. По примерным оценкам забо-
леваемость составляет 1 на 1000000 населения. БК в
равной степени поражает как мужчин, так и женщин. За-
болевание обычно диагностируется у людей до 30 лет,
но оно может оставаться бессимптомным в течение всей
жизни больного.[6]

Клиническое наблюдение 
Пациентка К. 36 лет в январе 2022 на фоне полного благо-
получия отметила появление дискомфорта и незначи-
тельных болей в правом подреберье. При обследовании
по данным УЗИ и в последующем МРТ органов брюшной
полости – структура печени неоднородна за счет наличия
в IV сегменте многокамерного кистозного образования,
размером до 4,1*3,9*4,5 см. Стенки кисты SIV печени четкие,
не исключаются мелкие узловые включения по внутрен-
ним перегородкам. Содержимое однородное, без призна-
ков патологической целлюлярности. 
На рисунках 1а, 1б, представлены магнитно-резонансные
томограммы пациентки К., 36 лет, на которых отчетливо
определяется киста печени, располагающаяся в SIVb пече-
ни. 

Консультирована врачом-инфекционистом. Сдан тест на
антитела к антигенам Эхинококка IgG. Результат – отрица-
тельный (0,131 КП). По рекомендации врача-инфекциони-
ста начала прием Немозола (альбендазол, 
ИПКА Лабораториз Лимитед, Индия) 800 мг/сутки.    
09.03.2022 госпитализирована в РНЦРХТ им. ак. А.М. Гра-
нова с диагнозом: киста SIVb печени. При дополнительном
обследовании по данным УЗИ органов брюшной полости
– в левой доле печени (SIV) определяется жидкостное об-
разование с четкими, ровными контурами, с неравномер-
но утолщенной до 4-5 мм задней стенкой, с наличием тон-
ких, ровных перегородок, однородной структуры, аваску-
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вание также характеризуется частым формирова-

нием внутрипротоковых желчных камней. В статье

приведен случай успешной лапароскопической резек-

ции IVB по поводу болезни Кароли I типа.

Ключевые слова: 
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   резекция печени. 

tal gallstones. This clinical observation presents a

case of successful laparoscopic segment IVB resec-

tion for Caroli's Disease.

Key words: 
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Рис. 1а, 1б. Магнитно-резонансная томография пациентки К., 36
лет, киста печени (указана стрелкой).  Фронтальная (1а)
плоскость в Т1 режиме, горизонтальная плоскость в Т2 режиме
(1б). 

1а 1б



лярное, размерами 41*28*43 мм. В анализах крови выра-
женных изменений не выявлено.
16.03.2022 операция видеолапароскопически-ассистиро-
ванная атипичная резекция SIVb c кистой. При обзорной
лапароскопии асцита, канцероматоза не выявлено. В про-
екции передних отделов SIVb определяется кистозное но-
вообразование до 5 см, предположительно исходящее из
левого долевого желчного протока. Желчный пузырь не
связан с кистой, визуально без патологий, рис. 2а.

Паренхима печени разделена с отступом 1 см от края ки-
стозного новообразования с клипированием и последую-
щим пересечением мелких артерий, кровоснабжающих
стенку кисты от левой печеночной артерии, и ветвей во-
ротной вены к SIVb печени. 

Отдельно выделен, клипирован и пересечен желчный
проток, диаметром 3 мм, сообщающийся с левым долевым
протоком. 

Выполнена атипичная резекция SIVb печени с раздельным
клипированием и пересечением трубчатых структур в
плоскости резекции. 

Гемостаз ложа резекции биполяром. Препарат извлечен
через отдельный разрез над лоном. Содержимое внутри -
желчь с холестериновыми камнями (рис. 6).
Отправлен на плановое гистологическое исследование.
Операция завершена установкой силиконового дренажа к
плоскости резекции. 

Гистологическое исследование: билиарная киста печени
(врожденная) с отложением желчных пигментов на внут-
ренней поверхности стенки, гиперплазией ксантомных
клеток и круглоклеточной инфильтрацией.
Послеоперационный период гладкий. 
21.03.2022 проведена магнитно-резонансная томография
органов брюшной полости и забрюшинного пространства.
Состояние после атипичной резекции SIVb печени. В зоне
резекции образования не визуализируются. Участков па-
тологического накопления контрастного вещества не вы-
явлено. Внутри- и внепеченочные желчные протоки не
расширены. Ворота печени дифференцированы. Порталь-
ная вена не расширена.

Обсуждение 
Хирургические методы лечения являются оптимальными
при болезни Кароли, так как, согласно Ш. Шерлок и Дж.
Дули[9], без проведения лечения прогноз у таких больных
неблагополучный. В зависимости от типа БК применяются
различные хирургические методы лечения.  G. Clemente и
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Рис. 2а. Кистозное образование в проекции SIVb печени. 

Рис. 6. Удаленный препарат.

Рис. 3а, б. Клипирование (а) и пересечение (б) артериальной и
венозной ветви.

а
б

Рис. 4а, б. Желчный проток

а б

Рис. 5а, б. Атипичная резекция SIVb печени. 

а б
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соавт.[10] в своем исследовании отмечают нулевую смерт-
ность при разных видах резекции печени у 47 пациентов с
болезнью Кароли. Долгосрочные результаты были хоро-
шими в 29 случаях (80,5%), удовлетворительными в четы-
рех случаях (11,1%). В исследовании L. Lendoire и соавт.[11]
представлено 24 больных, которые получили хирургиче-
ское лечение. Средняя продолжительность госпитализа-
ции составила 7 дней. Что касается периоперационных
осложнений (25%), то у трех пациентов наблюдались не-
значительные осложнения (типы 1-2 по Clavien), а серьез-
ные осложнения возникли у трех пациентов (тип 3а
Clavien). О смертности не сообщалось. После медианы на-
блюдения в 166 месяцев все пациенты живы и не имели
признаков возобновления заболевания. Больные с диф-
фузной формой БК, которая может приводить к развитию
печеночной недостаточности являются кандидатами на
трансплантацию печени.  В Университетской клинике Кио-
то (Япония) произведено 11 трансплантаций печени у
больных с БК. Показатели выживаемости через 5 и 10 лет
после трансплантации печени у пациентов с врожденной
билиарной дилатацией составили 0,909 (всего выжило 10
человек)[12]. Из 78 124 пациентов, трансплантированных в
США с 1987 по 2006 год, у 104 была болезнь Кароли; 96 из
них была проведена трансплантация печени, а 8 - комби-
нированная трансплантация печени/почки. Выживае-
мость пациентов и выживаемость трансплантата анализи-
ровались с помощью анализа выживаемости Каплана-
Мейера, а риск смерти и риск потери трансплантата ана-
лизировались с помощью регрессии пропорциональных
рисков Кокса. Общая 1-, 3- и 5-летняя выживаемость
трансплантата (79,9%, 72,4% и 72,4%) и пациентов (86,3%,
78,4% и 77%) была отличной для пациентов после транс-

плантации печени. При комбинированной транспланта-
ции печени/почки (n = 8) 1-летняя выживаемость пациен-
тов и выживаемость трансплантата составила 100%.[13]
Ввиду развития хирургических технологий, увеличилось
число видеолапароскопических вмешательств при болез-
ни Кароли. 
С апреля 2015 года по декабрь 2017 года в отделении хи-
рургии университетской клиники «Шарите» в Берлине бы-
ло выявлено семь пациентов, перенесших лапароскопиче-
скую операцию на печени по поводу Болезни Кароли.
Продолжительность операции варьировалась от 128 до 758
мин (медиана = 355). Продолжительность пребывания в
отделении интенсивной терапии составляла от 0 до 2
дней. У двух пациентов возникли послеоперационные
осложнения (класс Clavien ≥3a), в то время как ни один па-
циент не умер.[14]
Так же в последнее время увеличилось число успешных
случаев применения более обширных видеолапароскопи-
ческих вмешательств, таких как гемигепатэктомии при Бо-
лезни Кароли. [15,16,17,18]
Это может свидетельствовать о том, что лапароскопиче-
ская резекция особенно хорошо подходит для пациентов
с локализованными случаями болезни Кароли, а не с тяже-
лыми проявлениями заболевания. Тем не менее, все паци-
енты могут извлечь пользу из первичной лапароскопиче-
ской оценки, если конверсия в сложных случаях выпол-
няется в неэкстренном порядке.
Как минимально инвазивный метод, лапароскопическая
хирургия может быть использована для лечения болезни
Кароли с рядом преимуществ, таких как лучшая интраопе-
рационная разведка, улучшение качества жизни и диагно-
стическая полезность.
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Реферат

Введение: Несмотря на повсеместное распростра-

нение в хирургии миниинвазивных технологий, рост

количества проведенных лапароскопических и ро-

бот-ассистированных вмешательств, лишь неболь-

шая часть панкреатодуоденальных резекций (ПДР)

выполняется с использованием эндовидеохирургиче-

ских методик. Накопленный опыт крупнейших хи-

рургических клиник мира многократно и по многим

показателям доказывает преимущества миниинва-

зивных ПДР перед открытыми операциями. Тем не

менее, такие вмешательства выполняются исклю-

чительно ведущими экспертами гепатопанкреато-

Abstract

Introduction: As of today, only a small portion of pan-

creaticoduodenal resections (PDR) is performed us-

ing endovideosurgical techniques — the reason for

this is a steadily growing number of surgeries per-

formed with minimally invasive surgical technologies,

laparoscopy or robot-assisted interventions. Many

aspects of minimally invasive PDR over open surger-

ies have been proven as advantageous and the accu-

mulated experience of major surgical clinics world-

wide also supports this findings, empirically. Howev-

er, such interventions are still exclusively carried out

by leading experts in hepatopan creatobiliary surgery.



МЕДИЦИНА ВЫСОКИХ ТЕХНОЛОГИЙ №1 (2023)

Андрейцев И.Л., Пилюс Ф.Г.

32

билиарной хирургии.

Материалы и методы: Проведен литературный об-

зор современных научных исследований относитель-

но лапароскопической и робот-ассистированной

ПДР. Представлены результаты выполненных ро-

бот-ассистированных ПДР на базе НМХЦ им. Н. И.

Пирогова и ГКБ №31 с 2012 по 2022 год согласно двум

наиболее распространенным методикам. Произве-

ден ретроспективный статистический анализ

ключевых интра- и послеоперационных показателей. 

Результаты: Выполнено 104 робот-ассистирован-

ных ПДР. Интраоперационная кровопотеря соста-

вила 174 ± 55 мл, среднее время операции - 357 ± 7.1

мин, произведено 5 конверсий (4.8%). В послеопера-

ционном периоде частота панкреатической фисту-

лы класса В по ISPGF составила 8.6% аррозивных

кровотечений и несостоятельности панкреати-

коэнтероанастомоза -  по 3.8% соответственно.

Наблюдалось 3 летальных исхода (2.8%).

Выводы: После прохождения хирургом кривой обуче-

ния, робот-ассистированные ПДР являются без-

опасной и эффективной альтернативой открытым

вмешательствам, а относительно сроков реабили-

тации и послеоперационной госпитализации даже

превосходят их. 

Ключевые слова: 

робот-ассистированная хирургия,

поджелудочная железа, панкреатодуоденальная

резекция, малоинвазивные вмешательства   -

резекция печени. 

Materials and Methods: A literature review of mod-

ern research regarding laparoscopic and robot-as-

sisted PDR was conducted. The results of the robot-

assisted PDR performed in compliance with the two

most common techniques at the N.I. Pirogov National

Medical Surgical Center and City Clinical Hospital

№31 during the period of 2012 to 2022, were present-

ed. As a result, a retrospective statistical analysis of

key intra- and postoperative indicators was per-

formed.

Results: A total of 104 robot-assisted PDR proce-

dures were performed and analyzed. Average intra-

operative blood loss is estimated as 174 ± 55 ml, mean

operation time — 357 ± 7.1 minutes, five conversions

(4.8%) were carried out. In the postoperative period,

the average frequency of grade B pancreatic fistula

according to ISGPS resulted in 8.6%, while the rates

of erosive bleeding and pancreaticoenteroanasto-

motic failure were estimated as 3.8% each. There

were three fatal outcomes observed (2.8%).

Conclusions: Upon completion of a learning program

by a surgeon, she is recommended to perform robot-

assisted PDR rather than open surgeries: this paper

provides additional proofs that this is a safe and ef-

fective alternative to open interventions, which,

moreover, excels the latter in terms of rehabilitation

and postoperative hospitalization timings.

Key words: 

robot-assisted surgery, pancreatic gland,

pancreatoduodenal resection, minimally invasive

interventions
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Робот-ассистированные вмешательства в хирургии поджелудочной железы

Введение
Появление новых электрохирургических инструментов,
эволюция хирургической техники в миниинвазивной хи-
рургии привели к возможности выполнения «сложных»
оперативных вмешательств на верхнем этаже брюшной
полости. В 1994 году М. Gagner первым сообщил о выпол-
нении лапароскопической ПДР. Практически через 10 лет
после сообщения о лапароскопической ПДР, в 2003 году в
Италии Giulianotti с соавт. представили 207 робот-асси-
стированных вмешательств в торакальной, абдоминаль-
ной и сосудистой хирургии, в т.ч. было проведено 8 ус-
пешных ПДР. В 6 из них мобилизация органокомплекса
выполнялась лапароскопически, а в 2 случаях операция
полностью выполнена при помощи роботохирургическо-
го комплекса (РХК) Da Vinci [1]. Впервые в России об ус-
пешном опыте выполнения 3 пилоросохраняющих лапа-
роскопических ПДР и 1 гастропанкреатодуоденальной ре-
зекции сообщил Хатьков И.Е. с соавт. в 2007 году [2]. В 2018
году авторы доложили о результатах 215 проведенных
ЛПДР, из которых 160 - гастропанкреатодуоденальная ре-
зекция и 55 - ЛПДР с сохранением привратника. Авторами
показано уменьшение среднего времени операции с воз-
растанием количества проведенных вмешательств с 450
мин до 320 мин. Также, общая частота осложнений соста-
вила 35,5%, при этом отмечается уменьшение частоты
формирования панкреатической фистулы с 21 до 9,6% за
11-летний опыт выполнения ЛПДР. Частота гастростаза
составляла 7%. Общий показатель летальности не превы-
сил 6% [3,4]. 
Первая робот-ассистированная ПДР (РПДР) в России, ее
мобилизационный этап, был выполнен в 2009 году А.Г.
Кригером в институте хирургии им. А. В. Вишневского, а
полностью РПДР этот же коллектив выполнил в 2013 году
[5]. В это же время, РПДР была выполнена в НМХЦ им. Н.
И. Пирогова.  
С постепенным накоплением опыта лапароскопических
операций в различных областях хирургии, сообщениям из
разных уголков мира об эффективном использовании ро-
ботических технологий, а особенно благодаря первым
крупным исследованиям, демонстрирующим эффектив-
ность и безопасность лапароскопических и робот-асси-
стированных вмешательств, началось активное широкое
внедрение данных миниинвазивных методик в гепатоби-
лиарную хирургию, в том числе при выполнении панкреа-
тодуоденальной резекции. Авторы отмечали ряд ключе-
вых преимуществ миниинвазивных вмешательств перед
открытыми операциями, среди которых уменьшение ин-
траоперационной кровопотери, послеоперационных ра-
невых осложнений, болевого синдрома, сроков госпита-
лизации и ускорение реабилитации. Тем не менее, до сих
пор лапароскопическая и робот-ассистированная ПДР
остаются технически крайне сложными оперативными
вмешательствами, доступными лишь экспертам в области
миниинвазивных технологий на гепатопанкреатобилиар-
ной зоне [6]. С повсеместным развитием миниинвазивной
хирургии, лапароскопическая ПДР до сих пор не стала ру-

тинной операцией, даже в руках экспертов. Связано это
отчасти с результатами мультицентрового рандомизиро-
ванного исследования LEOPARD-2 2019 года, в котором
была продемонстрирована повышенная летальность
вследствие осложнений, а в сроках реабилитации разли-
чий не наблюдалось, хотя большая часть пациентов была
прооперирована хирургами в крупных высокопотоковых
хирургических клиниках, выполняющих более 20 ЛПДР в
год. В связи с крайне высокой летальностью исследова-
ние было остановлено [7]. 
Среди основных причин, сдерживающих повсеместное

распространение и развитие робот-ассистированных
ПДР - высокие экономические затраты на проведение
операции, а также длинная кривая обучения. Тем не ме-
нее практически во всех научных исследованиях эксперты
отдают предпочтение миниинвазивным вариантам ПДР,
также отмечая преимущества роботической техники над
лапароскопической [8].  Многочисленные крупные много-
центровые зарубежные исследования направлены на
сравнение миниинвазивных методик между собой и с
операциями из открытого доступа.  Так, в мета-анализ T.
Kabir с соавт. 2022 года было включено 4 рандомизиро-
ванных и 23 пседорандомизированных исследования с
общим количеством пациентов более 4900. В работе
сравнивались открытая (ОПДР), лапароскопическая
(ЛПДР) и робот-ассистированная ПДР (РПДР). Единствен-
ный фактор, в котором операция из открытого доступа
имела лучшие результаты, чем миниинвазивные вмеша-
тельства - это общее время вмешательства. ЛПДР зани-
мала, в среднем, на 57,3 минуты больше, а РПДР - на 91 ми-
нуту. Общая кровопотеря и частота послеоперационных
раневых осложнений в случае РПДР были значительно
меньше, чем при ОПДР. Достоверно отличался срок на-
хождения пациентов в стационаре в послеоперационном
периоде в пользу лапароскопических вмешательств по
сравнению с открытыми. Этот фактор оказывает также
положительное влияние на психологическое состояние
пациентов и их удовлетворенность лечением [9].
Другой мета-анализ Yan c соавт. включал 2403 пациента,
788 из которых выполнена РПДР. Было продемонстриро-
вано значимое снижение кровопотери, сроков госпитали-
зации, послеоперационной раневой инфекции по сравне-
нию с открытым вмешательством. Однако, как и ожида-
лось, время операции оказалось значительно дольше в
случае РПДР, а показатели лимфоузлов в удаленном пре-
парате, частоты повторных вмешательств и госпитализа-
ций, а также смертности, не отличались между группами
[10].
Крупный систематический обзор, включающий 1025 РПДР
и 2437 ЛПДР показал, что при РПДР  частота конверсий и
переливаний оказалась значительно меньше, чем в груп-
пе лапароскопического вмешательства. Показатели ин-
траоперационной кровопотери и времени операции не
отличались, как и количество R0 резекций, а общий срок
госпитализации также оказался меньше в роботической
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группе [11]. 
Важным аспектом является оценка терапевтической эф-
фективности и качества  РПДР по стандартизованным
критериям. С этой целью рядом авторов были предложе-
ны различные концепции. Так, в 2011 году Hashiguchi с со-
авт. ввели термин "Терапевтическая ценность", под кото-
рым подразумеваются преимущества в показателях вы-
живаемости при выполнении лимфодиссекции при коло-
ректальном раке [12]. Затем, в 2022 году, группой исследо-
вателей из Великобритании введен "Терапевтический ин-
декс", который рассчитывается на основании частоты вы-
полнения R0 резекции, количества лимфоузлов в удаляе-
мом препарате, а также количества летальных исходов в
течение 30 дней после операции (MR30). В их мета-ана-
лиз было включено 5090 ПДР, из которых 617 были выпол-
нены полностью на роботической технике, а 4473 - через
лапаротомию. Терапевтический индекс оказался выше в
группе роботических вмешательств, однако без статисти-
ческой значимости (р=0.86). Но при отдельном изучении
показателей летальности и частоты R0 резекции замече-
но значительное снижение MR30, а также статистически
меньшее количество остаточных опухолей (р<0.0004 и
р<0.0001 соответственно) в сравнении с открытыми вме-
шательствами. Среднее количество лимфоузлов в препа-
ратах между группами не отличалось (35.63 и 38.25, p>0.05)
[13].
Другая работа Baimas c соавт. 2020 года указывает на от-
сутствие отличий в частоте R0 резекций между группами
открытых и РПДР, а количество исследованных лимфо-
узлов в удаляемом органокомплексе при  РПДР операции
значительно превосходит группу ОПДР (p=0.0036). Эти
исследования, как и работы Shin et al. (2016) and Shyr et al
(2021), демонстрируют отсутствие превосходства роботи-
ческой техники операции над открытой [14,15]. 
Одним из основных осложнений любого варианта ПДР
является послеоперационная панкреатическая фистула
(ПОПФ). Много работ демонстрирует преимущества
РПДР перед открытой операцией с позиции уменьшения
частоты формирования клинически значимой ПОПФ.
Опыт более 500 выполненных РПДР позволил Zureikat c
соавт. прийти к частоте возникновения фистул классов В
и С на уровне 7.8%, что значительно ниже средних показа-
телей открытых операций, лапароскопических ПДР и
РПДР в других клиниках [16]. 
В самом крупном мета-анализе на сегодняшний день Fu c
соавт. сравнивают частоту возникновения панкреатиче-
ской фистулы, а также не менее частое осложнение в
послеоперационном периоде - нарушение эвакуации из
желудка между РПДР и открытыми вмешательствами. Ра-
бота построена на основании 21 исследования и включает
в целом 2561 робот-ассистированную операцию. Анализ
частот панкреатических фистул и нарушения эвакуации
из желудка присутствуют в 13 работах (1938 и 1055 РПДР
соответственно). Результаты оказали следующими: пан-
креатическая фистула значительно реже возникает после
роботических вмешательств по сравнению с открытыми.
А при сравнении групп по частоте развития гастропареза

различий выявлено не было [17].        
Анализируя отдаленные результаты лечения, можно сде-
лать вывод, что РПДР не отличается от ОПДР. Это под-
тверждают данные из национального американского
канцер-регистра. Из 17831 ПДР 626 выполнены роботиче-
ским способом. Медиана выживаемости РПДР оказалась
22.0 мес., что в сравнении с ОПДР (21.8 мес.) статистически
не имеет различий [18].

Необходимо отметить, что непосредственно тех-
ника робот-ассистированных вмешательств сильно варь-
ирует. Ряд хирургов использует в своей практике гибрид-
ные операции с лапароскопическим резекционным эта-
пом, а затем роботическим реконструктивным. В то время
как другие придерживаются полностью роботического
варианта. Несмотря на это, в части исследований не ука-
зывается предпочитаемый и используемый вариант опе-
рации на роботической технике, что, вероятно, может
влиять на сравниваемые интра- и послеоперационные
показатели эффективности вмешательства. Большинство
авторов предпочитают устанавливать 7 портов: 3 для ро-
ботических «рук», 1 для камеры и 3 – для ассистентов. Ход
резекционного этапа операции практически не отличает-
ся от стандартного варианта из открытого доступа, одна-
ко ряд хирургов используют различные модификации,
например, artery first approach. Объем удаляемого орга-
нокомплекса преимущественно подразделяется на га-
стропанкреатодуоденальную резекцию и пилосохраняю-
щий вариант операции.  
Крайне вариабельна реконструктивная часть операции.
Имеется зависимость подхода к формированию панкреа-
тодигестивных анастомозов от структуры паренхимы
поджелудочной железы и главного панкреатического
протока. Одни эксперты чаще формируют панкреатога-
строанастомоз, в то время как другие используют в прак-
тике исключительно панкреатоэнтероанастомоз на вы-
ключенной по Ру петле тонкой кишки. Отсутствие едино-
го стандарта выполнения ЛПДР и РПДР, а также большой
выборки пациентов, подходящих для миниинвазивного
вмешательства, приводит к изменениям дизайна иссле-
дования, расширению критериев включения пациентов в
него и, как следствие, к статистической неоднородности
полученных результатов. 

Материалы и методы
В исследование было включено 104 пациента, перенесших
РПДР. Больные были оперированы в НМХЦ им. Н.И.Пиро-
гова и ГКБ №31 с 2012 по 2022 года. Оперативные вмеша-
тельства выполнены при помощи РХК Da Vinci Si. Женщин
было 76 (73.1%), мужчин 28 (26.9%), средний возраст 61.7±
14.2. ИМТ 27.85±7.23. Большинство операций 81 (77,8%) вы-
полнено по поводу злокачественных образований и 23
(22,2%) – доброкачественных.
РПДР выполнялась в 2-х модификациях. Первая заключа-
лась в лапароскопическом удалении органокомплекса и
робот-ассистированного реконструктивного этапа. Вто-
рая методика в полностью робот-ассистированном под-
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ходе, включающим в себя удаление органокомплекса и
реконструктивный этап. Лапароскопический этап удале-
ния органокомплекса выполнялся на этапе освоения ме-
тодики. Это позволило, на наш взгляд, уменьшить количе-
ство конверсий в момент прохождения кривой обучения. 

Обсуждение
Роботохирургический комплекс, а именно, «тележка паци-
ента» всегда располагалась с головного конца операцион-
ного стола под углом 45 градусов. Время проведения до-
кинга занимало не более 5 минут. Расстановка роботиче-
ских троакаров и ассистентских портов выполнялась под
визуальным контролем после наложения пневмоперито-
неума и установки «оптической руки» робота. Схема рас-
становки троакаров отражена на рисунке 1.

Стандартно использовалось два ассистентских порта, это
позволяет работать ассистенту двумя руками, особенно
это важно в случае развития кровотечения, когда руки ра-
бочей консоли робота мешают оптимальным движениям
ассистента. Методика выполнения РПДР аналогична ла-
пароскопической ПДР. Для мобилизации органокомплек-

са всегда использовали ультразвуковой скальпель, бипо-
лярный коагулятор и монополярные ножницы. Этапы мо-
билизации органокомплекса отражена на рисунках 2-6. 

Осложнения, возникшие после РПДР отражены в табли-
це 1.

Рис. 1. Схема расстановки троакаров.

Рис. 2. Пересечение антрального отдела желудка линейным
сшивающим аппаратом.

Рис. 3. Клипирование гастродуоденальной артерии.

Рис. 4. Формирование туннеля между перешейком
поджелудочной железы и воротной веной. 

Рис. 5. Пересечение поджелудочной железы. 
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Реконструктивный этап выполняли в модификации по Ру
с аппаратным или ручным гастроэнтеро- и энтероэнте-
роанастомозами (рисунки 7-9). 

Результаты
Время оперативного вмешательства составило 357 ± 7.1
мин, при этом кровопотеря была минимальной и состави-
ла 174 ± 55 мл. Конверсия доступа была выполнена в 5 слу-
чаях. Причиной конверсии у 4 пациентов послужило кро-

вотечение, а в 1 случае инфильтративные изменения в
области головки поджелудочной железы при хрониче-
ском панкреатите. Среднее количество удаленных лимфо-
узлов было 28 (20-37). Летальным исходом завершилось
лечение 3 пациентов (2.8%).

Заключение
Таким образом, робот ассистированные вмешательства
являются дальнейшим развитием миниинвазивных техно-
логий. После прохождения кривой обучения, РПДР стано-
вятся комфортными для хирурга и безопасными для паци-
ента. По количеству осложнений, удаленным лимфоузлам,
30 дневной летальности результаты сопоставимы с откры-
тыми оперативными вмешательствами, однако интраопе-
рационная кровопотеря после РПДР меньше, короче пе-
риод реабилитации пациентов и  послеоперационный
койко-день. Для оценки эффективности РПДР необходимы
проспективные рандомизированные исследования.   
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Рис. 6. Пересечение общего желчного протока.

Рис. 7. Формирование панкреатикоэнтероанастомоза.

Рис. 8. Формирование гепатикоэнтероанастомоза.

Рис. 9. Формирование гастроэнтероанастомоза.

Таблица 1.
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Реферат

Взаимодействие между активацией коагуляции и вос-

палением основано на положительной обратной связи.

Травматическое повреждение тканей, с последующей

гипоперфузией, гемодиллюция, гипотермия и ацидоз

вызывают острую посттравматическую коагулопа-

тию. Воспалительный процесс активирует систему

коагуляции, уменьшает активность естественных

антикоагулянтов и нарушает функционирование си-

стемы фибринолиза, тем самым, приводя к тромбо-

зам.

У значительной части пациентов системное воспале-

ние и органная недостаточность присутствуют уже

на ранней стадии заболевания. Системное воспаление,

Abstract

The interaction between coagulation activation and

inflammation is based on positive feedback. Trau-

matic tissue injury, followed by hypoperfusion, he-

modilution, hypothermia, and acidosis cause acute

post-traumatic coagulopathy. The inflammatory

process activates the coagulation system, reduces

the activity of natural anticoagulants and disrupts

the functioning of the f ibrinolysis system, thereby

leading to thrombosis.

In a signif icant proportion of patients, systemic in-

flammation and organ failure are already present at

an early stage of the disease. Systemic inflammation

observed in severe acute pancreatitis, according to
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наблюдаемое при тяжелом течении острого панкреа-

тита, по результатам проведенных исследований, на-

прямую связано с тромботическими расстройства-

ми, а запуск системы коагуляции может в большей

степени усилить воспаление. 

Цель исследования – улучшить результаты лечения

пациентов с тяжелым острым панкреатитом путем

оптимизации антикоагулянтной терапии.

Материалы и методы: В настоящее ретроспективно-

проспективное исследование было включено 84 пациен-

та (56 мужчин (66,7%) и 28 женщин (33,3%)), находив-

шихся на лечении в отделении реанимации и интенсив-

ной терапии по поводу острого панкреатита. Средний

возраст пациентов составил 50,6±12,4 лет. Для оценки

эффективности антикоагулянтной терапии пациен-

ты были разделены на две группы: в группу сравнения

(n=38) на основании ретроспективного анализа вошли

пациенты, которым проводилась стандартная кон-

сервативная терапия, антикоагулянтная терапия с

применением нефракционированного гепарина. В ос-

новную группу (n=46) вошли пациенты, которым лече-

ние было дополнено применением препаратов низко-

молекулярного гепарина (НМГ) бемипарин натрия)

(молекулярная масса 3000-4200Да). 

Результаты и их обсуждение: При оценке состояния

свертывающей системы крови у пациентов группы

сравнения в первые сутки развития абдоминального

болевого синдрома было зафиксировано повышение ФГ,

D-димера. К 3-м суткам отмечалось снижении АТ III,

на фоне статистически значимого повышения D-ди-

мера и ФГ. К 7-м суткам регистрировалось дальнейшее

снижении АТ III. Слабовыраженная положительная ди-

намика отмечалась только к 10-м суткам динамиче-

the results of studies, is directly related to throm-

botic disorders, and the start of the coagulation sys-

tem can increase inflammation to a greater extent.

The aim of the study. improve outcomes in patients

with severe acute pancreatitis by optimizing antico-

agulant therapy..

Materials and methods: This retrospective-

prospective study included 84 patients (56 men

(66.7%) and 28 women (33.3%)) who were treated in

the intensive care unit for acute pancreatitis. The

mean age of the patients was 50.6±12.4 years. To

assess the effectiveness of anticoagulant therapy,

the patients were divided into two groups: the com-

parison group (n=38), based on a retrospective

analysis, included patients who received standard

conservative therapy, anticoagulant therapy using

unfractionated heparin. The main group (n=46) in-

cluded patients whose treatment was supplemented

by the use of low molecular weight heparin (LMWH)

preparations (bemiparin sodium) (molecular weight

3000-4200 Da).

Results and discussion: When assessing the state of

the blood coagulation system in patients of the

comparison group, an increase in f ibrinogen, D-

dimer was recorded on the f irst day of the develop-

ment of abdominal pain syndrome. By the 3rd day,

there was a decrease in AT III, against the back-

ground of a statistically signif icant increase in D-

dimer and f ibrinogen. By the 7th day, a further de-

crease in AT III was recorded. Weakly expressed

positive dynamics was noted only by the 10th day of

dynamic observation. At the same time, in patients

of the main group, upon admission to the hospital, a
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ского наблюдения. При этом у пациентов основной

группы при поступлении в стационар отмечалась схо-

жая картина, однако, на фоне проводимой терапии вы-

раженная положительная динамика отмечалась уже с

7-х суток пребывания в ОРИТ.

Заключение. В результате использования антикоагу-

лянтных препаратов, обладающих наименьшей моле-

кулярной массой и, как следствие, наиболее высокой ан-

ти-Ха-факторной активностью, в основной группе

удалось добиться улучшения результатов лечения, что

заключалось в снижении случаев развития тромботи-

ческих осложнений и ПОН и, как следствие, уменьше-

нии уровня летальности в данной группе исследования.

Ключевые слова: 

острый панкреатит, нефракционированный

гепарин, бемипарин натрия, тромботические

осложнения.

similar picture was noted, however, against the

background of the therapy, a pronounced positive

trend was noted already from the 7th day of stay in

the ICU.

Conclusion. As a result of the use of anticoagulant

drugs with the lowest molecular weight and, as a

result, the highest anti-Xa-factor activity, in the

main group, it was possible to improve the results of

treatment, which consisted in a decrease in the inci-

dence of thrombotic complications and MOD and,

as a result, a decrease in the level mortality in this

study group.

Key words: 

acute pancreatitis, unfractionated heparin, sodium

heparin, thrombotic complications.
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Введение
Сложная связь между воспалением и коагуляцией может
иметь серьезные последствия для патогенеза микрососу-
дистой недостаточности и последующей полиорганной
недостаточности, в результате тяжелой инфекции и свя-
занным с ней синдромом системной воспалительной ре-
акции (ССВР). Одним из проявлений ССВР является по-
вреждение эндотелия сосудов, клетки которого синтези-
руют большое количество биологически активных ве-
ществ, играющих важную роль во многих процессах в
норме и патологии (гемодинамике, гемостазе, иммунных
реакциях, регенерации и др.). Существует взаимосвязь
механизмов воспаления, коагуляции и эндотелиально-
клеточной дисфункции с патофизиологическими реак-
циями, которые способствуют генерализации инфек-
ционного процесса, что приводит к тяжелому осложне-
нию острого панкреатита - органной дисфункции. [1-7]. 
Основными причинами, вызывающими развитие остро-
го панкреатита (ОП), являются: 1) заболевания желчевы-
водящих путей; 2) чрезмерное употребление алкоголя. В
основе патогенеза в данной ситуации лежит преждевре-
менная активация энзимов в ацинарных клетках, что
приводит к поражению поджелудочной железы. При
этом, неконъюгированные желчные кислоты и этиловые
эфиры жирных кислот вызывают митохондриальную
дисфункцию и стойкое повышение концентрации внут-
риклеточного кальция ацинарных клеток, что, в свою
очередь, влечет за собой ингибирование секреции зимо-
генов и преждевременную активацию энзимов. [8-10].
Однако, согласно ряду проведенных клинических испы-
таний, было установлено, что низкие дозы желчных кис-
лот или алкоголя вызывают повышенную секрецию
клетками панкреатического протока жидкостей, обога-
щенных бикарбонатом, таким образом, защищая аци-
нарные клетки от повреждающего действия токсических
веществ. И напротив, высокие дозы желчных кислот и
алкоголя нарушают секрецию ацинарными клетками
жидкостей, содержащих бикарбонат. [11,12]. 
Вне зависимости от этиологической причины, ацинар-
ное повреждение связано с ранней воспалительной ре-
акцией в поджелудочной железе, характеризующейся
активацией непосредственно ядерного фактора NF- kb,
уровень которого коррелирует с тяжестью течения ост-
рого панкреатита, и образованием провоспалительных
цитокинов в клетках поджелудочной железы. Запуск
фактора транскрипции ядерного фактора, NF-kappaB,
напрямую зависит от действия активных форм кислоро-
да и регулирует экспрессию генов провоспалительных
цитокинов [13-16]. Прогрессирование клеточного воспа-
ления активирует нейтрофилы и моноциты, которые на-
правляются в поджелудочную железу, тем самым уве-
личивая повреждение последней. Также нейтрофилы
выступают как источник тканеразрушающих энзимов.
Сосудистое повреждение поджелудочной железы начи-
нается с системного повреждения эндотелия сосудов, в

результате чего увеличивая сосудистая проницаемость,
происходит активация коагуляции. [17].
При тяжелом остром панкреатите трипсин и провоспа-
лительные цитокины высвобождаются из пораженной
поджелудочной железы, что приводит к системному со-
судистому повреждению с синдромом сосудистой утеч-
ки и, в дальнейшем, к кардиоваскулярным нарушениям,
почечному и легочному повреждениям. Системное эн-
дотелиальное повреждение может также начинаться как
диффузная активация коагуляции с развитием тромбо-
зов у обследованной части пациентов с острым панкреа-
титом. [18-21].
Активация коагуляции приводит к стимуляции каскада
воспалительных механизмов. Так, комплекс, образован-
ный VII фактором (FVIIa) и тканевым фактором является
(TF) главным триггером запуска коагуляции. При этом
происходит стимуляция протеаз-активированных ре-
цепторов. Последние также могут активироваться тром-
бином, тромбоцитами, моноцитами, лимфоцитами, мак-
рофагами, дендритными клетками, тучными клетками. В
ходе проведенных клинических испытаний отмечено, что
взаимодействие тканевого фактора с активированным
VII фактором не только инициирует свертывание крови,
но также индуцирует передачу сигналов в клетках по-
средством активации рецепторов, активированных про-
теазой, связанных с G-белком (PARs) [22-26]. Стимуляция
тромбоцитов приводит к высвобождению растворимых
лигандов для CD40-рецептора. Молекула CD40 принад-
лежит к семейству рецептора фактора некроза опухоли.
Сериновая протеаза (тромбин) может напрямую стиму-
лировать эндотелиальные клетки, приводя к увеличению
сосудистой проницаемости. Его роль в запуске воспали-
тельного процесса также связана с его хемотаксической
активностью на моноцитах, митогенной активностью на
лимфоцитах и стимуляцией продукции и высвобождени-
ем провоспалительных цитокинов, в частности фактора
некроза опухоли, IL-1, IL-6. Тромбин может вызывать об-
разование фрагмента комплемента С5а [27-29].
Другие сериновые протеазы системы коагуляции, вклю-
чая комплекс, сформированный тканевым фактором и
активированным седьмым фактором, оказывают прямое
воздействие на эндотелиальные клетки, макрофаги и
моноциты, тем самым стимулируя их провоспалитель-
ную активность, а именно: продукцию свободных ради-
калов и адгезию протеинов. Также фибрин, образован-
ный в результате активации коагуляции, также как про-
дукты распада фибриногена, влияют на активацию лей-
коцитов и повреждение эндотелия сосудов, стимулируя
продукцию провоспалительных цитокинов [30-32]. 
В свою очередь, адгезия протеинов, таких как Р-селектин,
приводит к высвобождению фактора Виллебранда и уве-
личению продукции провоспалительных цитокинов. Счи-
тается, что каталитическая функция бинарного комплекса
TF / FVIIa непосредственно ответственна за активацию де-
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сятого и девятого факторов свертывания (FX и FIX). FXa
действует как молекулярный переключатель, производя
дальнейшую активацию как внешнего, так и внутреннего
пути коагуляции. Также FXa является активным фермент-
ным компонентом, связанным с пятым фактором (FVa) в
комплексе, расположенном в центре каскада свертывания
крови, который объединяет сигналы свертывания, полу-
ченные как от внешнего (активация FVII), так и от внутрен-
него (активация FIX) путей. Наконец, активированный вто-
рой фактор (FIIa) выполняет основную функцию коагулян-
та на стадии завершения, выступая прямым катализато-
ром расщепление фибриногена, высвобождая фибрино-
пептиды для образования фибринового сгустка [33,34].
Неповрежденные эндотелиальные клетки в условиях по-
коя обладают противотивоспалительными и антитром-
ботическими функциями. Активация воспалительными
факторами, такими как IL-1, фактор некроза опухоли, эн-
дотелиальные клетки повышает адгезию cледующих мо-
лекул: внутриклеточная молекула адгезии (ICAM-1), со-
судистая молекула адгезии (VCAM-1), Е- и Р-селектинов,
приводя к увеличению адгезии лейкоцитов и тромбоци-
тов и миграции лейкоцитов через сосудистую стенку.
Кроме того, тромбин, гистамин, лейкотриены, супер-
оксиды, компоненты комплемента (С5а, С5в-9), фактор
роста эндотелия сосудов, вазопрессин или эпинефрин
приводят к дегранулляции телец Вейбеля-Паладе и вы-
свобождению фактора Виллебранда также как других
протеинов, включая Р-селектин, ИЛ-8, эотоксин-ангио-
поэтин-2, эндотелин-1 и остеопротегерин [35,36]. 
Важную роль в раннюю фазу патогенеза острого пан-
креатита играют нарушения микроциркуляции. Много-
численные клинические и экспериментальные исследо-
вания показали, что ишемия поджелудочной железы иг-
рает важную роль в развитии ОП и прогрессировании
заболевания в панкреонекроз. Микроциркуляторные
расстройства были подвержены гистологическим иссле-
дованиям, выявившими микроциркуляторный внутри-
сосудистый тромбоз, внутрисосудистый стаз и повреж-
дение эндотелия, а также паренхиматозное набухание
поджелудочной железы, что отражает повышенная внут-
рисосудистая проницаемость, предшествую развитию
панкреонекроза. [37,38]. В микроциркуляторные наруше-
ния были также вовлечены толстая кишка, печень, лег-
кие, почки, сердце, головной мозг. При гистопатологиче-
ском исследовании печени, почек, легких, кишечника и
селезенки, где были обнаружены зоны некрозов, наблю-
дались адгезия лейкоцитов к стенкам капилляров и ин-
фильтрация тканей. Все эти изменения в органах сопро-
вождались внутрисосудистым тромбозом [39].
Белки адгезии, включая Е- и Р-селектины, внутриклеточ-
ную молекулу адгезии, сосудистую молекулу адгезии,
представляют собой маркеры активации и повреждения
эндотелия при ОП. Е-селектин синтезируют эндотели-
альные клетки при стимуляции IL-1 и фактором некроза
опухоли, эндотоксином и оксидативным стрессом. Р-се-
лектин находится в тельцах Вейбела-Палада и может

быстро высвобождаться при стимуляции эндотелиаль-
ных клеток тромбином и гистамином, IL -1, фактором
некроза опухоли. [40].
В экспериментально вызванном остром панкреатите бы-
ло проведено профилактическое ингибирование Р-се-
лектина, что в результате привело к снижению актива-
ции тромбоцитов, тромбоцит-эндотелиальных и лейко-
цит-эндотелиальных комплексов и уменьшению интен-
сивности воспаления поджелудочной железы. Кроме то-
го, Р-и Е- селектины экспрессируются в легочной ткани,
где также отмечена повышенная экспрессия внутрикле-
точной молекулы адгезии описана в легких у крыс с экс-
периментальным ОП. В первые 48 часов у пациентов с
ОП отмечался повышенный уровень IL-10. В другом ис-
следовании у пациентов с острым панкреатитом, ослож-
ненным острым респираторным дистресс-синдромом
(ОРДС), были выявлены повышенные концентрации Е-
селектина, внутриклеточной молекулы адгезии, ткане-
вого фактора и фактора Виллебранда. Все показатели
положительно коррелировали со шкалами APACHE II,
SOFA и отрицательно с кислородным индексом в тече-
нии первых 10 дней от момента развития приступа. Е-се-
лектин и фактор некроза опухоли определяются в ран-
нюю фазу ОП и характеризуют тяжесть течения заболе-
вания. Пик концентрации Е-селектина регистрируется
через 72 часа от начала заболевания. [41,42].
В раннюю фазу острого панкреатита зафиксировано:
снижение количества тромбоцитов, повышенная акти-
вация тромбоцитов, сниженная концентрация есте-
ственных антикоагулянтов, в частности протеина С и ан-
титромбина. Уровни активатора тканевого плазминоге-
на и ингибитор активатора плазминогена были повыше-
ны. Комплекс ингибитора альфа-2-плазмина и плазмина
был повышен у пациентов с особо тяжелым вариантом
течения ОП. Также, вторичная активация фибринолиза,
повышенные концентрации продуктов распада фибри-
на, включая Д-димер, коррелируют с маркерами воспа-
ления и ОП. [43].
При тяжелом течении ОП, как правило, встречаются
классические факоры триады Вирхова, предрасполагаю-
щие к тромбозу, вызывая прокоагулянтные изменения в
компонентах крови, повышая проницаемость сосуди-
стой стенки и снижая скорость кровотока. Следователь-
но, у пациентов с ОП наблюдаются осложнения от лока-
лизованного тромбоза и ТЭЛА до ДВС-синдрома [44,45].
Цель исследования – улучшить результаты лечения па-
циентов с тяжелым острым панкреатитом путем опти-
мизации антикоагулянтной терапии.

Материалы и методы
В исследование было включено 84 пациента (56 мужчин
(66,7%) и 28 женщин (33,3%)), находившихся на лечении в
отделении реанимации и интенсивной терапии по пово-
ду острого панкреатита. Средний возраст пациентов со-
ставил 50,6±12,4 лет (табл.1).



45МЕДИЦИНА ВЫСОКИХ ТЕХНОЛОГИЙ №1 (2023)

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ В СИСТЕМЕ ГЕМОСТАЗА У ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЕЛЫМ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

Критерии включения:
1. Поступление в ОРИТ через 24-72 часа от начала разви-
тия абдоминального болевого синдрома;
2. Тяжелый острый панкреатит;
3. Возраст 18-70 лет;
4. APACHE II > 10 баллов;
5. SOFA > 2 балов;
6. ≥ 2 степени синдрома кишечной недостаточности
(СКН);
Критерии невключения:
1. Нестабильная гемодинамика (возрастающие дози-
ровки вазопрессорной и инотропной поддержки);
2. Наличие конкурирующих заболеваний, обуславли-
вающих тяжесть состояния;
3. Длительный прием антикоагулянтов в анамнезе;
4. Синдром диссеминированного внутрисосудистого
свертывания в рамках индуцированной гепарином
тромбоцитопении;
5. Органические нарушения с повышенным риском кро-
вотечений (активная пептическая язва, геморрагический
инсульт, церебральная аневризма или церебральная
неоплазия);
6. Отказ от лечения.
Для оценки эффективности антикоагулянтной терапии
пациенты были разделены на две группы: в группу
сравнения (n=38) на основании ретроспективного ана-
лиза историй болезни вошли пациенты с ТОП, которым
проводилась стандартная консервативная терапия, ан-
тикоагулянтная терапия с применением нефракциони-
рованного гепарина (НФГ. Введение НФГ осуществляли
путем подкожного введения в дозировке 2500 МЕ каж-
дые 6 часов в течение 10 суток.

В основную группу (n=46) вошли пациенты с ТОП, кото-
рым лечение было дополнено применением препаратов
низкомолекулярного гепарина (НМГ) бемипарин нат-
рия) (молекулярная масса 3000-4200Да). Введение НМГ
осуществляли путем подкожного введения препарата в
дозировке 3500 МЕ каждые 12 часов в течение 10 суток.
Пациенты были стандартизированы по возрасту, полу и
сопутствующей патологии.
Тяжесть состояния при поступлении была оценена по
шкалам: APACHE II, SOFA, MARSHALL, Ranson (таб.2). 
Оценка состояния свертывающей системы крови прово-
дилась на 1-е, 3-е, 7-е, 10-е сутки на основании определе-
ния следующих показателей: активированное частичное
тромбопластиновое время (АЧТВ), фибриноген (ФГ), D -
димер, антитромбин III (АТ III). Исследование выполня-
лось на автоматическом коагулометре Sysmex CA 1500
(Япония).

Статистический анализ проводили при помощи про-
грамм Statistica 10.0 и MS Excel. Сравнение данных обеих
групп выполняли с использованием U-критерия Манна-
Уитни. Исследуемые группы сопоставляли между собой
с применением рангового анализа вариаций по Краске-
лу-Уоллису, а также U-критерия Манна-Уитни (для пар-
ных сравнений) с поправкой Бонферрони при оценке
значения p. Величины представлены в границах M±d, -
для параментрического распределения) и в Ме (Min-
Max), - для непараметрического распределения. Степень
изменения признака считали достоверной при величине
возможной ошибки (p<0,05) в сравнении с исходными
данными.

Результаты и их обсуждение
При оценке состояния свертывающей системы крови у
пациентов группы сравнения в первые сутки развития
абдоминального болевого синдрома было зафиксиро-
вано повышение ФГ, D-димера, К 3-м суткам отмечалось
снижении АТ III, на фоне статистически значимого повы-
шения D-димера и ФГ. К 7-м суткам регистрировалось
дальнейшее снижении АТ III. Стоит отметить, что в ре-
зультате проведения антикоагулянтной терапии с ис-
пользованием НМГ у пациентов основной группы, начи-
ная с 7-х суток пребывания в ОРИТ, отмечались нор-
мальные значения уровня AT III, при этом у пациентов
группы сравнения обращают на себя внимания низкие
минимальные значения данного антикоагулянта: 52,4%
на 7-е сутки динамического наблюдения и 74,9% на 10-е
сутки. При этом, оценивая медианные значения данного
показателя, можно сказать, что слабовыраженная поло-
жительная динамика в группе сравнения отмечалась
только к 10-м суткам динамического наблюдения
(табл.3, рис.1). Тромботические осложнения (тромбозы
глубоких вен нижних конечностей), связанные напрямую
с накоплением продуктов деградации фибриногена, на-
блюдались у 15-ти (39,5%) пациентов, полиорганная не-
достаточность отмечалась у 14-ти (36,8%) пациентов. Ле-
тальность в группе сравнения составила 26,3% (10 паци-
ентов).
При этом у пациентов основной группы при поступле-

нии в стационар отмечалась схожая картина, однако, на
фоне проводимой терапии выраженная положительная
динамика отмечалась уже с 3-х суток пребывания в
ОРИТ (табл. 3, рис.1)), что отражалось в снижении уровня
ФГ, нормализация концентрации которого отмечалась
на 7-е сутки динамического наблюдения. Тенденция к

Таблица 1. Распределение пациентов по возрасту и полу

Таблица 2. Тяжесть состояния пациентов с ТОП
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Примечание: АЧТВ –активированное частично тромбиновое время, АТ III – антитромбин III, ФГ-фибриноген, D-д – Д-димер;  *-
р<0,05 в сравнении в исходными данными; • - р<0,05 в сравнении в 3-ми сутками; ▪ - р<0,05 в сравнении в 7-ми сутками, ♦- р<0,05 в
сравнении с данными группы сравнения.

Рис. 1. Динамика показателей гемостаза в зависимости от
терапии.

Рис. 2. Взаимосвязь активации коагуляции и ССВР.

Рис. 3. Результаты лечения.

Таблица 3. Изменения в системе гемостаза у пациентов с ТОП (Ме (Min-Max))



снижению уровня Д-димера регистрировалась на 3-и
сутки проведения исследования, статистически значи-
мое снижение наблюдалось на 7-е сутки наблюдения,
что напрямую было сопряжено со снижением концент-
рации ФГ. Тромботические осложнения (тромбозы глу-
боких вен нижних конечностей) наблюдались у 9-ти
(19,5%) пациентов, полиорганная недостаточность от-
мечалась у 12-ти (26,1%) пациентов. Летальность в основ-
ной группе составила 17,4% (8 пациентов).

Заключение  
В ходе проведенного исследования установлено, что в
результате проведения антикоагулянтной терапии с ис-
пользованием препаратов низкомолекулярного гепари-
на у пациентов основной группы уже к 7-м суткам от гос-
питализации в ОРИТ наблюдалась тенденция к норма-
лизации уровней AT III и ФГ, в то время как у пациентов
группы сравнения, где антикоагулянтная терапия прово-
дилась с использованием НФГ гепарина слабовыражен-

ная положительная отмечалась только к 10-м суткам ди-
намического наблюдения в ОРИТ. В свою очередь, сни-
жение концентрации ФГ у пациентов в группе, где при-
менялись препараты НМГ, привело к снижению образо-
вания продуктов его деградации, и, как следствие, к сни-
жению частоты образования тромбозов. При этом, пре-
параты НМГ, воздействуя на ранние этапы каскада акти-
вации коагуляции, в сравнении с НФГ, способствует сни-
жению инициации запуска провоспалительных меха-
низмов, что отражается сокращением случаев развития
ПОН у пациентов основной группы В результате исполь-
зования антикоагулянтных препаратов, обладающих
наименьшей молекулярной массой и, как следствие,
наиболее высокой анти-Ха-факторной активностью, в
основной группе удалось добиться улучшения результа-
тов лечения, что заключалось в снижении случаев разви-
тия тромботических осложнений и ПОН и, как следствие,
уменьшении уровня летальности в данной группе иссле-
дования. 
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Реферат

Геморрагический шок — это важнейшая и злобо-

дневная проблема медицины и здравоохранения. Со-

временные представления о патогенезе геморраги-

ческого шока говорят об остром развитии «триа-

ды смерти» из коагулопатии, ацидоза и гипотер-

мии. Принципы интенсивной терапии состоят из

лечебной гипотензии, рестрикции кристаллоидных

растворов и ранней гемотрансфузии. Накопленный

опыт, как военно-полевой, так и гражданский, сви-

Abstract

Haemorrhagic shock is an utmost important and

actual challenge for medical science and health

service. Contemporary views on the shock patho-

physiolo-gy include acute development of “lethal

triade” of coagulopathy, acidosis and hypothermia.

Basics of shock resuscitation consist of permissive

hypotension, crystalloids restriction and early

blood substitution. Growing international experi-

ence, both military and civil, suggests clear bene-
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детельствует о преимуществах использования

цельной крови универсального донора перед привыч-

ной компонентной терапией.

Ключевые слова: 

кровотечение, шок, геморрагический шок,

гипотензия, гемотрансфузия, цельная кровь,

низкие титры

fits of using low-titre O-group whole blood in-

stead of blood products therapy.

Key words: 

bleeding, shock, haemorrhagic shock, hypotension,

blood transfusion, whole blood, low titre

1. Актуальность
Смерть от кровотечения — это никогда не теряющая
своей злободневности общемировая проблема. Причи-
ны фатальной кровопотери разнообразны. К ним отно-
сятся травмы, акушерские и гинекологические заболева-
ния, патология желудочно-кишечного тракта, хирурги-
ческие интра- и послеоперационные осложнения, зло-
качественные опухоли, а также сердечно-сосудистые ка-
тастрофы [1, 2, 3]. Бороться за жизнь кровоточащего паци-
ента приходится врачам практически всех специально-
стей. 
Ежегодно на планете от геморрагического шока погиба-
ет не менее 2 миллионов человек, из них примерно 1.5
миллиона — в результате внешних повреждений. Гибель
от травматического кровотечения (в отличие от боль-
шинства старческих смертей от ИБС и злокачественных
опухолей) — это, как правило, катастрофа молодых и
трудоспособных мужчин, наиболее тяжелая и слабо вос-
полняемая утрата общества [4]. Считается, что геморра-
гический шок вследствие травм в год уносит почти 75
миллионов лет жизни (Табл.1) [5]. 

Наконец, половина всех госпитальных смертей в первые
сутки после поступления и 80% всех интраоперационных
смертей — это гибель от кровотечения [6].

2. Патофизиология
геморрагического шока
Основными компонентами патогенеза геморрагического
шока считаются коагулопатия, гипотермия и ацидоз;
вместе они формируют общеизвестный образ «смертель-
ной триады» (Рис.1).  

2.1 Разрушение эндотелия и коагулопатия
Геморрагический шок на клеточном уровне — это паде-
ние доставки кислорода, которое не может удовлетво-
рить минимальную потребность аэробного метаболизма

Таблица 1. Примерное число смертельных кровотечений и потерянных лет жизни в мире (по Cannon JW, 2018)

Рис. 1. Смертельная триада геморрагии (по Leibner E. et al.
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(кислородный долг). 
Острый кислородный голод и катехоламиновый прилив
приводят к смыванию гликокаликса, защитного барьера
сосудистой стенки, и так называемой эндотелиопатии [7]. 
В области источника кровотечения каскад свертываю-
щих факторов и активизация тромбоцитов приводят к
образованию гемостатической пробки. Наряду с этим в
удаленном сосудистом русле активизируется фибрино-
лиз, что необходимо для профилактики микрососудисто-
го тромбообразования на периферии [8]. При прогресси-
ровании шока развивается плазминовая гиперактив-
ность и - как результат смывания гликокаликса - возни-
кает эффект аутогепаринизации, что ведет к патологиче-
скому гиперфибринолизу и коагулопатии (Рис.2) [9, 10].

Последняя усугубляется снижением числа тромбоцитов
и их перераспределением к сосудистому фарватеру - так
называемая демаргинализация тромбоцитов (прямое
следствие потери клеточных элементов крови), а также
угнетением их активности [11, 12, 13, 14].
Тяжелая кровопотеря, массивное разрушение тканей и
падение перфузии запускают комплексный каскад сти-
муляции генов врожденного иммунитета и подавления
генов иммунитета адаптивного. Выделяются большие
объемы С-реактивного белка, плазмина и других моле-
кул воспаления, что приводит к повреждению митохонд-
риальной ДНК и высвобождению формиловых пептидов
[15]. 

2.2 Метаболический ацидоз и гипотермия
Гипотермия (температура тела ниже 35 С) ингибирует
тромбоксан А2 и разрушает систему гемостаза, препят-
ствует местной вазоконстрикции и локальной агрегации
тромбоцитов, а также подавляет ферментативные взаи-
модействия в каскаде тромбообразования. Кроме того,
гипотермия обедняет кислородом гемоглобин и угнетает
сократимость миокарда. Все эти процессы напрямую
связаны с коагулопатией и ацидозом; вместе они обра-
зуют триаду смерти от необратимого шока [16, 17].
Метаболический ацидоз, регистрируемый как pH сыво-
ротки крови <7.36, есть прямое следствие падения перфу-
зии и нарастающей гипоксии. Он снижает активность
факторов свертываемости крови, замедляет гемостаз и
ускоряет деградацию фибрина [18]. Острая травматиче-
ская коагулопатия клинически проявляется как немеха-
ническое, или вторичное кровотечение [19, 20].

Описанные патогенетические механизмы связывают во-
едино элементы триады смерти.

3. Современные принципы
лечения
Ключевыми факторами успеха в борьбе с геморрагиче-
ским шоком являются его раннее распознавание, реши-
тельная остановка кровотечения и эффективное под-
держание гемодинамики.
3.1 Бесценные часы
Время от начала необратимого шока до смерти может
длиться от 1 до 6 часов, и в среднем составляет 2-2.5 часа
[21, 22]. 
Борьба за жизнь пострадавшего с тяжелым кровотече-
нием начинается далеко от больничных стен [23]. Прио-
ритетами догоспитальной помощи являются минимиза-
ция кровопотери, допустимая гипотензия, ранняя инфу-
зионная терапия и быстрая транспортировка в лечебное
учреждение. Иногда важны минуты, и спасти жизнь мо-
жет интенсивное лечение, начатое в первые 30-60 ми-
нут. Правило «золотого часа» — важный залог успешной
помощи. Сражение со смертью начинается врачом сразу
после прибытия к пациенту и продолжается все время и
на всех этапах помощи: при первичном осмотре, в транс-
порте, приемном покое, операционной и в отделении
интенсивной терапии [24, 25, 26, 27, 28, 29, 30]. До выпол-
нения окончательного хирургического гемостаза не-
обходимо принимать все меры к временной остановке
кровотечения. Концепция сокращённых и этапных вме-
шательств спасательной хирургии подобна аварийной
«ликвидации пробоин» или «борьбы за живучесть». Она
построена по образу спасения тонущего корабля, что по-
английски называется лукавым для русского уха слово-
сочетанием damage control.
3.2 Лечебная (управляемая, допустимая) гипотензия
Допустимая гипотензия является неотъемлемой частью
лечения геморрагического шока на этапе неустойчивого
гемостаза. Ее эффективность при лечении тяжелых
травм известна как минимум с 1918 года [31]. Поддержа-
ние нормального или высокого АД при продолжающем-
ся истечении крови губительно для естественных меха-
низмов гемостаза (снижение кровотока, артериальный
спазм, формирование тромботической пробки) [32, 33, 34,
35, 36, 37]. 
Гипотензия даже сейчас противоречит ложной интуиции
некоторых клиницистов, которые ошибочно полагают,
что давление кровотока равно органному кровоснабже-
нию [38, 39]. 
Первое высококачественное исследование лечебной ги-
потензии в клинике проведено в 1994 году. В проспек-
тивной рандомизированной работе, описывающей 598
пострадавших с проникающими травмами туловища,
было показано, что ограничение инфузии с поддержани-
ем систолического АД менее 100 мм рт ст заметно сни-
жает летальность; даже в случае тампонады перикарда
она уменьшилась на 8% [40]. Инфузионная терапия с

Рис. 2. Схема патогенеза острой геморрагической
коагулопатии (по Leibner E. et al. 2020)
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поддержанием систолического АД выше 100 мм рт ст не
дает никаких преимуществ по сравнению с сохранением
его на уровне 70 мм рт ст [41]. Последние обзоры литера-
туры по этой проблеме приходят к выводу, что риск
смерти может быть заметно снижен при использовании
управляемой гипотензии [42]. И хотя оптимальный целе-
вой уровень АД еще предстоит уточнить, на основании
накопленных данных можно считать безопасной систо-
лическую границу в 90-100 мм рт ст [43]. При проведе-
нии гипотензии необходимо обеспечить сохранение со-
знания пациента и поддерживать давление на уровне,
достаточном для снижения тяжести реперфузионной
токсемии и недопущения остановки сердца вследствие
падения притока. 
Впрочем, очевидны важные исключения. В случаях по-
вреждения головного или спинного мозга необходимо
поддержание нормального давления. В соответствии с
последними рекомендациями по лечению травм голов-
ного мозга пострадавшим в возрасте 50-69 лет требу-
ется систолическое АД выше 100, а в возрасте моложе 49
лет или старше 70 - выше 110 мм рт ст [44]. Кроме того,
данная тактика неприменима у детей младше 15-16 лет,
пожилых гипертоников и у беременных; у последних лю-
бое снижение АД, указывающее на потерю 35% ОКЦ и
более, угрожает жизни плода.
3.3 Нет кристаллоидам
Практика заместительной терапии солевыми раствора-
ми существует с 1960-х годов. Долгое время считалось,
что кровотечение сопровождается выходом изотониче-
ской жидкости в межклеточное пространство, и дефицит
объема нужно возмещать кристаллоидами [45]. Однако в
настоящее время имеется и постоянно накапливается
обширный корпус литературных свидетельств вреда та-
кой тактики при обширной кровопотере [46]. 
Ущербность инфузии кристаллоидов при травме хорошо
документирована. Сдержанное отношение к перелива-
нию солевых растворов при кровотечениях появилось и
было подтверждено клинически еще в начале XX века во
время Первой мировой войны [47]. В настоящее время до-
казано, что объемное введение кристаллоидов подавляет
кислородно-транспортную функцию крови и ее способ-
ность к тромбообразованию. Разрушительный эффект ин-
фузии потенцируется недопустимо низкой, комнатной
температурой солевых сред: углубляется переохлаждение,
тают запасы энергии и прогрессирует коагулопатия [48].
Интенсивное вливание слабокислых растворов усиливает
гипоксический ацидоз и разрушение коагуляционного
каскада; таким образом еще больше раскручивается ма-
ховик порочного круга или так называемой «летальной
триады» коагулопатии, гипотермии и ацидоза [49].
Условия военно-полевой практики не уникальны. В усло-
виях современных гражданских травматологических
центров показано, что рестрикция водно-солевой инфу-
зии снижает летальность пациентов с проникающими
ранениями груди и живота [50]. В настоящее время это
признанный действенный способ избежать коагулопатии
разведения, причем ни гипертонический раствор, ни

декстраны или коллоиды не обладают никакими пре-
имуществами перед изотоническими средами [51]. 
Выявлено, что при инфузии в соотношении более 1.5 лит-
ра кристаллоидов на 1 дозу эритроцитарной массы риск
полиорганной недостаточности вырастает на 70%, а ве-
роятность острой дыхательной недостаточности и абдо-
минального компартмент-синдрома - в 2 раза [52]. Каж-
дый литр физиологического раствора, перелитый по-
страдавшим на догоспитальном этапе, почти в 1.5 раза
увеличивает 30-дневную летальность [53]. 
Порочность гемодилюции в настоящее время общепри-
знана. «В соленой воде нуждается Мертвое Море» - пи-
шут современные авторы [54].
3.4 Интенсивная заместительная терапия
Что переливать так же важно, как и когда переливать. 
3.4.1 Сбалансированная гемотрансфузия
Инфузионная терапия при острой массивной кровопо-
тере имеет своей задачей возместить кислородно-
транспортную, волемическую, осмотическую и коагули-
рующую функции потерянной крови. Как можно более
ранняя коррекция коагулопатии является первоочеред-
ной задачей и не может быть отложена в список отда-
ленных целей. 
Публикации по лечению травматических кровотечений
начала 2000-х годов указывают на необходимость пере-
ливания сбалансированных долей плазмы, эритроци-
тарной массы и тромбоцитарной взвеси. Терапия в сба-
лансированном режиме 1:1:1 включает 6 доз эритроци-
тарной массы, 6 доз свежей замороженной плазмы и 1
дозу тромбоцитов. Такое сочетание возмещает все
фракции полноценной крови и восстанавливает ее уте-
рянные свойства [55, 56, 57, 58]. 
Оптимальное соотношение компонентов крови обсуж-
дается [59, 60]. В когортном исследовании 2013 года
PROMMTT (Prospective Observational Multicenter Major
Trauma Transfusion) было показано, что эквивалентное
по объему (доза к дозе) переливание плазмы и эритро-
массы достоверно повышает выживаемость пострадав-
ших в первые 6 часов после поступления в госпиталь.
При пропорции 1:2 (1 доза плазмы к 2 дозам эритромассы)
риск смерти выше в 3-4 раза по сравнению со сбаланси-
рованной инфузией в равных долях 1:1 [61]. В 2015 году
группа PROMMTT провела крупную (n= 680) рандомизи-
рованную работу по сравнению результатов перелива-
ния плазмы, тромбоцитов и эритромассы в соотноше-
ниях 1:1:1 и 1:1:2. Хотя не выявлено существенной разницы
в общей суточной и 30-дневной летальности, в группе
1:1:1 гемостаз был надежнее и смертей от кровотечения в
первые 24 часа заметно меньше [62].
Таким образом, наиболее эффективным методом заме-
стительной терапии является собирание воедино ранее
разобщенных компонентов крови в их исходном сочета-
нии. Очевиден парадокс необходимости «реконструиро-
вать деконструированное». 
По мере накопления опыта сбалансированных трансфу-
зий у пациентов с геморрагическим шоком обнажились
логистические и лечебные слабости компонентной те-
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рапии. Вопрос о возврате к использованию цельной кро-
ви стал очевидным, и первым его подняли специалисты
по военной медицине [63].
3.4.2 Недостатки гемотрансфузии с использованием
компонентных сред 
Было показано, что компонентная терапия имеет ряд су-
щественных недостатков по сравнению с инфузией
цельной крови.
A. Балластный объем
Казалось бы, можно считать, что вливание одной дозы
эритромассы, одной дозы плазмы и соответствующего
объема тромбомассы функционально и волюметриче-
ски эквивалентно инфузии одной дозы цельной крови.
Однако это не совсем так, и между этими продуктами
есть серьезное различие. 
Прежде всего оно касается клеточного состава компо-
нентов и объема консервирующих и антикоагулянтных
добавок. Сила контраста проявляется при массивной ге-
мотрансфузии у пациентов с обширной кровопотерей.
Так, если перелить суточный объем массивной трансфу-
зии (10 доз эрмассы, 10 доз плазмы и 1 дозу тромбоцитов),
в русло реципиента наряду с лечебными компонентами
поступит почти 2 литра балластного раствора содержа-
щихся в них добавок. Эта избыточная жидкость не пере-
носит кислород и не влияет гемокоагуляцию. Напротив,
если пострадавший получит 10 доз цельной крови, объ-
ем добавочного раствора составит 700 мл. Чем выше со-
держание избыточной жидкости, тем больше ее транссу-
дация в периферические ткани и сильнее риск трансфу-
зионного поражения легких и полиорганной недоста-
точности [64].

Таким образом, клеточный состав компонентной тера-
пии ниже такового у цельной крови, а объем балластно-
го химического раствора - выше (Табл. 2 и 3).
B. Пострансфузионная гипокальциемия и цитратная ин-
токсикация
Но это не просто балластная жидкость. И цельная кровь,
и эритроцитарная масса содержат выполняющий роль
антикоагулянта консервант ЦФДА-1 (CFDA-1) (аденин,
декстроза, лимонная кислота, натрия дигидрофосфат,
натрия цитрат) в различных концентрациях: 3 грамма на
1 дозу эритромассы и 1.66 грамма на 1 дозу охлажденной
ЦК. Цитрат образует хелатные соединения с кальцием
сыворотки крови и блокирует его физиологический эф-
фект [65]. 
Геморрагическая коагулопатия сопровождается потерей
сывороточного кальция, необходимого для всех звеньев
тромбогенеза [66]. Снижение уровня кальция обуслов-
лено нарастающим ацидозом. Гипотермия угнетает
функцию печени, которая важна для утилизации посту-
пающего при гемотрансфузии цитрата [67]. Наконец,
нормальное содержание Ca++ критично для работы кар-
диомиоцитов и сердечной сократимости. 
Введенный внутрь цитрат попадает в печень, где превра-
щается в бикарбонат. Здоровый взрослый индивид мо-
жет метаболизировать 3 грамма цитрата за 5 минут. Од-
нако в случаях угнетения печеночной функции (напри-
мер, вследствие тяжелой травмы и гипоксии) или при ге-
мотрансфузии со скоростью более 1 дозы эритромассы
за 5 минут уровень сывороточного Ca++ падает в резуль-
тате его хелатного связывания со свободным цитратом.
Этот процесс усугубляется переливанием именно ком-

Таблица 2. Состав цельной крови в сравнении с эквивалентной сбалансированной компонентной инфузией 1:1:1
(по Seheult JN, et al. 2019)

Таблица 3. Количество консервантов и антикоагулянтов в различных продуктах и компонентах крови
(по Seheult JN, et al. 2019)
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понентов, а не цельной крови, так как они несут высокие
дозы консервантов [68]. Чем больше вливается пакетов
эритромассы, тем ниже уровень Ca++ [69, 70].
Таким образом, и само по себе массивное кровотечение,
и последующая гемотрансфузия могут сопровождаться
дефицитом сывороточного кальция [71, 72]. Убедительно
показана связь между гипокальциемией и ростом ле-
тальности кровоточащих больных [73].
Опасность гипокальциемии вследствие цитратной ин-
токсикации при массивном переливании компонентов
крови хорошо знакома специалистам. В «Клинических
практических наставлениях» (Joint Trauma System Clinical
Practice Guideline, 2019) для военно-полевых условий
указано, что пострадавшим в состоянии геморрагиче-
ского шока нужно введение 1 грамма кальция «в течение
или немедленно после трансфузии первой дозы крови и
затем в процессе интенсивной терапии после каждых 4
доз компонентов крови». Важно следить за уровнем Ca++
плазмы крови и корректировать его, если ниже 1.20
ммоль/л [74].
C. Тромбоцитарный гемостаз
Ключевым фактором патогенеза геморрагического шока
является потеря и разрушение тромбоцитов, и их возме-
щение - это ключевой момент заместительной гемо-
трансфузии. Компонентный состав заместительной ге-
мотрансфузии предполагает введение 1 дозы тромбо-
массы на 6 доз эритроцитов и 6 доз плазмы. Исходная
разобщенность продуктов создает серьезные логистиче-
ские и функциональные трудности. 
Хранить тромбоцитарную массу непросто из-за ее не-
стойкости и выраженных адгезионных свойств. В настоя-
щее время в основном используется хранение в специ-
альном устройстве – тромбомиксере при температуре
+20–24ºС при постоянном перемешивании, срок хране-
ния — до 5 суток.
Важным компонентом цельной крови являются полно-
ценные активные тромбоциты (если они не были удале-
ны при лейкоредуцирующей фильтрации), которые со-
храняются в ней охлажденными весьма длительно - в
течение нескольких недель. Некоторое время полага-
лось, что охлажденные тромбоциты уступают в своих
функциональных свойствах хранящимся в комнатном
тепле, однако сейчас считается доказанным обратное
[75]. При компонентной массивной гемотрансфузии
тромбоциты фактически поступают в кровоток пациента
болюсом, которому предшествует продолжительный пе-
риод нарастающей тромбодилюции. Получается, что их
концентрация сначала прогрессивно падает, а потом
быстро поднимается. Инфузия цельной крови обеспечи-
вает своевременное и равномерное поступление высо-
кокачественных и активных клеток без падений и скач-
ков их концентрации [76].
3.4.3 Свежая цельная кровь
Вследствие разных причин (усложняющиеся клиниче-
ские, технологические и экономические требования к
заготовке и хранению, административные ограничения,
давление и авторитет сторонников кристаллоидных ин-

фузий, надежда на синтетические заменители и кровь-
сберегающие технологии и т.п.) трансфузиология второй
половины прошлого века отказалась от использования
цельной крови и сковала себя рамками компонентной
терапии. Сейчас ясно, что это не обосновано доказатель-
ными аргументами и не поддерживается клиническим
опытом [77, 78]. 
Понимание патофизиологии геморрагического шока,
необходимость минимизировать солевую инфузию и
важность полноценной заместительной терапии в крат-
чайшие сроки (первый час или даже раньше) после нача-
ла кровотечения - все это привело специалистов по экс-
тренной медицине к необходимости отказаться от ком-
понентов и использовать цельную кровь (ЦК) [79]. Ско-
рость начала гемотрансфузии имеет ключевое значение,
и счет может идти на минуты [80]. 
Так как переливание группа-в-группу в экстренных усло-
виях как минимум запаздывает, а как максимум почти
невозможно (определять группу крови реципиента во-
обще некогда и негде, ждать изогрупный препарат - не-
допустимо долго), средством выбора в случае тяжелого
шока стала ЦК универсального донора (Табл.4).

3.4.4 Трактовка универсального донора и меры безопасно-
сти
Согласно существующим у нас представлениям универ-
сальными компонентами являются эритроцитарная
масса (O)I Rh(-) и плазма IV(AB). Однако концепции ме-
няются, и универсальным средством гемотрансфузии
при геморрагическим шоке сейчас можно считать цель-
ную кровь (O)I группы без учета Rh-фактора с низким
титром анти-А и анти-В антител (ЦКOНТ). Спасительная
гемотрансфузия «золотого часа» не предусматривает
определения группы крови реципиента и ожидания до-
ставки изогрупной крови. Такое определение и прини-
маемые меры безопасности требуют пояснения.
a) Антитела против эритроцитов
В плазме цельной крови (O)I группы всегда присутствуют
антитела к эритроцитам II, III и IV групп - это анти-А и ан-

Таблица 4. Преимущества ЦКОНТ перед изогрупной
компонентной терапией при массивных кровотечениях

(по Seheult J.N., et al. 2019)
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ти-В антитела. Риск гемолитической реакции минима-
лен при их титре не выше 200, хотя некоторые клиники
устанавливают более строгие пороги [81]. Было показано,
что переливание ЦКOНТ гражданским пострадавшим не
сопровождается признаками гемолиза независимо от
группы крови реципиента [82]. Риск гемолитических ре-
акций ничтожен и при инфузии ЦКOНТ находящимся в
состоянии геморрагического шока детям - как первой,
так и других групп крови [83]. 
Предполагается, что руководство каждого клинического
центра может самостоятельно определить не только
безопасный порог анти-А и анти-В антител в заготавли-
ваемой ЦКOНТ, но и установить величину ее постоянно-
го запаса, а также максимально возможный объем пере-
ливания одному пациенту. 
Описан случай переливания 38 доз ЦКOНТ одному паци-
енту 69 лет (политравма в ДТП, тяжелый геморрагиче-
ский шок) в госпитале, где ограничений на инфузию нет,
а на постоянном хранении держится 40 доз крови. Ника-
ких признаков гемолиза не было, и пациент выжил, хотя
полного восстановления после полученных травм на мо-
мент публикации еще нет [84].
Рекомендации к отбору женщин - доноров ЦКOНТ пред-
усматривают такие же ограничения по сенсибилизации
по параметрам HLA, как и к донорам плазмы и тромбо-
цитов. 
b) Резус-фактор
Многие полагают, что значение резус-фактора не имеет
принципиального значения для применения ЦКOНТ не-
зависимо от пола и возраста взрослых реципиентов. Рас-
считано, что частота гемолитической болезни новорож-
денных (ГБН) может составить 1.2 случая на 100 Rh-нега-
тивных фертильных женщин-реципиентов Rh-положи-
тельной эритромассы или ЦКOНТ [85]. Оцениваемая ле-
тальность плода от ГБН после инфузии ЦКOНТ в рамках
спасения жизни потенциальной матери при шоке оце-
нивается в 0.3-2% [86]. Риск гибели истекающей кровью
молодой женщины на порядки превосходит риск ГБН
при ее теоретически возможной беременности в буду-
щем.
Есть мнение, что риск резус-аллоиммунизации опреде-
ляется первой дозой Rh-положительной крови, и, если
она уже перелита, остальные уже не имеют значения [87].
Очевидно, что возраст женщины, тяжесть кровотечения,
глубина шока и риск немедленной смерти - все это
должно приниматься во внимание при выборе трансфу-
зионных сред.
Около 45% европеоидов обладают первой группой кро-
ви, и только 8% из них несут (O)I Rh(-). После исключения
лиц с высокими титрами анти-А и анти-В антител и HLA-
сенсибилизацией слой доноров становится еще тоньше,
и резус-отрицательная ЦКOНТ едва ли будет доступной
в необходимых количествах. В целом, оценивать баланс
рисков смерти от геморрагического шока и возможных
отдаленных последствий посттрансфузионной аллоим-
мунизации предлагается принимающим решение кли-
ницистам.

Многие его вынесли и применяют в работе. При опросе
представителей 103 травматологических госпиталей в
США в 2021 году выяснено, что 51% из респондентов в
случае тяжелого геморрагического шока считают воз-
можным переливать Rh-положительную ЦКOНТ женщи-
нам детородного возраста при неизвестном или отрица-
тельном значении резус-фактора [88]. 
c) Лейкоредукция цельной крови
Предполагается, что обработка донорской крови лейко-
редуцирующим фильтром снижает риск сенсибилиза-
ции, частоту инфузионных фебрильных реакций и пред-
отвращает передачу цитомегаловируса. Нежелательным
эффектом лейкоредукции считается возможное сниже-
ние активности донорских тромбоцитов [89], хотя окон-
чательного единого мнения на этот счет нет [90]. Одно-
значных доказательств строгой необходимости прове-
дения лейкоредукции донорской крови для лечения ге-
моррагического шока, видимо, пока не получено [91].
3.4.5 Современная практика инфузии цельной крови
Инфузия цельной крови универсального донора без
определения группы крови реципиента широко и успеш-
но применяется в военной и гражданской практике при
различных критических состояниях, в том числе и при
геморрагическом шоке у детей [92]. 
Согласно порталу Trauma Hemostasis and Oxygenation
Research (THOR) Network ЦКOНТ используют врачи 31
страны мира, в США ее переливают в 48 крупных меди-
цинских центрах, включая таких лидеров как Johns Hop-
kins University, Mayo Clinic и Massachusetts General Hospi-
tal, Boston. 
В 2020 году был проведен опрос представителей 37 кли-
нических центров в разных странах о переливании
ЦКOНТ в общегражданской практике. Более половины
(23 из 37 (62%)) респондентов выполняют лейкоредук-
цию. В 9 клиниках нет ограничений на объем переливае-
мой крови, 7 из них держат наготове и готовы перелить
17 ± 7 доз, в 28 установлены внутренние ограничения на
инфузию от 2 до 8 доз. Большинство используют ЦКOНТ
только в случаях травматического геморрагического шо-
ка, 8 из 37 (22%) - при кровотечениях всех видов, включая
интраоперационные в плановой хирургии. Сроки хране-
ния крови колеблются от 14 до 21 суток. Девять из 37 рес-
пондентов (24%) применяют метод при травме у детей
старше 1 года [93].
В 2020 году опубликован американский национальный
обзор интенсивной гемотрансфузионной терапии граж-
данских пациентов с травматическими кровотечениями
за 2015-2016 годы [94]. Сравнивались результаты лечения
280 пациентов, которым переливали ЦКOНТ, и 8214 по-
лучавших компонентную терапию. В первой группе по-
казаны достоверно более низкие суточная и госпиталь-
ная летальность, а также существенно меньшая частота
осложнений (острая почечная недостаточность, респи-
раторный синдром, венозные тромбозы, пневмония,
сепсис и т.д.).
Свежая цельная кровь успешно используется в кардио-
хирургии, в том числе при открытых операциях на серд-
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це у детей [95]. Показана ее высокая эффективность при
АКШ у больных ИБС в сочетании с идиопатической
тромбоцитопенией [96].
3.4.6 Теплая свежая цельная кровь 
Более того, в военно-полевой практике получены мно-
гообещающие результаты применения теплой цельной
крови (ТЦК). В работе с романтическим заголовком
«Цельная кровь на кончике копья» (2022) был проведен
ретроспективный анализ лечения 1131 кровоточащего ра-
неного в условиях передового военно-полевого госпи-
таля ВС США в Афганистане (2008-2014 годы): 221 по-
страдавшему переливалась ТЦК, остальным - консерви-
рованная кровь или ее компоненты, как минимум 2 дозы.
После оказания первичной хирургической помощи, вы-
полнения надежного гемостаза и краткосрочной интен-
сивной терапии пациенты отправлялись на этап эвакуа-
ции для оказания окончательной специализированной
помощи. В качестве критерия эффективности лечения
единственно доступным был параметр 6-часовой ле-
тальности. После стратификации сравниваемых групп
по тяжести и характеру повреждений, глубине кровопо-
тери, срокам оказания помощи и т.д., было показано, что
6-часовая летальность в группе ТЦК составила убеди-
тельные 4.4% против 7.3% в группе сравнения. Эта разни-
ца была еще выше в подгруппах пострадавших с череп-
но-мозговой травмой. Авторы исследования полагают,
что исключительный эффект теплой крови может быть
обусловлен содержащимися в ней активными свежими
тромбоцитами [97]. 
Источником ТЦК в ургентной ситуации служат заранее
обследованные и давшие на то согласие доноры, напри-
мер, из числа сотрудников лечебного учреждения, так
называемый «ходячий банк крови». Для забора крови и

ее переливания нужно примерно от 15 до 45 минут, и
трансфузиологи не зависят от тягот заказа и доставки
консервированного продукта из удаленной станции пе-
реливания. 
Следует отметить, что врачи военных госпиталей в цент-
ральной Азии переливали ТЦК раненым несмотря на то,
что ее применение в США официально не было на тот
момент разрешено. Они пользовались тем, что находи-
лись заграницей, а ограничения регулятора распростра-
няются только на территорию страны. Впрочем, админи-
стративные барьеры подвижны. После того, когда меди-
цинское сообщество убедилось в высокой эффективно-
сти переливания заранее приготовленной свежей цель-
ной крови с низким титром анти-А и анти-В антител,
данный продукт получил официальное разрешение на
использование на территории США, Канады, Британии,
Норвегии и еще ряда государств, причем не только в во-
енно-полевой, но и в гражданской практике. Как пока-
зывает опыт, регулятор — это не догма.

Заключение
Принципы современной интенсивной терапии геморра-
гического шока неотделимы от концепции экстренной
хирургической помощи. Они включают в себя управляе-
мую, или допустимую гипотензию, обеспечение свобод-
ного дыхания, немедленное переливание крови и ее
компонентов, а также раннее введение антифибриноли-
тиков. Преимущества такого подхода были подтвержде-
ны уменьшением летальности, сокращением сроков вос-
становительной операции, снижением материальных
затрат и госпитальным пребыванием пациентов [98, 99,
100]. 
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