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Введение
Настоящее пособие призвано продемонстрировать мульти-

дисциплинарный подход в диагностике, лечении и определе-
ния прогноза течения гепатоцеллюлярного рака (ГЦР) в том 
числе у пациентов, которым выполнена трансплантация пе-
чени. Каждый из этих медицинских разделов на современном 
этапе достаточно насыщен различными методиками, которые 
тесно связаны между собой. Например, в лучевой диагности-
ке основными применяемыми модальностями при подозрении 
на опухолевое поражение печени являются компьютерная (КТ) 
и магнитно-резонансная томография (МРТ). При корректном 
определении показаний к проведению этих исследований они 
могут прекрасно дополнять друг друга, что приводит к увеличе-
нию их диагностической информативности, упрощает маршру-
тизацию больного и сокращает время обследования. Лечебные 
мероприятия в свою очередь определяются данными лучевых 
методов исследования. 

В отличие от других злокачественных нозологий ГЦР, со-
гласно клиническим рекомендациям, не требует обязательной 
верификации в случае диагностики типичной рентгенологиче-
ской картины у пациента с циррозом печени. Другими словами 
медицинская визуализация заменяет в этом случае морфологи-
ческую верификацию. При этом на врача-рентгенолога ложится 
большая ответственность, так как результаты его работы будут 
в итоге лежать в основе лечебной стратегии. Последняя может 
вариировать от активного наблюдения при сомнительных рент-
генологических находках в отношении опухолевой патологии 
до включения в лист ожидания и проведения трансплантации 
печени в приоритетном порядке. Использование в практиче-
ской работе классификации LI-RADS, которая разработана для 
оценки вероятности того, что выявленное образование соответ-
ствует ГЦР, позволяет унифицировать данные инструменталь-
ных обследований (КТ, МРТ) среди различных медицинских 
учреждений. Результаты инструментальной диагностики учи-
тываются при выборе дальнейшей лечебной стратегии: ре-
зекция печени, радиочастотная абляция, трансартериальная 
эмболизация, трансплантация. Оценка их эффективности — 
это тоже задача для лучевой диагностики. В итоге можно 
сказать, что медицинская визуализация сопровождает паци-
ента на всех этапах: скрининг ГЦР, диагностика и выявление,  
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оценка эффективности проведенных вмешательств, мониторинг 
с целью диагностики рецидива. 

Несмотря на высокую информативность лучевых методов ис-
следований, остаются случаи, при которых точная диагностика 
затруднена или невозможна (портальный тромбоз, противопока-
зания к проведению МРТ и введению контрастных препаратов, 
сомнительная рентгенологическая картина). В таких ситуациях 
пациенту проводится биопсия образования с последующим мор-
фологическим и иммуногистохимическим исследованием. Кро-
ме того, сравнение результатов патологоанатомического анализа 
печени и узлов ГЦР с данными лучевых методов исследований 
позволяет проводить научную работу для создания прогности-
ческих моделей, например, в отношении дифференцировки опу-
холи, риска сосудистой инвазии и т.д.

Учитывая существующие в настоящее время подходы в диа-
гностике и лечении больных с ГЦР, врачи различных специаль-
ностей, которые задействованы в этих процессах, должны иметь 
хорошее представление о работе своих коллег в рамках мульти-
дисциплинарного подхода, что в целом определяет эффектив-
ность как практической, так и научной работы.

Эпидемиология
Cогласно данным ВОЗ гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) занима-

ет 5 место в мире в структуре онкологической заболеваемости 
и 2 место в структуре онкологической смертности [1]. При этом 
за год количество умерших больных близко к количеству вновь 
выявленных случаев, что указывает на агрессивный характер 
течения заболевания. ГЦР широко распространен в некоторых 
регионах Африки, а также в восточной и юго-восточной Азии, 
на которые приходится до 83 % случаев заболевания. Значитель-
но реже он встречается в западных странах, однако, в послед-
ние десятилетия регистрируется рост заболеваемости, который 
связан с распространением вируса гепатита С и неалкогольной 
жировой болезни печени. Больные с хроническим вирусным ге-
патитом С и циррозом печени являются группой повышенного 
риска, на них приходится 85-95 % случаев заболевания ГЦР [2]. 
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Патогенез
Канцерогенез ГЦР представляет собой сложный многоэтап-

ный процесс, при котором развивается прогрессирующая ак-
кумуляция повреждений генетического аппарата. В результате 
возникают предраковые клетки, которые подвергаются злока-
чественной трансформации. Этот процесс может происходить 
постепенно, начиная с гиперпластического узла, который пере-
ходит в диспластический очаг, затем в ранний и прогрессирую-
щий ГЦР. Другой путь — это формирование узла ГЦР de novo. 
Множество цирротических узлов в печени являются фоном для 
канцерогенеза. В них могут возникнуть микроскопические фо-
кусы дисплазии, которые трансформируются в диспластические 
очаги, которые соответствуют предраковой стадии заболева-
нию. Диспластические очаги обычно имеют размер 1–1,5 см, 
могут иметь низкую или высокую степень дисплазии, которая 
зависит от выраженности клеточной атипии и нарушения тка-
невой архитектоники, гистологически они могут быть схожи с 
высоко дифференцированным гепатоцеллюлярным раком, но 
без признаков стромальной инвазии. Следующей стадией кан-
церогенеза является формирование узлов раннего ГЦР, которые, 
как правило, имеют размер менее 2 см, демонстрируют призна-
ки инвазии в портальные тракты и фиброзные септы. Однако 
инвазивный потенциал на этом этапе слабо выражен, отсутству-
ют такие признаки агрессивности, как формирование капсулы, 
сателлитные очаги, микро- и макроскопическая сосудистая 
инвазия. Прогрессирующая стадия ГЦР представлена злокаче-
ственным узлом, для которого характерно вовлечение сосудов 
и метастазирование. Он также может возникнуть de novo. Его 
размеры могут быть меньше или больше 2 см. С увеличением 
размера опухоли снижается ее дифференцировка, увеличивает-
ся вероятность сосудистой инвазии и метастазирования. Муль-
тифокальная форма ГЦР может отражать процесс синхронного 
возникновения опухолевых узлов или внутрипеченочного рас-
пространения первичной опухоли. Канцерогенез сопровожда-
ется перестройкой сосудистой сети в опухолевом узле, которая 
характеризуется неоангиогенезом, переходом венозного дрена-
жа с печеночных на портальные вены. Кровоток в нормальной 
паренхиме печени и регенераторных узлах при циррозе преи-
мущественно осуществляется через портальную систему (при-
мерно 80 %) и артериальное русло (примерно 20 %). В процессе 
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трансформации диспластического узла в ГЦР это соотношение 
портального и артериального притоков меняется с повышени-
ем доли артериального компонента. В итоге узел ГЦР характе-
ризуется гиперваскулярностью, что проявляется повышенным 
накоплением контрастного препарата в артериальной фазе ска-
нирования при КТ или МРТ [3].

Классификация и стадирование
В настоящее время не существует единого руководства по 

лечению ГЦР. Многие регионы и страны имеют собственные 
схемы стадирования и выбора метода лечения больных, кото-
рые создаются рабочими группами различных медицинских со-
обществ, например, American Association for the Study of Liver 
Disease, European Association for the Study of the Liver, Asian 
Pacific Association for the Study of the Liver и др. [4]. Среди них 
схема стадирования ГЦР Barcelona clinic liver cancer (BCLC) 
является наиболее популярной во всем мире (рис. 1). В нее ин-
тегрированы такие параметры, как оценка тяжести цирроза по 

Рисунок 1 — Схема стадирования ГЦР согласно BCLC
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шкале Чайлд-Пью, общее состояние больного по шкале ECOG 
performance status, размеры опухоли, количество опухолевых 
узлов, наличие лимфаденопатии, внепеченочных метастазов и 
сосудистой инвазии. Алгоритм лечения больного определяется 
стадией заболевания [5, 6].

Классификация тяжести цирроза по Чайлд-Пью используется 
при определении краткосрочного прогноза у пациентов, находя-
щихся в листе ожидания на трансплантацию печени (таблица 1). 
Пациенты с количеством баллов 7–9 (класс B) имеют прогнози-
руемую одногодичную выживаемость 80 %. Чем больше сумма 
баллов, тем выше риск смерти в течение 3 мес. Однако, в насто-
ящее время более популярна другая шкала оценки тяжести со-
стояния больного, которая называется Model for End-Stage Liver 
Disease (MELD) [7]. Она основывается на таких показателях, 
как уровень билирубина, креатинина, Na, протромбиновое вре-
мя. Шкала позволяет определить вероятность смерти больного, 
находящего в листе ожидания, для решения вопроса о приори-
тетности операции. Например, если суммарный балл составляет 
30, то смертность достигает 71 % в течение 3 мес. Если состоя-
ние больного оценивается в 15 баллов и выше по шкале MELD и 
7 баллов и выше по шкале ЧП, то он может быть включен в лист 
ожидания на трансплантацию.

Таблица 1. 
Классификация тяжести цирроза по Чайлд‑Пью

Критерий
Балл

1 2 3
Энцефалопатия нет 1–2 степени 3–4 степени
Асцит нет минимальный/ 

умеренный (под-
дается лечению 
диуретиками)

тяжелый
(рефрактерный 
к диуретикам)

Билирубин, мкмоль/л <34 34–50 >50
Альбумин, г/мл >3,5 2,8–3,5 <2,8
Протромбиновое время 
Международное нормализо-
ванное время

<40 %
<1,7

40–60 % 
1,7–2,3

>60 %
>2,3

Класс А=5–6 баллов 
Класс Б=7–9 баллов
Класс С=10–15 баллов
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В начале 1980-х гг., когда трансплантация получила широ-
кое распространение при лечении терминальной стадии цир-
роза, в том числе она проводилась и пациентам с узлами ГЦР 
без проведения дополнительного отбора в зависимости от объ-
ема опухолевого поражения печени. Однако, на фоне иммуно-
супрессивной терапии после трансплантации стали очень часто 
и быстро возникать рецидивы ГЦР. В связи с этим медицинское 
сообщество начало разрабатывать критерии отбора больных при 
планировании пересадки печени. При этом были выявлены про-
гностические признаки раннего рецидива опухоли (количество 
и размеры очагов >5 см, сосудистая инвазия, внепеченочные ме-
тастазы), в соответствии с которыми и стал проводиться отбор 
больных [8].

В 1996 г. Mazzaferro и соавт. предложили так называемые 
«Миланские критерии». В своей работе авторы продемонстри-
ровали, что больные с одной опухолью максимальным разме-
ром до 5 см или с тремя опухолями размером до 3 см имеют 
наилучшие показатели выживаемости [8]. В 2001 г. Yao и соавт. 
предложили новые расширенные критерии University of Califor-
nia, SanFrancisco (UCSF): максимальный размер одной опухоли 
< 6,5 см или не более 3 узлов <4,5 см с суммой размеров <8 см 
[9]. 5-летняя выживаемость при этом подходе составила 72,4 % 
[10, 11]. 

Лучевая диагностика
Методы визуализации играют очень важную роль в диагно-

стике ГЦР, поэтому их данные включены во все схемы, опре-
деляющие тактику лечению больных [3]. Эта одна из немногих 
нозологий, при которой не требуется проведение биопсии в том 
случае, если выявленное образование в цирротически изменен-
ной печени имеет размер более 1 см и демонстрирует опреде-
ленный паттерн контрастного усиления при проведении КТ или 
МРТ с внутривенным (в/в) контрастированием. Сочетание ги-
перваскулярности очагового образования в артериальной фазе 
сканирования с феноменом вымывания контраста в венозной 
или отсроченной фазе у больных с циррозом печени имеет спец-
ифичность 100 % для очагов ГЦР размером более 2 см и 90 % — 
для очагов размером 1–2 см (рис. 1, 2) [11, 12]. Образования, 
которые не имеют патогномоничный тип контрастного усиле-
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ния, считаются неопределенными, в таких случаях рассматри-
вается возможность проведения биопсии [13]. Однако, последняя 
ассоциируется с риском кровотечения, возникновением имплан-
тационных метастазов, кроме того, отрицательные данные не 
исключаются наличие злокачественного новообразования, так, 
частота ложноотрицательных данных биопсии достигает 30 % 
[11–14.]. В 2011 г. Khatalili и соавт. доложили, что только у 14–
23 % пациентов с циррозом выявленные очаги размером 1–2 см 
являются злокачественными [15]. Таким образом, учитывая низ-
кую вероятность рака, авторы предлагают наблюдать за очагами 
размером менее 2 см с помощью контрастных методов исследо-
вания, не прибегая к биопсии. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) является методов вы-
бора при наблюдении за больными с высоким рисков развития 
ГЦР [26, 27]. При выявлении очага дальнейшая тактика зависит 
от его размеров. Согласно рекомендациям используется порог 
в 1 см. Для очагов меньшего размера показано наблюдение — 
проведение УЗИ каждые 3–4 месяца. Для очагов более 1 см не-
обходимо дополнительное обследование с использованием КТ 
или МРТ с в/в контрастированием [16].

Гиперваскулярность узлов ГЦР обусловлена увеличением ар-
териального притока в процессе канцерогенеза (рис. 1, 4, 6, 9, 
18) [3]. Поэтому большинство регенераторных и диспластиче-
ских узлов, а также ранний ГЦР гиподенсны или изоденсны в 
артериальную фазу сканирования [30]. В тоже время гиперва-
скулярность очагового образования является неспецифическим 
признаком ГЦР и может отмечаться при артерио-портальном 
шунте, небольшой гемангиоме, фокальной нодулярной гипер-
плазии, а также в некоторых случаях фиброза, регенераторных 
и диспластических узлов, при небольших очагах ХЦР и мета-
стазах нейроэндокринного рака [3]. У больных с циррозом и 
хроническим гепатитом подавляющее большинство очаговых 
образований размером менее 2 см, которые визуализируются 
только в артериальную фазу сканирования, имеют неопухоле-
вую природу, особенно, в случае если они имеют клиновидную 
форму и расположены подкапсульно [17].

Одним из важных диагностических симптомов ГЦР является 
феномен вымывания контрастного препарата, при этом образо-
вание становится гиподенсным по отношению к окружающей 
паренхиме в венозной или отсроченной фазах сканирования 
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(рис. 2, 3, 5, 6, 8, 14, 15, 18, 19, 21, 22) [3]. В некоторых случаях 
он может быть более выраженным или вовсе регистрироваться 
только в отсроченной фазе сканирования. Симптом вымывания 
контрастного препарата из узла ГЦР может быть обусловлен 
ранним венозным дренажем и редукцией внеклеточного про-
странства опухоли или, наоборот, повышенным накоплением и 
задержкой в паренхиме контрастного препарата из-за преобла-
дания в ней фиброзной ткани. Также как и гиперваскулярность, 
симптом «вымывания» сам по себе не является специфичным 
для ГЦР, так как он может встречаться при регенераторных и 
диспластических узлах. Кроме того, фиброз с деформацией па-
ренхимы может симулировать его [3]. В целом, в общей популя-
ции сочетание гиперваскулярности очага в артериальной фазе 
сканирования с вымыванием контраста в венозной и отсрочен-
ной фазах при КТ/МРТ не является специфичным для ГЦР и 
может встречаться, например, при метастазе и аденоме. Однако, 
при наличии фона в виде цирротической перестройки паренхи-
мы печени ценность этих симптомов в диагностике ГЦР значи-
тельно возрастает.

Следующим характерным симптомом ГЦР является наличие 
псевдокапсулы, который визуализируется в виде перифериче-
ского ободка накопления контрастного препарата в венозную 
или отсроченную фазу сканирования и представляющий собой 
полоску компремированной печеночной ткани (рис. 3, 18) [3, 5, 6, 
18]. Согласно классификации LI-RADS, образования размером 
2 см и более, которые при КТ/МРТ демонстрируют гиперваску-
лярность в артериальную фазу сканирования и наличие псев-
докапсулы, расцениваются как узлы ГЦР даже при отсутствии 
симптома «вымывания» [12.]. Следует иметь в виду, что пери-
ферическое накопление контрастного препарата, напоминающее 
капсулу, может определяться и при небольших очагах ХЦР во 
всех фазах сканирования. Однако, отличием от истинного сим-
птома псевдокапсулы при ГЦР является то, что при ХЦР крае-
вое накопление максимально выражено в артериальной фазе и 
уменьшается при последующих фазах сканирования [3]. Другим 
источником ошибок является возможность появления «капсу-
лы» вокруг регенераторных узлов в отсроченную фазу в связи с 
перифокальным фиброзом [3]. Распространение ГЦР за пределы 
псевдокапсулы и сосудистая инвазия приводят к формированию 
сателлитных очагов, которые представляют собой гематогенные 
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метастазы, распространяющиеся дистальнее по кровотоку пита-
ющей опухоль портальной вены (рис. 4, 10, 16, 17). Часто они 
множественные, и, несмотря на, как правило, небольшие разме-
ры (до 2 см), уже демонстрируют типичную гиперваскулярность 
в артериальную фазу сканирования, что не характерно для оча-
гов ГЦР аналогичных размеров, сформировавшихся в процес-
се многоэтапного канцерогенеза. Наличие сателлитных очагов 
является предиктором рецидива заболевания и низкой выжива-
емости после резекции, трансплантации или абляции опухоли. 
При выявлении узла ГЦР с признаком наличия псевдокапсулы 
рентгенолог должен оценить ее целостность, нарушение которой 
может свидетельствовать об инфильтративном росте в окружа-
ющие ткани и плохом прогнозе (рис. 5) [3, 19]. 

Таким образом, однозначно расцениваться как ГЦР могут 
опухоли с достаточным неоангиогенезом, чтобы при КТ/МРТ 
демонстрировать гиперваскулярность в артериальную фазу 
сканирования и симптом «вымывания» в последующие фазы 
(рис. 6–8, 12–14). Приблизительно в 40 % случаев гиперваску-
ляризация узлов ГЦР не регистрируется, как правило, это боль-
шинство ранних форм ГЦР, а также низкодифференцированные 
очаги с инфильтративным ростом. Кроме того, часть узлов не 
визуализируется в связи с неоптимальным протоколом иссле-
дования или из-за артефактов изображений. У 40–60 % неболь-
ших опухолей даже при наличии гиперваскуляризации может не 
определяться симптом «вымывания» или капсула, что также не 
позволяет однозначно расценить их природу [19]. 

Использование последовательности DWI (diffusion-weighted 
imaging — диффузионно-взвешенных изображений) являет-
ся неотъемлемой частью МРТ исследования печени благодаря 
высокой чувствительности при выявлении доброкачественных 
и злокачественных очаговых изменений (рис. 15, 17, 18, 25). 
Ограничение диффузии в новообразовании проявляется более 
высокой интенсивностью сигнала по сравнению с паренхимой 
печени, поэтому, если при исследовании с в/в контрастным 
усилением образование не демонстрирует типичного паттерна, 
характерного для ГЦР, но при этом имеет гиперинтенсивный 
сигнал в последовательности DWI, то это может быть диагно-
стическим признаком ГЦР и позволяет провести дифферен-
циальный диагноз с диспластическим узлом. Считается, что 
ограничение диффузии протонов воды в злокачественных ново-



13

образованиях связано с их гиперцеллюлярностью. Также приме-
нение последовательности DWI позволяет отличить небольшой 
гиперваскулярный узел ГЦР от гиперваскулярных псевдообра-
зований (артерио-портальный шунт), которые имеют изоинтен-
сивный сигнал. Также диффузионно-взвешенные изображения 
позволяют диагностировать очаги ГЦР, которые слабо или не 
дифференцируются при других последовательностях. По дан-
ным некоторых исследований, использование DWI может уве-
личить число выявленных узлов ГЦР. Однако, чувствительность 
этой последовательности при диагностике ГЦР низкая, многие 
высокодифференцированные узлы не демонстрируют ограни-
чение диффузии. Более того, фиброзные изменения и регенера-
торные узлы при циррозе в целом вызывают повышение сигнала 
от паренхимы, что приводит к нивелированию контрастности с 
опухолевыми очагами. Таким образом, если образование име-
ет МР-признаки ГЦР, то в этом случае отсутствие ограничения 
диффузии не должно влиять на диагностическую концепцию. В 
целом высокий МР-сигнал в последовательности DWI не явля-
ется специфичным для ГЦР и может быть выявлен при ХЦР и 
других злокачественных и доброкачественных образованиях [3, 
12, 20].

По данным исследований, коэффициент диффузии на ADC 
картах может быть использован в качестве предиктора диффе-
ренцировки опухоли, сосудистой инвазии и раннего рецидива 
после резекции [3, 12, 20]. Однако, другие исследования не вы-
явили строгой корреляции между этими параметрами, что объ-
ясняется плохой воспроизводимостью методики из-за различий 
в программном обеспечении у производителей аппаратуры, а 
также зависимостью от напряженности магнитного поля, что в 
результате не позволяет определить достоверные пороговые ди-
агностические значения коэффициента диффузии. 

Таким образом, диффузионно-взвешенные изображения 
должны быть интерпретированы с учетом данных, полученных 
при других последовательностях. Кроме того, часто на DWI изо-
бражениях имеются артефакты, которые затрудняют диагности-
ку мелких очагов.

Хотя МРТ с в/в введением гепатотропного контрастного 
препарата пока не включена в большинство практических ру-
ководств по лечению ГЦР, существует мнение, что это один из 
ведущих методов диагностики при этом заболевании, который 
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позволяет выявить небольшие опухоли и образования с высо-
ким риском малигнизации (рис. 15, 17, 18). Узлы ГЦР, включая 
большинство ранних форм, а также очаги дисплазии высокой 
степени, гипоинтенсивны в гепатобилиарную фазу контрасти-
рования. В тоже время большая часть цирротических регенерат-
ных узлов, очаги дисплазии низкой степени, некоторые очаги 
дисплазии высокой степени и минимальное количество узлов 
ГЦР изоинтенсивны или гиперинтенсивны. В целом, у пациен-
тов с циррозом и хроническим гепатитом МРТ с в/в введением 
гепатотропного контрастного препарата улучшает чувствитель-
ность метода на 6–15 %. Другим преимуществом использования 
специфичного контрастного препарата является дополнительная 
возможность характеризовать гиперваскулярные очаги без сим-
птома вымывания. При использовании обычных контрастных 
средств эти очаги считаются неопределенными. Однако, если 
они гипоинтенсивны в гепатобилиарную фазу контрастирова-
ния и исключена вероятность гемангиомы, то эти изменения 
могут свидетельствовать о наличии злокачественного образо-
вания, в первую очередь ГЦР или ХЦР. Изоинтенсивность по-
дозрительных очагов является признаком их доброкачественной 
природы, что позволяет дифференцировать гиперваскулярные 
псевдообразования, обусловленные функционированием мел-
ких артерио-портальных шунтов. Вместе с тем, следует иметь 
в виду, что участки сливного фиброза могут симулировать ГЦР, 
так как также имеют гипоиненсивный сигнал в гепатобилиар-
ную фазу. Кроме того, примерно 5–12 % очагов ГЦР изоинтен-
сивны или гиперинтенсивны в эту фазу, поэтому они могут быть 
неправильно интепретированы как доброкачественные образо-
вания. Другим недостатком гепатотропного контрастного пре-
парата является слабая артериальная фаза контрастирования, 
если его использовать в рекомендуемой дозе [3, 12, 20, 21].

Выбор модальности при диагностике ГЦР зависит не только 
от точности метода, но и от таких важных факторов, как до-
ступность, опыт рентгенолога, безопасность процедуры и т.д. 
Вместе с тем, по данным литературы, МРТ является более чув-
ствительным методом, чем КТ, но с практически одинаковой 
специфичностью, 76 %/63 % и 78 %/82 %. МРТ с гепатотроп-
ным препаратом имеет более высокую чувствительность, чем 
КТ, 87 % и 73 % соответственно, однако, специфичность прак-
тически идентична, 94 % и 96 % соответственно. Чувствитель-
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ность МРТ/КТ при визуализации очагов размером более 2 см 
достигают 100 %, при диагностике очагов размером 1–2 см — 
44–47 %/40–44 %, а при выявлении очагов размером менее 
1 см — 29–43 %/10–33 % [3, 12, 21, 22].

Таким образом, разница в чувствительности КТ и МРТ неве-
лика, и решение об использовании той или иной модальности 
зависит от предпочтений онколога или хирурга, технических 
возможностях медицинского учреждения. Преимущества КТ 
хорошо известны, это относительно более низкая стоимость, 
доступность, быстрота исследования. К преимуществам МРТ 
относится высокая контрастность между различными тканями, 
в то же время, чаще возникают артефакты изображений, для 
получения качественного исследования необходима синхрони-
зация или задержка дыхания, что может быть препятствием у 
тяжелых больных.

Существует классификация LI-RADS (the Liver imaging 
reporting and data system), которая позволяет стандартизировать 
КТ и МРТ исследования у больных с высоким риском развития 
ГЦР (цирроз печени, хронический вирусный гепатит B, ГЦК 
в анамнезе) в том числе технические параметры протоколов, 
интерпретацию изображений и терминологию, что улучшает 
взаимопонимание в медицинском сообществе (рис. 6–8, 11–24, 
26–31). Алгоритм нельзя использовать у пациентов младше 
18 лет, с циррозом не вирусного генеза (синдром Бадди-Киари, 
при сердечной недостаточности, болезнь Рандю-Ослера и др.), 
при хроническом тромбозе. Основным преимуществом этой си-
стемы является то, что она построена на фундаменте доказатель-
ной медицины, позволяет разделить выявленные образования в 
печени по категориям в зависимости от вероятности наличия 
ГЦР, учитывает не только характерный диагностический пат-
терн, связанный с особенностями накопления и вымывания кон-
трастного препарата, но и дополнительные признаки, которые 
могут использоваться в дифференциальной диагностике [12]. 
Согласно этой классификации образования подразделяются на 
следующие категории: LR-1, достоверно доброкачественное; LR-
2, вероятно, доброкачественное; LR-3, неопределенная вероят-
ность ГЦР; LR-4, вероятно, ГЦР; LR-5, достоверно ГЦР; LR-TIV 
(tumor in vein), достоверно ГЦР с сосудистой инвазией; LR-М, 
вероятно, злокачественное образование без специфических при-
знаков ГЦР. Главными диагностическими признаками ГЦР яв-
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ляются накопление контрастного препарата в артериальной фазе 
сканирования всем объемом, то есть не по периферии, размер 
узла более 10  мм, вымывание контраста в венозную и/или от-
сроченную фазу, наличие симптома псевдокапсулы и увеличе-
ние размеров выше порогового (на 50 % в течение 6 месяцев или 
на 100 % за более чем 6 месяцев). Образование относится к кате-
гории LR-5 (достоверно ГЦР), если оно демонстрирует гиперва-
скулярность в артериальную фазу сканирования, имеет размер 
более 20  мм и дополнительно имеет один из других главных 
признаков (таблица 2). Наличие псевдокапсулы играет важную 
роль в этой классификации. Этот симптом может быть специфи-
чен для прогрессирующей формы ГЦР: он отсутствует при ран-
нем ГЦР и формируется в процессе дальнейшего канцерогенеза 
в качестве барьера, а с нарастанием степени инвазии исчезает. 
Таким образом, наличие симптома псевдокапсулы может счи-
таться признаком прогрессирующего ГЦР. Она визуализируется 
в виде толстого, относительно круглого ободка, который усили-
вается в венозной или отсроченной фазах сканирования. Сво-
дная информация по использованию классификации LI-RDAS 
представлена в таблице 2.

Таблица 2. 
Алгоритм оценки образования печени по системе LI‑RADS

Накопление контрастного препарата 
в артериальную фазу Нет Всем объемом, 

не периферическое

Размер, мм <20 >20 <10 10–19 ≥20

Главные признаки
– псевдокапсула
– вымывание контраста в 
венозную/отсроченную фазу
– увеличение размера выше 
порогового (50 % за 6 мес.)

нет LR 3 LR 3 LR 3 LR 3 LR 4
1 LR 3 LR 4 LR 4 LR 

4/5*
LR 5

более 2 LR 4 LR 4 LR 4 LR 5 LR 5

* — LR 4 при наличии псевдокапсулы, LR 5 — при наличии вымывания в 
венозную/отсроченную фазу или увеличении размеров выше порогового

Помимо главных признаков, которые позволяют выставить 
категорию по системе LI-RADS и в целом наиболее информатив-
ны в диагностике ГЦР, существуют дополнительные признаки, 
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которые также могут встречаться при нем, но обладают мень-
шей точностью:

1. признак «очага в очаге» (nodule-in-nodule sign), встречает-
ся редко, представляет собой узелок с симптомами гипер-
васкулярности или вымывания контраста в венозной фазе 
на фоне более крупного фокуса, который имеет другую 
семиотику, этот признак типичен для развития прогрес-
сирующего ГЦР из диспластического узла; 

2. гетерогенная структура с неоднородным накоплением 
контрастного препарата, наличие септ; 

3. признаки кровоизлияния в структуре узла; 
4. симптом наличия жира в структуре характерен для ран-

него ГЦР, но также может присутствовать и в диспласти-
ческих узлах.

Дополнительные диагностические признаки могут увеличить 
вероятность ГЦР вплоть до LR-4, но не выше.

Также существуют дополнительные признаки, в целом боль-
ше характерные для злокачественных узлов (LI-RADS M, не 
ГЦР):

1. рост меньше порогового (меньше 50 % за 6 месяцев),
2. гипоинтенсивный МР-сигнал при использовании гепато-

тропного препарата, гиперинтенсивный МР-сигнал в по-
следовательности DWI;

3. умеренное повышение сигнала в Т2ВИ
4. симптом перифокального накопления контрастного пре-

парата, который отражает ранний дренаж контрастного 
вещества из гиперваскулярного узла в окружающие си-
нусоиды и вены, в отличие от симптома псевдокапсулы 
регистрируется в позднюю артериальную фазу, а не в ве-
нозную/отсроченную, имеет вид полоски неравномерной 
толщины;

5. отсутствие жира/железа в структуре узла при наличии 
его в окружающей паренхиме.

Наличие дополнительного признака может не только повы-
сить категорию узла, но и наоборот, снизить его, например, с 
LI-RADS 3 до LI-RADS 2, при наличиее симптомов, больше ха-
рактерных для доброкачественных образований:

1. отсутствие роста образования в течение более 2 лет
2. снижение размеров образования
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3. паттерн контрастирования параллельный с таковым в ма-
гистральных сосудах (blood pool)

4. в структуре образования прослеживаются сосуды, ход ко-
торых не нарушен

5. содержание железа в образовании больше, чем в паренхи-
ме печени

6. выраженное повышение сигнала в Т2ВИ (больше харак-
терно для гемангиомы, абсцесса, фокальной нодулярной 
гиперплазии)

7. изоинтенсивный сигнал в гепатобилиарную фазу.
Специфичность категории LR-5 в диагностике ГЦР > 95 %, но 

чувствительность относительно низкая, около 40 %, для очага 
размером < 2cм. Если рассматривать вместе категории LR-4 и 
LR-5, то чувствительность возрастает, но снижается специфич-
ность. Следует помнить, что шкала LI-RADS не используется 
при портальном тромбозе. Кроме того, имеются определенные 
требования в отношении качества выполненного исследова-
ния. В частности, для оценки гиперваскуляризации необходима 
поздняя артериальная фаза, которая характеризуется тем, что 
портальные вены уже начинают контрастироваться.

На момент постановки диагноза сосудистая инвазия опреде-
ляется почти у 30 % больных гепатоцеллюлярным раком (ГЦР) 
и является одним из важных прогностических факторов, кото-
рый определяет выживаемость, а также вероятность рецидива 
заболевания, поэтому она включена во все крупные схемы ста-
дирования процесса, в частности, Barcelona Clinic Liver Cancer 
staging, Liver Imaging Reporting and Data System и American Joint 
Committee on Cancer и др. (рис. 10–12, 16, 19, 20, 23, 24). В таких 
случаях образование относится к категории LIRADS TIV (tumor 
in vein).

Инвазия портальных сосудов может быть причиной внутри-
печеночного метастазирования, а формирование опухолевого 
тромба в крупных венах, особенно в стволе портальной вены, 
приводит к развитию портальной гипертензии. В результате 
значительно снижаются функциональные возможности печени, 
развивается рефрактерный асцит, повышается вероятность кро-
вотечения из варикозно расширенных вен пищевода [7–9]. Ме-
диана продолжительности жизни при ГЦР составляет 11–24 мес. 
и всего лишь 3–5 мес. при наличии опухолевого тромбоза без 
лечения [31, 32].
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Сосудистая инвазия может быть макроскопической, при ко-
торый тромб в портальной или печеночной венах определяется 
интраоперационно или при осмотре макроперпартов, а также 
микроскопической, когда опухолевые клетки определяются в 
эндотелиальных пространствах при гистологическом исследова-
нии [31, 32]. В целом термин сосудистая инвазия употребляется 
в случае макроскопической инвазии. 

По данным литературы методы лучевой диагностики имеют 
высокую чувствительность при выявлении сосудистой инвазии 
[31, 32]. Помимо опухолевого тромба у больных с циррозом пе-
чени может также развиться аппозиционный венозный тромбоз, 
или он может сформироваться уже при наличии опухолевой ин-
вазии. Макроскопический аппозиционный тромбоз встречает-
ся у 10–20 % с циррозом печени [18–20]. Эти два вида тромбоза 
должных быть дифференцированы при анализе изображений, 
потому что они значительно меняют тактику лечения больно-
го. Тромбоз портальной вены развивается в 68–100 % случаев 
инфильтративной формы ГЦР, поэтому порой является един-
ственным признаком, который позволяет заподозрить опухоль 
на фоне зоны нарушенной перфузии [33].

При проведении ультразвукового исследования с доплеро-
графией при опухолевом тромбозе определяются мягкотканые 
массы, дилатирущие просвет сосуда, при этом они изоэхоген-
ны первичной опухоли, кроме того, можно зарегистрировать 
прямое распространение опухоли в сосуд. Метод позволяет 
определить кровоток в структуре опухолевого тромба, что по-
зволяет отличить его от аппозиционного. Наличие выраженно-
го артериального кровотока может быть непрямым симптомом 
опухолевого тромбоза. Однако, чувствительность ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) варьирует от 20 % до 82 %. С другой 
стороны применение при УЗИ контрастных средств повышает 
чувствительность и специфичность метода до 89–100 %. Иссле-
дования продемонстрировали, что УЗИ с контрастным усиле-
нием имеет большую точность, чем биопсия, так как позволяет 
визуализировать всю опухоль [35].

КТ и МРТ являются чувствительными методами определе-
ния опухолевого тромбоза крупных портальных вен, но ме-
нее надежды при поражении периферических ветвей. При КТ 
опухолевый тромбоз представляет собой распространенные 
внутрипросветные мягкотканые массы, которые являются  
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продолжением опухолевого узла [31, 32, 35]. Такие симптомы, 
как расширение портальной вены до 23 мм и васкуляризация 
тромба в виде линейных или точечных участков накопления 
контрастного препарата в его структуре имеют чувствитель-
ность 86 % и специфичность 100 % в диагностике опухолевого 
тромба. Наиболее важный признак опухолевого тромба являет-
ся симптом «нитей и полос» или «рельсов», который отражает 
линейное накопление контрастного препарата в артериальной 
фазе [36]. Накопление контрастного препарата обусловлено кро-
вотоком по новообразованным артериям и венам опухолевого 
тромба.

При МРТ опухолевый тромб обычно имеет промежуточный 
или гиперинтенсивный сигнал на изображениях, взвешенных в 
последовательности Т2, и в целом его сигнальные характеристи-
ки такие же, как у опухолевого узла. В то же время аппозицион-
ный тромб дает гипоинтенсивный сигнал в последовательности 
Т2, что обусловлено наличием в нем гемосидерина. Хорошая 
контрастность МР — изображений является преимуществом по 
сравнению с КТ в диагностике опухолевой сосудистой инвазии 
[37].

На основе данных КТ и МРТ можно определить распростра-
ненность опухолевого тромбоза согласно классификации, пред-
ложенной Liver Cancer Study Group of Japan [38]. При типе Vp1 
опухолевый тромб вовлекает сегментарную ветвь портальной 
вены, при типе Vp2 — секторальную ветвь, при типе Vp3 — до-
левую ветвь, при Vp4 — ствол портальной вены, верхнюю бры-
жеечную вену или нижнюю полую вену (рис. 32).

В связи с развитием хирургии стало возможным выполнение 
радикальной резекции опухолевого узла и внутрипросветных 
масс в пораженном сосуде. Таким образом, опухолевый тромбоз 
больше не является абсолютным противопоказанием к хирур-
гическому лечению [39]. Более того, тромбэктомия позволяет 
уменьшить выраженность портальной гипертензии, снизить 
риск кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода, 
а также улучшить функциональные возможности печени. При 
этом 5-летняя выживаемость при проведении радикальных вме-
шательств достигает 48,6 %, тогда как при химиотерапии 0 %. 
Проведение резекции печени у больных с ГЦР с вовлечением 
крупных сосудов возможно при тщательном отборе больных. 
Хорошие результаты оперативного вмешательства могут быть 
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достигнуты при поражении сегментарных ветвей, долевой ветви 
или даже портальной вены в пределах 1 см от бифуркации. 

Важным этапом предоперационного планирования является 
определение объема остающейся паренхимы печени, которое мо-
жет быть выполнено с помощью программного обеспечения ра-
бочих станций КТ. При этом минимальный требуемый объем при 
отсутствии признаков цирроза является 25–30 %, а у больных с 
циррозом или стеатозом не менее 40 % [40]. Пациентам с опухоле-
вым тромбозом и недостаточным объемом паренхимы будущего 
остатка печени может быть выполнена эмболизация портальной 
вены и отсроченная резекция через 6–8 месяцев для того, что-
бы развилась гипертрофия ремнанта. Однако, если опухолевый 
тромб обтурирует долевую ветвь, то эмболизация не проводит-
ся, так как портальный кровоток уже перераспределен в другую 
долю печени. Двухэтапная резекция печени по типу ALPPS мо-
жет быть также применена у тщательно отобранных больных в 
связи с высоким риском осложнений и смертности [40]. 

Таким образом, врач-рентгенолог должен знать, что на совре-
менном этапе развития медицины наличие опухолевого тромба 
в портальной системе вплоть до уровня бифуркации портальной 
вены не является абсолютным противопоказанием к оператив-
ному вмешательству. Существует возможность резекции печени 
вместе с опухолевым узлом и вовлеченными сосудами у ото-
бранных пациентов, что позволяет не только увеличить медиану 
их выживаемости, но и улучшить качество жизни. Результатами 
хирургического лечения может быть снижение выраженности 
симптомов портальной гипертензии и улучшение функции пе-
чени. В целом, задачей врача-рентгенолога заключается в точ-
ном описании размеров, количества и локализации опухолевого 
узла\узлов, распространенности опухолевого тромба, определе-
нии варианта сосудистой анатомии печени, а также проведении 
волюметрии будущего остатка печени. 

Лечение
Методы лечения ГЦР могут быть классифицированы на три 

категории: потенциально радикальные, паллиативные и сим-
птоматические. Потенциально радикальные способы лечения, 
включающие в себя резекцию, трансплантацию и абляцию,  
ассоциируются с 5-летней выживаемостью до 75 % [5, 23]. Однако  
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они могут быть выполнены только у 20 % больных, в связи с 
нехваткой донорской печени, поздней стадией рака или дис-
функцией печени [94, 95]. Поэтому подавляющему большинству 
больных с ГЦР проводится паллиативное лечение c 3-летней вы-
живаемостью 10–40 % или симптоматическое лечение, при кото-
рой продолжительность жизни меньше 3 месяцев. Выбор метода 
лечения зависит от стадии ГЦР, тяжести фонового диффузного 
заболевания печени и технических возможностей клиники. 

В раннюю стадию согласно классификации BLCL при сохра-
ненном функциональном состоянии печени показано хирурги-
ческое вмешательство. Резекция и трансплантация позволяют 
добиться 5-летней выживаемости у 60 % и 70 % больных соот-
ветственно. Радиочастотная абляция является менее эффектив-
ной — 5-летняя выживаемость составляет около 50 % [5, 23, 24].

На стадии местно распространенного рака объем опухолевого 
процесса в печени выходит за рамки «Миланских критериев», 
возможна сосудистая инвазия, однако признаки отдаленного 
метастазирования могут отсутствовать. При адекватном функ-
ционировании печени возможно применение региональных ме-
тодов лечении (трансартериальная химиоэмболизация, лучевая 
терапия) с медианой выживаемости 1–2 года. В отдельных слу-
чаях возможно проведение резекции или даже трансплантации, 
основываясь на расширенных критериях UCSF, которые вклю-
чают в себя наличие одного опухолевого узла диаметром не бо-
лее 6,5 см или 2–3 опухолевых узлов размером менее 4,5 см, при 
этом общая сумма их диаметров должная быть меньше 8 см [25]. 

При метастатической форме ГЦР при отсутствии выражен-
ной печеночной недостаточности возможна только системная 
химиотерапия с медианой выживаемости около 6,5–10,7 мес. [3, 
23, 24]. 

При планировании резекции печени необходим тщательный 
отбор пациентов, чтобы избежать осложнений в постоперацион-
ном периоде. Поэтому необходимо учитывать функциональное 
состояние паренхимы и объем остатка печени, который может 
быть увеличен при проведении двухэтапных вмешательств с 
эмболизацией или лигированием долевой портальной вены на 
стороне поражения на 1-ом этапе. Вовлечение гепатокавального 
конфлюенса может быть показанием к применению специаль-
ных хирургических техник, таких как резекция в условиях то-
тальной сосудистой окклюзии in situ или ex situ [26]. 
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Размеры опухоли не являются абсолютным противопоказани-
ем к резекции. 5-летняя выживаемость достигает 66 % при раз-
мерах очага менее 5 см и 37 % при размерах более 5 см [27]. 

Наилучшими кандидатами для резекции являются больные 
с ГЦР на стадии 0 и А по классификации BCLC, у них можно 
добиться 5-летней выживаемости 70 %. У этой группы больных 
не выражены признаки портальной гипертензии, нормальный 
уровень тромбоцитов и билирубина. Однако, этим критериям 
удовлетворяет только 5–10 % пациентов. В противном случае 
эффективности лечения снижается до 25–50 % [28].

К сожалению, продолжительность выживаемости больных 
омрачается высокой частотой рецидива — до 70 % в течение 
5 лет даже у тщательно отобранных больных. Морфологически-
ми предикторами рецидива являются микроскопическая сосу-
дистая инвазия, сателлитные метастатические очаги и низкая 
степень дифференцировки опухоли [29].

Трансплантация печени является наиболее эффективным 
способом лечения ГЦР у больных с циррозом, так она позволя-
ет не только удалить опухоль, но и патологически измененную 
ткань печени, которая является фоном для канцерогенеза. Оп-
тимальными кандидатами для трансплантации являются боль-
ные, удовлетворяющие «Миланским критериям» без сосудистой 
инвазии и метастазов [26, 28]. В этом случае можно добиться 
5-летней выживаемости более 70 % с вероятностью рецидива 
менее 15 %. Однако, следует иметь в виду возможность прогрес-
сирования заболевания или смерть больного, которые находит-
ся в листе ожидания на проведение трансплантации. От 20 % 
до 50 % больных выпадают из списка по этим причинам, если 
период ожидания превышает 12 мес. В связи с этим был пред-
ложен алгоритм включения больных в лист ожидания и опре-
деление приоритетности операции согласно прогнозу MELD. 
Кроме того, больным, находящимся в листе ожидания, прово-
дят различные виды лечения, направленные на предотвращение 
прогрессирования заболевания — абляцию, химиоэмболизацию 
и химиотерапию [29].

Радиочастотная абляция (РЧА) рекомендована пациентам с 
узлами ГЦР небольшого размера (в рамках Миланских крите-
риев), которым невозможно выполнить резекцию в связи с дис-
функцией печени. Наибольшую эффективность метод имеет при 
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абляции опухоли размером менее 2 см с 5-летней летней выжи-
ваемостью 40–70 % [24]. 

Различие в кровоснабжении печени и узлов ГЦР является тео-
ретической основой для трансартериальной терапии. Печень по-
лучает 20 % кровотока через печеночную артерию и 80 % через 
портальную вену. В тоже время узел ГЦР питается на 90 % арте-
риальной кровью и только на 10 % венозной [24]. Таким образом, 
прекращение кровотока по питающей узел печеночной артерии 
индуцирует развитие некроза без влияния на кровообращение 
нормальной паренхимы. Суть метода заключается в эмболиза-
ции под контролем флюороскопии питающей опухолевый узел 
артерии с помощью эмульсии химиотерапевтического средства 
и иодированного масла, также могут применяться желатиновые 
частицы (микросферы) (рис. 1, 9, 13). Различные исследования 
демонстрируют эффективность метода в отношении выжива-
емости в ближайшие сроки. Llovet и соавт. после проведения 
трансартериальной химиоэмболизации (ТАХЭ) с доксорубици-
ном и липоиодолом доложили о 1-, 2- и 3-летней выживаемости 
82, 63 и 29 % соответственно. 

В целом различные малоинвазивные методики в некоторых 
случаях позволяют понизить стадию заболевания, так что паци-
ент может претендовать на трансплантацию печени. Таким об-
разом можно целенаправленно поддерживать опухолевый объем 
в печени в рамках Миланских критериев при находждении па-
циента в листе ожидания (bridge-терапия) [24]. 

При развитии внутрипеченочного рецидива после ради-
кальной резекции дальнейшая тактика лечения заключается 
в повторной резекции или salvage трансплантации. Однако, не 
всегда возможно выполнить хирургическое вмешательство в 
связи со сниженным функциональным резервом остатка пече-
ни, вовлечением магистральных сосудов или отсутствием до-
норской печени. Альтернативой может быть трансартериальная 
химиоэмболизация и РЧА, которые являются доступными и 
эффективными методиками с низкой вероятностью возникно-
вения осложнений. Хотя ТАХЭ не является радикальным мето-
дом лечения, но она хорошо переносится больными и позволяет 
осуществить локальную высокодозную химиотерапию без си-
стемной токсичности [24, 30]. Классификация LI-RADS позво-
ляет объективно оценить ответ опухоли на проведенное лечение 
(таблица 3).
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Патологическая анатомия
При макроскопическом исследовании различают 4 основных 

типа гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК): в виде одиночного 
узла (рис. 33), в виде множественных рассеянных узлов, один из 
которых является доминирующим, в виде множества узелков, 
сходных по размеру с типичными цирротическими узелками, 
так называемый цирротомиметический ГЦР (рис. 34) и в виде 
диффузного поражения печени, при котором отдельные опу-
холевые узлы/узелки рассеяны по всей ткани печени, при этом 
домириующий узел отсутствует. Цвет опухоли варьирует от 
бледно-желтого из-за отложения липидов до зеленоватого при 
выраженном холестазе. 

Отдельно выделяют малые ГЦК, размер которых составляет 
не более 2 см. Их дооперационная диагностика в ряде случаев 
вызывает определенные трудности. На основании морфологи-
ческих характеристик, различают два типа данных опухолей: 
раннюю ГЦК и прогрессирующую малую ГЦК. При макро-
скопическом исследовании для ранних ГЦК характерен узло-
вой характер роста, с плохо различимыми границами, при этом 
капсула у данных образований отсутствует. Считается, что ран-
ние ГЦК развиваются из диспластических узлов и часто имеют 
несколько остаточных портальных трактов. Более чем в 90 % на-
блюдений такие карциномы развиваются на фоне прогрессирую-
щего фиброза/цирроза печени (рис. 35). При микроскопическом 
исследовании ранние ГЦК обычно высокодифференцированные, 
с признаками инвазии в прилежащую неопухолевую паренхи-
му печени, но без сосудистой инвазии. В отличие от этого, про-
грессирующие малые ГЦК характеризуются наличием четкой 
границы с тканью печени при макроскопическом исследовании, 
часто окружены фиброзной псевдокапсулой. При микроскопи-
ческом исследовании данные образования характеризуются экс-
пансивным ростом, степень дифференцировки их соответствует 
таковым при более крупных размерах образования.

При микроскопическом исследовании высоко- и умеренно 
дифференцированные ГЦК представлены клетками, напомина-
ющими нормальные гепатоциты, низкодифференцированные 
опухоли характеризуются выраженной цитологической атипией 
(рис. 36). Опухолевые клетки формируют широкие трабекулы, 
псевдожелезистые структуры c желчными пробками или рас-
полагаются пластами (рис. 37). При этом для ГЦК характерна 
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утрата нормального ретикулинового каркаса и портальных 
трактов. Типичным является повышенная артериализация ткани 
опухоли с появлением аберратных артериол, а также капилляри-
зация синусоидов, что особенно хорошо заметно при окрашива-
ние на эндотелиальные маркеры, такие как СD34 и СD31. 

Различают 4 основных морфологических типа роста ГЦК: 
трабекулярный (рис. 38), солидный (или компактный), псевдо-
железистый (или псевдоацинарный) (рис. 39) и макротрабеку-
лярный. Последний представлен главным образом трабекулами 
толщиной в 10 и более клеток. Около 50 % резецированных ГЦК 
характеризуются смешанным типом роста. Необходимо отме-
тить, что любой из перечисленных типов роста ГЦК может быть 
обнаружен и в специфических подтипах данной опухоли. Ха-
рактерными для ГЦК морфологическими признаками являют-
ся секреция клетками опухоли желчи, отложения липофусцина, 
гликогена и накопления жиров. В клетках опухоли также мож-
но обнаружить гиалиновые тельца Маллори. В строме опухоли 
часто обнаруживаются пелиозо-подобные участки, а также ско-
пления макрофагов. 

Выделяют несколько специфических гистологических ва-
риантов ГЦК (таблица 2), на долю которых в совокупности 
приходится до 35 % всех ГЦК. К ним относятся скиррозный, фи-
броламеллярный, стеатогепатитный, светлоклеточный, богатый 
лимфоцитами, нейтрофилами, массивный макротрабекулярный, 
хромофобный и саркоматоидный варианты. Важность распоз-
навания этих гистологических вариантов заключается, прежде 
всего, в том, чтобы избежать ошибок в морфологической диа-
гностике. Принципы лечение при всех формах ГЦК, за исключе-
нием фиброламеллярной ГЦК, одинаковые.

Скиррозный вариант составляет около 4 % от всех ГЦК и ха-
рактеризуется обильной фиброзной стромой, составляющей бо-
лее 50 % опухоли. Такой вариант опухоли может быть ошибочно 
принят за холангиокарциному или метастатическую аденокар-
циному. Нетипичные рентгенологические признаки, слабая экс-
прессия Hep-Par1, а также частое окрашивание на CK7 и CK19 
могут привести к путанице в диагностике. Arginase-1 и Glypi-
can-3 в большинстве случаев положительная в клетках опухоли.

Фиброламеллярный вариант встречается в 1 % наблюдений 
ГЦК. Он развивается, главным образом у молодых людей без 
предшествующего цирроза печени (средний возраст пациен-
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тов — 26 лет), чаще встречается у лиц женского пола. Опреде-
ленных факторов риска у пациентов с этим типом опухоли нет. 
В некоторых случаях рядом с фиброламеллярным ГЦК наблю-
дались изменения, подобные очаговой узловой гиперплазии, 
но это, вероятно, вторичные изменения, обусловленные сосу-
дистым изменениям, связанным с опухолью, а не предвестник 
поражения. Фиброламеллярные ГЦК обычно представляют со-
бой хорошо очерченные, узлового вида образования от желтого 
до коричневого цвета с обширными участками фиброза. В ряде 
наблюдений может определяться четко различимый централь-
ный рубец, как при очаговой узловой гиперплазии (рис. 40). При 
опухолях большого размера могут наблюдаться участки крово-
излияний и некрозов. Для постановки точного диагноза необхо-
дима триада микроскопических признаков: 1) плотные полосы 
пластинчатого фиброза, 2) опухолевые клетки полигональной 
формы с эозинофильной зернистой цитоплазмой и крупными 
везикулярными ядрами с хорошо различимыми ядрышками 
(рис. 41). В цитоплазме опухолевых клеток могут присутство-
вать бледные тельца, содержащие фибриноген и альбумин, но 
они не специфичны, поскольку могут встречаться и при обычной 
ГЦК. Также могут выявляться ацинарноподобные структуры, 
желчь, муцин (редко), эозинофильные глобулы, многоядерные 
опухолевые клетки, медь, жировые включения, эпителиоидные 
гранулемы и пелиозный гепатит. При иммуногистохимическом 
исследовании клетки опухоли экспрессируют маркеры гепато-
целлюлярной дифференцировки, такие как Hep-Par1 (рис. 42), 
Arginase-1 и Glypican-3. Кроме того, клетки большинства та-
ких опухолей имеют положительный результат на CK7 и CD68 
(рис. 43). Очагово могут экспрессироваться и нейроэндокринные 
маркеры. В настоящее время имеются данные о том, что фибро-
ламеллярный вариант ГЦК имеет отличные от других видов 
ГКЦ молекулярно-генетические механизмы развития. В боль-
шинстве наблюдений фиброламеллярной карциномы ведущим 
генетическим дефектом является слияние генов DNAJB1 и PRK-
ACA с формированием химерного гена DNAJB1-PRKAC. Такое 
же слияние было недавно описано при онкоцитарных новоо-
бразованиях поджелудочной железы и желчевыводящих путей. 
Реже ведущей мутацией является амплификация PRKAR1A. 
Как правило, этот тип мутации связан с наследственным син-
дромом — комплексом Карни.
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Стеатогепатитный вариант (от 5 % до 20 % всех ГЦК) де-
монстрирует признаки стеатогепатита в опухолевых клетках 
в виде стеатоза, набухания цитоплазмы, появления гиалино-
вых телец Маллори, воспаления и перицеллюлярного фиброза 
(рис. 44). Для постановки диагноза должны присутствовать по 
крайней мере три из этих признаков, при этом изменения долж-
ны затрагивать не менее 50 % ткани опухоли. Этот вариант ГЦК 
обычно возникает на фоне метаболических нарушений, при-
водящих к развитию жировой дистрофии печени, а в неопухо-
левой печени может развиться картина стеатогепатита. Также 
данный вариант ГЦК может развиться на фоне гепатита С. 

Светлоклеточный вариант, составляет менее 10 % от всех 
ГЦК. Для него характерно накопление гликогена в цитоплаз-
ме опухолевых клеток, что придает им прозрачный вид. Для 
установления данного типа опухоли необходимо вовлечение 
в процесс не менее 80 % опухолевых клеток (рис. 45). Иногда 
в клетках опухоли могут присутствовать жировые вакуоли. 
Считается, что этот вариант рака имеет более благоприятный 
прогноз. Данный тип ГКЦ необходимо дифференцировать 
с метастазами других светлоклеточных новообразований, в 
частности почечно-клеточной карциномы. При иммуногисто-
химическом исследовании в клетках светлоклеточной ГЦК экс-
прессируются гепатоцеллюлярные маркеры, тогда как маркеры 
почечной дифференцировки, такие как PAX8 — отрицательны. 

ГЦК богатый лимфоцитами, обнаруживается менее чем в 
1 % наблюдений и характеризуется наличием выраженного 
лимфоцитарного инфильтрата. В большинстве таких опухолей 
лимфоциты превосходят по численности опухолевые клетки. 
Выраженная лимфоцитарная инфильтрация в ряде случаев мо-
жет имитировать лимфому. Иногда можно наблюдать синцити-
альный рост опухоли, напоминающих карциному носоглотки, 
при этом Вирус Эпштейна-Бар в опухолевых клетках отсутсву-
ет. Эти опухоли имеют относительно благоприятный прогноз, 
часто экспрессируют PDL-1, в связи с чем может применяться 
иммунотерапия.

Для ГЦК с высоким содержанием нейтрофилов (<1 % всех 
ГЦК) характеризуется выраженным диффузным нейтрофиль-
ным инфильтратом в опухоли, что обусловлено выработкой опу-
холевыми клетками гранулоцитарного колониестимулирующего 
фактора. Кроме опухоли в печени, у пациента могут наблюдать-
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ся системные проявления, такие как лихорадка и лейкоцитоз, 
что может быть ошибочно принято за инфекционный процесс. 
Такие опухоли имеют неблагоприятный прогноз.

Массивный макротрабекулярный вариант (5 % всех ГЦК) — 
недавно описанный вариант, характеризуется наличием толстых 
трабекул (толщина трабекул составляет ≥10 клеток по классифи-
кации ВОЗ), высоким уровнем АФП в сыворотке крови, наличи-
ем мутации ТР53 и неблагоприятным прогнозом.

 Хромофобный вариант (<5 % всех ГЦК) — также представля-
ет собой недавно описанный и еще не до конца охарактеризован-
ный вариант, при котором наблюдается светлое эозинофльное 
окрашивание цитоплазмы опухолевых клеток (хромофобия), 
неяркие ядра опухоли и очаговые области выраженной ядерной 
атипии. Могут присутствовать рассеянные псевдокисты. Этот 
вариант связан с удлинением теломер, но не имеет известного 
прогностического значения.

Саркоматоидный вариант (<5 % всех ГЦК) в классификации 
ВОЗ 2019 года отдельно не выделяется, а рассматривается как 
пример низко дифференцированного рака. Для его обозначе-
ния также используются другие термины, такие как веретено-
клеточный рак и карциносаркома. Саркоматоидный компонент 
может быть представлен веретеновидными, эпителиоидными 
или плеоморфными клетками. Для постановки диагноза ГЦК 
необходимо обнаружение участков типичного строения. Гете-
рологичная дифференцировкаопухоли по типу лейомиосарко-
мы, рабдомиосаркомы, хондросаркомы и остеосаркомы может 
наблюдаться при классическом ГЦК после химиотерапии или 
трансартериальной химиоэмболизации. При иммуногистохи-
мическом исследовании в клетках саркоматозной области от-
мечается экспрессия СКpan, в то время как гепатоцеллюлярные 
маркеры обычно отрицательны. Прогноз при таком варианте 
ГЦК значительно хуже по сравнению с классическим.

В Таблице 3 представлена сводная информация о различных 
вариантах гепатоцеллюлярного рака и их особенностях.

Большое значение в практической медицине в свете определе-
ния приоретитности в листе ожидания и распределения донор-
ских органов имеет прогнозирование выживаемости пациентов 
с ГЦР после проведенной резекции или трансплантации печени. 
Радиомика является мощный инструментом, который позволяет 
получить детальную информацию при анализе КТ и МРТ изо-
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бражений. Эти данные включают в себя количественные вели-
чины, которые позволяют прогнозировать поведение опухоли, 
ее ответ на лечение, общую выживаемость. В настоящее время 
разрабатываются модели, основанные на изображениях КТ и 
МРТ исследований различных органов (молочная железа, под-
желудочная железа, печень). Они позволяют обнаружить гетеро-
генности структуры опухоли на макроскопическом уровне. При 
интеграции с гистопатологичской картиной, несущей инфор-
мацию на микроскопическом уровне, можно разработать более 
информативные прогностические модели. Они могут учитывать 
данные КТ, мультипараметрические данные МРТ (Т1ВИ, Т2ВИ, 
DWI, контрастные серии). В ФМБЦ им. А.И. Бурназяна разра-
ботана прогностичская модель, оценивающая безрецидивную 
выживаемость у пациентов после трансплантации, проведенной 
по поводу ГЦР. Программа учитывает как рентгенологические 
параметры опухоли (размеры, количество, категорию LI-RADS), 
так и гистологические (наличие сосудистой инвазии). Она до-
ступна на веб-ресурсе в виде калькулятора (https://medianalytix.
ru/calculate_HCC1).
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Сборник иллюстраций

 

Рисунок 1 — Компьютерная 
томограмма, фронтальная 
проекция. Узел ГЦР с 
артериальной сетью сосудов 
в структуре как результат 
неоангиогенеза (стрелка)

   

Рисунок 2 — Компьютерная томограмма, аксиальная проекция. Типичный 
паттерн контрастирования ГЦР. А — артериальная фаза, в правой доле печени 
подкапсульный гиперваскулярный узел (стрелка), отмечен выраженный асцит 

(звездочки). Б — венозная фаза, симптом «вымывания контраста», узел стал 
гиподенсным относительно паренхимы печени

 

Рисунок 3 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная 
проекция, венозная фаза. 
Узел ГЦР в правой доле 
печени демонстрирует 
выраженное кольцевидное 
накопление контраста по 
периферии — псевдокапсула 
(стрелка). Плотность 
узла ниже, чем плотность 
паренхимы печени — симптом 
«вымывания контраста» 
(звездочка)

А Б
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Рисунок 4 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная проекция, 
артериальная фаза. Рядом с 
основным гиперваскулярным 
узлом ГЦР (звездочка) расположен 
мелкий гиперваскулярный очаг — 
сателлитный метастаз (стрелка)

 

Рисунок 5 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная 
проекция, венозная фаза. 
Прослеживается псевдокапсула 
узла ГЦР (белая стрелка) 
и участок нарушения ее 
целостности, соответствующий 
инвазивному росту опухоли 
(прозрачная стрелка)
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Рисунок 9 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная проекция, 
артериальная фаза, мультипланарная 
реконструкция в режиме MIP. 
Прослеживается «питающая» артерия 
к узлу ГЦР, что позволяет применять 
методику трансартериальной 
эмболизации

 

Рисунок 10 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная проекция. 
Инфильтративная форма ГЦР 
(звездочка) с формированием 
сателлитных mts (окружность), 
опухолевого тромба в левой 
портальной вене (белая стрелка), 
сдавлением нижней полой вены 
(прозрачная стрелка)

 

Рисунок 11 — Компьютерная 
томограмма, аксиальная проекция, 
портальная фаза. В долевых 
портальных венах определяются 
аппозиционный (белая стрелкая) и 
опухолевый (прозрачная стрелка) 
тромбы (LI-RADS TIV)
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Рисунок 15 — Магнитно-резонансные томограммы исследования с в/в введением 
гепатоспецифического контрастного препарата с типичными характеритиками 

ГЦР (LI-RADS 5). В Т1ВИ определяется гипоинтенсивный узел в правой 
доле печени, который неоднородно накапливает контрастный препарат в 

артериальную и венозную фазу, демонстрирует симптом «вымывания контраста» 
в отсроченную фазу, в режиме DWI имеет гиперинтенсивный сигнал, в позднюю 

отсроченную фазу через 20 минут после введения контрастного препарата 
(ГБФ) — гипоинтенсивный

Рисунок 16 — Компьютерная томограмма, фронтальная проекция, режим MIP. 
Множественно-узловая форма ГЦР (звездочки) с формированием опухолевого 
тромбоза портальной вены (границы выделены черной линией) (LI-RADS TIV)
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Рисунок 20 — Компьютерная томограмма, фронтальная проекция. 
Инфильтративная форма ГЦР в правой доле печени (стрелки) с тотальным 

опухолевым тромбозом портальной вены (границы выделены белой линией). 
В конфлюенсе портальной вены – аппозиционный тромб (звездочка). Сравните 

диаметр вены с опухолевым и аппозиционным тромбозом (LI-RADS TIV)
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Рисунок 33 — Узловая форма гепатоцеллюлярного рака. Операционный материал, 
вид на разрезе

Рисунок 34 — Цирротомиметический вариант гепатоцеллюлярного рака. 
Операционный материал, вид на разрезе
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Рисунок 35 — Ранний гепатоцеллюлярный рак, развившийся на фоне цирроза 
печени. Операционный материал, вид на разрезе

Рисунок 36 — Низкодифференцированный гепатоцеллюлярный рак с выраженной 
атипией ядер. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200
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Рисунок 37 — Гнездные и псевдожелезистые структуры c желчными пробками 
при умеренно дифференцированном гепатоцеллюлярном раке. Окраска 

гематоксилином и эозином, ув. 200

Рисунок 38 — Трабекулярные структуры опухолевых клеток при 
гепатоцеллюлярном раке. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200

Рисунок 39 — Ацинарноподобный гистологический вариант гепатоцеллюлярного 
рака. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100
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Рисунок 40 — Фиброламеллярная гепатоцеллюлярная карцинома. Операционный 
материал, вид на разрезе

Рисунок 41 — Фиброламеллярная гепатоцеллюлярная карцинома. Трабекулы 
и пласты опухолевых клеток, разделенных пучками толстых коллагеновых 

волокон. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100
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Рисунок 42 — Цитоплазматическая экспрессия HepPar-1 в клетках 
фиброламеллярной гепатоцеллюлярной карциномы. Иммунопероксидазный 

метод, ув. 100

Рисунок 43 — Цитоплазматическая экспрессия CD68 в клетках 
фиброламеллярной гепатоцеллюлярной карциномы. Иммунопероксидазный 

метод, ув. 200
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Рисунок 44 — Стеатогепатитный гистологический вариант 
гепатоцеллюлярного рака. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200

Рисунок 45 — Светлоклеточный гистологический вариант гепатоцеллюлярного 
рака. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100
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ПРИЛОЖЕНИЕ

Тестовые вопросы для самоконтроля

Возможен один вариант ответа:

1. Типичным симптомом гепатоцеллюлярного рака не является
a. гиперваскулярность
b. вымывание контраста
c. кольцевидное накопление контраста

2. Для гепатоцеллюлярного рака в России не характерно
a. развивается на фоне цирроза печени
b. развивается у пациентов с гепатитом С
c. развивается вседствие воздействия офлотоксина

3. Гепатоцеллюлярный рак развивается из
a. эпителия протоков печени
b. из регенераторного узла
c. гепатоцитов 

4. КТ позволяет без затруднений выявить гепатоцеллюлярный 
рак меньше 1 см

a. верно
b. только у пациентов без цирроза
c. неверно

5. В диагностике гепатоцеллюлярного рака МРТ имеет преиму-
щество перед КТ при 

a. малых размерах опухоли
b. при портальном тромбозе
c. использовании двойной дозы контрастного препарата

6. Для стратификации гепатоцеллюлярного рака по LI-RADS 
необходима

a. поздняя артериальная фаза
b. ранняя артериальная фаза
c. артериальная фаза необязательна
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7. При портальном тромбозе стратификация гепатоцеллюляр-
ного рака по LI-RADS

a. не проводится
b. обязательно проводится
c. только если выполнены КТ и МРТ

8. В арериальной фазе при гемангиоме в отличие от гепатоцел-
люлярного рака 

a. контрастируется только центральный отдел
b. контрастируюся только периферические отделы
c. контрастирование неоднородное — как в центре, так и по 

периферии

9. Если узел в печени охарактеризован как LI-RADS-5, то это 
соответствует 

a. очевидно гепатоцеллюлярному раку
b. очевидно опухоли, но не обязательно гепатоцеллюлярно-

му раку
c. первичной опухоли печени или метастазу

10. Симптом «вымывания» контраста при гепатоцеллярном раке 
определяется

a. в позднюю артериальную фазу
b. в венозную и/или отсроченную фазу
c. только в отсроченную фазу

11. Гепатоцеллюлярный рак на МРТ как правило 
a. гиперинтенсивный в Т2ВИ, гипоинтенсивный в Т1ВИ
b. ограничивается диффузию в DWI
c. все верно

12. Исследование с гепатоспецифическим контрастным препара-
том позволяет во всех случаях точно диагностировать гепа-
тоцеллюлярный рак 

a. верно
b. неверно 
c. зависит от опыта врача-рентгенолога

13. Высокодифференцированый гепатоцеллюлярный рак может 
не вымывать контраст в гепатобилиарную фазу при МРТ 
исследовании 



61

a. верно
b. неверно 
c. зависит от дозы вводимого контрастного препарата

14. LR-M по шкале LI-RADS соответствует
a. злокачественной опухоли 
b. метастазу
c. малому раку

15. Гепатоцеллюлярный рак склонен
а. к распаду
b. к сосудистой инвазии
c. к геморрагическим осложнениям

16. Шкала LI-RADS позволяет 
а. оценить вероятность гепатоцеллюлярного рака 
b. стандартизировать протокол описания
c. a и b

17. «Миланским критериям» соответствует
а. один узел размером не более 10 см
b. один узел размеров не более 5 см
c. один узел размером не более 3

18. «Миланским критериям» соответствует
а. не более трех узлов размером каждый не более 3 см
b. не более пяти узлов размером каждый не более 5 см 
c. не более трех узлов с суммой размеров не более 10 см

19. В клетках гепатоцеллюлярного рака можно обнаружить 
а. гиалиновые тельца Маллори
b. тельца Вирхова
c. тельца Мечникова

20. Скиррозый вариант гепатоцеллюлярного рака
а. напоминает холангиоцеллюлярный рак при лучевых 

исследованиях
b. содержит большое количество соединительной ткани
c. a и b
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21. Bridge-терапия позволяет
а. не исключать пациента из листа ожидания на трансплан-

тацию печени
b. достичь «Миланских критериев» 
c. a и b

22. Классификация BCLC 
а. стандартизирует лечебные мероприятия
b. включает данные лучевых методов исследования 
c. a и b

23. Пациент может быть включен в лист ожидания на трансплан-
тацию печени при MELD 

а. больше 15
b. больше 30 
c. меньше 15

Ответы на тестовые задания

№ вопроса Правильный ответ № вопроса Правильный ответ
1 c 13 a
2 c 14 a
3 c 15 b
4 c 16 c
5 a 17 b
6 a 18 a
7 a 19 a
8 b 20 с
9 a 21 c
10 b 22 с
11 c 23 a
12 b
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Ситуационные задачи
Задача №1

По данным МСКТ брюшной полости с в/в контрастированием 
у пациента выявлены следующие патологические изменения: пе-
чень деформирована, отмечена диссоциация сегментов с гипер-
трофией латерального сектора, хвостатой доли, ее поверхность 
неровная, бугристая; в S7,8 печени в артериальную фазу опреде-
ляется образование размером 3×4 см, которое накапливает кон-
трастный препарат по периферии в виде разрозненных участков, 
в венозную фазу образование полностью контрастировано, в от-
сроченной фазе оно не дифференцируется; в S2,3 печени в ар-
териальную фазу определяется образование размером 3,3×4 см, 
которое накапливает его всем объемом, несколько неоднородно, 
в венозную фазу его плотность меньше, чем окружающей парен-
химы, дифференцируется кольцевидный гиперденсный ободок 
по краю, в отсроченной фазе образование гиподенсно. 

Вопросы:
1. О каком заболевании можно думать, судя по описания печени?
2. Что за образование в S7,8 печени?
3. Что за образование в S2,3 печени? 
4. Проклассифицируйте образования в соответствии с извест-

ными радиологическими шкалами?
5. Нужно ли проведение дополнительных исследований для 

уточнения характера образований в печени?
Ответы:

1. Цирроз печени
2. Гемангиома
3. ГЦР
4. Образование в S2,3 печени соответствует LI-RADS 5
5. Нет, ограничений визуализии не отмечено, необходимости в 

МРТ или биопсии нет

Задача №2
После проведения МСКТ брюшной полости с в/в контрасти-

рованием пациенту с циррозом печени в ее правой доле было 
выявлено образование без четких контуров, примерным разме-
ром около 5×8 см, которое неоднородно накапливало контраст-
ный препарат. Имел место тромбоз правой долевой портальной 
вены, в структуре которого отмечались точечные участки нако-
пления контраста. 
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Вопросы:
1. Можно ли оценить образование в печени по шкале LI-RADS?
2. Следует ли рекомендовать МРТ печени с гепатоспецифич-

ным контрастным препаратом?
3. Назовите наиболее вероятное заболевание печени?

Ответы:
1. Нет, так как у пациента имеется портальный тромбоз.
2. Нет, так как вследствие снижения перфузии печени накопле-

ние контраста будет снижено.
3. Инфильтративная форма ГЦР с опухолевым тромбозом пра-

вой долевой портальной вены

Задача №3
При МРТ печени с гепатоспецифическим контрастным пре-

паратом у пациента с циррозом печени было выявлено 4 обра-
зования: 1,5 см, 2 см, 3 см и 4 см. Образование размером 2 см 
накопило контрастный препарат полностью в артериальную 
фазу, в другие фазы сканирования, в том числе и в гепатобили-
арную фазу, не дифференцировалось. Остальные 3 образования 
демонстрировали симптомы гиперваскулярности и вымывания 
контраста, в гепатобилиарную фазу — гипоинтенсивны. 

Вопросы:
1. Охарактеризуйте образования в печени.
2. Соответствует ли пациент «миланским критериям?
3. Какая лечебная тактика наиболее вероятна?
4. Нужно ли выполнить биопсию какого-либо образования в 

печени?
Ответы:

1. Образование размером 2 см имеет призаки доброкачествен-
ности, возможно, фокальная нодулярная гиперплазия (LI-
RADS 2). Остальные образования — узлы ГЦР (LI-RADS 5).

2. Не соответствует, так как наиболее крупное образование из 
трех узлов имеет размер 4 см.

3. Наиболее вероятно хирургическая тактика. ТАХЭ может по-
зволить снизить стадию заболевания и «вернуть» пациента к 
«миланским критериям», что предполагает возможно прове-
дения трансплантации печени.

4. В проведении биопсии образований необходимости нет.
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