
прямыми исследованиями внутрибрюшного давления методом, 
который еще ожидает своего применения.

В 1762 г. J. Hunter |цит. по 24] пришел к заключе­
нию, что яички в процессе их опускания в мошонку на­
правляются губернакулюмом (термин, означающий «кормчий», 
«рулевой»). Рассматривая проблему крипторхизма в целом, ав­
тор признавал, что при нарушении опускания яичек «трудно 
с уверенностью определить причины остановки». За прошедшие 
более чем 200 лет выявлен целый ряд факторов, принимаю­
щих участие в процессе опускания яичка. Тем не менее все 
так же прямо или косвенно в выводах исследователей звучит 
признание отсутствия окончательной ясности в причинах и ме­
ханизмах развития ретенции яичек.
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В последние годы стало очевидным, что частота встре­
чаемости заболеваний гипоталамо-гипофизарной системы чрез­
вычайно велика. Клинические проявления таких заболеваний, 
как акромегалия, болезнь Иценко — Кушинга, первичный ги­
перпролактинемический гипогонадизм, считаются общеизвест­
ными [8 9, 32, 45]. Однако для выбора оптимального спо­
соба лечения в каждой конкретной клинической ситуации 
врачу-клиницисту крайне необходимо получить информацию 
о состоянии главного структурного звена патологического 
процесса — гипофиза.

До 70-х годов существовало мнение, что в диагностике 
опухолей гипофиза достаточно руководствоваться типичными 
клиническими проявлениями заболевания — эндокринологи­
ческими, нейроофтальмологическими нарушениями и кранио- 
графическими изменениями турецкого седла [32]. Полагали, 
что обычная рентгеиокраниография выявляет изменения ту­
рецкого седла в 77—90% случаев при аденомах гипофи­
за [5]. Однако по мере накопления клинического опыта 
все больше утверждалось мнение о том, что диагностические 

построения, основанные лишь на анализе клинико-рентгеноло­
гических изменений, далеко не всегда отражают действи­
тельную величину и направление преимущественного рас­
пространения опухолей, их взаимоотношения с соседними 
анатомо-физиологическими структурами, т. е. те топические 
особенности патологического очага, которые крайне необхо­
димы для правильной оценки возможностей и выбора метода 
лечения. Особую актуальность приобрели эти проблемы с 
развитием микрохирургии как одного из перспективных 
методов лечения больных с аденомами гипофиза.

С целью топической диагностики патологических изме­
нений селлярной области предложено большое количество 
рентгенологических методик и их модификаций. Для де­
тальной оценки формы, размеров, изменений костной струк­
туры турецкого седла и других отделов клиновидной кости 
применяется линейная томография в 3 проекциях или зоно- 
графия средней черепной ямки в 2 проекциях. Последняя 
позволяет получить изображение более толстого слоя — до­
статочно сделать лишь по одному снимку в передней и боко­
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вой проекциях на определенном уровне, и изображение 
анатомических структур представляется более четким |15|.

О степени распространения аденомы гипофиза за преде­
лы диафрагмы с большей достоверностью можно судить по 
результатам пневмоцистернографии и вентрикулографии с 
газом и контрастными веществами [II |.

Многие авторы считают обязательным проведение ангио­
графии в процессе предоперационного обследования боль­
ного [35]. Однако в последнее время из-за высокой трав­
матичности метода показания к проведению ангиографии 
заметно сузились и ограничиваются лишь вопросами опре­
деления проходимости сосудов при возможном их вовлече­
нии в опухоль, исключения интраселлярно расположен­
ных артериальных аневризм и других сосудистых аномалий 
при предстоящем оперативном вмешательстве [I, 11|.

Все перечисленные методики весьма травматичны, сопря­
жены со значительной лучевой нагрузкой, что ограничи­
вает возможность их применения при необходимости мно­
гократного и многопланового обследования больного. Совер­
шенствование диагностики аденом гипофиза — процесс пер­
манентный, со временем он должен привести к применению 
в основном неинвазивных методик.

На данный момент доступным для большинства клиник 
методом диагностики стала рентгеновская компьютерная 
томография (РКТ). Внедрение этого метода в клиниче­
скую практику стало заметным шагом вперед в изучении 
состояния аденогипофиза. Появилась возможность не только 
визуализировать структуры гипоталамо-гипофизарной области, 
но и дифференцировать нормальную ткань гипофиза от 
патологической по плотности. Отмечается, что при этом плот­
ность аденом гипофиза может быть повышенной в 51,4 % слу­
чаев, пониженной в 7,1 %, неравномерно измененной в 
37,9%, неизмененной в 3,6% [10]. Подобное разнообра­
зие характеристик плотности может вызвать некоторые за­
труднения в интерпретации результатов РКТ. Использова­
ние рентгеновских компьютерных томографов последних гене­
раций с толщиной среза 2 мм и дополнительным контра­
стированием расширяет диагностические возможности метода, 
но одновременно возникает тенденция к гипердиагностике. 
Имеются сведения о достаточно большой частоте ложнополо­
жительных результатов (15%) при обследовании пациентов 
методом РКТ [42]. Следует также помнить о существовании 
так называемых «немых» аденом. Так, в литературе имеются 
данные об обнаружении микроаденом в 23—27 % случаев 
аутопсий у пациентов, которые не имели никаких прижиз­
ненных симптомов гипофизарных расстройств [63]

Данные литературы, касающиеся диагностики микроаде­
ном с помощью РКТ, крайне противоречивы. Одни авторы 
сообщают, что РКТ позволяет визуализировать аденомы 
гипофиза размером более 5 мм в 95—97,8 % случаев 
[10, 44], другие указывают на то, что 24—30% микроаденом, 
выявленных при хирургическом вмешательстве или при аутоп­
сии, давали ложноотрицательные результаты при РКТ [38, 
53]. Имеются данные о 25— 50 % ложноотрицательных ре­
зультатов исследования на наличие микроаденом [23, 44] . 
По сообщениям S, Marcovitz и соавт. [42—441, чувствитель­
ность высокоразрешающей РКТ составила для пролактином 
91,9%, для соматотропином 81,2%, для кортикотропи­
ном 63 %.

При всех преимуществах РКТ над другими рентгенологи­
ческими методами исследования она имеет и свои недостатки. 
Хиазмально-селлярная область трудна для диагностики из-за 
артефактов от костей основания черепа и невозможности 
дифференцировать небольшие патологические образования, 
рентгенологическая плотность которых близка плотности 
ликвора или нормальной мозговой ткани [17]. Следует так­
же помнить, что доза рентгеновского облучения является 
тем фактором, который ограничивает возможность много­
кратного обследования и длительного динамического наблю­
дения [28]. Накопленный в настоящее время опыт дает 
основания утверждать, что ни РКТ, ни ангиография, ни 
пневмоцистернография не позволяют в полной мере решить 
проблему получения информации об истинной величине, на­
правлении преимущественного роста аденомы гипофиза и о ее 
взаимоотношении с соседними нейроваскулярными структу­
рами с минимальным риском для больного |3. 13, 19, 50).

Одним из наиболее перспективных в решении проблемы 
визуализации селлярной области представляется новый не­
инвазивный метод интраскопической диагностики, осно­
ванный на явлении ядерно-магнитного резонанса — МР-то- 
мография (МРТ). Этот метод позволяет проводить исследо­
вание без применения ионизирующей радиации, йодистых 
или каких-либо других контрастных веществ, многократно, 
в динамике, в 3 взаимно перпендикулярных плоскостях, 
а при необходимости — в косых проекциях. Физико-тех­

нические аспекты МРТ описаны многими отечественными 
и зарубежными авторами. Мы считаем необходимым оста­
новиться лишь на некоторых принципиальных положениях.

МРТ — это техника получения послойных изображений 
макроскопического объекта, основанная на возможности изме­
рения резонансных и релаксационных процессов в протонах 
водорода, находящихся в статическом магнитном поле, 
в ответ на применение радиочастотного импульса. Исполь­
зование ядер водорода обусловлено тем, что они обладают 
наибольшим магнитным моментом среди всех атомных ядер 
и содержатся в большом количестве в тканях и органах 
человека, преимущественно в тканевой жидкости и жировой 
ткани, и для их визуализации достаточно создать магнитное 
поле относительно невысокой напряженности. Говоря о ядрах 
водорода, следует подчеркнуть, что имеются в виду только 
те из них, которые на молекулярном уровне относительно 
подвижны (молекулы жира, молекулы воды); это не отно­
сится к ядрам, фиксированным в очень больших молекулах 
или плотных структурах, таких, как кость |2|.

В МРТ в основном используют следующие характеристики 
исследуемого объекта: 1) протонную плотность — показа­
тель, отражающий содержание протонов в ткани; 2) значе­
ния времени релаксации — характеристики, отражающие 
продолжительность возврата протонов из состояния возбуж­
дения в положение равновесия: Т1 — время продольной, 
спин-решетчатой магнитной релаксации — отражает взаимо­
действие резонировавших ядер с другими, окружающими их 
ядрами и молекулами; Т2 — время поперечной, спин- 
спиновой релаксации — зависит от взаимодействия магнит­
ных моментов внутри ядра. Эти параметры являются посто­
янными величинами для ядер какого-либо вещества при за­
данной температуре и параметрах стабильного и переменного 
магнитного поля [2, 4|.

В МРТ для получения информации об исследуемом 
объекте используется ряд радиочастотных импульсных после­
довательностей: спин-эхо, насыщение — восстановление, ин­
версия— восстановление [21, 29). Наибольшее распростра­
нение получила методика спин-эхо, что обусловлено ее удоб­
ством, высоким качеством изображений, возможностью при­
менения многослойного метода получения томограмм с серией 
эхо-изображений с различными значениями ТЕ — времени эхо- 
сигнала. Это позволяет проводить вычисления параметров 
магнитной релаксации. Следует отметить, что особенностью 
МРТ является возможность изменения характера получаемой 
информации путем варьирования параметрами импульсных 
последовательностей ТЕ, TR, что в свою очередь позволяет 
получить протонные, Т1 и Т2-взвешенные изображения [4]. 
Накоплен большой материал и разработаны специальные 
таблицы значений релаксационных параметров органов 
и тканей в норме и при ряде патологических состоя­
ний, что позволяет проводить в отдельных случаях диффе­
ренциальную диагностику [60].

Область применения МРТ в медицине чрезвычайно 
широка, так как в организме человека практически невоз­
можно выделить органы или ткани, о структуре которых 
нельзя было бы получить достаточно четкие представления 
с помощью МРТ. В настоящее время метод уже нашел широ­
кое применение в неврологии, онкологии, кардиологии, пе­
диатрии. Уже на первом этапе МРТ использовалась для 
получения изображений головного мозга, и на данный мо­
мент наибольшее число публикаций по применению МРТ 
в клинической практике касается ЦНС, прежде всего голов­
ного мозга.

Первая томограмма головного мозга была получена 
в- 1980 г. Самая ранняя публикация результатов диагно­
стического MP-исследования селлярной области принадлежит 
R. Zimmerman и соавт. [68|. Приблизительно с этого 
времени началось широкое использование МРТ в клинической 
практике как метода выбора при диагностике различных 
гипоталамо-гипофизарных заболеваний. Ранние сообщения 
указывали на низкую чувствительность метода в первичной 
диагностике аденом гипофиза |52, 57, 62]. Качество изобра­
жения ограничивалось большой толщиной срезов (5 мм и бо­
лее), низкой напряженностью магнитного поля, неоптималь­
ным соотношением сигнал — шум и большой продолжитель­
ностью времени исследования [16]. Все это определило глав­
ные направления технического совершенствования МР-аппа- 
ратуры. Технологический процесс и клинический опыт при­
менения MP-систем привели к созданию сверхпроводящих 
MP-томографов с напряженностью магнитного поля 1,5 Тл 
н выше. Стабильность и однородность магнитного поля бы­
ли улучшены применением сверхпроводящих клинообразных 
катушек. Это улучшение параметров обеспечило более высо­
кое соотношение сигнал — шум, что в свою очередь повыси­
ло качество изображения при более коротком времени сбо-



ра информации. Пропускная способность увеличена за счет 
применения быстродействующих компьютеров, скоростного 
программного обеспечения и новых методик сбора данных. 
MP-томографы последних модификаций позволяют делать сре­
зы толщиной 0,5—1 мм [12]. Однако в литературе к на­
стоящему времени еще отсутствуют результаты исследова­
ний, выполненных на подобных высокоразрешающих томо- 

' графах, поэтому данный обзор включает анализ работ, сде­
ланных на серийных MP-системах с напряженностью маг­
нитного поля 0,3—1,5 Тл и толщиной срезов 2,5—5 мм.

Большинство исследователей относят к неоспоримым 
преимуществам метода возможность визуализации гипофиза 
и окружающих его структур в 3 проекциях и более. Чаще 
используют фронтальную (80%), сагиттальную (60%) и 
аксиальную (10%) проекции |58]. В некоторых случаях 
используются и косые проекции [28]. Большинство исследо­
вателей придерживаются стандартной методики исследования, 
заключающейся в получении серии сагиттальных и фрон­
тальных томограмм, окрашенных по TI |7, 16, 30].

Для выявления патологических процессов селлярной об­
ласти наилучшие результаты дают Т1-взвешенные изображе­
ния в режиме спин-эхо с TR 300—700 мс и ТЕ 17—40 мс 
[27, 28, 34, 51, 66|. При МРТ нейрогипофиз дает сигнал, 

значительно более интенсивный, чем сигнал аденогипофиза. 
Нормальная ткань аденогипофиза и серое вещество голов­
ного мозга дают практически идентичные по интенсивности 
сигналы, что позволяет использовать сигнал от серого ве­
щества для сравнительной диагностики патологических изме­
нений в гипофизе ¡30, 55]

Нормальный гипофиз на MP-изображениях имеет очерта­
ния эллипса, размеры которого колеблются у женщин от 
3 до 8 мм, при беременности — до 10 мм; у мужчин — 
до 7 мм [16, 35]. Размеры гипофиза уменьшаются с воз­
растом от 5,2—5,5 мм у 20—30-летних до 4,6—4,8 мм у 
40—50-летних и 2,6 мм у 60-летних женщин [61]. Верхняя 

’ граница гипофиза, как правило, хорошо различима, обычно 
она плоская, но у 21 % женщин детородного возраста 
бывает слегка выпуклой кверху, что в ряде случаев может 
симулировать объемный процесс в гипофизе [41]. Воронка 
гипоталамуса хорошо визуализируется на фронтальных томо­
граммах в виде небольшого вертикального сигнала. Костные 
структуры черепа характеризуются сигналом повышенной 
интенсивности (из-за наличия костного мозга), кортикаль­
ный слой кости практически не дает MP-сигнала. Просвет 
сонных артерий, а также различные отделы ликворопроводя­
щей системы характеризуются гипоинтенсивным сигна­
лом ¡16].

Главными диагностическими критериями опухоли гипо­
физа являются его размеры, характер контуров, положение 
гипофиза по отношению к окружающим его структурам 
(кавернозному синусу, сонным артериям, хиазме, воронке гипо­
таламуса и дну III желудочка), их смещение и очаговая 
неоднородность MP-сигнала от аденогипофиза [16, 35].

MP-диагностика макроаденом на основании перечислен- 
г ных выше признаков не вызывает затруднений. Результа­

ты первичной диагностики при этом эквивалентны резуль­
татам высокоразрешающей РКТ или превосходят их [18, 

. 30, 36, 46, 58]. Как сообщают К Sartor и соавт. [58], ис­
ходя из опыта проведения 2000 исследований селлярной 
области с целью выявления объемного поражения гипо­
физа, данные МРТ были сходны с результатами РКТ 
в 54 % случаев, давали лучшие результаты в 41 % случаев 
и худшие в 5%. Для первичного обнаружения макроаде­
ном, как правило, используют Т1-взвешенные изображения. 
Для получения более тонких представлений о структуре 
опухоли (наличии кровоизлияний, некроза, кистозной дегене­
рации) и ее анатомических взаимоотношениях с соседни­
ми нейроваскулярными и костными структурами исполь­
зуют методику Т2-взвешенных изображений в режиме 
спин-эхо с TR 21—3 с, ТЕ 35—120 мс [28, 55]. Хорошо 
выявляются экстраселлярный рост, кистозные участки опухоли 
(гипоинтенсивные зоны), некроз (Т2 гипоинтенсивные 
участки), кровоизлияния в опухоль (Т2 гиперинтенсивнее, 
чем аденома), четко определяется взаимоотношение опухо­
ли с окружающими ее тканями [16, 18, 28, 34, 35, 46]. 
В то же время в некоторых случаях представляется за­
труднительным отграничение опухоли от сдавленной здоро­
вой ткани гипофиза [55].

Подавляющее большинство исследователей отдают пред­
почтение использованию МРТ при динамическом наблюдении 
за результатами консервативной терапии и оперативного ле­
чения аденом гипофиза [28, 30, 46, 51, 58, 66]. Для выбора 

в способа оперативного вмешательства крайне необходимо 
иметь представления о направлении преимущественного 

роста аденом. В связи с этим различают: 1) супраселлярные 
аденомы; 2) инфраселлярные; 3) параселлярные: а) со сме­
щением кавернозного синуса, б) субкавернозные, в) супра- 
кавернозные и супраклиновидные [28].

По данным G. Scotti и соавт [59], определение с по­
мощью МРТ степени инвазии опухолей гипофиза в каверноз­
ный синус может вызвать затруднения из-за невозмож­
ности визуализировать слишком тонкую медиальную стенку 
кавернозного синуса. Более специфичным признаком инвазии 
в таких случаях является одностороннее изменение кавер­
нозной части сонной артерии. Наибольшую инвазивность про­
являют пролактинсекретирующие и АКТГ-секретирующие 
аденомы; соматотропиномы к инвазивному росту склонны в 
меньшей степени. При супраселлярном росте опухоли истон­
ченная диафрагма седла формирует так называемую кап­
сулу аденомы, визуализирующуюся при МРТ в виде более или 
менее ясно различимой гипоинтенсивной границы. Если эта 
граница не определяется, следует предполагать прорастание 
аденомы в головной мозг [28].

Имеются сведения о наличии коррелятивной связи меж­
ду степенью гиперпролактинемии и размерами аденом. При 
микропролактиномах диаметром менее 3 мм уровень пролак­
тина был не выше 83,3 нг/л, при микропролактиномах 
диаметром от 3 до 10 мм он составлял до 333,3 нг/л, в то же 
время при макропролактиномах уровень пролактина колебал­
ся от 16,7 до 6000 нг/л и был менее 333,3 нг/л только 
при наличии кровоизлияния в ткань аденомы [30|.

Имеющиеся в литературе данные о МР-диагностике 
микроаденом противоречивы. Ранние сообщения свидетель­
ствуют о невысокой эффективности МРТ при первичном обна­
ружении мнкроаденом. Более поздние работы, выполненные 
на томографах последних модификаций, опровергаю! это по­
ложение. М. Kulkarni и соавт. [40] сообщают о 83 % чув­
ствительности метода МРТ при обнаружении мнкроаденом 
гипофиза с использованием томографа напряженностью 
1,5 Тл. Авторы сопоставляют этот показатель с 42 % чув­
ствительностью РКТ. По результатам исследований, прове­
денных R. Fahlbush и соавт. [28], чувствительность МРТ 
только по прямым признакам составляет 73,3 %, РКТ — 
66,6%, а по прямым и косвенным признакам МРТ — 
83,3 %, РКТ — 76,6 %. Косвенными MPT-признаками при 
этом считаются выпуклость верхней границы гипофиза, сме­
щение ножки гипофиза, асимметрия дна турецкого седла. 
Достаточно хорошо визуализируются микроаденомы гипофиза 
диаметром 4—10 мм. Опухоли до 4 мм обычно трудно 
визуализировать, хотя некоторые исследователи отмечают 
возможность распознавания микроаденом диаметром 3 мм или 
по крайней мере определения стороны поражения [28, 34]. 
На Т1-взвешенных томограммах микроаденомы выглядят как 
зоны пониженной интенсивности сигнала (участки с удлинен­
ным временем релаксации), локализующиеся чаще в лате­
ральных отделах гипофиза [28, 35, 46].

Обращает на себя внимание сообщение о том, что МРТ 
в некоторых случаях «склонна преувеличивать» истинную 
(хирургически определяемую) величину микроаденом. Авторы 
этих сообщений объясняют, что подобная интерпретация 
может быть обусловлена отсутствием четких краев опухоли, 
перитуморозным отеком или наличием гипоинтенсивной руб­
цовой ткани вокруг мнкроаденом после ранее проведенного 
оперативного вмешательства [51].

Особую проблему представляет визуализация микрокор­
тикотропином гипофиза. Этот вопрос является принципиаль­
ным, так как в нейрохирургической практике прогноз опе­
ративного лечения прямо зависит от наличия или отсутствия 
аденомы. Так, например, если аденома обнаруживается во 
время операции транссфеноидальным доступом, то риск раз­
вития гипопитуитаризма довольно низок. Если аденому не 
находят и больному производят частичную резекцию гипофи­
за. ремиссия гиперкортицизма менее вероятна и риск развития 
гипопитуитаризма составляет около 50 % [33]. Другие авторы 
также указывают на эффективность селективной гнпофизэк- 
томии у больных с диффузной АКТГ-гиперплазией гипо­
физа. Сделан вывод, что хирургическое лечение в случае 
необнаружения микроаденомы не может быть методом 
выбора |20].

В настоящее время альтернативным хирургическому ле­
чению отдельных типов аденом гипофиза, в том числе мик­
рокортикотропином, является облучение гипофиза протонными 
пучками. Уникальные свойства узких пучков протонов обеспе­
чили надежное применение их в лечении заболеваний гипо- 
таламо-гипофизарной системы. Использование медицинского 
протонного пучка с его локальным воздействием и возмож­
ностью подведения высокой поглощенной дозы избиратель­
но — только на патологический очаг, расположенный в 
аденогипофизе, требует четкого представления о структуре 
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гипофиза, характере изменений с определением точной ло­
кализации. Трудно переоценить роль МРТ гипофиза в решении 
этих задач.

Отмечается, что аденомы гипофиза существуют у 60— 
96% пациентов с болезнью Иценко—Кушинга [14, 54|. 
Около 73—88 % АКТГ-секретирующих аденом являются мик­
роаденомами [14, 42|, причем большая часть из них имеет раз­
меры до 5 мм, вследствие чего считается трудным диагно­
стировать эти опухоли традиционными методами |28, 51].

По сообщениям S. Marcovitz и соавт. [42], чувстви­
тельность высокоразрешающей «усиленной» аксиальной РКТ 
для кортикотропином составляет 63%, специфичность — 
62,5 %, тогда как только для микрокортикотропином 
чувствительность равна 58% По данным A. Dwyer и соавт. 
[26], проводивших МРТ на томографе с напряженностью 
магнитного поля 0,5 Тл и толщиной среза 5 мм, а также 
РКТ-исследования с «усилением» и толщиной среза 3 мм у 
12 больных с доказанной болезнью Иценко — Кушинга, 
Tl-окрашенные томограммы выявили 8 (67%) микроаденом 
до усиления и 10 (83 %) после введения гадолиниума. 
РКТ с контрастированием выявила только 4 (33%) мик­
роаденомы. Эти результаты аналогичны данным S. Saris 
и соавт. [57], свидетельствующим о низкой (30%) чув­
ствительности РКТ в диагностике АКТГ-секретирующнх аде­
ном гипофиза и о низкой (39%) диагностической эффек­
тивности этого метода.

В работе W. Peck и соавт. [51], обследовавших 27 па­
циентов с болезнью Иценко— Кушинга с помощью МР-томо- 
графа с напряженностью магнитного поля 1,5 Тл, чувствитель­
ность метода для кортикотропином составила 71 %, специфич­
ность — 87%. Наиболее информативными оказались акси­
альные Т1-взвешенные томограммы, менее полезными сагит­
тальные проекции Диагноз основывался на обнаружении 
участка гипоинтенсивного или изоинтенсивного сигнала в об­
ласти аденогипофиза на TI-взвешенных томограммах. Выбуха­
ние диафрагмы турецкого седла вверх, смещение ножки ги­
пофиза, изменение дна турецкого седла были малоинфор­
мативными признаками при MP-диагностике микрокортико­
тропином.

Особый интерес представляет возможность динамического 
наблюдения за состоянием гипофиза в процессе патогене­
тического лечения. Известно, что бромкриптин, оказывая ан- 
тимитотическое действие, способствует уменьшению интрасел- 
лярной массы. С этой точки зрения интересна зависимость 
между изменениями интенсивности сигнала на TI- и Т2-взве- 
шенных томограммах, консистенцией опухоли и регрессив 
ными изменениями в ней |28| По данным R. Nestor и соавт. 
[47], наблюдавших за 36 пациентами с макропролактино­
мами после кратковременного предоперационного лечения 
агонистами допамина, у 32 больных отмечались разнооб­
разные изменения интенсивности сигнала, свидетельствую­
щие о регрессивных изменениях в опухоли. У 8 пациентов 
MP-сигнал оставался неизмененным, несмотря на клинические 
и морфологические показатели, свидетельствующие об эф­
фективности лечения. Авторы исследования считают МРТ 
оптимальным методом определения сроков проведения аде- 
номэктомии.

Наиболее впечатляющими являются результаты приме­
нения МРТ при диагностике так называемого синдрома 
«пустого» турецкого седла. Используется программа 
«МР-миелография», позволяющая за 30 с селективно визуа­
лизировать замкнутые жидкостные пространства. На томо­
граммах картина «пустого» турецкого седла представляется 
зоной пониженной интенсивности сигнала, имеющей четкое 
«свечение» при проведении «МР миелографии»; гипофиз при 
этом деформирован, имеет форму серпа или полулуния, рас­
пластан по дну турецкого седла. Дополнительной подго­
товки пациента для проведения данного исследования не 
требуется. Таким образом, МРТ по праву можно считать мето­
дом выбора при диагностике «пустого» турецкого сед­
ла |6|

Описаны случаи формирования «пустого» турецкого седла 
после лучевой терапии, протонотерапии области гипофиза, 
длительного приема агонистов допамина [6].

Особого внимания заслуживают возможности МРТ при 
первичной и дифференциальной диагностике гипофизарных 
кровоизлияний в ткань аденомы, которые более чем в 43—55 % 
случаев протекают бессимптомно. Случаи кровоизлияния 
в ткань опухоли гипофиза составляют 13—16,1 % при неле­
ченых аденомах и около 45 % при леченных бромкрнптином 
[64, 67]. На Т1- и Т2-окрашенных MP-томограммах крово­
излияния выглядят как участки локальной гиперинтенсив­
ности [49, 58, 67|. Кроме того, МРТ в отличие от РКТ 
позволяет дифференцировать гипофизарные гематомы в под­
острой (4 дня — 1 мес) и хронической (более 1 мес) ста­

диях от некроза с кистозной дегенерацией, которая на МРТ 
выглядит как гипоинтенсивный очаг на Tl-взвешенных или 
как слегка гиперинтенсивный на Т2-взвешенных томограм­
мах [16, 49]. Участки некроза на Т2-окрашенных изображе­
ниях дают сигнал низкой интенсивности [16. 18, 28, 34, 35, 49). 
Т2-окрашенные томограммы мало применимы для первичной 
диагностики внутриопухолевых кровоизлияний, но помогают 
в дифференциальной диагностике их от жирового пере­
рождения. Жировая индурация турецкого седла после транс­
сфеноидальной гипофиз эктомии также дает сигнал повышенной 
интенсивности на Т1- и по протонной плотности окра­
шенных томограммах, сравнимый с сигналом от костного 
мозга костей черепа, однако на Т2-томограммах второго 
эхо-изображения интенсивность сигнала сильно падает в отли­
чие от гиперинтенсивного сигнала гипофизарных геморра­
гий [67].

Уменьшение сигнала вследствие парамагнитных свойств 
гемосидерина часто отмечается при внутричерепных гемор­
рагиях, так как гемосидерин, метгемоглобин, дезоксигемо­
глобин дают, как правило, гипо- и изоинтенсивный сигнал 
на Т1-томограммах. Но этого практически не бывает при 
кровоизлияниях в аденомы гипофиза, поскольку нарушается 
проходимость гематоэнцефалического барьера и скопления 
гемосидерофагов не происходит [69].

МРТ, проведенная по стандартной методике без контра­
стирования, не всегда дает точную и исчерпывающую ин­
формацию для последующего хирургического вмешательства 
даже при использовании сверхпроводящих МР-томографов 
|25, 39, 51]. В таких случаях необходимо использование 
МРТ с применением парамагнитных контрастирующих ве­
ществ, способствующих увеличению контрастности между 
нормальной тканью гипофиза и аденоматозной. Такими конт­
растирующими препаратами на сегодняшний день стали соеди­
нения на основе гадолиния — «элемента редких земель», 
обладающего парамагнитными свойствами. Будучи собственно 
тяжелым металлом, токсичным для живых организмов, гадо­
линий, входя в комплексное соединение, становится безвред 
ным и растворимым в воде и соответственно в плаз­
ме |56|.

По сообщениям D. Kilgore и соавт. [37], обследовавших 
пациентов методом МРТ при напряженности магнитного 
поля 1,5 Тл до и в различные сроки после внутривенного 
введения 0,1 ммоль/кг гадолиниума, не было отмечено ка­
кого-либо существенного усиления интенсивности сигнала 
от цереброспинальной жидкости и белого вещества головного 
мозга. В то же время интенсивность сигнала от серого ве­
щества возрастала на 50%. Кроме того, отмечалось значи­
тельное (на 60 -80 %) увеличение интенсивности изобра­
жения селлярных и параселлярных структур, включая гипо­
физ, воронку и сосуды головного мозга После быстрого вве­
дения гадолиниума он с разной скоростью накапливается 
в нормальной ткани гипофиза и ткани аденомы, что позво­
ляет обнаруживать микроаденомы гипофиза, которые не визуа­
лизируются с помощью других интраскопических мето­
дов [24, 26. 48].

По сообщениям Y. Sakamoto и соавт. |56], проводив­
ших серию MPT-исследований гипофиза через каждые 
20—30 с с использованием ТПокрашенных сагиттальных 
и фронтальных проекций в режиме спин-эхо с TR 600 мс, 
ТЕ 15 мс после быстрого введения 0,1 ммоль/кг гадопентетата 
димеглумина, микроаденомы нанлучшим образом визуализиро­
вались в ранние сроки (60- 90 с) после контрастирования 
и выглядели как участки меньшей интенсивности сигнала, 
чем окружающая их нормальная ткань гипофиза. На сагит­
тальных срезах через 20 с после введения контраст­
ного вещества интенсивность сигнала увеличивается сначала 
в задней доле гипофиза (нейрогипофиз), спустя 50 с— в ворон­
ке, затем контрастный материал распространяется от во­
ронки к периферии передней доли гипофиза в течение 
60—90 с после введения. На более поздних МР-томо- 
граммах нормальный гипофиз характеризуется однород­
ностью. Спустя 3 мин интенсивность сигнала уменьшается 
на 50 %. Ослабление сигнала контрастного вещества отме­
чается сначала в задней доле, затем в передней.

Аденомы гипофиза дают усиление интенсивности сигна­
ла в течение 20— 200 с с максимальным эффектом контра­
стирования через 60—90 с, т. е. сигнал достигает макси­
мальной степени интенсивности в аденоме гипофиза раньше, 
чем в нормальной ткани, что позволяет четко визуализиро­
вать опухоль и ее границы. При контрастировании аде­
ном гипофиза соединениями гадолиния не отмечено каких- 
либо различий ни в сроках контрастирования, ни в распреде­
лении препарата в зависимости от типа гормональной 
активности аденомы или ее размеров [56]. Вероятно, эти 
вопросы будут в дальнейшем изучаться.



При сравнении результатов высокоразрешающей РКТ 
и МРТ с контрастированием отмечается значительное улуч­
шение качества диагностики при проведении МРТ с усиле- 

г нием. Положительный эффект применения соединений гадо­
линия для повышения контрастности изображения при диагно­
стике микроаденом, особенно при отсутствии в них признаков 

(| дегенерации, у большинства исследователей не вызывает 
сомнения [25, 40, 66].

Таким образом, клиническая эндокринология обогатилась 
новым методом топической диагностики, позволяющим про­
водить обследование больных с гиноталамо-гипофизарными 
заболеваниями на качественно более высоком уровне, что во 
многом определяет выбор оптимального способа лечения.

Показаниями к проведению МРТ селлярной области 
являются: 1) подозрения на существование объемного 
поражения гипофиза; 2) необходимость уточнения анато­
мических взаимоотношений селлярных и параселлярных 
структур, особенно при решении вопроса об оперативном 
лечении; 3) динамическое наблюдение на фоне патогенети­
ческой терапии, подозрения на наличие некроза, крово­
излияния, кистозного перерождения гипофиза; 4) контроль 
сомнительных результатов диагностики методом РКТ (выяв­
ление артефактов, подозрение на наличие «пустого» турец­
кого седла, необычное положение хиазмы, воронки гипо­
таламуса) [16].

Подавляющее большинство исследователей относят к не­
оспоримым преимуществам МРТ перед другими методами 
возможность получения информационных данных не по од­
ному, как при РКТ, а по нескольким параметрам (про­
тонная плотность, показатель времени релаксации TI и Т2 
и др.); возможность программирования информации (ТЕ 
и TR); полную безопасность метода, отсутствие лучевой 

» нагрузки на пациента, что позволяет проводить исследо­
вание многократно в динамике |22]. Непереносимость и по­
бочные эффекты парамагнитных контрастных веществ, ис­
пользуемых при МРТ, наблюдаются гораздо реже, чем при 
применении рентгеноконтрастных веществ [28]. К положи­
тельным сторонам МРТ относят также отсутствие арте­
фактов от костных структур, нередко наблюдающихся при 
РКТ. Однако это же обстоятельство не позволяет выявлять 
мелкие костные эрозии в начальных стадиях микроаденом 
|28, 31, 65]. Кроме того, следует отметить, что МРТ, как 
правило, не требует предварительной подготовки пациента 
и предоставляет большие возможности для идентификации 
и дифференциальной диагностики нейроваскулярных струк­
тур, что устраняет необходимость в ангиографическом ис­
следовании при предоперационном обследовании больных 
|28, 31] Большое преимущество метода состоит в возмож­
ности получать полипроекционные срезы без изменения по­
ложения тела пациента, что позволяет проводить исследо­
вание у тяжелобольных |4|.

Однако широкое распространение метода МРТ ограничи­
вается высокой стоимостью аппаратуры. Кроме того, для 
установки и использования MP-приборов требуются специ- 

г альная планировка помещений, подготовленные высоко­
квалифицированные инженеры и медицинские работники. На­
деемся, эти проблемы в ближайшее время частично будут 

«. решены и МРТ займет надлежащее место в обследова­
нии эндокринологического больного.
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ф ЮБИЛЕЙНЫЕ ДАТЫ

УДК в 16.43:92 Юдаев

НИКОЛАЙ АЛЕКСЕЕВИЧ ЮДАЕВ
(1913—1993, к 80-летию со дня рождения)

14/ХП 1993 г. исполняется 80 лет со дня рождения крупного 
ученого, организатора науки и общественного деятеля Николая 
Алексеевича Юдаева. С его именем связаны фундаменталь­
ные исследования в области биохимии гормонов и нейрогор­
мональной регуляции, и он по праву считается одним из 
основоположников отечественной эндокринологии.

Николай Алексеевич родился в 1913 г. в селе Благодать 
Тульской области в семье крестьянина. В 1940 г. окончил 
биологический факультет МГУ и поступил в аспирантуру. 
Великая Отечественная война прервала его научную работу. 
В 1941 г. Николай Алексеевич был мобилизован в Военно- 
морской Тихоокеанский флот, где сначала служил в клини­
ческой лаборатории госпиталя Владивостока, а затем возглав­
лял лабораторию витаминов. В 1943 г. Н. А. Юдаев был 
приглашен на работу в Ленинградский научно-исследователь­
ский медицинский институт, где в 1946 г. защитил кандидат­
скую диссертацию по биохимии витаминов.

В 1946 г. после демобилизации Николай Алексеевич пе­
решел на кафедру биохимии Московского медицинского ин­
ститута, руководимую С. Е. Севериным. Здесь им выполнены 
уникальные исследования по изучению биологически актив­
ных дипептидов ансерина и карнозина, играющих важную 

роль в биохимии нервной системы и скелетных мышц. Резуль­
таты этой работы, ставшие теперь классическими, соста­
вили содержание докторской диссертации Николая Алексее­
вича, которую он защитил в 1951 г.

В дальнейшем серьезная научно-исследовательская дея­
тельность Н. А. Юдаева шла параллельно с активной орга­
низаторской работой. В 1951 г. он становится заместителем 
директора по научной работе Института биологической и ме­
дицинской химии АМН СССР. По его инициативе в 1952 г. 
в этом институте была создана первая в стране лаборато­
рия нервной и гормональной регуляции биохимических про­
цессов, где начались систематические исследования по биохи­
мии стероидных гормонов. С этого времени интересы Николая 
Алексеевича неразрывно связаны с изучением гормонов.

В первую очередь в лаборатории были разработаны био­
химические методы определения стероидных гормонов в био­
логических жидкостях и тканях, что дало возможность прово­
дить фундаментальные исследования в области биохимии гор- • 
монов на современном уровне, а также значительно повы­
сило уровень диагностики эндокринных заболеваний. В ре­
зультате многолетних исследований в лаборатории под руко­
водством Н. А. Юдаева были изучены пути биосинтеза 
кортикостероидов в надпочечниках животных разных видов и 
человека и создана принципиально новая его схема. Показано 
отсутствие единой для всего животного мира схемы обра­
зования кортикостероидов. Обнаружены альтернативные пути 
биосинтеза, слабо выраженные у одних видов животных и 
преобладающие у других. Установлено, что в условиях стресса 
или при патологии на первый план могут выдвигаться не 
используемые в норме пути биосинтеза кортикостероидов.

В 1965 г. Н. А. Юдаев возглавил Институт экспери­
ментальной эндокринологии и химии гормонов АМН СССР, 
созданный им на базе Всесоюзного института эксперимен­
тальной эндокринологии Минздрава СССР и лаборатории нерв­
ной и гормональной регуляции биохимических процессов 
Института биологической и медицинской химии. В том же году 
Николай Алексеевич был избран действительным членом 
АМН СССР.

Под руководством ученого была реорганизована структура 
института, построен и оснащен новейшим оборудованием экс­
периментальный корпус, организованы новые специализиро­
ванные клинические и экспериментальные лаборатории, под­
готовлены высококвалифицированные кадры и разработана 
комплексная программа исследований в области эндокрино- # 
логин в соответствии с современными задачами науки.

Николай Алексеевич отчетливо понимал, что успешное

62


