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Введение

Согласно опубликованным в 1994 г. выводам междуна-
родной группы экспертов, спонсируемой World Congress 
of Gastroenterology, доброкачественные опухоли печени 
представляют собой неоднородную группу образований 
разного клеточного происхождения [1]. Благодаря повсе-
местному использованию визуализирующих методов ис-
следования такие опухоли нередко обнаруживаются слу-
чайно. Течение их доброкачественно. Одни виды подобных 
опухолей имеют важное значение в клинической практике, 
другие для нее менее значимы. В данной статье представ-
лены современные рекомендации по диагностике и лече-
нию наиболее распространенных доброкачественных опу-
холей печени: гемангиом, очаговой узловой гиперплазии 
печени (ОУГ) и гепатоцеллюлярной аденомы (ГЦА).

Рекомендации и исследования, на которые они опирают-
ся, классифицированы по уровню доказательности соответ-
ственно системе GRADE [2]. Эта система предполагает два 
уровня рекомендаций: сильный (1) и слабый (2) (табл. 1). 
В клинической практике следует иметь в виду, что реко-
мендации сильного уровня опираются на надежные доказа-
тельства и потому наиболее настоятельны, рекомендации 
же слабого уровня менее настоятельны, т. к. опираются на 
исследования с широким разбросом результатов и предпо-
чтений или не позволившие сделать однозначные выводы.

Принципы диагностики «узлов печени»

Узловые образования печени в большинстве случаев 
первоначально обнаруживают при УЗИ, предпринятом в 
связи с жалобами на боль в животе или похудение, уве-
личением размеров печени, аномальными биохимиче-
скими показателями ее функции, но иногда их выявляют 
случайно, при УЗИ по другим поводам, например в связи 
с инфекцией мочевых путей. Оценка жалоб и анамне-
за должна быть направлена на выявление возможной 
причины возникновения этих узлов. Природу ультра-
сонографических изменений печени может прояснить 
указание на злокачественное новообразование в анам-
незе или свойственные ему симптомы общего характе-
ра (анорексия, похудение, слабость). Лихорадка может 
свидетельствовать об онкологическом заболевании или 
инфекции. Наличие в анамнезе поездок в развивающи-
еся страны или перенесенной дизентерии дает основа-
ния предположить амебный абсцесс. При сборе анамнеза 
необходим целенаправленный поиск симптомов внепе-
ченочного злокачественного новообразования (в част-
ности, жалоб на запор, уплотнение в молочной железе, 
поражение кожи). Анамнез важен всегда, но в случаях об-
наружения «узла печени» необходимо обращать особое 
внимание на применение пероральных контрацептивов 
и факторы риска хронического поражения или злока-
чественного новообразования печени: вирусные гепа-
титы, цирроз, гемотрансфузии, нанесение татуировок, 
введение инъекционных наркотиков, наследственная 
отягощенность заболеваниями или злокачественными 
новообразованиями печени, злоупотребление алкого-
лем, курение, проявления метаболического синдрома 
(ожирение, сахарный диабет 2-го типа, артериальная 
гипертензия, сердечно-сосудистые заболевания), прием 
таких препаратов, как метотрексат, тамоксифен или ан-
дрогены.

После физикального исследования и основных иссле-
дований, необходимых для исключения хронических за-
болеваний, способных послужить причиной образования 
узла, для уточнения его характера показано визуализи-
рующее исследование (УЗИ, КТ или МРТ) с контрастным 
усилением. КТ — широко доступный и не требующий 
много времени метод для оценки образования при по-
дозрении на его злокачественность. Процедура МРТ бо-
лее длительна и вызывает дискомфорт у людей, склон-
ных к клаустрофобии, но не сопряжена с воздействием 
ионизирующего облучения. В МРТ для визуализации 
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используется ядерно-магнитный резонанс (регистри-
руется отклик ядер атомов, в первую очередь водорода, 
на электромагнитные волны при помещении больного 
в напряженное магнитное поле). Картина зависит от 
магнитных свойств тканей и содержания в тканях воды. 
МРТ дает более детальное изображение, чем КТ. По 
упомянутым причинам при подозрении на доброкаче-
ственную опухоль, особенно у молодых людей, МРТ как 
диагностический метод первой линии предпочтительна. 
При неотягощенном анамнезе и отсутствии отклонений 
от нормы по данным физикального и лабораторного ис-
следований визуальной картины часто достаточно для 
постановки диагноза доброкачественной опухоли пече-
ни и выбора соответствующей ее характеру стратегии 
ведения. Однако важно не пропустить злокачественное 
новообразование. При существенных сомнениях пока-
зана биопсия или резекция, но эти инвазивные вмеша-
тельства сопряжены с определенным риском и оцени-
вать показания к ним должна многопрофильная группа 
опытных специалистов (МГС).

Ведение доброкачественных опухолей печени 
многопрофильной группой специалистов (МГС)

МГС должна быть компетентна в вопросах ведения добро-
качественных опухолей печени. Она должна включать ге-
патолога, хирурга-гепатолога, рентгенологов, владеющих 
диагностическими и интервенционными методами, и па-
томорфолога. Все эти специалисты должны иметь образо-
вание, квалификацию и опыт в диагностике и ведении до-
брокачественных опухолей, соответствующие возложен-
ным на них задачам, а также обладать навыками ведения 
известных, хотя и редких, осложнений диагностических и 
интервенционных вмешательств.

В данных рекомендациях кратко представлены эпиде-
миология, гистология, патогенез и естественное течение 
распространенных доброкачественных опухолей, особен-
ности картины каждой из них при визуализирующих ис-
следованиях, диагностические критерии и принципы ве-
дения.

Гемангиомы печени

Эпидемиология

Гемангиомы печени — наиболее распространенные из ее 
первичных опухолей. Они обнаруживаются у 0,4–20,0 % 
населения, обычно случайно, при обследовании по пово-
ду не связанных с ними симптомов со стороны органов 
брюшной полости [3–5]. Гемангиомы печени выявляются 
приблизительно в 5 % случаев визуализирующих иссле-
дований [6], но частота их обнаружения при аутопсии со-
ставляет 20 % [4, 7]. Гемангиомы диагностируются у лиц 
любого возраста, но чаще у женщин 30–50 лет. По разным 
данным, отношение женщины/мужчины среди больных 
составляет от 1,2:1 до 6:1 [7]. Обычно гемангиомы печени 
единичные, диаметром менее 4 см, но иногда достигают 
20 см. В большинстве случаев гемангиомы, даже крупные, 
остаются бессимптомными [4, 7].

Патогенез, естественное течение и гистология

Гемангиомы печени принадлежат к неэпителиальным 
опухолям. Их очень часто обнаруживают в препаратах 
печени, резецированной по другим поводам. Гемангиомы 
диаметром 10 см и более, относимые к гигантским, мо-
гут сопровождаться клиническими проявлениями: бо-
лью, синдромом воспалительной реакции и коагулопа-
тией (так называемым синдромом Казабаха—Мерритт 
[СКМ]). Патогенез гемангиомы недостаточно ясен. 
Предполагается, что это врожденная опухоль, на рост 
которой влияют гормональные факторы [8, 9]. Термин 
«СКМ» относят к любым сосудистым образованиям, со-
провождающимся тромбоцитопенией с коагулопатией 
потребления и пурпурой. СКМ может осложнять любые 
гемангиомы, но его типичная картина наблюдается, как 
правило, при крупных (диаметром более 5 см) гемангио-
мах [10, 11]. Особенно характерен он для двух форм: капо-
шиформной гемангиоэндотелиомы и пучковой ангиомы 
[11]. СКМ обусловлен задержкой, активацией и разруше-
нием тромбоцитов в аномальных сосудистых структурах. 
В основе его патогенеза — взаимодействие тромбоцитов 
с эндотелием. Нарушение целостности эндотелия в ано-
мальных сосудистых структурах приводит к взаимодей-
ствию субэндотелиального коллагена и тканевых факто-
ров с тромбоцитами, агрегации тромбоцитов и активации 
коагуляционного каскада [10, 11].

Макроскопически гемангиома представляет собой 
четко очерченное плоское образование красно-синего 
цвета, частично спадающееся при рассечении. В размере 
гемангиомы бывают от менее 3 (капиллярные) до 10 см 
(кавернозные и гигантские). Кавернозные гемангиомы 
могут иметь неровные края и многочисленные прилежа-

Таблица 1. Уровни доказательности исследований и реко-
мендаций по стандартной классификации GRADE

Уровень до-
казательности 
исследований

I Рандомизированные контролируемые иссле-
дования 

II-1 Контролируемые исследования без рандоми-
зации

II-2 Когортные исследования и исследования «слу-
чай-контроль»

II-3 Многочисленные серии наблюдений, некон-
тролируемые исследования с очень наглядны-
ми результатами

III Мнения авторитетных экспертов, описатель-
ная эпидемиология

Уровень реко-
мендации

1 Сильная рекомендация: высокое качество ле-
жащих в ее основе исследований, учет важных 
для больных исходов и стоимости 

2 Слабая рекомендация: разброс предпочтений 
и оценок или неопределенность данных ис-
следований, лежащих в основе рекомендаций. 
Неопределенность рекомендации: высокая 
стоимость или ограниченность ресурса 
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щие гемангиомоподобные сосуды [12]. Обнаруживаются, 
преимущественно в крупных гемангиомах, выраженные 
в разной степени фиброз, кальцификация и тромбоз. 
Микроскопически гемангиома состоит из сосудистых 
кавернозных полостей, выстланных уплощенным эндо-
телием, покрывающим фиброзные перегородки разной 
толщины. Мелкие гемангиомы могут полностью под-
вергаться фиброзу, превращаясь в отдельные фиброзные 
узлы, которые описывают как склерозированные геман-
гиомы и иногда ошибочно принимают за злокачествен-
ные фиброзные опухоли [13].

Визуализация и диагноз

Типичная ультрасонографическая картина гемангио-
мы — гомогенное гиперэхогенное образование диаме-
тром менее 3 см с четкими гиперэхогенными краями. 
При атипичной ультрасонографической картине по-
казаны контрастные визуализирующие исследования 
(УЗИ с контрастированием, КТ или МРТ) (рис. 1). Они 
выявляют периферическое и сферическое накопление 
контраста с последующим центральным накоплением в 
отсроченных фазах [14]. МРТ, наиболее информативное 

при гемангиомах печени визуализирующее исследова-
ние, дает также типичную предконтрастную картину 
(гипоинтенсивность на T1-взвешенных последователь-
ностях и четкая гиперинтенсивность на T2-взвешенных 
последовательностях) [15–17]. При диффузно-взвешен-
ной МРТ, где значение b отражает силу и длительность 
градиента, создающего изображение, с увеличением 
значений b сигнал от гемангиомы затухает. В результа-
те этого измеряемый коэффициент диффузии — высо-
кий. Гемангиомы, особенно с интенсивным кровотоком, 
могут давать атипичную картину при МРТ с контра-
стированием гадоксетовой кислотой (средство для 
магнитно-резонансного контрастирования гепатоби-
лиарной системы) — относительную слабость сигнала 
по отношению к окружающей нормальной паренхиме 
печени в равновесной (отсроченной на 3 мин) фазе. 
Такое ложное затухание дает картину, имитирующую 
гиперваскуляризованную печеночную опухоль. Однако 
гемангиому можно распознать по очень высокой ин-
тенсивности сигнала на T2-взвешенном изображении и 
усилению доминантного сигнала в артериальной фазе 
изображения [18].

Быстро заполняющимся и гигантским гемангиомам 
соответствует два наиболее распространенных типа ано-

Рис. 1. МРТ (A) и УЗИ с контрастированием (B) типичной гемангиомы, прилежащей к ОУГ. Гемангиома (белая стрелка) резко гипер-
интенсивна в режиме T2 и гипоинтенсивна в режиме T1 (C–E). На МРТ с контрастным усилением видно периферическое прерывающееся 
усиление с последующим завершающим заполнением в отсроченной фазе (F–H). Такое же усиление видно и на ультрасонограммах с кон-
трастированием. Заметно, что прилежащая к ОУГ гемангиома не содержит ее центрального элемента.
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мальной картины МРТ, легко диагностируемых с ее по-
мощью [19–21]. Для быстро заполняющейся гемангиомы 
характерны резкая гиперинтенсивность T2-взвешенных 
изображений за счет усиления сигнала от артериальных 
структур и сохранение усиления изображения в отсрочен-
ной фазе. Гигантские гемангиомы имеют неоднородный 
центр из-за тромбоза или фиброза. Острый тромбоз мож-
но диагностировать по снижению сигнала на КТ с контра-
стированием и гиперинтенсивности T1-взвешенного изо-
бражения на МРТ. Изображение периферической части 
гемангиомы обычно остается типичным для этой опу-
холи (резкая гиперинтенсивность на T2 и сферическое 
усиление). Другие атипичные гемангиомы встречаются 
очень редко. В их числе очень медленно заполняющиеся 
и кальцифицированные или гиалинизированные, назы-
ваемые также склерозированными, гемангиомы. Изредка 
гемангиомы бывают кистозными, на ножке, имеющими 
уровень жидкость-жидкость или связанными с втяжени-
ем капсулы. В подобных, очень редких, ситуациях визу-
ализирующие исследования, в т. ч. МРТ, менее надежны. 
Чувствительность и специфичность МРТ в диагностике 
гемангиом печени превышают 90 % [16]. Особенности 
усиления при МРТ гемангиом печени с контрастировани-
ем гадоксетовой кислотой могут стать причиной диагно-
стических ошибок [22]. 

При сомнительных результатах визуализирующего 
исследования требуется чрескожная биопсия. Игольная 
биопсия повышает точность диагноза до 96 % и при про-
ведении иглы в гемангиому через слой паренхимы пече-
ни, отделяющей ее от капсулы, противопоказаний не име-
ет [23].

Ведение

Бессимптомные гемангиомы, обычно выявленные слу-
чайно, при длительном наблюдении могут меняться в 
размерах [24]. Осложнения с размером гемангиом не свя-
заны. Жалобы мало зависят от характера гемангиомы. 
Преимущества хирургического лечения больших или 
сопровождающихся легкими клиническими проявлени-
ями гемангиом спорны [25, 26]. Рандомизированных ис-
следований, демонстрирующих преимущества резекции 
перед консервативным ведением, среди опубликованных 
нет [26]. В большинстве случаев уместно консервативное 
ведение. Беременность и пероральная контрацепция при 
устойчиво бессимптомных гемангиомах не противопока-
заны. Описаны единичные случаи развития СКМ во вре-
мя беременности при гемангиомах диаметром более 5 см 
[27].

Гемангиомы с клиническими проявлениями или ги-
гантские, требующие обследования и наблюдения МГС по 
доброкачественным опухолям печени, относительно ред-
ки. Еще раз отметим, что хирургическая резекция бывает 
показана редко, только при СКМ [10, 11]. Но и при СКМ 
возможна транскатетерная эмболизация [10, 29, 30] и 
медикаментозная терапия кортикостероидами или вин-
кристином. В редких случаях, при осложненных больших 
или не поддающихся резекции из-за гигантских размеров 
гемангиомах, может потребоваться трансплантация пече-
ни [32, 33].

Гемангиома печени

В отсутствие заболеваний печени гиперэхогенное образо-
вание, скорее всего, является гемангиомой. При типичной 
ультрасонографической картине образований диаметром 
менее 3 см (однородной гиперэхогенности, четких краях, 
последующем усилении и отсутствии симптома нимба) 
для постановки диагноза достаточно УЗИ (уровень до-

казательности исследований II-2, уровень рекомен-

дации 1).

При наличии злокачественного новообразования или за-
болевания печени необходимо визуализирующее иссле-
дование с контрастированием (усиленное контрастиро-
ванием УЗИ, КТ или МРТ) (уровень доказательности ис-

следований II-2, уровень рекомендации 1).

Критерием диагноза при визуализирующем исследова-
нии с контрастированием является типичный сосудистый 
профиль, характеризующийся периферическим и сфери-
ческим усилением в артериальной фазе, за которым сле-
дует центральное усиление в отсроченной фазе. МРТ дает 
дополнительную информацию о характере сигнала на T1-, 
T2-взвешенных последовательностях и картине диффуз-
ной МРТ (уровень доказательности исследований II-2, 

уровень рекомендации 1).

Учитывая доброкачественность течения, повторные визу-
ализирующие исследования в процессе наблюдения при 
типичной гемангиоме не требуются (уровень доказа-

тельности исследований II-2, уровень рекомендации 

1).

Беременность и пероральная контрацепция не противо-
показаны (уровень доказательности исследований III, 

уровень рекомендации 2). 

В типичных случаях уместно консервативное ведение 
(уровень доказательности исследований II-2, уровень 

рекомендации 1).

При синдроме Казабаха—Мерритт, росте опухоли или жа-
лобах вследствие сдавления опухолью показано направ-
ление на обследование и ведение в МГС по доброкаче-
ственным опухолям печени (уровень доказательности 

исследований III, уровень рекомендации 1).

Очаговая узловая гиперплазия

Эпидемиология

ОУГ — вторая наиболее распространенная доброкаче-
ственная опухоль печени. По данным аутопсий, ее распро-
страненность составляет 0,4–3,0 %. Распространенность 
клинически значимой ОУГ значительно меньше — 0,03 % 
[34, 35]. Среди больных преобладают женщины (90 %). 
Средний возраст обнаружения ОУГ — 35–50 лет. В боль-
шинстве случаев имеется единичный узел диаметром 
менее 5 см, хотя встречаются и более крупные. В 20–30 % 
случаев узлы множественные, в 20 % — ОУГ сопутствует 
гемангиома печени [36–38]. Сочетание ГЦА и ОУГ встреча-
ется реже [39] (и наоборот, при ранее диагностированной 
ГЦА ОУГ обнаруживается относительно часто). Полагают, 
что ОУГ представляет собой пролиферативную клеточную 
реакцию на дистрофичные аберрантные артерии [40] и 
может сопутствовать другим патологическим состояни-
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ям, для которых характерно повреждение артерий, — на-
следственной геморрагической телеангиэктазии или со-
лидным опухолям, потребовавшим лечения в детстве [42]. 
Беременность и пероральная контрацепция не играют 
роли в возникновении и прогрессировании ОУГ [43–45].

Патогенез, естественное течение и гистология

ОУГ возникает в результате поликлональной гепатоцел-
люлярной пролиферации, обусловленной, по-видимому, 
артериальной мальформацией. На обоснованность этой 
теории указывает отсутствие соматических мутаций, 
играющих роль в возникновении опухолей печени и вы-
зывающих дисрегуляцию генов, кодирующих белки — 
стимуляторы ангиогенеза, например ангиопоэтины [46]. 
Узлы ОУГ в отличие от других опухолевых образований 
в подавляющем большинстве случаев не увеличиваются 
в размерах. Клинических проявлений они, как правило, 
не вызывают, осложнения дают чрезвычайно редко [44, 
47]. Наблюдающееся в отдельных случаях медленное уве-
личение узла не должно вызывать опасений при уверен-
ности в диагнозе. Обычно узел представляет собой оди-
ночное, четко отграниченное образование без капсулы, в 
центре которого фиброзный рубец, содержащий дистро-
фичную артерию. Узел образован не имеющими призна-
ков опухолевых клеток гепатоцитами, обычно частично 
ограниченными фиброзными перегородками, которые 
исходят из центрального рубца. В перегородках выраже-
на до некоторой степени пролиферация дуктального эпи-

телия и воспалительная клеточная реакция. Встречаются 
атипичные формы ОУГ, чаще всего узлы без центрально-
го рубца, в большинстве своем диаметром менее 3 см, и 
узлы со значительным стеатозом [48]. Молекулярный 
анализ выявил активацию генов внеклеточного матрик-
са, сопровождающуюся активацией сигнального пути 
трансформирующего фактора роста β и гиперэкспресси-
ей генов мишеней Wnt/β-катенина в т. ч. GLUL, кодирую-
щего глутаминсинтетеазу (ГС) [49]. Подобная активация 
β-катенина в отсутствие активирующих его мутаций 
приводит к характерному «географическому» распре-
делению сверхэкспрессии ГС по периферии узла, тесно 
прилежащей к сосудам [50]. Это «географическое» рас-
пределение экспрессии ГС специфично для ОУГ (рис. 2, 
A). Иммуногистохимическое окрашивание на ГС широко 
используют для подтверждения диагноза в трудно подда-
ющихся гистологической оценке случаях [51].

Множественная ОУГ наблюдается в особых клини-
ческих ситуациях, преимущественно при поражениях 
сосудистой системы печени: синдроме Бадда—Киари, 
облитерирующей портальной венопатии и врожденных 
аномалиях, в т. ч. наследственной геморрагической теле-
ангиэктазии и агенезии воротной вены [52].

Визуализация и диагноз

Изображение ОУГ при визуализирующих исследованиях 
(рис. 2, B–E) соответствует ее гистологическому строению. 
При УЗИ она выглядит слегка гипоэхогенной или изоэхо-

Рис. 2. Типичный пример ОУГ. (A) «Географический» тип экспрессии глутаминсинтетазы в гепатоцитах ОУГ при иммуногистохимической 
окраске. Области гепатоцитов с положительной реакцией обычно располагаются вокруг печеночных вен. (B и C) На МРТ узел едва заметен 
на изображениях в режимах T2 и T1. (D и E) На МРТ с контрастированием — резкое и равномерно усиленное изображение в артериальной 
фазе с переходом в изо- и гипоинтенсивное изображение относительно ткани печени в портальной венозной фазе. При использовании вне-
клеточного контрастного препарата изображение центрального элемента гиперинтенсивно в режиме T2 и усиливается в отсроченной фазе.
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генной, очень редко — гиперэхогенной. Иногда визуализи-
руется только псевдокапсула, образовавшаяся вследствие 
давления на окружающую ткань печени или сосуды. При 
цветном допплеровском картировании центральные ар-
терии образуют фигуру колеса со спицами. Независимо 
от метода визуализирующее исследование выявляет не-
сколько характерных для ОУГ черт: 1) гомогенное обра-
зование, в центре которого рубцовая ткань; 2) незначи-
тельное отличие ткани образования от ткани печени при 
УЗИ без контрастирования, КТ или МРТ [53, 54]; 3) силь-
ное равномерное усиление изображения в артериальной 
фазе при УЗИ с контрастированием за счет поступления 
контрастного препарата из центрального сосуда и исчез-
новение усиления в портальной и отсроченной фазах [36, 
55, 56]; 4) наиболее отчетливая визуализация рубцового 
центра при МРТ (гипоинтенсивность сигнала на предкон-
трастных T1-взвешенных томограммах, резкая гиперин-
тенсивность на T2-взвешенных томограммах и появление 
гиперинтенсивности в отсроченной фазе при использова-
нии препарата, усиливающего сигнал от внеклеточного 
матрикса, за счет его накопления в рубцовой ткани [57, 
58]); 5) отсутствие капсулы при дольчатых во многих слу-
чаях контурах. Диагноз ОУГ опирается на сочетание ука-
занных признаков, каждый из которых сам по себе для ОУГ 
не строго специ фичен. При диффузно-взвешенной МРТ 
ОУГ выглядит гиперинтенсивной при высоких значениях 
b, соответствующих легкому диффузному ограничению. 
Тем не менее измеряемый коэффициент диффузии узла 
обычно близок к таковому ткани печени [59].

МРТ имеет почти 100%-ю специфичность в диагности-
ке ОУГ. Ее чувствительность выше, чем у УЗИ и КТ, но недо-
статочно высокая (70–80 %), особенно при мелких узлах, в 
которых часто не визуализируется рубцовый центр. В отсут-
ствие характерных для ОУГ черт на МРТ наиболее высокую 
диагностическую точность дает сочетание УЗИ с контрасти-
рованием и МРТ [60]. УЗИ с контрастированием точнее МРТ 
в диагностике узлов диаметром менее 3 см, тогда как при 
более крупных узлах ситуация обратная [61, 62].

Для более четкой визуализации узлов, имеющих гепато-
целлюлярное происхождение, можно использовать при МРТ 
препараты, контрастирующие гепатобилиарную систему. 
В большинстве случаев ОУГ изо- или гиперинтенсивна в ге-
патобилиарной фазе, иногда гиперинтенсивность акценти-
рована по краю в виде ободка [63, 64]. При использовании ге-
патобилиарных контрастных препаратов чувствительность 
МРТ в диагностике ОУГ возрастает до 90 %. Опирающиеся 
на интенсивность изображения в гепатобилиарной фазе 
чувствительность и специфичность дифференциального 
диагноза ОУГ и ГЦА при использовании GD-BOPTA дости-
гают 92–96,9 %, гадоксетовой кислоты — 91–100 % [63, 65, 
66]. Недавний метаанализ подтвердил высокую точность 
МРТ с контрастированием гадоксетовой кислотой в диффе-
ренциальной диагностике ОУГ и ГЦА. Однако авторы обзора 
подчеркивают, что опубликованные исследования немного-
численны и неоднородны, а также несвободны от высокого 
риска искажений [67].

Атипичная визуальная картина, сходная с ГЦА, 
чаще всего обусловлена стеатотической ОУГ, которая 
наблюдается преимущественно при стеатозе печени. 
Визуализирующие методы при стеатотической ОУГ вы-
сокоспецифичны при наличии всех характерных для ОУГ 

особенностей изображения. В числе других атипичных 
находок — резкая гиперинтенсивность T2-взвешенного 
изображения, псевдокапсула, имитирующая истинную 
капсулу, и угасание сигнала. При атипичной визуальной 
картине показана биопсия печени.

Ведение

Данных о преимуществах плановой хирургической резек-
ции ОУГ или отказа от нее недостаточно [68]. Учитывая, 
как правило, бессимптомное течение и редкость ослож-
нений, рекомендуется консервативное ведение. Жалобы, 
если они имеются, обычно слабо коррелируют с харак-
тером ОУГ, поэтому лечение последней требуется редко. 
Оно показано в исключительных случаях (узел на ножке 
или экзофитный, увеличение узла в размерах) и состоит 
обычно в резекции. При невозможности резекции исполь-
зуют нехирургические методы [69–73].

При уверенности в диагнозе и отсутствии жалоб после-
дующие наблюдения и контрольные визуализирующие 
исследования не требуются (рис. 3). Противопоказанием 
к пероральной контрацепции ОУГ не является, специаль-
ного наблюдения во время беременности не требуется. 
При нехарактерной для ОУГ визуальной картине или на-
личии жалоб (боль или симптомы сдавления) больного 
направляют для обследования и ведения в МГС по добро-
качественным опухолям печени.

Очаговая узловая гиперплазия

УЗИ с контрастированием, КТ и МРТ по специфичности ди-
агностики ОУГ близки к 100 % (уровень доказательности 

исследований II-2, уровень рекомендации 1).

МРТ обладает самой высокой диагностической точно-
стью. УЗИ с контрастированием достигает наивысшей 
диагностической точности при размерах узлов ОУГ < 3 см 
(уровень доказательности исследований II-2, уровень 

рекомендации 1).

В отсутствие сопутствующего заболевания сосудов пече-
ни при типичной картине ОУГ наблюдение не требуется 
(уровень доказательности исследований III, уровень 

рекомендации 2).

Лечение не показано (уровень доказательности иссле-

дований II-3, уровень рекомендации 2).

При атипичной визуальной картине или наличии клиниче-
ских проявлений показано ведение МГС (уровень доказа-

тельности исследований III, уровень рекомендации 1).

Гепатоцеллюлярная аденома

Эпидемиология и этиология

Заболеваемость ГЦА и ее распространенность изучены 
недостаточно. По опубликованным данным, распростра-
ненность составляет 0,001–0,004 % [74, 75]. ГЦА встре-
чается приблизительно в 10 раз реже, чем ОУГ [75, 76], и 
чаще обнаруживается у женщин 35–40 лет. У женщин ГЦА 
встречается в 10 раз чаще, чем у мужчин. Данные неко-
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торых исследований указывают на возможную роль по-
ловых гормонов в развитии ГЦА. Длительное применение 
пероральных контрацептивов повышает заболеваемость 
ГЦА в 30–40 раз [9, 77]. Связь высокого риска ГЦА у жен-
щин с пероральной контрацепцией получила дальнейшее 
подтверждение, когда была выявлена зависимость ри-
ска от дозы контрацептивов и были описаны эпизодиче-
ские наблюдения регресса ГЦА после их отмены [78–80]. 
Примечательно, что расширение применения анаболиков 
в спорте и анаболических андрогенных стероидов в боди-
билдинге сопровождается повышением заболеваемости 
ГЦА у мужчин [80–83]. Кроме того, известно, что ГЦА мо-
жет возникнуть при лечении андрогенными стероидами 
апластической анемии [84] или пароксизмальной ночной 
гемоглобинурии [85]. Описаны спорадические случаи ГЦА 
при эндогенном повышении уровня андрогенов [86–88] 
и состояниях, сопровождающихся дисбалансом половых 
гормонов (синдроме поликистозных яичников, синдро-
ме Клайнфелтера) [86, 88]. В последнее время отмечена 
связь роста распространенности ГЦА с повышением ожи-
рения и метаболического синдрома [89–93]. Клиническое 
значение имеет выявление семейных случаев ГЦА с са-
харным диабетом зрелого возраста 3-го типа (MODY3), 
перегрузкой железом при β-талассемии и гемохроматозе 
[94–97], синдромом Мак-Кьюна—Олбрайта [98], гликоге-
нозом I, III и IV типов [99]. Особенно высок риск возникно-

вения ГЦА на протяжении жизни при гликогенозе. Часто 
она возникает во втором-третьем десятилетии жизни и 
почти в половине случаев классифицируется как ГЦА вос-
палительного типа (ГЦА-В). Неизвестно ни одного случая 
ГЦА, связанного с инактивацией ядерного фактора 1a ге-
патоцитов (HNF-1α, ГЦА-Я). Рекомендуется УЗИ органов 
брюшной полости в первые 10 лет после постановки диа-
гноза ежегодно, затем — 1 раз в 2 года. При надлежащей 
коррекции метаболических расстройств наблюдается 
уменьшение размера и/или количества аденом [100–103].

Патогенез, естественное течение и гистология

Термин «ГЦА» относится к разным типам доброкачествен-
ных клональных гепатоцеллюлярных пролифераций не-
скольких молекулярных подгрупп. Это связано с присущими 
им морфологическими особенностями и значительным ри-
ском осложнений, в первую очередь кровотечений и малиг-
низации [104, 105]. ГЦА обычно представляет собой разное 
по размеру единичное образование, иногда располагающее-
ся на ножке. Размеры ГЦА колеблются от нескольких милли-
метров до 30 см. При макроскопическом исследовании в них 
часто обнаруживаются крупные субкапсулярные сосуды. На 
разрезе ГЦА четко отграниченная, иногда — заключенная в 
капсулу мясистая опухоль от белого до коричневого цвета, 
нередко неравномерно окрашенная из-за очагов некроза 
и/или кровоизлияний. Гистологически она представляет 
собой пролиферацию нормальных гепатоцитов, располага-
ющихся трабекулярно, обычно пронизанную тонкими кро-
веносными сосудами.

Несмотря на доброкачественную природу, ГЦА пред-
ставляет опасность кровотечения и малигнизации [106, 
107]. Спонтанным разрывом и кровотечением ГЦА ослож-
няется почти исключительно при диаметре 5 см и более 
[108], но при экзофитных аденомах даже меньшего разме-
ра риск значительно выше [109]. Малигнизация имеет ме-
сто относительно редко. Она чаще наблюдается при ГЦА с 
мутациями, активирующими β-катенин [104, 110], тогда 
как ГЦА с мутациями HNF-1α малигнизируются реже [111, 
112]. Более детально молекулярная классификация ГЦА 
изложена ниже. Практически важно, что у женщин ГЦА 
имеют более доброкачественное течение, а у мужчин ма-
лигнизация наблюдается значительно чаще [113]. Это, по 
крайней мере отчасти, связано с преобладанием разных 
молекулярных подтипов у мужчин и женщин [114].

Молекулярная классификация ГЦА
На основании геномного анализа четко идентифицирова-
но три основных молекулярных подтипа ГЦА и еще один, 
пока не охарактеризованный.
1. ГЦА, лишенные активности HNF-1α (подтип ГЦА-Я), 

30–40 % ГЦА.
ГЦА-Я характеризуется инактивацией HNF-1α, 

транскрипционного фактора, участвующего в диффе-
ренцировке и регуляции метаболизма гепатоцитов 
[104, 115]. В большинстве случаев ГЦА-Я имеют место 
соматические мутации HNF-1α, но при аденомато-
зе и сахарном диабете MODY3 наблюдаются генера-
тивные мутации, возможно наследуемые [115–117]. 

Подозрение 
на ОУГ

Визуализирующее исследование 
с контрастированием, 
предпочтительно МРТ

Диагноз ОУГ — 
определенный

Диагноз ОУГ — 
сомнительный

УЗИ с 
контрастированием 

Выписка без 
необходимости 

дальнейшего наблюдения
Подтверждение 

диагноза ОУГ

Биопсия

Диагноз 
неопределенный

< 3 см

> 3 см

Рис. 3. Последовательность действий при ведении ОУГ. 
Визуализирующие методы исследования: УЗИ, УЗИ с контрасти-
рованием, КТ с контрастированием и МРТ контрастированием. 
При крупных (> 3 см в диаметре) узлах МРТ высокочувствитель-
на. Как дополнительные используют другие визуализирующие 
методы; при диаметре узлов менее 3 см, когда чувствительность 
и надежность МРТ ниже, как дополнительное исследование ре-
комендуется УЗИ с контрастированием. Если совместное приме-
нение обоих методов не устраняет сомнений, больного следует 
направить в специализированный центр для чрескожной или 
резекционной биопсии.
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Морфологически ГЦА подтипа ГЦА-Я отличаются 
стеатозом [104], как правило весьма интенсивным. 
Однако стеатоз может быть слабым при ГЦА-Я и зна-
чительным при ГЦА других подтипов, особенно ГЦА-В. 
Для ГЦА-Я патогномонично отсутствие в опухолевых 
гепатоцитах экспрессии генов, регулируемых HNF-1α, 
в частности печеночного белка, связывающего жир-
ные кислоты (LFABP), обильно представленного в ге-
патоцитах нормальной печеночной ткани [104, 118].

2. Воспалительные аденомы (подтип ГЦА-В), 40–55 % 
ГЦА.

ГЦА-В — неоднородная в отношении генных мута-
ций группа, но все описанные при этом подтипе мута-
ции приводят к активации сигнального пути JAK/STAT 
[119]. В частности, мутации gp130 (IL6ST), FRK, STAT3, 
GNAS и JAK1 идентифицированы приблизительно в 
65, 10, 5, 5 и 2 % случаев ГЦА-В соответственно [98, 
120–122]. Почти все эти мутации взаимоисключающи. 
Подтип ГЦА-В чаще встречается при ожирении и/или 
метаболическом синдроме, а также при злоупотребле-
нии алкоголем. После удаления ГЦА могут исчезнуть 
такие признаки системной воспалительной реакции, 
как повышение уровня C-реактивного белка и фи-
бриногена. Морфологически подтип ГЦА-В, первона-
чально описанный как телеангиэктотическая форма 
ОУГ, но впоследствии переклассифицированный как 
телеангиэктотическая ГЦА, характеризуется скопле-
ниями мелких артерий, окруженных внеклеточным 
матриксом и воспалительными инфильтратами, со-
провождающимися очагами расширенных синусои-
дов. Иммуногистохимическое исследование выявляет 
в цитоплазме гепатоцитов опухоли сывороточный 
амилоид A (SAA) и C-реактивный белок (CРБ) — белки 
острой фазы воспаления, образование которых запу-
скается активацией STAT3. Иммуногистохимическое 
окрашивание на CРБ, по-видимому, более чувстви-
тельно, но менее специфично, т. к. положительную 
реакцию демонстрируют и гепатоциты прилежащей к 
аденоме ткани печени. Как сказано выше, при подтипе 
ГЦА-В обнаруживаются та или иная степень стеатоза 
и особенности ГЦА, связанные с дополнительными 
мутациями β-катенина.

3. β-катенин-активированные ГЦА (β-ГЦА), приблизи-
тельно 20 % ГЦА.

β-ГЦА диагностируются по активации β-катенина 
в гепатоцитах опухоли. Первоначально локализацию 
мутаций гена β-катенина (CTNNB1) относили к «горя-
чим точкам» экзона 3, позднее — экзонов 7 и 8 [104, 
122, 123]. Мутации гена β-катенина касаются исключи-
тельно HNF-1α, но они могут сочетаться с мутациями, 
активирующими сигнальный путь JAK/STAT, харак-
терными для подтипа ГЦА-В, поэтому до 50 % β-HCA яв-
ляются также воспалительными [119, 120, 122]. β-ГЦА 
чаще наблюдаются у мужчин и сопровождаются высо-
ким риском перехода в гепатоцеллюлярный рак (ГЦР). 
Морфологически β-ГЦА характеризуются наличием 
клеточной атипии, псевдожелезистых образований и 
холестаза. Иммунофенотипический профиль гепато-
цитов опухоли специфичен: диффузная, обычно резко 
выраженная ГС-позитивность (мишень β-катенина) и 
экспрессия β-катенина ядром. И то, и другое — высо-

коспецифичные маркеры мутаций β-катенина, но их 
чувствительность, особенно экспрессии β-катенина, 
для использования в качестве биомаркеров недо-
статочна, т. к. β-катенин-позитивностью обладает 
небольшая часть ядер [104]. Недавно путем секвени-
рования экзонов 7 и 8 идентифицировали дополни-
тельные мутации β-катенина в клетках ГЦА, ранее от-
носимых к неклассифицируемым или ГЦА-В [122]. Эти 
мутации были взаимоисключающими по отношению 
к мутациям HNF-1α и мутациям β-катенина в экзоне 3. 
Морфологических отличий эти ГЦА не имеют или де-
монстрируют черты ГЦА-В, обусловленные актива-
цией сигнального пути JAK/STAT. Высоким риском 
малигнизации такие ГЦА не сопровождаются. При 
иммуногистохимическом окрашивании их гепатоци-
ты демонстрируют слабую очаговую ГС-позитивность 
без какой-либо β-катенин-позитивности ядер.

4. Неклассифицируемые, приблизительно 5–10 % ГЦА.
Небольшая подгруппа ГЦА не обладает какими-ли-

бо специфическими морфологическими чертами или 
ранее описанными генными мутациями.

Молекулярная классификация ГЦА внесла весомый 
вклад в понимание путей онкогенеза, вовлеченных в их 
образование. Оценивая риск осложнений, как кровотече-
ния, так и малигнизации, в зависимости от размера ГЦА, 
за пороговый принимают клинически значимый уро-
вень 5 см, в то время как риск малигнизации в большей 
степени зависит не от размера, а от молекулярного под-
типа опухоли. Выше всего он при подтипе β-ГЦА, в т. ч. с 
двойным, β-катениновым и воспалительным, фенотипом. 
Преобладанием подтипа β-ГЦА у мужчин объясним, по 
крайней мере отчасти, более высокий, чем у женщин, риск 
малигнизации. Пока методы молекулярного анализа ГЦА 
недостаточно чувствительны для повсеместного приме-
нения, но полученные с их помощью данные облегчают 
оценку риска по гистологической картине доступными в 
настоящее время методами, достаточными для определе-
ния основных подтипов, в частности иммуногистохими-
ческим окрашиванием комбинацией антител (к LFABP, 
ГС, β-катенину, SAA и/или CРБ). Является ли активация 
β-катенина в гепатоцитах ГЦА независимым от иденти-
фицированных клинически (пола, размера, выражен-
ности изменений) фактором риска кровотечения или 
малигнизации, пока неизвестно, поэтому нет оснований 
рекомендовать гистологическое или молекулярное типи-
рование ГЦА как обязательное в клинической практике. 
По мере накопления данных о факторах риска и повы-
шения чувствительности методов рекомендации могут 
быть пересмотрены.

Визуализация и диагноз

ГЦА больше не считаются единообразными по визуаль-
ной картине. Последняя соответствует подтипу опухоли. 
Поскольку наиболее важными характеристиками подти-
па являются присутствие жира или телеангиэктотиче-
ский компонент, метод визуализации должен обладать 
чувствительностью, достаточной для выявления стеато-
за и (при контрастировании) расширенных сосудистых 
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пространств. При УЗИ с контрастированием эхоплотность 
ГЦА, как правило, гомогенно усиливается в артериаль-
ной фазе по мере быстрого заполнения от периферии к 
центру. В ранней портальной венозной фазе ГЦА обычно 
становится изоэхогенной, реже — слегка гиперэхогенной. 
При УЗИ с контрастированием ГЦА отличаются от ОУГ от-
сутствием признака «колеса со спицами», но точно опре-
делить подтип ГЦА этот метод не позволяет [124].

Для ГЦА с инактивацией HNF-1α характерен выражен-
ный стеатоз. На МРТ он выглядит гомогенным и имеет 
разную интенсивность сигнала на T2-взвешенных по-
следовательностях: дает слегка гиперинтенсивное изо-
бражение на неподавляемых жиром T2-взвешенных по-
следовательностях и изо- или гипоинтенсивное — на 
подавляемых. Наиболее наглядно диффузное и гомоген-
ное исчезновение сигнала на T1-взвешенных последо-
вательностях с химическим сдвигом [125, 126]. ГЦА это-
го подтипа обычно умеренно гиперваскуляризованы и 
часто демонстрируют вымывание в портальной и/или 
отсроченной фазе при использовании для усиления изо-
бражения внеклеточных контрастирующих средств. При 
диффузно-взвешенной МРТ на высоких значениях b они 
изо- или умеренно гиперинтенсивны. При использова-
нии диффузного и гомогенного падения интенсивности 
сигнала на T1-взвешенных изображениях с химическим 
сдвигом чувствительность МРТ в диагностике ГЦА с инак-
тивацией HNF-1α составляет 87–91 %, а специфичность — 
89–100 % [125, 126]. Две указанных серии включали толь-
ко случаи ГЦА (50 и 44 соответственно).

Для МРТ-картины ГЦА-В характерны признаки теле-
ангиэктазии. Они демонстрируют резкую гиперинтенсив-
ность сигнала на T2-взвешенных изображениях (такую же, 
как сигнала селезенки), диффузную или в виде ободка по 
краю (так называемый признак атолла) [111, 125, 126]. На 
T1-взвешенных последовательностях интенсивность сиг-
нала колеблется от изо- до гиперинтенсивности. При нали-

чии гиперинтенсивности она сохраняется на подавленных 
жиром и противоположных по фазе последовательностях. 
Контрастирование внеклеточным контрастным препа-
ратом выявляет заметную гиперваскулярность и стойкое 
усиление в отсроченной фазе. При использовании двух 
убедительных визуальных признаков (резкой гиперинтен-
сивности сигнала на T2-взвешенном изображении и стой-
кого усиления в отсроченной фазе) в диагностике ГЦА-В 
чувствительность МРТ с внеклеточным контрастным пре-
паратом составляет 85–88 %, специфичность — 88–100 % 
[125, 126]. ГЦА-В иногда содержат жир, но падение интен-
сивности сигнала на T1-взвешенных последовательностях 
с химическим сдвигом неоднородно и умеренно. По по-
следним данным, ГЦА-В почти в половине случаев в гепа-
тобилиарной фазе на МРТ с контрастированием Gd-BOPTA 
или гадоксетовой кислотой дают изо- или гиперинтенсив-
ное изображение, имитирующее ОУГ [112, 127–129]. По 
данным Ba-Ssalamah et al., чувствительность и специфич-
ность МРТ с контрастированием гадоксетовой кислотой 
при ГЦА-В составляют 80,9 и 77,3 % соответственно, т. е. 
они ниже, чем при использовании внеклеточных контраст-
ных препаратов. 

МРТ-изображение двух других подтипов ГЦА менее 
характерно, что не дает возможности отличить их от ГЦР. 
β-ГЦА диагностируются в основном по неоднородной 
гиперинтенсивности на T2-взвешенных последователь-
ностях и гипоинтенсивности — на T1-взвешенных и по 
рубцовому центру, но не по исчезновению сигнала на по-
следовательностях с химическим сдвигом. Использование 
контрастных препаратов усиливает интенсивность сиг-
нала в артериальной фазе и может продемонстрировать 
устойчивость или падение интенсивности сигнала в пор-
тальной венозной фазе [129]. По данным Ba-Ssalamah et 
al., 5 из 6 β-ГЦА удерживают гадоксетовую кислоту в ге-
патобилиарной фазе. Таким образом, удержание гадок-
сетовой кислоты наблюдается как в ГЦА-В, так и в β-ГЦА 

Таблица 2. Важнейшие особенности ГЦА соответственно молекулярным подтипам

Характерные особенности

Генетические Гистологические ИГХ Клинические МРТb

Мутации HNF1-A 
(30–40 %)

Распространенный сте-
атоз

LFABP (–) Аденоматоз, 
MODY3

Диффузное и гомогенное исчезновение 
сигнала в противофазе T1

Воспалительные 
Gp130 (65 %), GNAS 
(5 %), STAT3 (5 %), FRK 
(10 %), JAK1 (2 %)

Воспалительная инфиль-
трация
Скопление сосудов
Расширенные синусоиды

LFABP (+)
SAA (± CРБ) (+)

Ожирение
Злоупотребление 
алкоголем

Резкая гиперинтенсивность на T2 и со-
хранение усиления в отсроченной фазе 
при использовании внеклеточных кон-
трастных препаратов 

Мутации β-катенинаa в 
экзоне 3 (5–10 %)

Клеточная атипия
Псевдожелезистые об-
разования
Холестаз

LFABP (+)
ГС (+) (диффузная)
β-катенин ядер (+)

Мужской пол
Применение 
андрогенов повы-
шает риск ГЦР 

Специфических особенностей нет. 
Часто гетерогенность на T1 и T2. Нет ис-
чезновения сигнала в противофазе T1

Мутации β-катенина в 
экзонах 7–8 (5–10 %) 

Отсутствие характерных 
особенностей или воспа-
лительный фенотип

ГС (+) (слабая, ме-
стами)
Ядерный β-катенин (–)

Специфических особенностей нет

Неклассифицирумые 
(5–10 %)

Нет LFABP (+)
SAA/CРБ (–)
Ядерный β-катенин (–)

Специфических особенностей нет

ИГХ — иммуногистохимические.
a 50 % ГЦА с мутациями β-катенина также демонстрируют воспалительный фенотип.
b На МРТ с использованием гепатоспецифических контрастных препаратов и гепатобилиарных последовательностей большинство 
ГЦА выглядит гипоинтенсивными. Тем не менее некоторые ГЦА на этих последовательностях изо- или гиперинтенсивны и кажутся 
в основном относящимися к воспалительному подтипу. Контрастирование Gd-BOPA дает возможность исследовать их как в 
отсроченной, так и гепатобилиарной фазе.
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и связано с неоднозначной или усиленной экспрессией 
транспортера желчных кислот OATP1B1/B3 [129].

Как и другие гепатоцеллюлярные опухоли, неклас-
сифицируемые ГЦА демонстрируют после введения пре-
паратов гадолиния резкое усиление изображения в арте-
риальной фазе и отсутствие какого-либо усиления — в 
отсроченной. Никаких диагностически значимых осо-
бенностей МРТ-изображений неклассифицируемых ГЦА 
пока не описано. Как и при других подтипах, изображение 
включает геморрагические компоненты [107, 121].

Хотя определение подтипов ГЦА по картине МРТ пред-
ставляется перспективным и уже вошло в повседневную 
практику некоторых специализированных центров, по-
лезность повсеместного применения гепатобилиарных 
контрастных препаратов при МРТ нуждается в дальней-
шем подтверждении и оценке.

Основные характеристики ГЦА соответственно моле-
кулярным подтипам представлены в табл. 2.

Ведение

В связи с риском кровотечения и малигнизации диа-
гностика, исходная оценка и выработка плана наблюде-
ния (кратко представленного на рис. 4) всегда требуют 
участия МГС по доброкачественным опухолям печени. 
Учитывая, что кровотечение более вероятно при ГЦА 
≥ 5 см и ее экзофитном выпячивании, при исходном ви-
зуализирующем исследовании важно отметить размер 
ГЦА и признаки экзофитного роста, если они есть [108, 
109]. У мужчин во всех случаях ГЦА, независимо от раз-
мера опухоли, показаны резекция или радикальное лече-
ние из-за весьма высокой частоты малигнизации [113]. 
У женщин ГЦА, исходный размер которых по данным 
визуализирующего исследования меньше 5 см, редко 
разрываются [130] и относительно редко претерпевают 
малигнизацию. Женщинам рекомендуют прекращение 
гормональной контрацепции и изменение образа жизни, 
направленное на снижение массы тела.

Во всех случаях предполагаемой ГЦА через 6 мес. по-
сле ее обнаружения повторяют МРТ с контрастировани-
ем. Если ГЦА не стала меньше 5 см или увеличилась в диа-
метре (≥ 20 %, согласно критериям злокачественности 
солидных опухолей RECIST [131]), показаны, независимо 
от молекулярного и гистологического подтипов, резек-
ция или радикальное лечение из-за высокого риска кро-
вотечения.

МГС по доброкачественным опухолям решает вопрос 
о биопсии для исключения злокачественного новообра-
зования. По результатам исследования биоптата ради-
кальное лечение рекомендуют при ГЦА любого размера с 
активирующими β-катенин мутациями. ГЦА-Я диаметром 
менее 5 см и ГЦА-В или негативные по активирующим 
β-катенин мутациям можно вести консервативно. Эти 
ГЦА могут продолжать увеличиваться в размере, несмо-
тря на отказ от пероральной контрацепции и прекраще-
ние увеличения массы тела. Необходимо визуализирую-
щее исследование каждые 6 мес. для оценки динамики 
размера опухоли и признаков возможной малигнизации. 
Через какой срок можно быть уверенным в стабильно-
сти ГЦА, надежных данных нет. При стабильной картине 

на протяжении 12 мес. допустим контроль 1 раз в год. 
Предпочтительным методом контрольного исследова-
ния, благодаря невысокой стоимости и четкой визуали-
зации опухоли, является УЗИ. При стабильном размере 
опухоли или его уменьшении на протяжении 5 лет можно 
рекомендовать контроль 1 раз в 2 года [132]. Определение 
подтипа ГЦА в общеврачебную практику не вошло, хотя в 
некоторых специализированных центрах его используют 
для обоснования более редкого контроля, например уве-
личения интервалов между визуализирующими исследо-
ваниями. Чтобы рекомендовать его широкое внедрение, 
необходимо подтверждение достоверности определения 
подтипов на основе визуальных признаков проспектив-
ным исследованием.

МРТ с контрастированием 
для определения исходного 

размера опухоли 
(и, по возможности, подтипа)

Мужчины 
(независимо от 

размера опухоли)

Рекомендации 
изменения 

образа жизни

Повторная МРТ 
через 6 мес.

Резекция

Опухоль сохранила 
диаметр < 5 см 

или уменьшилась

Диаметр опухоли > 5 см 
или значительное* 

увеличение ее размера

Стабильный размер 
опухоли или 

ее уменьшение

Ежегодный 
визуализирующий 

контроль

МРТ-контроль 
через 1 год 

Подозрение 
на ГЦА

Женщины 
(независимо от 

размера опухоли)

Рис. 4. Тактика при подозрении на ГЦА. Для подтверждения 
диагноза ГЦА и установления ее характеристик необходима МРТ. 
Мужчинам, как правило, показана резекция. Женщинам умест-
но рекомендовать прекращение пероральной контрацепции и 
изменение образа жизни для снижения массы тела и провести 
6-месячное наблюдение. Если опухоль сохраняет размер более 
5 см или увеличивается, показана резекция. При меньших раз-
мерах принят консервативный подход с периодическим визуали-
зирующим контролем. В специализированных центрах, практи-
кующих определение подтипа ГЦА по МРТ-характеристике, при 
подтипе ГЦА-Я предпочитают контроль через более длительные 
интервалы времени. Биопсия требуется в случаях, когда диагноз 
ГЦА остается неопределенным и необходимо исключить злока-
чественное новообразование. * ≥ 20 % диаметра.
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Общепринятый в настоящее время подход — резек-
ция крупных (> 5 см в диаметре) и растущих ГЦА, цель 
которой в полном удалении опухоли, способной к ма-
лигнизации. Нехирургические методы, такие как эмбо-
лизация при больших размерах опухоли или абляция — 
при малых, следует иметь в виду как альтернативу 
резекции у больных с высоким риском периоперацион-
ных осложнений. Не рекомендуется до подтверждения 
диагноза абляция мелких опухолей, характер которых 
не установлен. Мелкие очаги кровоизлияний в ГЦА об-
наруживаются часто и не служат показанием к активно-
му вмешательству [89] (серии случаев, уровень доказа-
тельности исследований 4). При клинической картине 
кровотечения показано наблюдение в больничных ус-
ловиях и КТ с контрастным усилением, при обильной 
кровопотере — трансфузия компонентов крови и 
транспортировка в специализированный центр, где 
возможно выполнение эмболизации для остановки 
кровотечения [133]. После его остановки необходимо 
обследование для исключения малигнизации и выбо-
ра тактики дальнейшего наблюдения, гарантирующего 
безопасность.

При ГЦА у беременной необходимо тщательное на-
блюдение с УЗИ-контролем размеров опухоли каждые 
6–12 нед. При увеличении опухоли, сопряженном с ри-
ском разрыва, обязательно тесное сотрудничество с аку-
шерами [134]. Данных, свидетельствующих о преимуще-
ствах планового кесарева сечения или родоразрешения 
влагалищным путем при неэкзофитных аденомах и аде-
номах диаметром менее 5 см, нет. При растущих ГЦА по-
казана эмболизация. При сроках беременности до 24 нед. 
предпочтительна хирургическая резекция, особенно при 
относительно небольших размерах опухоли и ее перифе-
рическом расположении, т. к. трансартериальная эмболи-
зация требует опасного для плода рентгенологического 
контроля с внутривенным введением контрастного пре-
парата [135].

Гепатоцеллюлярная аденома

МРТ — наиболее информативный метод визуализации, 
т. к. дает возможность видеть жир и сосудистые простран-
ства, благодаря чему в 80 % случаев удается определить 
подтип ГЦА (уровень доказательности исследований 

II-2, уровень рекомендации 1).

Специфичность МРТ при идентификации подтипа ГЦА-Я 
или ГЦА-В превышает 90 %. Идентифицировать же подтип 
β-ГЦА и дифференцировать его с неклассифицируемыми 
ГЦА и ГЦР не способен ни один из существующих методов 
визуализации (уровень доказательности исследова-

ний II-2, уровень рекомендации 1).

Тактику ведения выбирают, исходя из пола больного, раз-
мера опухоли и динамики его изменения (уровень дока-

зательности исследований III, уровень рекомендации 

2).

Женщинам, у которых диагностирована ГЦА, рекоменду-
ется отмена пероральной контрацепции и изменение об-
раза жизни, направленное на снижение массы тела (уро-

вень доказательности исследований II-2, уровень ре-

комендации 1).

При ГЦА у мужчин рекомендуется резекция независимо от 
размера опухоли и наличия или отсутствия активирующих 
β-катенин мутаций (уровень доказательности исследо-

ваний II- доказательности рекомендации 2).

У женщин резекция показана, если при 6-месячном на-
блюдении после отмены пероральной контрацепции и из-
менения образа жизни ГЦА имеет размер 5 см и более или 
продолжает увеличиваться (уровень доказательности 

исследований II-3, уровень рекомендации 2).

При ГЦА диаметром менее 5 см у женщин необходим кон-
троль динамики в течение 1 года, а затем ежегодно (уро-

вень доказательности исследований III, уровень ре-

комендации 2).

При кровотечении из ГЦА с нестабильностью гемодина-
мики необходимы эмболизация и последующее наблю-
дение под контролем визуализации оставшейся опухоли 
для определения показаний к резекции (уровень дока-

зательности исследований III, уровень рекомендации 

2).

Тактика при множественной ГЦА

По данным ретроспективных исследований серий случа-
ев ГЦА, подвергшихся резекции, почти в половине из них 
опухолевый узел был неединичным; множественная ГЦА 
чаще наблюдалась у женщин, пользовавшихся гормональ-
ной контрацепцией и/или страдавших метаболическим 
синдромом, но представляла чрезвычайную редкость у 
мужчин [89, 91, 110, 136]. В ряде случаев одновременно с 
ГЦА обнаруживались другие опухоли, например ОУГ или 
гемангиома [90]. Вместо термина «аденоматоз печени», 
которым прежде обозначали случаи ГЦА с более 10 опу-
холевых узлов [89] (серии случаев, уровень доказатель-
ности исследований 4), в настоящее время используют 
термин «множественные ГЦА», т. к. признано, что оценка 
числа узлов по визуальной картине недостоверна. При 
множественной ГЦА обеих долей печени микроскопиче-
ские ее очаги, не выявленные визуализирующим исследо-
ванием, обнаруживаются в резецированной ткани печени 
в 20 % случаев [89].

Клиническая картина и риск кровотечения и ма-
лигнизации при множественной ГЦА не отличаются от 
таковых при единичной ГЦА и зависят скорее от разме-
ра наиболее крупного узла, чем от числа узлов [89, 110]. 
Приблизительно в 1/3 случаев после прекращения при-
ема пероральных контрацептивов или снижения массы 
тела количество и размеры узлов уменьшались, тогда как 
ожирение сопровождалось прогрессированием ГЦА [110]. 
Учитывая вышесказанное, мы рекомендуем в выборе так-
тики ведения множественной ГЦА исходить из размера 
наиболее крупного опухолевого узла.

Если поражение ограничивается одной долей печени, 
возможна ее резекция. При локализации множественной 
ГЦА в обеих долях возможный вариант — резекция наи-
более крупных аденом [137]. Поскольку резекция всех 
аденом в подобных случаях часто невозможна, предлага-
ют проводить трансплантацию печени, но она показана 
только у больных с более 10 аденом на фоне сопутствую-
щего заболевания печени [138].
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Ведение множественной ГЦА

В выборе тактики ведения множественной ГЦА следует 
исходить из размера самого крупного у данного больного 
аденоматозного узла (уровень доказательности иссле-

дований III, уровень рекомендации 2).

Резекция печени возможна, если аденомы локализуются 
только в одной доле. При поражении обеих долей воз-
можный вариант — резекция наиболее крупных узлов 
(уровень доказательности исследований III, уровень 

рекомендации 2).

Трансплантацию печени при множественной ГЦА, как пра-
вило, не рекомендуют, но она показана в отдельных слу-
чаях, при множественной ГЦА на фоне сопутствующего 
заболевания печени (уровень доказательности иссле-

дований III, уровень рекомендации 2).

Узелковая регенеративная гиперплазия

Узелковая регенеративная гиперплазия служит при-
чиной нецирротической портальной гипертензии. 
Гистологически она доброкачественна, но по клиниче-
скому течению и тактике ведения отличается от других 
доброкачественных образований, рассмотренных в этих 
рекомендациях. Узелковой регенераторной гиперплазии, 
ее диагностике и ведению посвящен ряд других публика-
ций [139–143].
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