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КТ-ПРИЗНАКИ НЕЙРОЭНДОКРИННЫХ ОПУХОЛЕЙ ЛЕГКИХ И ИХ 

 ВЗАИМОСВЯЗЬ С АКТГ-ЭКТОПИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

 

Бурякина С.А.1,2, Кармазановский Г.Г.1, Волеводз Н.Н.2, Пикунов М.Ю.1,  

Тарбаева Н.В.1,2, Ковалевич Л.Д.2 

 
ель. Оценка нейроэндокринных опухолей легких (НЭО), выявленных при 

компьютерной томографии (КТ) с болюсным контрастным усилением, и сопо-

ставление КТ-признаков с наличием АКТГ-эктопического синдрома и с дан-

ными литературы.  

Материалы и методы. КТ выполнена 41 пациенту: «типичный карциноид» (ТК) 

(16 пациентов), «атипичный карциноид» (АК) (7 пациентов), «крупноклеточный нейро-

эндокринный рак легкого» (КНЭР) (4 пациента) и «мелкоклеточный нейроэндокринный 

рак легкого» (МНЭР) (14 пациентов). 39 пациентам выполнено болюсное контрастирова-

ние. Анализировались: локализация, форма, размер, окружающая паренхима, плевра, 

наличие выпота, связь с бронхом и сосудом, наличие некроза, кальцинатов, размер 

наиболее крупного регионарного лимфоузла, плотность НЭО в фазы контрастирования, 

«перфузия» и отношение плотности «образование/аорта». КТ-признаки сопоставлялись с 

наличием АКТГ-эктопического синдрома. 

Результаты. Некроз был характерен для атипичного карциноида (чувствитель-

ность 28,6%, специфичность 100% и общая точность 78,2%). АКТГ-эктопический син-

дром был у 9 пациентов (56,3%)  с типичным карциноидом и у 2 (28,6%) с атипичным 

карциноидом. При размере меньше 12,5 мм, «перфузии» менее 0,86 мл/мин/мл и отно-

шении плотности «образование/аорта» меньше 36,8% можно предположить гормональ-

ную активность карциноида. 

Заключение. При выявлении округлого или овального образования с четкими 

ровными или бугристыми контурами, активно накапливающего контрастный препарат, 

можно заподозрить карциноид. Обнаружение некроза позволяет заподозрить атипич-

ный карциноид. Малый размер, низкие показатели «перфузии» и отношения плотности 

«образование/аорта» характерны для АКТГ-продуцирующего карциноида. Можно запо-

дозрить нейроэндокринный рак при выявлении образования с бугристыми или нечет-

кими контурами, наличием кальцинатов, некроза и инвазии в бронх. Дифференциро-

вать МНЭР и КНЭР не представляется возможным. 
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MSCT SIGNS OF NEUROENDOCRINE TUMORS OF THE LUNG AND THEIR  

RELATIONSHIP WITH ACTH-ECTOPIC SYNDROME 

 

Buryakina S.A.1,2, Karmazanovsky G.G1, Volevodz N.N.2,  

Pikunov M.Yu1, Tarbaeva N.V.1,2, Kovalevich L.D.2 
 

urpose. Evaluation of MSCT signs of neuroendocrine tumors (NET) using dynamic 

contrast enhanced MSCT and their comparison with the presence of ACTH-ectopic 

syndrome, as well as with literature data.  

Materials and methods. MSCT scan was performed in 41 patients with NET: "Typi-

cal carcinoid" (TC) (16 patients), "atypical carcinoid" (AC) (7), "large cell neuroendocrine lung 

cancer" (LCNEC) (4) and "small cell neuroendocrine lung cancer" (SCLC) (14). 39 patients 

underwent contrast enhanced MSCT. Localization, shape, size, surrounding parenchyma, 

pleura, pleural effusion, association with bronchus and vessel, presence of necrosis and cal-

cifications, size of the largest regional lymph node, density in all phases, “perfusion” and 

“T/A ratio” were analyzed. CT signs were compared with ACTH syndrome. 

 Results. Necrosis was typical for AC (sensitivity 28.6%, specificity 100% and overall 

accuracy 78.2%). Ectopic ACTH syndrome was revealed in 9 (56.3%) patients with TC and in 

2 (28.6%) patients with AC. Size less than 12.5 mm, "perfusion" less than 0.86 ml / min / 

ml and "T/A ratio " less than 36.8% were related to a ACTH-producing carcinoid. 

 Conclusions. Carcinoid can be suspected if round or oval lesion, with clear, smooth 

or tuberous contours, intensively accumulating a contrast media, was detected. If necrosis 

was detected, AC can be suspected. Small size, low "perfusion" and "T/A ratio" are typical 

for ACTH-producing carcinoids. If the lesion has tuberous or fuzzy contours, calcifications 

and necrosis, invasion in bronchus, neuroendocrine cancer can be suspected. It is impossi-

ble to differentiate the LCNEC and SCLC. 

 

 Keywords: ectopic ACTH syndrome, MSCT, neuroendocrine tumor, lung, carcinoid 

tumor. 
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пектр нейроэндокринных поражений 

легких включает в себя гиперплазию 

нейроэндокринных клеток и микро-

опухоли (преинвазивные поражения), 

а также опухоли с нейроэндокринной 

морфологией (типичные, атипичные карцинои-

ды, крупноклеточный и мелкоклеточный нейро-

эндокринный рак легкого). Диагностический 

поиск очага эктопической секреции АКТГ пред-

ставляет собой сложный и трудоемкий процесс. 

Учитывая разное поведение различных типов 

карциноидов, более детальная установка диа-

гноза на дооперационном этапе является клю-

чевым фактором при планировании наилучше-

го плана ведения пациентов. 

Несвоевременная установка диагноза 

ухудшает прогноз данной категории пациентов, 

так как со временем повышается риск разви-

тия метастатического распространения опухо-

ли. 

Цель исследования.  

Целью нашего исследования была оценка 

компьютерно-томографических признаков раз-

личных нейроэндокринных опухолей легких, 

выявленных при динамическом КТ-

сканировании с болюсным контрастным усиле-

нием и сопоставление выявленных изменений с 

клиническими данными (наличие АКТГ-

эктопического синдрома), а также с данными 

литературы. Полученные результаты, в свою 

очередь, могут привести к более точной и быст-

рой диагностике и, как следствие, более эффек-

тивному лечению этих патологических измене-

ний в легких. 

Материалы и методы. 

Дизайн исследования. Условия проведе-
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ния. 

В период с 2010 по 2018 г. в Националь-

ном медицинском исследовательском центре 

хирургии им. А.В. Вишневского и Националь-

ном медицинском исследовательском центре 

эндокринологии был обследован 41 пациент с 

различными нейроэндокринными поражениями 

легких. 

Мужчин было 24 (58,5%), женщин – 17 

(41,5%), в возрасте от 20 до 78 лет (53±15,7). 

Мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ) органов грудной клетки с болюсным 

контрастным усилением была выполнена 39 

пациентам и проводилась на мультидетектор-

ных компьютерных томографах (Philips 

Brilliance 64, 256 и  Optima CT660 General 

Electric (GE Healthcare))  с параметрами скани-

рования: коллимация 0,9 мм, интервал рекон-

струкции 0,45 мм, питч 1, скорость вращения 

трубки 0,75 с. Внутривенно вводили неионные 

контрастные средства с помощью двухголовча-

того автоматического инъектора, со скоростью 

4-5 мл/с. Болюс контрастного препарата сопро-

вождался «преследователем» болюса (40-50 мл 

физиологического раствора). Артериальная и 

венозная фазы были на 10 с и 34 с после до-

стижения порогового уровня плотности (120-

150 ед. Н) в аорте. Сканирование в отсрочен-

ную фазу проводилось на 4-6 минутах после 

введения контрастного препарата. 

Окончательный диагноз всем пациентом 

был установлен после гистологического и даль-

нейшего иммуногистохимического исследова-

ний после проведенной лобэктомии  у 16 паци-

ентов (39%) и сегментэктомии – у 11 (26,8), суб-

лобарной резекции и атипичной резекции у 2 

пациентов (4,8%)  и у 10 пациентов после биоп-

сии. 

На основании результатов гистологическо-

го и иммуногистохимического исследований 

выделены следующие группы: «типичный кар-

циноид» (ТК) (16 пациентов (39%)), «атипичный 

карциноид» (АК) (7 пациентов (17,1 %)), «круп-

ноклеточный нейроэндокринный рак легкого» 

(КНЭР) (4 пациента (9,8 %)) и «мелкоклеточный 

нейроэндокринный рак легкого» (МНЭР) (14 па-

циентов (34,1 %)). Анализировались качествен-

ные показатели: локализация, форма (округлая, 

овальная, неправильная), контуры (ровный, 

бугристый, спикулообразный, нечеткий, неров-

ный), связь образования с бронхом, связь обра-

зования с сосудом (стеноз, инвазия, интимное 

прилежание опухоли к сосуду, наличие подхо-

дящего питающего сосуда), структура новооб-

разования (наличие зон некроза и кальцинатов 

(их локализация – центральная, перифериче-

ская и размер (до 2 мм – мелкие, более 2 мм – 

крупные)). Подробно оценивалась окружающая 

паренхима (наличие участков уплотнения по 

типу «матового стекла», проявления канцерома-

тозного лимфангита, участки пневмофиброза, 

наличие ателектазов, инфильтративных изме-

нений). Оценивалось наличие утолщения при-

лежащей плевры, бронхоэктазов, плеврального 

выпота. 

Центральной считалась локализация, при 

которой в патологический процесс были вовле-

чены главные или сегментарные бронхи. При 

вовлечении субсегментарных бронхов или при 

наличии образования в периферических отде-

лах легких без явных признаков вовлечения 

бронхов локализация считалась перифериче-

ской [1]. 

Далее анализировались количественные 

признаки: наибольший размер образования, 

размер наиболее крупного регионарного лим-

фатического узла по короткой оси, плотность 

опухоли на аксиальных срезах в нативную, ар-

териальную, венозную и отсроченную фазы ис-

следования, а также параметры «перфузии» и 

отношения плотности «образование/аорта». 

Статистический анализ. 

Статистическая обработка данных была 

произведена на основе результатов ретро- и 

проспективного анализа 41 КТ-исследования. 

Статистическая обработка данных проведена с 

помощью электронных таблиц «Microsoft Exсel», 

пакета прикладных программ «SPSS» версии 

17.0. Все полученные количественные данные 

обработаны методом вариационной статистики. 

Для оценки кровотока измеряли плотность 

в нативную фазу, высоту пика плотности (мак-

симальное значение плотности минус значение 

плотности в нативную фазу) и отношение плот-

ности «образование/аорта» (отношение высоты 

пика плотности в образовании к высоте пика 

плотности в аорте) [2, 3]. 

«Перфузия» образования вычислялась с 

помощью следующего уравнения: 

Отдельно рассматривались клинические данные 

пациента – наличие АКТГ-эктопического син-

дрома, проявляющегося классическими при-

знаками эндогенного гиперкортицизма (син-

дрома Кушинга) и сопоставлялись с выявлен-

ными КТ-признаками. 

Достоверность различий количественных 

данных оценивали по критерию Стьюдента, 

Манна-Уитни. Для нахождения различий между 

качественными показателями применяли кри-

терий χ2, точный критерий Фишера. Связь 

между изучаемыми показателями оценивалась 

по результатам корреляционного анализа с вы-

числением коэффициента корреляции Пирсона 

(r) или Спирмена (rs). Для вычисления критиче-

ских значений количественных показателей 

проводился метод анализа с помощью построе-

ния ROC-кривой. Определялась чувствитель-

ность, специфичность и общая точность МСКТ. 

Группы сравнивались попарно: типичный 
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карциноид с атипичным карциноидом и мелко-

клеточный нейроэндокринный рак легкого 

(МНЭР) с крупноклеточным нейроэндокринным 

раком лѐгкого (КНЭР).  

Результаты. 

Типичные карциноиды (ТК) выявлены в 

левом легком у 10 пациентов (62,5%) (p<0,05), 

атипичные карционоиды (АК) определялись в 

правом легком у 4 пациентов (57,1%), в левом 

легком у 3 пациентов (42,9%). КНЭР и МНЭР 

чаще выявлялись в правом легком (3 пациента 

(75%) и 9 пациентов (64,3%) соответственно 

(p>0,05)). Локализация всех опухолей представ-

лена в таблицах №1, №2, из которых видно, что 

большинство ТК и АК имели периферическую 

локализацию в отличие от КНЭР и МНЭР легко-

го, при этом ТК были расположены в различных 

сегментах легких без превалирования в каком-

либо сегменте, в отличие от АК, у которого пре-

обладала локализация в средних и нижних от-

делах легких. Для КНЭР и МНЭР было выявлено 

расположение преимущественно в верхнем сег-

менте нижней доли.  

Типичные карциноиды были размером от 

7 до 45 мм (17,5±9,2), атипичные карциноиды – 

размером от 7 до 54 мм (25,7±16,9 мм), КНЭР от 

24 до 83 мм (40,5±28,5), МНЭР  от 21 до 156 мм 

(81,5±40,9).  

Анализ структуры образования выявил 

следующие качественные признаки (табл. №3). 

Из таблицы №3 видно, что для большинства ТК 

и АК характерно наличие округлой и овальной 

формы образования с ровными или бугристыми 

контурами, в то время как при КНЭР и МНЭР 

чаще встречалась неправильная форма образо-

вания, однако статистического значения дан-

ные признаки не имели. При этом бугристые 

контуры выявлялись у всех КНЭР, а спикулооб-

разные и нечеткие контуры – у МНЭР легкого. 

Кальцинаты и зоны некроза также преобладали 

у нейроэндокринных раков. Для атипичных 

карциноидов  в отличие от типичных карцино-

идов было характерно наличие зон некроза. 

При анализе взаимосвязи образований с 

просветом бронхов были выявлены следующие 

изменения (табл. №4). В отличие от других забо-

леваний типичный карциноид мог располагать-

ся только в просвете бронха, в то время как 

остальные образования были расположены не 

только в просвете, но и перибронхиально. Сте-

ноз с дальнейшим обрывом бронха (так называ-

емая коническая форма сужения) был характе-

рен только для МНЭР легкого [4]. 

На следующем этапе в артериальную и 

венозную фазы болюсного контрастного усиле-

ния анализировалось взаимоотношение опухоли 

и прилежащего сосуда (артерии или вены). В 

ходе анализа полученных результатов при од-

новременном поражении нескольких сосудов 

учитывался сосуд с наиболее выраженным по-

ражением (табл. №5). Как видно из таблицы, 

для типичного и атипичного карциноидов не 

характерны признаки инвазии сосудов, поэто-

му КТ-картина чаще всего представлена ин-

тимным прилежанием или циркулярным окру-

жением сосуда без сужения или деформации 

его контуров. Следует отметить, что и для КНЭР 

также не были характерны признаки инвазии 

прилежащих сосудов в большинстве наблюде-

ний. У МНЭР, наоборот, преобладали признаки 

инвазии прилежащих сосудов. 

Далее оценивались паренхима легкого во-

круг образования и изменения в плевральной 

полости на стороне поражения (табл. №6, 7). 

Паренхима вокруг ТК и АК в большинстве 

наблюдений была не изменена, однако наличие 

бронхоэктазов  было более характерно для АК. В 

отличие от МНЭР легкого, при котором встре-

чался весь спектр изменений в прилежащей па-

ренхиме, паренхима вокруг КНЭР в большин-

стве наблюдений была не изменена. Реактив-

ные изменения со стороны плевральной полости 

были характерны для большинства МНЭР легко-

го. 

При анализе регионарных лимфатических 

узлов (прикорневых и медиастинальных) их 

размер у пациентов с типичным карциноидом 

составлял от 3 до 13 мм (6,6±2,9 мм), с атипич-

ным карциноидом от 3 до 13 мм (7±3,6), КНЭР 

от 13 до 17 мм (14,5±1,9 мм), МНЭР от 6 до 29 

мм (16,0±6,6 мм).  

На следующем этапе анализировались па-

раметры контрастирования, среди которых 

оценивались показатели плотности образований 

в фазы болюсного контрастного усиления (рис. 

1) и показатели «перфузии» и отношения плот-

ности «образование/аорта» (табл. №8) [2, 3]. Как 

видно из графиков, параметры контрастирова-

ния типичного и атипичного карциноида были 

сходны. Также были сходными между собой па-

раметры контрастирования КНЭР и МНЭР. При 

попарном сравнении ТК и АК, а также КНЭР и 

МНЭР статистически значимой разницы в па-

раметрах контрастирования не было обнаруже-

но. 

Наконец, на окончательном этапе анализа 

было проведено сопоставление различных при-

знаков нейроэндокринных образований легких 

с наличием АКТГ-эктопического синдрома у па-

циентов. Наличие данного синдрома было вы-

явлено у 9  пациентов с типичным карцинои-

дом (56,3%)  и у 2 пациентов с атипичным кар-

циноидом (28,6%). 

На основании корреляционного анализа 

была выявлена средняя сила связи синдрома с 

такими КТ-признаками, как перфузия (0,567, 

p=0,007), отношение плотности «образова-

ние/аорта» (0,504, p=0,02), а также размер об-

разования (0,540, p=0,008). Было определено 

очень  хорошее  качество  модели для перфузии  
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Таблица №1.    Локализация нейроэндокринных опухолей легких. 

Локализация ТК АК КНЭР МНЭР 

Центральная 4 

25% 

3 

42,9% 

2 

50,0% 

12 

85,7% 

Периферическая 12 

75% 

4 

57,1% 

2 

50,0% 

2 

14,3% 

p >0,05    
 

   
 

Таблица №2.    Сегментарная локализация нейроэндокринных опухолей. 

Нейроэндокринная опухоль 
Сегмент  

1 1 2 3 5 6 7 8 10  

ТК - 3 - 1 4 2 - 3 3 p>0,05 

АК - - 1 - 3 1 1 1 - p>0,05 

КНЭР 2 2 1 - - - - 1 - p=0,05 

МНЭР 1 3 - 1 1 9 - - - p=0,05 

Итого 3 8 2 2 8 12 1 5 3  
 

   
 

Таблица №3.    Качественные КТ-признаки нейроэндокринных опухолей легких. 

Качественные признаки нейроэндо-

кринных опухолей 
ТК АК КНЭР МНЭР 

Форма 

Округлая 
6 

37,5% 

3 

42,9% 

1 

25,0% 

3 

21,4% 

Овальная 
7 

43,8% 

2 

28,6% 

1 

25,0% 
 

Неправильная 
3 

18,8% 

2 

28,6% 

2 

50,0% 

11 

78,6% 

P p>0,05 

Контур 

Ровный 
10 

62,5% 

4 

57,1% 
 

2 

14,3% 

Бугристый 
6 

37,5% 

2 

28,6% 

4 

100,0% 

3 

21,4% 

Спикуло-образный    
5 

35,7% 

нечеткий неровный  
1 

14,3% 
 

4 

28,6% 

P p>0,05 

Наличие кальцинатов 
1 

6,3% 
- 

2 

50,0% 

6 

42,9% 

P p>0,05 

Центрально расположенные 

 кальцинаты 

1 

6,3% 
- - 

3 

21,4% 

По периферии расположенные 

кальцинаты 
- - 

2 

50% 

2 

14,3% 

Мелкие кальцинаты - - 
2 

50,0% 

4 

28,6% 

 P p>0,05 

Наличие зон некроза 
0 

0% 

2 

28,6% 

3 

75,0% 

11 

78,6% 

P p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 
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Таблица №4.    Взаимоотношение нейроэндокринных опухолей легкого и просвета 

прилежащего бронха. 

Взаимосвязь опухоли с просветом 

бронха 

Нейроэндокринная опухоль 

ТК АК КНЭР МНЭР 

В просвете бронха 
2 

12,5% 
- - - 

Прилежит к бронху 

 

4 

25% 

1 

14,3% 
- 

- 

 

Обрыв подходящего к  

образованию бронха 

 

4 

25 % 

3 

42,9% 
- 

4 

28,6% 

Стеноз бронха, окруженного  

опухолью 

 

5 

31,3% 

2 

28,6% 
- 

4 

28,6% 

В просвете бронха и  

перибронхиально 
- 

1 

14,3% 

2 

50,0% 

3 

21,4% 

Бронх не визуализируется 

 

1 

(6,3%) 
- 

2 

50,0% 
- 

Стеноз и обрыв бронха - - - 
3 

21,4% 

P >0,05 

 Итого 16 7 4 14 
 

   
 

Таблица №5.    Взаимоотношение нейроэндокринной опухоли легкого и прилежаще-

го сосуда. 

Связь опухоли с сосудом 
Нейроэндокринные опухоли легких 

ТК АК КНЭР МНЭР 

К опухоли подходит 

 питающий сосуд 

 

2 

14,3% 

2 

28,6% 

2 

50,0% 

1 

7,1% 

Опухоль интимно прилежит к 

сосуду 

 

11 

78,6 % 

5 

71,4% 

1 

25,0% 

2 

14,3% 

Инвазия сосуда 

 

- - 1 

25,0% 

10 

71,4% 

Опухоль окружает сосуд без 

признаков инвазии 

1 

7,1% 

- - 1 

7,1% 

Итого 14 

100,0% 

7 

100,0% 

4 

100,0% 

14 

100,0% 
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Таблица №6.    Изменения в окружающей паренхиме легкого при нейроэндокрин-

ных опухолях легкого. 

Изменения в окружающей 

паренхиме легкого ТК АК КНЭР МНЭР 

Паренхима не изменена 
13 

81,3 % 

5 

71,4%  

 

3 

75,0% 

2 

14,3% 

Сегментарный или  

cубсегментарный 

ателектаз дистальнее  

образования 

1 

6,3% 

2 

28,6% 

-* 

 

7 

50,0% 

Бронхоэктазы дистальнее 

образования 

- 

 

1 

14,3%* 

 

-* 

 

2 

14,3% 

Уплотнение паренхимы 

по типу «матового  

стекла» 

1 

6,3% 

1 

14,3%  

1 

25,0% 

5 

35,7% 

Утолщение  

междольковых и  

внутридольковых  

перегородок 

- 
1 

14,3%  

 

1 

7,1% 

Канцероматозный  

лимфангит 
- - - 

3 

21,4% 

Линейные участки  

фиброза 

2 

12,5% 
- - - 

Ателектазирована вся 

окружающая паренхима 
- 

- 

 
- 

3 

21,4% 

p>0,05 
 

   
 

Таблица №7.    Изменения в плевральной полости при различных нейроэндокринных 

опухолях легких. 

Изменения в  

плевральной полости 

ТК АК КНЭР МНЭР 

Утолщение  

окружающей плевры 

2  

12,5% 

2 

28,6% 

2 

50% 

8 

57,1% 

Выпот 
1 

6,3% 

- - 
5 

35,7% 
 

   

p>0,05 
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Таблица №8.    Показатели васкуляризации различных нейроэндокринных образова-

ний легких. 

                   Параметры 

 Опухоль 

«Перфузия» (мл/мин/мл) Отношение плотности «Образование 

/Аорта» (%) 

Типичный карциноид От 0,18 до 2,72 (1,2±0,84) От 7,78 до 45,35 (24,80±12,8) 

Атипичный карциноид От 0,69 до3,21 (1,56±1,17) От 16,4 до 53,5 (35,7±16,7) 

Крупноклеточный рак легкого От 0,26 до 0,81 (0,58±0,24) От 4,6 до 13,5 (8,7±3,7) 

Мелкоклеточный рак легкого От 0,08 до 2,14 (0,55±0,51) От 1,4 до 35,7 (10,3±8,0) 
 

   
 

 

Рис. 1.   График. 

Кривые накопления контрастного препарата нейроэндокринными опухолями в фазы болюсного контрастно-

го усиления. 

Fig. 1.   Graph. 

Time-density curves of neuroendocrine tumors in phases of bolus contrast enhancement. 

 

 

Рис. 2.   Фотография. 

Пациентка Ш., возраст 31 год, до оперативного 

вмешательства. Внешний вид пациентки с АКТГ-

продуцирующей опухолью. «Лунообразное лицо», 

диспластическое распределение подкожной жиро-

вой клетчатки по кушингоидному типу. 

Fig. 2.  Foto. 

Patient Sh. 31 years old, before surgery. Appearance of 

the patient with ACTH-producing tumor. “Moon-
shaped face”, dysplastic cushingoid fat deposition. 
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образования (AUC 0,827, p=0,011). Значение 

показателя перфузии 0,86 мл/мин/мл было 

критическим (чувствительность 72,7%, специ-

фичность 80% общая точность 76,2%). Было 

определено очень хорошее качество модели для 

размера образования (AUC 0,811, p=0,012). 

Значение размера опухоли 12,5 мм было крити-

ческим (чувствительность 100%, специфич-

ность 54,5% общая точность  47,8%). Было 

определено хорошее качество модели для пара-

метра отношения плотности «образование 

/аорта» образования (AUC 0,791, p=0,024). Зна-

чение показателя 36,8 % было критическим 

(чувствительность 66,6%, специфичность 100%, 

общая точность 76,2%). 

Таким образом, при небольшом размере 

(меньше 12,5 мм) и низких параметрах васку-

ляризации («перфузии» менее 0,86 мл/мин/мл и 

отношении плотности «образование /аорта» 

меньше 36,8%) можно предположить гормо-

нальную активность карциноидной опухоли. 

После проведенного лечения пациентов с 

типичным карциноидом и атипичным карци-

ноидом у больных изменилась внешность, ис-

чезли стрии, отмечается тенденция к нормали-

зации массы тела (снижение массы на 7-18 кг 

за 8-24 мес.). Пациенты вернулись к повседнев-

ной жизни, социально адаптированы (пример 

представлен на рис. 2-5). 

Обсуждение. 

Нейроэндокринные опухоли представляют 

собой разнообразную группу высоко или уме-

ренно дифференцированных злокачественных 

опухолей, которые возникают из нейроэндо-

кринных клеток, расположенных в организме 

человека, и характеризуются гормональной ак-

тивностью. Первичная локализация данных 

опухолей может быть во многих органах, одна-

ко наиболее часто поражаются легкие и раз-

личные органы желудочно-кишечного тракта.  

Бронхолегочная локализация карциноид-

ных опухолей отмечается в 30-57% всех наблю-

дений скрытого АКТГ-эктопического синдрома, 

при этом бронхолегочные карциноидные опухо-

ли составляют всего 1-5% выявленных новооб-

разований легкого [5 -7]. Они происходят из 

нейроэндокринных клеток в легких, которые 

встречаются как отдельные клетки или неболь-

шие группы нейроэндокринных клеток (нейро-

эпителиальные тела) [8]. Тимус и поджелудочная 

железа являются следующими наиболее харак-

терными органами, в которых выявляются НЭО 

[7]. 

В соответствии с классификацией Все-

мирной организации здравоохранения (WHO) и 

последними рекомендациями Европейского 

общества по нейроэндокринным опухолям 

(ENETS) выделяют 4 подтипа опухолей на осно-

вании степени дифференцировки и злокаче-

ственности [9, 10]: 

 

Рис. 3 a (Fig. 3 a) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

Рис. 3.    КТ органов грудной полости.  Пациентка Ш., возраст 31 год. 

а – Аксиальная плоскость, легочное окно, нативная фаза. Четко прослеживается субсегментарный бронх с об-

струкцией его на уровне образования (стрелка).  

б - Аксиальная плоскость, мягкотканное окно, артериальная фаза КУ.  

в  - Аксиальная плоскость, мягкотканное окно, венозная фаза КУ.  

г - Аксиальная плоскость, мягкотканное окно, отсроченная фаза КУ. Умеренное накопление контрастного 

препарата опухолью в артериальную и венозную фазы контрастного усиления с последующим вымыванием 

контрастного препарата к отсроченной фазе.  

Fig. 3.   MSCT, chest, axial views. Patient Sh., 31 years old.  

a - Axial image in the pulmonary window in the native phase. Subsegmental bronchus is clearly visible with its ob-

struction at the level of the lesion (arrow).  

b - Axial image in a soft-tissue window, arterial phases,  

c - Axial image in a soft-tissue window, venous phases, 

d - Axial image in a soft-tissue window, delayed phases of dynamic contrast enhancement.  Moderate contrast en-

hancement of the tumor in the arterial and venous phases with subsequent washout of the contrast in the delayed 

phase. 
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- Высокодифференцированные, низкой 

степени злокачественности типичные карцино-

иды (G1) (ТК; 2% первичных опухолей легких),  

- Высокодифференцированные, промежу-

точной степени злокачественности атипичные 

карциноиды (G2) (АК; <1%),  

- Слабо дифференцированные, высокой 

степени злокачественности (G3) крупноклеточ-

ные нейроэндокринные карциномы (3%) и сла-

бо дифференцированные, высокой степени 

злокачественности мелкоклеточные карциномы 

(20%). Данные карциномы могут быть, в свою 

очередь, простыми и комбинированными.  

Термины «типичный карциноид» и «ати-

пичный карциноид» употребляются для обозна-

чения высокодифференцированных НЭО легко-

го, а термин «нейроэндокринные опухоли» ис-

пользуют для обозначения всей группы нейро-

эндокринных новообразований данной локали-

зации, включая низкодифференцированные 

варианты (КНЭР и МНЭР). 

Другие опухоли, которые могут обладать 

нейроэндокринными свойствами: 

 Легочная бластома 

 Примитивные нейроэктодермальные 

опухоли 

 Десмопластическая мелкокруглоклеточ-

ная опухоль 

 Рак с рабдоидным фенотипом 

 Параганглиома 

Кроме опухолей к нейроэндокринным об-

разованиям легких относятся также [11, 12]: 

 Гиперплазия нейроэндокринных клеток 

 Гиперплазия нейроэндокринных клеток 

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.    Фотография. 

Макропрепарат после проведенного оперативного 

вмешательства (видеоассистированная средняя лоб-

эктомия справа). Атипичный карциноид (стрелка). 

Fig. 4.  Foto. 

Tissue sample of the lung after the surgery (video-
assisted right middle lobe lobectomy). Atypical carcinoid 
(arrow). 

 

Рис. 5 a (Fig. 5 a) 

 

Рис. 5 б (Fig. 5 b) 

Рис. 5.   Фотография. 

Внешний вид пациентки Ш. (31 год) через 6 месяцев после проведенного оперативного лечения. 

Fig. 5.   Photo. 

Appearance of the patient Sh. (31 years) 6 months after the surgery. 
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и микроопухоли (преинвазивные поражения) 

 Гиперплазия нейроэндокринных клеток, 

ассоциированная с фиброзом и/или воспалени-

ем 

 Гиперплазия нейроэндокринных клеток, 

сочетающаяся с карциноидными опухолями 

 Диффузная идиопатическая нейроэндо-

кринная гиперплазия клеток с или без обструк-

ции и/или фиброза бронхиальных путей. 

Нейроэндокринные микроопухоли явля-

ются редкими нейроэндокринными образова-

ниями с высокой дифференциацией и очень 

низкой склонностью к пролиферации и мета-

стазированию. Они представляют собой типич-

ные карциноиды размером менее 5 мм и при 

мультифокальном расположении в соответствии 

с классификацией WHO обозначаются как 

диффузная идиопатическая нейроэндокринная 

гиперплазия клеток (DIPNECH) [9]. Она является 

пренеопластическим процессом, который ха-

рактеризуется генерализованной пролифераци-

ей нейроэндокринных клеток легких [13, 14].  

Диффузная идиопатическая нейроэндо-

кринная гиперплазия клеток представляет со-

бой генерализированную гиперплазию отдель-

ных клеток, мелких узелков, линейную проли-

ферацию нейроэндокринных клеток легких 

внутри бронхиального эпителия. Пролиферация 

нейроэндокринных клеток может распростра-

няться за пределы базальной мембраны в пери-

бронхиальной ткани с формированием групп 

клеток, которые называются микроопухоли или 

карциноиды в соответствии с их диаметром 

(меньше или больше 5 мм). Размер в настоящее 

время является единственным критерием, поз-

воляющим дифференцировать микроопухоль от 

типичного карциноида [15]. 

Микроопухоли часто возникают на фоне 

хронического повреждения легкого, например, 

на фоне фиброзных изменений в легком, хро-

нического или гранулематозного воспаления, 

бронхоэктазов и гигантоклеточной пневмонии. 

В большинстве случаев нейроэндокринная кле-

точная гиперплазия и микроопухоли рассмат-

риваются как вторичная тканевая реакция 

[15]. И только в редких случаях можно предпо-

ложить, что нейроэндокринная гиперплазия 

клеток участвует в патогенезе хронической об-

структивной болезни легких и других распро-

страненных болезней дыхательных путей. 

При  DIPNECH применение КТ высокого 

разрешения очень информативно, так как поз-

воляет выявить мозаичный характер легочного 

рисунка или «воздушные ловушки», которые со-

четаются с наличием мелких легочных узелков в 

обоих легких, обусловленных наличием микро-

опухолей и карциноидов [10]. Также может 

быть выявлен сочетающийся при этом заболе-

вании констриктивный бронхиолит, бронхоэк-

тазы, утолщение стенок бронхов, ателектазы 

[16, 17]. Узелки могут быть по типу «матового 

стекла» или мягкотканной плотности. Также 

была описана центрилобулярная локализация 

узелков [18]. Ввиду достаточно медленного ро-

ста для микроопухолей оптимален динамиче-

ский контроль после гистологического подтвер-

ждения диагноза через 6 месяцев [19]. Однако 

при наличии у пациента синдрома гормональ-

ной активности порой необходимо выполнение 

оперативного вмешательства. В нашем иссле-

довании микроопухоли, а также подтвержден-

ные случаи DIPNECH не были выявлены ни в 

одном наблюдении, поэтому в дальнейшем 

необходимо продолжение накопления большего 

количества наблюдений для их подробного изу-

чения. 

Бронхолегочные карциноиды встречаются 

в 5-8% случаев у пациентов с MEN-1. [20, 21]. 

Высокодифференцированный (типичный) кар-

циноид микроскопически соответствует клас-

сическим описаниям этого новообразования со 

структурами альвеолярного, трабекулярного, 

тубулярного, солидного строения. Макроскопи-

чески опухоль имеет вид округлого, иногда ган-

телевидного образования с четкими контурами. 

Умереннодифференцированный (атипичный) 

карциноид отличается нарастанием клеточно-

сти, появлением полиморфизма клеток и ядер, 

наличием митозов. Морфологически они харак-

теризуются появлением клеточной и структур-

ной атипии и наличием инвазивного роста [22]. 

Данный тип имеет более агрессивное течение со 

склонностью к метастатическому распростра-

нению по сравнению с типичным карцинои-

дом. 

Нейроэндокринные опухоли делятся на 

функционирующие и нефункционирующие в 

зависимости от выраженности гормональной 

активности и клинической симптоматики. Они 

способны продуцировать биологически актив-

ные вещества и пептидные гормоны такие, как 

серотонин, кальцитонин, бомбезин, гастрин, 

соматостатин, адренокортикотропный гормон, 

гормон роста, и могут быть клинически ассоци-

ированы с карциноидным или другими син-

дромами гормональной гиперпродукции [23 - 

25]. Нейроэндокринные опухоли, продуцирую-

щие адренокортикотропный гормон (АКТГ), 

приводят к развитию АКТГ-эктопического син-

дрома, который проявляется АКТГ-зависимым 

синдромом Кушинга,  

Однако у большинства пациентов с 

нейроэндокринными опухолями легких заболе-

вание протекает бессимптомно или симптомы 

часто неспецифичны (например, бронхиальная 

астма, ХОБЛ), что усложняет установление диа-

гноза [26]. Учитывая разное «поведение» раз-

личных типов нейроэндокринных образований, 

более детальная диагностика является ключе-

вым моментом при планировании наилучшего 
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плана ведения пациентов. Несвоевременная 

установка диагноза ухудшает прогноз данной 

категории пациентов, так как со временем по-

вышается риск развития метастатического 

распространения опухоли.  

При подозрении на наличие у пациента 

очага эктопической секреции АКТГ необходимо 

проведение полноценного его обследования, ко-

торое включает в себя, помимо сбора анамнеза 

и медикаментозных тестов, проведение МСКТ, 

ПЭТ-КТ. Как правило, уже на этапе клиниче-

ского осмотра больного можно предположить 

наличие у него гиперкортицизма, однако чаще 

АКТГ-продуцирующие опухоли нейроэндокрин-

ного происхождения по клинической картине 

не отличаются от типичного течения болезни 

Иценко-Кушинга. К сожалению, обнаружить 

источник продукции АКТГ, используя совре-

менные методы диагностики, не всегда удается. 

В настоящее время КТ является наиболее 

чувствительным методом диагностики эктопи-

ческого источника АКТГ-продуцирующей опу-

холи с локализацией в паренхиме легкого и по 

праву является «золотым» стандартом ее диа-

гностики. Было показано, что КТ всего тела 

позволяет выявить локализацию эктопической 

АКТГ-продуцирующей опухоли у 81-87,5% боль-

ных [27]. Однако КТ-признаки НЭО легких ча-

сто неспецифичны и могут быть сходны с аде-

нокарциномой и эпидермоидной карциномой 

[28].  

Разделение карциноидов на типичные и 

атипичные, а также установление диагноза в 

соответствии с TNM-классификацией вносит 

существенный вклад в прогноз течения заболе-

вания у пациентов. 

Типичные и атипичные карциноиды име-

ют сходные КТ-признаки. Данные образования 

представляют собой центрально (в корне или в 

прикорневой зоне) или периферически распо-

ложенное образование с четкими ровными или 

дольчатыми контурами, мягкотканной плотно-

сти. В результате симптомы могут отражать ло-

кализацию опухоли. Для пациентов с централь-

ной локализацией опухоли характерны симпто-

мы обструкции дыхательных путей (кашель, 

кровохарканье, одышка, боль в груди, хрипы, 

воспалительные изменения в паренхиме легкого 

дистальнее зоны обструкции). В то же время, 

периферически расположенные опухоли (обыч-

но атипичные карциноиды) часто представляют 

собой асимптомные случайные находки [29]. 

А.Х. Трахтенберг и соавторы отмечают, 

что типичный карциноид (ТК) представляет со-

бой округлой формы образование с четкими 

контурами, диаметром в среднем 3,6 см, одно-

родной структуры, на фоне неизмененной па-

ренхимы легкого. Автор также отмечает, что 

атипичные карциноиды (АК) имеют часто не-

четкость контуров. Они округлой или овальной 

формы и реже встречаются дольчатые контуры. 

Размер АК больше ТК и в среднем составляет 

5,8 см [30]. 

Центральные формы наиболее часто ассо-

циированы с непрямыми признаками обструк-

ции такими, как ателектазы, «воздушные ло-

вушки», обструктивные пневмонии или редко 

встречающимися бронхоэктазами, абсцессом 

легкого [10]. В нашем исследовании лишь четы-

ре случая ТК (25,1%) имели перифокальные из-

менения в окружающей паренхиме (уплотнение 

по типу «матового стекла», минимальные участ-

ки фиброза и ателектаз дистальнее зоны стено-

за бронха образованием). В то же время для АК 

было характерно большее разнообразие измене-

ний в окружающей паренхиме (наличие брон-

хоэктазов, ателектазов, уплотнений по типу 

«матового стекла» и утолщение междольковых и 

внутридольковых перегородок). Однако все же 

у  большинства ТК и АК паренхима легких была 

не изменена. При периферической локализации 

наиболее часто выявляют  узловое образование 

округлой или овальной формы, с ровными или 

дольчатыми контурами [28]. Большинство вы-

сокодифференцированных нейроэндокринных 

опухолей легких расположены в главных (10%) и 

долевых (75%), бронхах. В нашем исследовании 

большинство ТК и АК были расположены в пе-

риферических отделах легких, центральная ло-

кализация была лишь у 23% пациентов с ТК и 

42,9% пациентов с АК.   

Наиболее часто по данным литературы 

(60% случаев) типичные и атипичные карцино-

иды обнаруживают в правом легком, размером 

от 2 до 5 см (в среднем 3 см) [31]. В нашем ис-

следовании наоборот большинство ТК (62,5%) 

были расположены в левом легком, а АК (57,1) в 

правом легком.  АТ обычно крупнее, что под-

тверждает и наше исследование. Благодаря вы-

сокому разрешению при КТ можно проследить 

взаимосвязь образования с бронхами. Карци-

ноид может быть расположен как полностью в 

просвете бронха (эндобронхиальное расположе-

ние), так и по типу «верхушки айсберга» - эндо- 

и перибронхиальное расположение, а также 

прилежать к бронху без сужения его просвета 

(экзобронхиальное расположение).  

В нашем исследовании типичные карци-

ноиды (ТК) имели различные локализации: энд-

обронхиальное расположение у большинства 

опухолей центральной локализации (у двух из 

четырех), а при периферической локализации 

определялось экзобронхиальное расположение, 

перибронхиальное с сужением его просвета, а 

также с наличием обрыва сегментарного или 

субсегментарного бронха, подходящего к обра-

зованию. В отличие от ТК для АК не было ха-

рактерно исключительно эндобронхиальное 

расположение. В одном наблюдении было выяв-

лено расположение опухоли перибронхиально с 
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распространением в просвет бронха, что, веро-

ятно, связано с инвазивным его ростом. Для 

КНЭР наиболее характерно либо перибронхи-

альное расположение с распространением в 

просвет бронха, либо отсутствие визуализации 

рядом расположенного бронха (при перифери-

ческой локализации образования). Для МНЭР 

характерны следующие изменения в бронхе: 

обрыв бронха, стеноз, пери- и эндобронхиаль-

ное расположение, а также, в отличие от 

остальных образований, сужение с дальнейшим 

обрывом бронха – коническая форма сужения. 

Таким образом, при выявлении только эндобро-

нхиального расположения можно заподозрить 

ТК, а при наличии стеноза бронха с дальней-

шим его обрывом и формированием кониче-

ской формы стеноза бронха можно предполо-

жить низкодифференцированный вид опухоли.  

Точечные, эксцентрично расположенные 

или диффузные обызвествления выявляются в 

30% наблюдений [31, 32]. В нашем исследова-

нии наличие кальцинатов было в 22% случаев, в 

основном у МНЭР и КНЭР легких. Поэтому об-

наружение кальцинатов может быть подозри-

тельно в отношении злокачественной природы 

образования. Локализация и размер кальцина-

тов не имели статистической значимости в 

дифференциальной диагностике нейроэндо-

кринных опухолей. У большинства ТК выявля-

лась однородная структура, в то время как в 

28,6% случаев АК были выявлены зоны некроза. 

Отсутствие некроза коррелировало с диагнозом 

ТК (0,467, p=0,025), это подтверждают данных 

литературы, где описывалась морфологическая 

структура опухоли по данным гистологического 

исследования [29, 33]. Таким образом, при 

наличии некроза (чувствительность 28,6%, спе-

цифичность 100% и общая точность 78,2%)  в 

карциноиде можно заподозрить атипичный 

карциноид. У большинства низкодифференци-

рованных опухолей (КНЭР и МНЭР) были харак-

терны зоны некроза, которые лучше всего вы-

являлись в фазы болюсного контрастного уси-

ления. При оценке ангиоархитектоники боль-

шинство карциноидов отличалось интимным 

прилежанием к проходящему рядом сосуду, ли-

бо можно было четко проследить питающий 

опухоль сосуд. 

Крупноклеточная нейроэндокринная кар-

цинома легкого по данным литературы пред-

ставляет собой крупное периферическое объем-

ное образование, размерами от 13 до 92 мм (в 

среднем 37 мм), что и было подтверждено в 

нашем исследовании (размер составлял в сред-

нем 41 мм). Образование неотличимо от рака 

легкого и обычно имеет дольчатые контуры, хо-

тя спикулообразные контуры также были опи-

саны в литературе [34 - 36]. В нашем исследо-

вании контуры всех образований также были 

дольчатые (бугристые), а форма была либо не-

правильная (50%), либо округлая или овальная 

(25% и 25%). Контрастное усиление КНЭР вари-

абельно. Для них так же, как и для МНЭР, ха-

рактерен некроз, поэтому при контрастном 

усилении структура опухоли была неоднородной 

или определялось контрастирование ее по пе-

риферии, что и было подтверждено в нашем 

исследовании [35, 36].  Наличие прикорневой и 

медиастинальной лимфаденопатии по данным 

литературы не характерно, однако в нашем ис-

следовании увеличение размеров лимфатиче-

ских узлов более 10 мм по короткой оси опреде-

лялось во всех наблюдениях [37]. У двух паци-

ентов увеличение лимфатических узлов было 

обусловлено метастатическим поражением, у 

двух – воспалительными изменениями. Умерен-

ный плевральный выпот определяется в 24% 

случаев по данным литературы, в нашем 

наблюдении он встречался в 50% случаев [37]. 

Обызвествления также определяются менее чем 

в 9% случаев, в нашем наблюдении в 50% слу-

чаев [37]. Кроме того, при анализе окружающей 

паренхимы в большинстве наблюдений она бы-

ла не изменена, а в одном наблюдении были 

выявлены участки уплотнения по типу «матово-

го стекла». Прилежащая междолевая или ко-

стальная плевра была утолщена в 50% случаев. 

Однако все же следует отметить, что ограниче-

нием нашего исследования было небольшое ко-

личество наблюдений КНЭР. 

Мелкоклеточная нейроэндокринная кар-

цинома составляет около 20% всех бронхоген-

ных раков легкого и обычно представляет собой 

крупное, чаще центрально расположенное, об-

разование легкого или медиастинально распо-

ложенное образование, вовлекающее по край-

ней мере одни (правое или левое) ворота легкого 

[32, 38]. Для низкодифференцированного (ана-

плазированного) варианта характерна выра-

женная структурная и клеточная атипия, очаги 

некроза, выраженный инфильтративный рост. 

Данные опухоли встречаются в виде моно-

морфного или комбинированного подвариан-

тов. При последнем структуры анаплазирован-

ной нейроэндокринной опухоли сочетаются со 

структурами рака, в том числе плоскоклеточно-

го и аденокарциномы. Микроскопически ана-

плазированный карциноид обычно не отличим 

от рака. В ряде наблюдений в одной опухоли 

можно проследить всю гамму изменений: от 

высоко- до низкодифференцированного карци-

ноида. В связи с этим даже при гистологиче-

ском исследовании на основании исследований 

только фрагмента опухоли, взятого при биоп-

сии, не всегда удается получить полноценную 

картину новообразования, верифицировать ги-

стологический вариант и диагноз [22]. В подоб-

ных случаях для уточнения природы образова-

ния применяется иммуногистохимическое ис-

следование. Поэтому на КТ МНЭР не отличим от 
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других раков легкого [30]. В нашем исследова-

нии центральная локализация преобладала 

(54,3%). МНЭР также как КНЭР чаще обнару-

живали в правом легком (в верхнем сегменте 

нижней доли).  У большинства образований 

форма была неправильная, однако в 21% случа-

ев встречалась округлая. Большинство образо-

ваний имели характерные для злокачественных 

образований спикулообразные, нечеткие и не-

ровные контуры, а окружающая паренхима бы-

ла либо ателектазирована, либо уплотнена по 

типу «матового стекла» у большинства образо-

ваний. Кроме того, в отличие от остальных опу-

холей у нескольких пациентов с МНЭР опреде-

ляли КТ-признаки канцероматозного лимфан-

гита (21,4%), а также выпот в плевральной по-

лости (35,7%). 

Нейроэндокринные опухоли имеют раз-

личную степень васкуляризации. Метод дина-

мического контрастного усиления, заключаю-

щийся в получении изображений в различные 

временные интервалы после внутривенного 

введения контрастного препарата, позволяет 

оценить характер васкуляризации образования 

легкого. Нами были получены изображения в 

нативную и всего три фазы болюсного кон-

трастного усиления с целью минимизации луче-

вой нагрузки, на основании которых был про-

веден расчет «перфузии» и отношения плотно-

сти «образование/аорта». Карциноиды имеют 

преимущественно высокую васкуляризацию, 

которая характеризуется интенсивным накоп-

лением контрастного препарата при болюсном 

контрастном усилении [39]. В нашем исследо-

вании ТК и АК имели сходные параметры кон-

трастирования, что подтверждают результаты 

анализа не только плотностных показателей в 

фазы болюсного контрастного усиления, но и 

результаты параметров «перфузии» и отноше-

ния плотности «образование/аорта», так как 

они являются более объективными методами 

изучения кровотока в образовании, позволяю-

щими избежать влияние сердечного выброса и 

объема циркулирующей крови, которые инди-

видуальны у каждого человека. Из полученных 

результатов исследования выявлено, что ТК и 

АК имеют высокие показатели васкуляризации 

по сравнению со злокачественными нейроэндо-

кринными опухолями. В большинстве наблюде-

ний у ТК и АК максимальные показатели 

накопления были в венозную фазу исследова-

ния, а КНЭР максимально накапливали кон-

трастный препарат в артериальную фазу. 

МНЭР слабо накапливал контрастный препарат 

в артериальную и венозную фазы исследова-

ния. «Перфузия» и отношение плотности «обра-

зование/аорта» у нейроэндокринных раков бы-

ли сходны у КНЭР и МНЭР, и были ниже, чем у 

карциноидов. При этом «перфузия» и отноше-

ние плотности «образование/аорта» были выше 

у АК по сравнению с ТК. 

По результатам ранее проведенных иссле-

дований АКТГ-секретирующие легочные карци-

ноиды более агрессивны, чем гормонально-

неактивные НЭО, и чаще ассоциированы с ме-

тастазированием (32-46%) и высоким показате-

лем рецидивов в отдаленные сроки после хи-

рургического лечения (17-43%), при этом дли-

тельность периода между оперативным вмеша-

тельством и рецидивом составила в среднем 6,5 

года [40-42]. В нашем исследовании было выяв-

лено, что чаще функционально активными бы-

ли ТК, несмотря на более доброкачественную 

природу данного образования. При этом более 

низкие показатели перфузии и плотности «обра-

зование/аорта» у карциноида небольшого раз-

мера могут заставить подозревать гормональ-

ную активность образования. 

Ограничения исследования. 

Основным ограничением метода было не-

большое количество пациентов, в частности с 

АК и КНЭР легкого. При накоплении большего 

количества наблюдении возможно выявление 

новых КТ-признаков, которые позволят улуч-

шить качество дифференциальной диагностики 

различных НЭО легких.  

Выводы. 

Ранняя диагностика АКТГ-

продуцирующей опухоли является первосте-

пенной задачей, так как в значительной степе-

ни влияет на тактику ведения пациентов. Ком-

пьютерная томография с болюсным контраст-

ным усилением дает возможность установить 

наличие опухоли в легких и предположить на 

дооперационном этапе диагноз того или иного 

вида нейроэндокринного образования. Выявле-

ние периферического образования округлой или 

овальной формы с четкими ровными или бугри-

стыми контурами, активно накапливающего 

контрастный препарат позволяет установить 

диагноз карциноид легкого по данным КТ. При 

обнаружении в карциноиде зоны некроза, 

можно заподозрить атипичный карциноид. А 

низкие показатели «перфузии» и отношения 

плотности «образование/аорта» у карциноида 

небольшого размера позволяют предположить 

гормональную активность выявленного образо-

вания. При выявлении образования неправиль-

ной формы с бугристыми или нечеткими конту-

рами, наличием кальцинатов, зон некроза и 

инвазии в бронх (обрыв бронха, стеноз бронха 

без/с распространением в просвет бронха), 

можно заподозрить нейроэндокринный рак 

(МНЭР или КНЭР).  
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