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ВВЕДЕНИЕ: Развитие синдрома перегрузки железом может быть обусловлено как наследственными, так и приобретенными 
факторами. Опасность этого состояния проявляется в необратимой утрате паренхиматозного пула в результате цирротической 
трансформации и выраженного фиброза, вызванных аккумуляцией комплексов железа в таких важных внутренних органах 
как печень и сердце. Оценку количества железа в организме производят путем выявления концентрации ферритина в сыво-
ротке крови или через измерение концентрации железа в  печени и  сердце путем биопсии (LIC  — liver iron concentration; 
HIC — heart iron concentration). Недостаточная диагностическая значимость критерия концентрации ферритина в сыворотке 
крови, а также инвазивность и травматизация биопсии, являются ограничениями для широкого применения этих методов. 
ЦЕЛЬ: Представление сведений об основных этиопатогенетических факторах перегрузки железом, о  влиянии данного 
метаболического нарушения на организм, а также отражение основных принципов диагностики и ведущей роли количе-
ственно МРТ в оценке перегрузки железом жизненно важных внутренних органов. 
МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ: Выполнен поиск литературы на  русском и  английском языках за  период с  2001 по  2022  г. 
в базах данных Medline/PubMed, РИНЦ/Elibrary, КиберЛенинка, Google Scholar по ключевым словам: синдром перегруз-
ки железом (iron overload syndrome), печень, цирроз печени, ферритин, гемосидерин, МР-диагностика перегрузки желе-
зом, МР-релаксометрия, R2*/Т2*, тезаурисмозы, магнитно-резонансная томография, SIR (signal intensity ratio), LIC (liver 
iron concentration), биопсия, ХДЗП, DIOS. 
РЕЗУЛЬТАТЫ: В окончательный анализ было включено 27 публикаций, посвященных различным этиопатогенетическим 
аспектам синдрома перегрузки железом. Представлены формы пребывания комплексов железа в паренхиматозной ткани 
печени. Охарактеризованы признаки поведения МР-сигнала в зависимости от выраженности неоднородности магнитного 
поля, создаваемого железосодержащими комплексами. Отражены области применения режимов сканирования магнитно-
резонансной томографии в целях выявления и количественной диагностики перегрузки железом. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Комплекс ферритин–железо, называемый также ферригидридом, обладает высокими парамагнитными 
свойствами, которые обеспечивают высокую контрастность МР-изображений в  состоянии перегрузки железом ткани. 
Ведущими методами количественной оценки перегрузки железом выступают метод отношения интенсивности сигналов 
(SIR) и T2*/R2*-релаксометрия. Преимущества и недостатки этих методов, заключающиеся в границах определения сте-
пени перегрузки, позволяют, дополняя друг друга, охватить широкий спектр значений перегрузки. Также влияние наруше-
ния архитектоники паренхимы и сопутствующие болезни накопления вносят свой вклад в формирование неточностей диаг-
ностики. И поэтому развитие комплексной качественно-количественной МР-диагностики с целью вычленения высокосе-
лективных биомаркеров сыграет немаловажную роль в МР-диагностике синдрома перегрузки железом. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: синдром перегрузки железом, МРТ (магнитно-резонансная томография), релаксометрия, SIR (sig-
nal intensity ratio), LIC (liver iron concentration) 
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Введение. Магнитно-резонансная томография 
является одной из передовых технологий медицинской 
визуализации. Высокая контрастность между тканями 
исследуемой области достигается за  счет принципа 
получения изображений, зависящих от  суммарной 
намагниченности протонов этой области, находящихся 
в  магнитном поле, создаваемым МР-катушкой. 
Благодаря лабильности настроек МР-томографа 
по принципу установки стандартных импульсных после-
довательностей создаются все новые направления 
в визуализации различных состояний. На сегодняшний 
день одно из  таких направлений представляют собой 
методы визуализации комплексов железа в организме. 

При нарушениях гомеостаза железа возникают 
заболевания, обусловленные либо железодефицит-
ными состояниями, либо состояниями его перегруз-

ки. Известно, что при перегрузке железом организ-
ма в патологический процесс вовлекаются жизнен-
но важные органы, такие как сердце и печень. При 
этом осложнения значимо коррелируют со степенью 
перегрузки [1, 2]. 

Цель. Представление основных этиопатогенети-
ческих факторов перегрузки железом и влияние дан-
ного метаболического нарушения на  организм, 
а также отражение основных принципов диагности-
ки перегрузки железом и  ведущей роли количе-
ственной МР-томографии в  оценке перегрузки 
железом жизненно важных внутренних органов. 

Материалы и методы. Выполнен поиск литерату-
ры на русском и английском языках за период с 2001 
по  2022  г. в  базах данных Medline/PubMed, 
РИНЦ/Elibrary, КиберЛенинка, Google Scholar 
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INTRODUCTION: The development of iron overload syndrome may be due to both hereditary and acquired factors. The danger of 
this condition is manifested in the irreversible loss of parenchymatous pool as a result of cirrhotic transformation and marked fibrosis, 
caused by the consequent accumulation of iron complexes, of such important internal organs as the liver and heart. The amount of 
iron in the body is assessed by detecting serum ferritin concentration or by measuring liver and heart iron concentration by biopsy 
(LIC — liver iron concentration; HIC — heart iron concentration). Insufficient diagnostic significance of the serum ferritin concen-
tration criterion, as well as the invasiveness and traumatization of biopsies, are limitations to the widespread use of these methods. 
OBJECTIVE: The purpose of this review is to present the main etio-pathogenetic factors of iron overload, the impact of this meta-
bolic disorder on the body, and to reflect the basic principles of diagnosis and the leading role of quantitative MRI in the assess-
ment of iron overload of vital internal organs. 
MATERIALS AND METHODS: Performed literature search in Russian and English languages for the period from 2001 to 2022 
years in Medline/PubMed, RINC/Elibrary, CyberLeninka, Google Scholar databases by keywords: iron overload syndrome, 
liver, liver cirrhosis, ferritin, hemosiderin, MR diagnostics iron overload, MR relaxometry, R2*/T2*, thesaurismoses, magnetic 
resonance tomography, SIR (signal intensity ratio), LIC (liver iron concentration), biopsy, chronic diffuse liver diseases, DIOS. 
RESULTS: The final analysis included 27 publications devoted to various etio-pathogenetic aspects of iron overload syndrome. 
The forms of iron complexes residence in liver parenchymatous tissue are presented. Characteristics of MR-signal behavior 
depending on the severity of inhomogeneity of the magnetic field created by iron complexes are characterized. The areas of appli-
cation of magnetic resonance imaging scanning modes for detection and quantitative diagnostics of iron overload are reflected. 
CONCLUSION: The ferritin-iron complex, also called ferrihydride, has high paramagnetic properties that provide high contrast 
MR images in the state of tissue iron overload. The leading methods for quantitative assessment of iron overload are the signal 
intensity ratio (SIR) method and T2*/R2*-relaxometry. Advantages and disadvantages of these methods, consisting in the limits 
of determining the degree of overload, make it possible to cover a wide range of overload values by complementing each other. 
Also the influence of parenchyma architectonics disturbances and concomitant accumulation diseases contribute to the forma-
tion of diagnostic inaccuracies. Therefore, the development of complex qualitative-quantitative MR diagnostics in order to isolate 
highly selective biomarkers will play an important role in MR diagnostics of iron overload syndrome. 

KEYWORDS: iron overload syndrome, MRI (magnetic resonance imaging), relaxometry, SIR (signal intensity ratio), LIC (liver 
iron concentration) 
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по ключевым словам: синдром перегрузки железом 
(iron overload syndrome), печень, цирроз печени, 
ферритин, гемосидерин, МР-диагностика перегруз-
ки железом, МР-релаксометрия, R2*/Т2*, тезау-
рисмозы, магнитно-резонансная томография, био-
псия, ХДЗП, DIOS. 

Роль железа и его метаболизм в организме чело-
века. Синтез атомов железа в организме человека не 
происходит. До рождения плод получает железо через 
плаценту матери, в  постнатальном периоде лакто-
феррин передается с  молоком матери, позже орга-
низм получает его с  пищей. Постоянная возрастная 
норма железа в организме составляет около 4 грамм, 
и данная концентрация поддерживается гомеостати-
ческими процессами [2]. Пути потери железа: слущи-
вание кожи и  эпителия ЖКТ, потоотделение. 
Восполняется железо через всасывание в слизистой 
двенадцатиперстной кишки [2]. Опосредует этот про-
цесс транспортный белок DMT 1 (divalent metal 
transporter 1), который, в свою очередь, регулируется 
белком гепсидином [2]. При нормальной концентра-
ции или избытке железа в организме оно задержива-
ется в энтероцитах. Недостаток железа восполняется 
из  запасов в  энтероцитах. Пройдя путь к  воротной 
вене в связанном состоянии, часть железа депониру-
ется в гепатоцитах в качестве запаса в составе ферри-
тина [3]. Потери и  восполнение объема железа 
составляет в  среднем 2–2.5  мг в  сутки. Нарушение 
данного баланса приводит либо к железодефицитным 
состояниям, либо к перегрузке железом [3]. 

Перегрузка железом. Основные причины и меха-
низмы развития СПЖ. Перегрузка железом  — это 
состояние, характеризующееся повышенной аккуму-
ляцией железа в  организме, которая возникает 
в результате генетически детерминированных заболе-
ваний (таких как гемохроматоз, талассемия, миело-
диспластический синдром, серповидно-клеточной 
анемии и  др.), а  также в  результате приобретенного 
его накопления, как следствие нарушения всасывания 
железа, хронической трансфузионной терапии [4]. 

Основными этиопатогенетическими факторами 
являются: гемолиз эритроцитов, вызванный талас-
семией, микросфероцитозом, В12-дефицитной ане-
мией, недостаточностью глюкозо-6-фосфатдегидро-
геназы, неэффективный эритропоэз; избыточное 
экзогенное поступление железа после многократ-
ных гемотрансфузий, бесконтрольный прием желе-
зосодержащих препаратов, заболевания печени, 
такие как алкогольная/неалкогольная жировая 
болезнь печени, кожная порфирия. 

В состоянии перегрузки организм включает 
дополнительные пути доставки железа в связи с аль-
бумином. Это возникает вследствие перенасыщения 
трансферрина. Такой комплекс с  альбумином спо-
собствует депонированию железа в тканях, не пред-
назначенных для этого. Также данный комплекс 
достаточно нестабилен и, как следствие, распад 
этого комплекса провоцирует процессы перекисного 

окисления индуцированного свободным атомом 
железа. Синтез соединительной ткани и  поврежде-
ние ядер клеток развиваются в результате повышен-
ного накопления железа. С усугублением перегруз-
ки железом становятся неэффективны защитные 
антиоксидантные системы клеток. 

Гемохроматоз. Выделяют наследственную и при-
обретенную формы гемохроматоза. Этиопатогенез 
первичного или наследственного гемохроматоза 
основан на  врожденном дефекте ферментных 
систем, который со временем приводит к депониро-
ванию железа в  тканях внутренних органов. 
Существуют 4 формы первичного гемохроматоза: 
I  — HFE-ассоциированный тип (более 95% случа-
ев); II  — ювенильный тип; III  — наследственный 
HFE-неассоциированный тип (мутации в трансфер-
риновом рецепторе 2-го типа); IV  — аутосомно-
доминантный тип. Наследственный гемохроматоз 
имеет высокую распространенность в  популяции 
среди жителей Северной Европы, встречаемость его 
составляет 1:250, а манифестных форм — 2:1000 [5]. 

Приобретенный гемохроматоз возникает в  связи 
с недостаточностью ферментных систем и вторичен 
на фоне других заболеваний. Выделяют следующие 
варианты: посттрансфузионный, алиментарный, 
метаболический, смешанный и неонатальный. 

В патогенезе гемохроматоза немалую роль 
играют хромопротеиды. Хромопротеидами являются 
окрашенные белки или эндогенные пигменты. 
Патологические процессы, вовлекающие хромопро-
теиды, вызывают избыточное образование гемоси-
дерина и, как следствие, гемосидероз. Такие про-
явления свойственны гемохроматозу [6]. 

При гемохроматозе органами поражения являют-
ся печень, селезенка, поджелудочная железа, экзо-, 
эндо-, паракринные органы, сердце, сетчатка глаза, 
синовиальные оболочки суставов [1, 7]. 

Талассемия. Бета-талассемия является генетиче-
ским нарушением синтеза гемоглобина, которое не 
позволяет организму производить достаточное коли-
чество гемоглобина и  эритроцитов. Высокая рас-
пространенность наблюдается в  популяциях 
Средиземноморья, Ближнего Востока, Закавказья, 
Центральной Азии, Индийского субконтинента 
и  Дальнего Востока. Это также относительно рас-
пространено среди населения африканского про-
исхождения. Наибольшая заболеваемость зареги-
стрирована на  Кипре (14%) в Сардинии (12%) 
и в Юго-Восточной Азии [8]. 

Распознаются три клинических и  гематологиче-
ских состояния возрастающей тяжести заболевания: 
состояние носительства бета-талассемии, промежу-
точная талассемия и  большая талассемия. 
Состояние носительства бета-талассемии и  проме-
жуточная талассемия протекают клинически бес-
симптомно или в виде заболевания легкой или уме-
ренной степени тяжести и определяются специфиче-
скими гематологическими признаками [8]. 
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Организм способен при этом поддерживать уровень 
гемоглобина на уровне 7 г/дл без регулярного пере-
ливания крови. 

Большая, или трансфузионно-зависимая талассе-
мия (TDT) представляет собой тяжелую трансфу-
зионно-зависимую анемию. Исходя из  того, что 
физиологическая регуляция железа зависит от  его 
концентрации в организме, не исключено, что пере-
грузка железом является не только следствием 
гемотрансфузий, но и прямым следствием повышен-
ного всасывания железа. Перегрузка железом при 
талассемии (NTDT), помимо повышенной абсорб-
ции, обусловлена неэффективным эритропоэзом [8]. 

Миелодиспластический синдром (МДС). 
Миелодиспластические синдромы (МДС) пред-
ставляют собой гетерогенную группу клональных 
нарушений гемопоэтических стволовых клеток, 
характеризующихся неэффективным гемопоэзом, 
что приводит к  аномально низким уровням нор-
мальных эритроцитов (эритроцитов), лейкоцитов, 
тромбоцитов или комбинаций этих клеток [9]. 

Перегрузка железом начинает развиваться у паци-
ентов с МДС до того, как они становятся зависимы 
от  переливаний крови. В  связи с  неэффективным 
эритропоэзом, который подавляет выработку гепси-
дина в печени, всасывание железа в кишечнике ста-
новится неконтролируемым. Однако наиболее важ-
ной причиной перегрузки железом при МДС являет-
ся хроническая трансфузионная терапия. В то время 
как трансфузионная зависимость сама по  себе 
является негативным прогностическим фактором, 
отражающим плохую функцию костного мозга, 
последующая трансфузионная перегрузка железом 
оказывает дополнительное дозозависимое негатив-
ное влияние на выживаемость пациентов [10]. 

Патологические процессы, возникающие вслед-
ствие перегрузки железом, сводятся к образованию 
активных форм кислорода (АФК), которые обра-
зуются в результате взаимодействия со свободными 
ионами железа. Уровень АФК регулируется фермен-
тами: супероксиддисмутазой, глутатион-пероксида-
зой, каталазой. Однако при высоких концентрациях 
свободного (редокс-активного) железа, сдерживаю-
щий пул ферментов не способен удержать каскад 
реакций образования свободных радикалов [6]. 
Свободные радикалы опасны тем, что атакуют поли-
ненасыщенные кислоты биомембран органелл 
и самой клетки и вызывают тем самым перекисное 
окисление липидов. Разрушение биомембран при-
водит к  потере целостности клетки и  ее органелл 
с выходом их ферментативных комплексов, которые 
попадают в  межуточное пространство и  вызывают 
цитолиз прилежащих клеток. 

Характеристика этиопатогенетических факторов 
и значения для организма при перегрузке железом 
печени. Нарушения обмена железа на фоне ХДЗП, 
в  большей степени связаны с  перегрузкой железом 
печени, нежели с его дефицитом [11]. Особого вни-

мания среди данной группы заболеваний требует 
неалкогольная жировая болезнь печени. 

Неалкогольная жировая болезнь печени  — это 
заболевание, характеризующееся рядом патологи-
ческих изменений печени, преимущественно круп-
нокапельным стеатозом, у  пациентов, не употреб-
лявших алкоголь в таких количествах, которое могло 
бы вызвать поражение печени [12]. НАЖБП 
является самостоятельной нозологической едини-
цей. Однако его патогенез связан с метаболическим 
синдромом и инсулинорезистентностью [12]. 

Одним из вариантов патогенеза НАЖБП, а именно 
НАСГ, может выступать перегрузка железом паренхи-
мы печени [13]. В отличие от первичного гемохрома-
тоза, перегрузка железом выступает как вторичный 
процесс, обусловленный иными механизмами. 
Y. Deugnier и соавт. определили состояние, при кото-
ром наблюдается повышение концентрации транс-
феррина в организме с нормальным или повышенным 
насыщением трансферрина железом. Исследование 
биоптата печени этих пациентов показало повышен-
ное содержание железа. Синдром дисметаболической 
перегрузки железом (DIOS) или перегрузка железом, 
ассоциированная с  инсулинорезистентностью (IR-
HIO), определяется следующими параметрами: нали-
чие двух и  более компонентов метаболического син-
дрома; нормальный уровень насыщения трансферри-
на железом; стеатоз печени [13]. 

На сегодняшний день параметрами, характери-
зующими особенности перегрузки железом на фоне 
метаболического синдрома, являются: легкое или 
умеренное повышение содержания железа в печени; 
повышенный уровень сывороточного ферритина; 
нормальный или слегка повышенный уровень насы-
щения трансферрина железом. 

В результате перегрузки железом наблюдается 
оксидантный стресс, поддерживаемый продуктами 
окисления липидов и  свободными радикалами. Так 
как печень — орган депо железа, механизмы повреж-
дения, вызванные вышеуказанными предикторами, 
будут возникать в первую очередь в печени [12]. 

Результаты проведенных исследований свиде-
тельствуют о том, что ранняя диагностика синдрома 
перегрузки железом у  пациентов с  хроническими 
заболеваниями печени позволяет предотвратить 
усугубление состояния печени до  цирротической 
стадии и  сильно снижает риск гепатоцеллюлярной 
карциномы. 

Проблема диагностики синдрома перегрузки 
железом. Оценка количества железа в  организме 
производится путем выявления концентрации ферри-
тина в сыворотке крови и биопсией печени — измере-
ние концентрации железа в печени LIC (liver iron con-
centration) [14]. Однако к ограничениям диагностиче-
ского значения методов могут привести повышения 
ферритина в  крови больного на  почве воспалитель-
ных процессов или дефицита витамина  С, а  также 
малый размер биоптата, неоднородность паренхимы 
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печени, из-за фиброза или цирроза [14]. Не говоря 
уже о использовании биопсии при диагностике пере-
грузки в педиатрии. 

Методики количественной оценки содержания 
железа в  тканях с  использованием МРТ стали 
доступны благодаря исследованиям ряда ученых 
[15–17]. Сегодня количественная оценка перегруз-
ки железом в организме на основе МРТ диагностики 
используется для регуляции оптимальной эффек-
тивности хелаторной терапии у больных с перегруз-
кой железом различной этиологии. 

Современные методы МР-диагностики СПЖ. 
МРТ чувствительна к накоплению железа в органах 
и тканях. На Т2- и Т2*-взвешенных изображениях 
отчетливо наблюдается снижение сигнала в  участ-
ках органов и  тканей, где идет накопление железа. 

Магнитно-резонансная томография не отображает 
железо напрямую, а вместо этого отображает протоны 
воды, поскольку они диффундируют вблизи отложе-
ний железа в  интересующей ткани [4]. Железо дей-
ствует как маленькие магниты, локально изменяя 
однородность магнитного поля в нагруженных желе-
зом тканях. В  связи с  этим каждый из  движущихся 
протонов воды претерпевает существенно разные 
магнитные моменты и десинхронизируются друг с дру-
гом. Это приводит к тому, что интенсивность изобра-
жения снижается со скоростью со скоростью, пропор-
циональной концентрации железа. 

Способность гемового железа индуцировать РЧ 
эхо-сигнал различается в зависимости от химического 
состава молекулы гемоглобина. Оксигемоглобин  — 
диагмагнитный, поэтому существенно не влияет 
на степень поперечной релаксации. Однако дезокси-
гемоглобин обладает выраженными парамагнитными 
свойствами, но в нормоксическом состоянии организ-
ма влияние дезоксигемоглобина на тканевый Т2* или 
фазовый контраст, слабеет [1]. Если говорить о неге-
мовом железе, то оно представлено в виде трансфер-
рина, ферритина, окислительных ферментов, среди 
которых наиболее выраженными парамагнитными 
свойствами обладает ферритин. 

Ферритин и гемосидерин могут оказывать значи-
тельное влияние на  интенсивность сигнала при 
использовании МРТ. Ферритин — сложный белко-
вый комплекс, роль которого заключается в депони-
ровании запасов железа. Известно, что около 20–
25% всего железа в  организме депонировано фер-
ритином [3]. Сама молекула ферритина представ-
ляет собой сферическую молекулу, способность 
к  накоплению железа которой достигает до  4500 
атомов. Комплекс ферритин–железо является кри-
сталлическим оксигидроксидом железа, называе-
мым также ферригидридом. Ферригидрид обладает 
высокими парамагнитными свойствами, которые 
обеспечивают высокую контрастность МР-изобра-
жений в состоянии перегрузки железом ткани [18]. 

В исследовании А. М. Титовой и соавт. были про-
анализированы МРТ печени пациентов с заболева-

ниями, ассоциированными с  перегрузкой железом 
печени, такими как: талассемия, МДС, гемохрома-
тоз первичный и  вторичный. Согласно результатам 
Т2*-релаксометрии уровень ферритина и  результа-
ты биопсии печени коррелировали со степенью сни-
жения интенсивности МР-сигнала. У  21 пациента 
с  показателем LIC в  диапазоне от  2–7  мг/г время 
Т2* релаксации соответствовало диапазону от 4,5–
15,4 мс и было определено как легкая степень пере-
грузки. Средняя степень перегрузки была охаракте-
ризована при Т2*, равной от 2,1 до 4,5 у 19 пациен-
тов, что соответствовало LIC от 7–15 мг/г. А 8 слу-
чаев с  перегрузкой более 15  мг/г при Т2* менее 
2,1  мс отнесли к  тяжелой степени перегрузки [19]. 

В работе Э. Назаровой и соавт. проводился анализ 
посттрансфузионной перегрузки железом у пациентов 
от  2 до  18  лет. Приобретенная перегрузка железом 
возникла в  результате ежемесячной заместительной 
терапии при лечении бета-талассемии, анемии 
Даймонда–Блекфена, наследственной гемолитиче-
ской анемии неуточненной, дизэритропоэтической 
анемии 1-го типа. В результатах была отражена высо-
кая корелляция между значениями R2* и значениями 
LIC полученными в результате оценки биоптатов пече-
ни атомно-адсорбционным методом. Авторы пришли 
к  выводу, что для количественной оценки железа в 
печени рекомендуется выполнять сканирование 
последовательностью быстрого градиентного эха 
на  высокопольных томографах, 3Т и  выше. 
Наблюдения также показали неравномерную аккуму-
ляцию железа в паренхиме печени, что соответствует 
различным значениям R2* в  разных сегментах. 
Оценка перегрузки всего органа методом R2* релаксо-
метрии может дать более корректный результат, чем 
биопсия. В случае биопсии ограничениями выступают 
выраженность как степени перегрузки железом, так 
и фиброз в выбранном участке для забора биоптата [7]. 

Возможность отказаться от  оценки перегрузки 
железом печени методом биопсии отражается и  в 
исследовании R. Banerjee, M. Pavlides и  соавт. 
(2014), где 79 пациентам было проведено МРТ 
перед биопсией. Оценка фиброза, жирового гепато-
за, гемосидероза проводилась путем оценки карт 
T1-, T2-, Т2*-релаксации. Результаты МРТ значимо 
кореллировали с результатами биопсии [20]. 

Также K. Tziomalos и соавт. [21] в своих исследо-
ваниях отражают роль в оценке перегрузки железом 
печени и  сердца. Оценка поражения вышеуказан-
ных органов при талассемии, других гемоглобинопа-
тиях, приобретенной анемии и гемохроматозе пока-
зало отсутствие корреляции между запасами железа 
в печени и сердце. Это предполагает, что не следует 
ограничиваться оценкой только одного органа 
с целью выявления степени аккумуляции железа. 

Метод отношения интенсивностей сигнала. 
Метод SIR (signal intensity ratio) основан на измере-
нии отношения интенсивности сигнала органа-мише-
ни, такого как печень или сердце, к  интенсивности 
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сигнала эталонной ткани, такой как параспинальные 
мышцы и жир, путем очерчивания областей интереса 
(ROI). Наиболее часто используется протокол 
Gandon и соавт. [22] из  Реннского университета 
(Ренн, Франция), который включает четыре последо-
вательности GRE с различными TE (T1-взвешенный, 
средневзвешенный, T2-взвешенный и  длинный TE 
T2) и одну последовательность спин-эхо, взвешенную 
по Т1. Измерения интенсивности сигнала от каждой 
из этих последовательностей используются для расче-
та концентрации железа. 

Области интереса на  срезе исследуемого органа 
выбираются с  учетом ряда факторов: однородность 
области интереса, низкая концентрация или отсут-
ствие крупных и  мелких сосудов, фиброза. 
Усредненные значения из  областей интереса 
используются с  целью выявления отношения 
последних к значениям параспинальных мышц (эта-
лонной ткани). Низкий сигнал относительно эталон-
ной ткани указывает на перегрузку железом. 

Главным преимуществом данной методики являет-
ся простота ее выполнения и наименьшее количество 
постобработки. Ограничениями служат невозмож-
ность точной оценки перегрузки железом свыше 
19,5 мг/г сухой массы, ошибочные изменения значе-
ний в сторону завышения у пациентов с легкой и уме-
ренной перегрузкой, а  также наличие в  эталонных 
тканях изменений, препятствующих корректной 
оценке перегрузки [23]. 

Метод релаксометрии. Данный метод заключает-
ся в получении нескольких изображений T2 или R2 
(спин-эхо последовательность) и  T2* или R2* 
(GRE-последовательность) с различными значения-
ми TE [24]. 

Принцип Т2* -релаксации используется во многих 
методах МР-визуализации таких как SWI  — метод 
получения изображений, взвешенных по  магнитной 
восприимчивости, метод визуализации перфузии, 
функциональная МРТ. Т2*-режим используется для 
визуализации кровотечений, кальцинатов, отложений 
железа в различных тканях и областях интереса [24]. 

Зачастую снижение МР-сигнала описывается как 
скорость релаксации — R2 или R2*, а не как посто-
янная времени. Скорость релаксации прямо пропор-
циональна постоянной времени, таким образом: 
R2=1000/T2, R2*=1000/T2*. Значение 1000 
включено в  формулу, так как Т2 и  Т2* выражены 
в миллисекундах, а  скорость релаксации выражена 
в  герцах (или с–1). [25]. Следовательно, опосредо-
ванное железом снижение интенсивности регистри-
руемого сигнала можно охарактеризовать посто-
янными времени, такими как Т2 и Т2*, или скоро-
стями релаксации, такими как R2 (1/Т2) и  R2* 
(1/Т2*). Методы релаксометрии включают расчет 
T2 или R2 (последовательность спинового эха) и T2* 
или R2* (последовательность GRE) путем получе-
ния нескольких изображений в разных TE. 

Возможность визуализации перегрузки железом 
с помощью МР-релаксометрии основана на опреде-
лении значений Т2* исследуемого участка (ROI) 
на одних и тех же срезах, полученных с различными 
значениями ТЕ. Корреляция между значениями Т2* 
или R2* с результатами атомно-абсорбционной мик-
роскопии выступает преимуществом данного мето-
да, открывающим доступ к применению МР-релак-
сометрии в клинической практике с целью выявле-
ния степени перегрузки ткани железом [7]. Однако 
минимальное первое время эха ограничивает грани-
цы определения степени перегрузки при значениях 
LIC более 25 мг/г [25]. Тем не менее использование 
ультракоротких значений ТЕ (менее 1 мс) способно 
дать возможность повысить пороговое значение 
в 25 мг/г [26]. 

Заключение. Перегрузка железом представляет 
собой жизнеугрожающее состояние, которое требу-
ет своевременного установления степени перегруз-
ки для определения тактики лечения или коррекции 
инфузионной терапии. Основными методами МР-
визуализации и  количественной оценки перегрузки 
железом выступают: метод отношения интенсивно-
сти сигналов (SIR), T2*/R2*-релаксометрия. 
Диагностика перегрузки железом печени и  сердца 
являются наиболее востребованными, так как 
являются причиной летального исхода. Слабая кор-
реляция показателей ферритина с  запасами (отло-
жением) железа и  инвазивность биопсии, а  также 
успехи в клинической практике, обосновали исполь-
зование МРТ как ведущего метода для оценки пере-
грузки железом. Клинические исследования опреде-
лили эмпирически установленные калибровочные 
кривые, которые служат как эталонные значения. 
Ведущими методами признаны опубликованные 
Gandon (SIR), St. Pierre (R2) и Wood (R2*). Метод 
St Pierre одобрен Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикамен-
тов США (FDA) и  известен под  коммерческим 
названием «FerriScan», но требует много времени 
для выполнения. Метод Wood может иметь сравни-
мую точность, но требует задержки дыхания во 
время обследования, что усложняет диагностику при 
определенных состояниях или для пациентов ранне-
го детского возраста. Метод Gandon прост в реали-
зации и применим на большинстве МР-томографов, 
также требует наименьшего количество постобра-
ботки. Однако вышеуказанные методы несовершен-
ны и требуют дополнительного сканирования пече-
ни, так как на  корректные показатели перегрузки 
железом влияет: жировая дистрофия печени, фиб-
роз (цирроз), возможные сопутствующие болезни 
накопления и т.д. [16, 27]. И поэтому развитие ком-
плексной качественно-количественной МР-диагно-
стики с целью вычленения высокоселективных био-
маркеров сыграет немаловажную роль в  МР-диаг-
ностике синдрома перегрузки железом.
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