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НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ

Современные методы медицинской визуализации
позволяют достаточно надежно выявлять патологию
печени, в первую очередь ее очаговое поражение.
Вместе с тем, интерпретация полученных с их помо-
щью результатов зачастую связана с определенными
трудностями, в частности в случаях редких заболева-
ний или аномалий развития этого органа. К послед-
ним относят увеличение или уменьшение размеров
печени или одной из ее долей с нарушением или без
нарушения функции, а также наличие добавочной
доли печени (ДДП) или эктопии печеночной ткани
(ЭПТ), отличающейся от ДДП тем, что не имеет
сосудисто-экскреторной связи с органом [1–5].

Как правило, такие пороки остаются бессимптом-
ными или же сопровождаются периодическими
болями в верхних отделах брюшной полости [2, 3, 6,
7]. Их выявление — результат применения лучевых
методов с целью диагностики того или иного заболе-
вания. Они также являются находкой при оператив-

ном вмешательстве [7, 8]. Это в полной мере отно-
сится и к редко встречающейся в клинической прак-
тике ДДП, которую зачастую расценивают как нео-
пластический процесс [4, 6, 7, 9].

Добавочная доля печени формируется в связи
с неправильным выростом эндодермального эпите-
лия из дистального конца кишечной трубки
на третьей недели беременности и, зачастую, соче-
тается с дефектом передней брюшной стенки [10,
11]. Несмотря на редкость этой патологии, известно
несколько классификаций этой аномалии в зависи-
мости от ее локализации, размера, веса, наличия
собственной капсулы и «ножки», обеспечивающей
сосудисто-экскреторную связь ДДП с основным
органом. Y. Collan и соавт. [12] выделяют 4 группы
ДДП, в которые входит и ЭПТ:

1-я группа — ДДП значительных размеров
и весом больше 30 г, имеющие выраженную сосуди-
сто-экскреторную ножку;
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Пороки развития печени — редкая врожденная патология. В работе приведена краткая информация о меха-
низме возникновения таких аномалий и морфологических формах, о классификациях, клинической картине
и возможностях их распознавания. Представлено собственное наблюдение одного из пороков развития печени,
а именно наличие добавочной доли печени у пациентки, симулирующей новообразование брюшной полости.
Для его идентификации были применены мультиспиральная компьютерная томография и магнитно-резонанс-
ная томография. Описана лучевая семиотика выявленной патологии. Отмечены достоинства и ограничения
этих методов. Окончательный диагноз был поставлен на основании результатов лапароскопической атипичной
резекции левой доли печени и последующего гистологического исследования операционного материала.
Ключевые слова: порок развития, добавочная доля печени, мультиспиральная компьютерная томография,
магнитно-резонансная томография.

Hepatic malformations are rare. We review the pathogenesis, morphology, classification, clinical presentation, and
diagnosis of these malformations. We report a case of an accessory hepatic lobe masquerading as an abdominal
tumor and detected with multilayer spiral CT and MRI. We discuss diagnostic signs as well as advantages and limi-
tations of the two methods. The diagnosis was verified by pathology following an unconventional laparoscopic resec-
tion of the left hepatic lobe.
Key words: Hepatic malformation, accessory hepatic lobe, multilayer spiral computed tomography, magnetic
resonance imaging.



2-я группа — маленькие ДДП массой до 30 г,
также имеющие хорошо развитую сосудисто-экс-
креторную связь с печенью;

3-я группа — ЭПТ, не имеющая сосудисто-экс-
креторной связи с печенью;

4-я группа — микроскопические скопления пече-
ночной ткани, которые случайно обнаруживают
в стенках желчного пузыря и других органов.

F. Elmasalme и соавт. [13] классифицировали все
ДДП в зависимости от типа связи их билиарных
систем с желчными протоками печени и наличия
общей капсулы с ней:

I тип — желчный проток ДДП впадает во внутри-
печеночный желчный проток печени;

II тип — желчный проток ДДП впадает во вне-
печеночный желчный проток печени;

III тип — желчный проток ДДП впадает во вне-
печеночный желчный проток печени, а ДДП
и основной орган имеют общую капсулу.

Н. С. Кабанец и В. В. Галалу [2] приводят описание
следующих локализаций ЭПТ: на триангулярной или
желудочно-печеночной связках печени, в селезенке,
желчном пузыре, надпочечнике, поджелудочной желе-
зе,— и ДДП: в грудной полости, в полости перикарда,
пупочной ямке, сальнике и ретроперитонеальном про-
странстве. Описан случай, когда ДДП на длинной
сосудисто-секреторной ножке достигала входа
в малый таз. Авторами найдено описание случая, при
котором кровоснабжение внутриплеврально располо-
женной ДДП осуществлялось от правой легочной
артерии. В другом наблюдении ДДП являлась содер-
жимым грыжевого мешка передней брюшной стенки.

Наиболее часто встречается доля Риделя —
образование в форме «язычка» на нижней поверх-
ности печени, «висящее на ножке» [9, 14–16]. R.
Sham и соавт. [17] проанализировал 2604 гепатос-
цинтиграммы и обнаружил долю Риделя у 86 (3,3%)
пациентов.

Как и другие пороки развития печени, ДДП обыч-
но протекает бессимптомно. Но в раде случаев она
сдавливает прилежащие органы, сосуды портальной
системы, вызывая гипертензию, или имеет место
сопровождающийся болевым синдромом перекрут
ее ножки, требующий оперативного лечения [5, 7, 8,
16, 18, 19].

Мы наблюдали пациентку с относительно легкой
формой клинического проявления аномалии разви-
тия печени, вызвавшей значительные диагностиче-
ские трудности. Приводим краткую выписку из исто-
рии болезни.

Больная К., 36 лет, находилась на стационарном
лечении в отделении гастроэнтерологии клиники
РостГМУ с 14.01.2014 по 21.01.2014 г. с диагнозом:
«функциональная диспепсия, дискинетический
вариант». При поступлении предъявляла жалобы
на боли ноющего характера в левом подреберье,
возникающие после приема пищи с иррадиацией
в левую лопаточную область, чувство дискомфорта

в эпигастральной области. Из анамнеза заболевания
известно, что считает себя больной с 2013 года, когда
впервые на фоне относительного благополучия
появились вышеуказанные жалобы. Ее жизненно
важные функции и результаты лабораторных иссле-
дований были нормальными. При пальпации живот
был мягкий, не напряженный, слегка болезненный
в эпигастральной области и левом подреберье.

При проведении видеоэзофагогастродуоденоско-
пии (15.01.2014 г.), помимо признаков поверхност-
ного гастрита, обнаружили давление извне на стенку
желудка по его большой кривизне. Складки слизи-
стой оболочки и ее состояние в этой области не
отличались от таковых в других отделах этого органа.

Для выяснения причины компрессии стенки желуд-
ка выполнили (16.01.2014 г.) мультиспиральную ком-
пьютерную томографию (МСКТ) органов брюшной
полости и забрюшинного пространства с контрасти-
рованием полости желудка per os. На серии аксиаль-
ных срезов в проекции большой кривизны тела
желудка определяется расположенное практически
образование округлой формы размерами 56×43×52
см, хорошо отграниченное от окружающей клетчатки.
Его структура однородная, плотность изоденсивна
паренхиме печени (48–54 HU). Верхний полюс
выявленного образования прилежит к диафрагме
и латеральному краю левой доли печени (рис. 1).
Рельеф слизистой оболочки желудка не изменен,
на уровне образования — деформирован за счет сдав-
ления извне. Лимфатические узлы брюшной полости
и забрюшинного пространства не увеличены.
Свободной жидкости в брюшной полости не обнару-
жено. Оценку кровоснабжения образование не про-
водили ввиду отказа пациентки от внутривенного вве-
дения рентгеноконтрастного препарата. При постпро-
цессорной обработке полученных данных не удалось
получить убедительных доказательств связи образо-
вания или ее отсутствия со стенкой желудка, а также
с левой долей печени, хотя визуализировали структу-
ру, которую можно расценить как «ножку» или «пере-
шеек» между ними (рис. 2, а).

Образование (1) компримирует стенку большой
кривизны желудка (2), прилежит к левому куполу
диафрагмы (3). Между верхним полюсом образова-
ния (1) и левой долей печени (4) прослеживается
связь в виде «ножки» (5).

Таким образом, с помощью МСКТ, выполненной
не в полном объеме, было выявлено образование
брюшной полости. Однако, в силу вышеуказанной
причины, не представлялось возможным надежно
распознать источник и характер его роста — орган-
ный или неорганный, доброкачественный или злока-
чественный.

Для идентификации природы образование и его
взаимоотношения с окружающими органами и тка-
нями выполнили (20.01.2014 г.) магнитно-резонанс-
ную томографию (МРТ) верхних отделов брюшной
полости и забрюшинного пространства. Для контра-
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стирования полости желудка пациентка выпила 300
мл воды. На Т2-взвешенных изображениях (ВИ)
в коронарной проекции под левым куполом диафраг-
мы обнаружили округлой формы образование, тесно
прилегающее к стенке желудка по его большой
кривизне, размерами 54×48×60 мм (см. рис. 2, б).
Образование хорошо отграничено от окружающей
клетчатки и стенки желудка собственной капсулой.
К его верхнему полюсу, сливаясь с ним, подходит
линейной формы структура, иными словами
«ножка», исходящая из левой доли печени. МР-сиг-
нал на Т2-ВИ от ткани «ножки» изоинтенсивен МР-
сигналу от паренхимы печени и ткани образования.
На полученных с помощью градиент-эхо импульсной
последовательности (ИП) Т1-ВИ отчетливо визуа-
лизирована граница между стенкой желудка и капсу-
лой образования, а также его связь с левой долей
печени в виде «ножки» (см. рис. 2, в). МР-сигнал

на диффузионно-взвешенных изображениях и значе-
ние измеряемого коэффициента диффузии не свиде-
тельствовали о злокачественном характере выявлен-
ного образования. Лимфатические узлы брюшной
полости и забрюшинного пространства не увеличе-
ны. Как и при проведении МСКТ, пациентка отказа-
лась от внутривенного контрастного усиления для

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ № 1 (6) 2015

84

Рис. 1. Результаты МСРКТ (аксиальные срезы) органов
брюшной полости и забрюшинного пространства. Пояснение

в тексте. а — образование (1), компримирующее стенку
большой кривизны желудка (2); левый купол диафрагмы (3);
б — образование (1) прилежит к левому куполу диафрагмы

(3) и левой доле печени (4); фрагмент стенки большой
кривизны желудка (2).

а

б

Рис. 2. Результаты томографии органов брюшной полости
и забрюшинного пространства. МСРКТ, мультипланарная

реформация, коронарная проекция (а). МР- томограммы —
Т2-ВИ (ИП FRFSE-XL/90, RTr), коронарная проекция (б)
и Т1-ВИ (ИП FSPGR/80, BH, Asset), аксиальная проекция

(в). Пояснение в тексте.

а

б

в



выполнения динамической МРТ с целью оценки
и связи кровоснабжения печени и образования.
Ввиду ее тяжелого психоэмоционального состояния
диагностическую процедуру прервали, и результаты
магнитно-резонансной холангиопанкреатографии не
были получены.

МРТ-данные позволили исключить опухоль, рас-
тущую из стенки желудка (в частности гастроинте-
стинальную стромальную бластому), а также
неорганную природу образования. Несмотря
на отсутствие доказательств его сосудисто-экскре-
торной связи с печенью, было сделано заключение,
что МРТ-картина более всего характерна для пече-
ночно-клеточной аденомы или для порока развития
этого органа — ДДП.

Попытка выявить взаимоотношение сосудистого
русла печени с сосудами образования с помощью
ультразвукового дуплексного сканирования оказа-
лась малорезультативной.

Учитывая имеющийся у пациентки симптомоком-
плекс, наличие косвенных данных о доброкачествен-
ном характере процесса, с целью морфологической
верификации диагноза в хирургическом отделении
клиники РостГМУ выполнена диагностическая лапа-
роскопия (24.01.2014 г.). При ревизии брюшной
полости патологии тонкой, толстой кишки, желудка,
поджелудочной железы, не обнаружено. В области
левой доли печени визуализировали образование
округлой формы, интимно прилежащее к большой
кривизне желудка (рис. 3). При его тракциях устано-
вили, что оно исходит из печени и левой треугольной
связки и связано с ними «перешейком» толщиной
1,0–1,5 см. С помощью электрохирургического
инструментария проведена лапароскопическая ати-
пичная резекция левой доли печени.

Полученный макропрепарат представлял собой
узел округлой формы размерами 6,0×5,5×5,0 см
и весом 95 г, покрытый тонкой полупрозрачной кап-
сулой с развитой сосудистой сетью. На разрезе его
ткань охряно-желтого цвета.

Гистологическое строение удаленного образования
соответствовало пороку развития печени — добавоч-
ной доле этого органа (рис. 4). Расширение просвета
и склероз стенок ветвей воротной вены свидетель-
ствовали о портальной гипертензии связанной с ано-
малиями строения долек и сосудов, инфильтрацией
и склерозом портальных трактов. Крупнокапельную
жировую дистрофию в гепатоцитах перипортальной
зоны могли вызвать заболевания желудочно-кишеч-
ного тракта, поджелудочной железы, холестаз,
обусловленный аномалией развития печеночных
долек, нарушением кровообращения и т. д.

Образование (1); стенка большой кривизны
желудка (2); «ножка», соединяющая образование
с левой долей печени (4); большой сальник (5).

Поставлен окончательный диагноз: аномалия
развития печени, дополнительная доля печени.
Операция: лапароскопическая атипичная резекция
левой доли печени. Сопутствующий диагноз: хрони-
ческий атрофический гастрит.

Таким образом, данное наблюдение можно отне-
сти к 1 группе и к I типу согласно классификациям
Y. Collan и соавт. [12] и F. Elmasalme и соавт. [13]
соответственно.

На 8-е сутки после операции пациентка в удовле-
творительном состоянии выписана из хирургическо-
го отделения клиники РостГМУ под наблюдения
хирурга по месту жительства. При ее осмотре через
6 месяцев жалоб не предъявляла и считала себя
практически здоровой.

Представленный случай порока развития, а имен-
но наличие у пациентки добавочной доли печени,
имеет практическое значение в первую очередь
из-за редкой встречаемости и не всегда простой ее
идентификации с помощью методов медицинской
визуализации. Современная литература располага-
ет сообщениями в основном об единичных наблюде-
ниях этой патологии, которая зачастую выявляется
уже в детском возрасте [13, 20–22]. Как уже
отмечалось, аномалия развития печени может про-
текать бессимптомно, являясь случайной находкой,
или же имеет неспецифическую симптоматику.
Описаны случаи, когда ее клиническая картина
симулировала заболевания желудочно-кишечного
тракта, иных органов и систем, в том числе опухоль
брюшной полости [4, 6, 7, 11, 23]. Имеющийся
у пациента симптомокомплекс может быть обуслов-
лен, во-первых, нарушением кровоснабжения
и пассажа желчи в ДДП в следствие перекрута
«ножки» или несостоятельности аномально разви-
тых сосудов и желчных протоков. Во-вторых, из-за
компрессии ею окружающих анатомических струк-
тур. В свою очередь, в ткани ДДП могут возникать
вторичные изменения диффузного или очагового
характера, в том числе участки некроза, кровоиз-
лияния, кистообразования [8, 13, 22, 23].

На основании вышеизложенного, перед лучевым
диагностом стоит непростая задача распознавания
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Рис. 3. Фото операционного поля в процессе лапароскопии.
Пояснения в тексте.
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ДДП. Современные интроскопические модально-
сти, как правило, дают возможность обнаружить
образования минимальных размеров, будь то ДДП
или ее «ножка». Данные компьютерной томографии
и, в большей мере, МРТ позволяют определить
характер их роста (экспансивный или инфильтра-
тивный), возникновение и характер вторичных
изменений в ткани образования и его анатомо-топо-
графическое взаимоотношение с окружающими
органами и системами [7, 16, 19, 22]. Кроме того,
на основании анализа диффузионно-взвешенных
изображений можно сделать обоснованное предпо-
ложение о развитии злокачественного неопластиче-
ского процесса, подтвердить который можно также
с помощью позитронно-эмиссионной томографии.

Однако основным доказательством наличия
у пациента ДДП является выявление ее
сосудисто-экскреторной связи с печенью [7], кото-
рую в представленном наблюдении не удалось осу-
ществить в силу ранее упомянутых причин. С этой

целью для визуализации сосудистого русла могут
быть использованы ультразвуковое дуплексное ска-
нирование [15] и МСКТ с контрастным усилением.
Динамическая МРТ с введением органотропного
контрастирующего вещества достаточно информа-
тивна для идентификации функционирующей
паренхимы печени, а магнитно-резонансная холан-
гиопанкреатография — для распознавания связи
билиарной сети ДДП и печени. Нельзя забывать и о
возможности использования гепатосцинтиграфии
или гепатобилисцинтиграфии [17].

Таким образом, знание такого порока развития, как
ДДП, возможности ее бессимптомного течения или
неспецифических клинических проявлений, а также
потенциала лучевой диагностики в выявлении этой
аномалии, позволяет своевременно поставить пра-
вильный диагноз и принять адекватное решение
о проведении соответствующего лечения, что в свою
очередь, несомненно, будет эффективно для медицин-
ского учреждения и с экономической точки зрения.

Рис. 4. Результаты гистологического исследования резецированных добавочной доли печени и ее «ножки»: а —
микропрепарат. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 50. «Ножка» содержит ветви печеночных артерии, вен и воротной

вены, а также желчный проток. Просвет ветви воротной вены эктазирован, в ее стенке местами отсутствует мышечный слой.
Вокруг, в соединительнотканной строме, множество порочно развитых мелких сосудов разного калибра; б — микропрепарат.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 100. С сосудистым пучком анастомозируют портальные тракты разной величины
и формы. Часть из них расширена, склерозирована, инфильтрирована лимфоцитами, содержит аномально развитые сосуды
и многочисленные желчные протоки; в — микропрепарат. Окраска пикрофуксином по Ван-Гизону. Ув. 50. Дольки разной

величины и формы. В части из них отмечается беспорядочное расположение балок, отсутствие центральных артерий.
В перипортальной зоне большинства долек — крупнокапельная жировая дистрофия гепатоцитов.
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