
Глубокоуважаемые коллеги!

Предлагаем вашему вниманию третий номер
в 2024 г. нашего с вами журнала «Практика
педиатра». На страницах данного выпуска
представлены актуальные статьи в области
нутрициологии, оториноларингологии, лучевой 
диагностики, гинекологии, детской эндокрино-
логии, анестезиологии и реанимации, инфек-
ционных болезней.
В выпуске обсуждаются вопросы введения про-
дуктов прикорма, требования к химическому 
составу, что важно для становления иммуноло-
гической толерантности, профилактики аллер-
гических заболеваний и формирования пра-
вильных вкусовых предпочтений.
В номере представлены современные аспекты 
гемостазиологической диагностики для совер-
шенствования системы оказания помощи детям 

из групп риска по развитию тромбогеморрагических осложнений. 
Сообщаем вам также о том, что возобновлен проект по оценке профессио-
нальных компетенций специалиста «Московский врач» в новом формате.
Подробная информация об этом изложена в журнале.
Кроме того, как обычно, напоминаю о возможности оформления бес-
платной подписки на наш журнал в электронном формате (по QR-коду
на обложке или на странице сайта www.medi.ru/pp).
Пользуясь случаем, хочу с удовольствием пригласить всех на юбилейный
X Московский городской съезд педиатров с межрегиональным и между-
народным участием «Трудный диагноз в педиатрии», который пройдет
8–9 октября 2024 г. в очном формате по адресу: г. Москва, ул. Покровка,
47 («Цифровое деловое пространство») и 10 октября 2024 г. в онлайн-
формате на сайте pediatr-mos.ru.

Подробности на сайте: https://www.pediatr-mos.ru
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ПРИКОРМ – «ОКНО ВОЗМОЖНОСТЕЙ» ДЛЯ СТАНОВЛЕНИЯ 
ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ ТОЛЕРАНТНОСТИ,
ПРОФИЛАКТИКИ АЛЛЕРГИИ И ФОРМИРОВАНИЯ ВКУСА РЕБЕНКА
Ключевые слова: прикорм, грудное вскармливание, младенцы, пищевое программирование, макро- и микроэле-
менты, витамины, дефицитные состояния, иммунологическая толерантность, аллергия, глютен, вкусовые предпо-
чтения, органическое питание
Keywords: complementary feeding, breastfeeding, infants, food programming, macro- and microelements, vitamins, 
deficient conditions, immunological tolerance, allergy, gluten, taste preferences, organic nutrition

1 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России», г. Москва
2 ГБУЗ «Детская городская клиническая больница им. З.А. Башляевой Департамента Здравоохранения города Москвы»

Резюме. Активные темпы роста младенца и повышенные потребности в пищевых веществах и энергии во вто-
ром полугодии жизни определяют необходимость введения продуктов прикорма. Возрастной интервал 4–6 мес.
определен российскими и зарубежными экспертами как оптимальный для начала расширения рациона. Резуль-
таты многочисленных исследований продемонстрировали, что данный период является «окном возможностей» 
для становления иммунологической толерантности, профилактики аллергических заболеваний и формирова-
ния правильных вкусовых предпочтений. Учитывая высокую уязвимость пищеварительной системы младенца, 
большинство отечественных нутрициологов сходятся во мнении, что в питании ребенка первого года жизни 
целесообразно использовать продукты прикорма промышленного производства, соответствующие строгим 
гигиеническим требованиям и обладающие гарантированным химическим составом. Максимальную степень 
безопасности демонстрируют продукты, имеющие сертификат органического производства.

Summary. The active growth rate of the infant and the increased needs for nutrients and energy in the second half of 
life determine the need for the introduction of complementary foods. The age range of 4–6 months has been deter-
mined by Russian and foreign experts as optimal for starting to expand the diet. The results of numerous studies have 
demonstrated that this period is a "window of opportunity" for the development of immunological tolerance, the pre-
vention of allergic diseases and the formation of correct taste preferences. Given the high vulnerability of the infant's 
digestive system, most domestic nutritionists agree that it is advisable to use industrial complementary foods that meet 
strict hygienic requirements and have a guaranteed chemical composition in the nutrition of a child of the first year of 
life. Products that have an organic production certificate demonstrate the maximum level of security.

Для цитирования: Захарова И.Н., Дмитриева Ю.А. Прикорм – «окно возможностей» для становления иммунологической толерантности, 

профилактики аллергии и формирования вкуса ребенка // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 4–10. 

For citation: Zakharova I.N., Dmitrieva Yu.A. Complementary foods are a window of opportunity for the development of immunological 

tolerance, allergy prevention and the formation of a child's taste // Pediatrician’s practice. 2024;(3): 4–10. (in Russ.)

Лучшим питанием для детей первых месяцев 
жизни является грудное молоко, в котором со-

держатся все необходимые компоненты, обеспечи-
вающие нормальные темпы роста младенца, защи-
ту от инфекционных и аллергических заболеваний, 
становление микробиоценоза желудочно-кишеч-
ного тракта, постнатальное развитие органов и си-
стем. Однако к концу первого полугодия жизни со-
держания питательных веществ в женском молоке 
становится недостаточным для нормального разви-
тия ребенка, что определяет необходимость расши-

рения его рациона питания за счет введения про-
дуктов прикорма как дополнительного источника 
белка, жиров, пищевых волокон, минеральных ве-
ществ и витаминов [1]. 

Под прикормом подразумеваются все продукты, 
кроме женского молока и адаптированных молоч-
ных смесей, дополняющие рацион питания ребенка 
необходимыми питательными веществами [2]. Во-
просы, связанные со сроками введения прикорма, 
активно обсуждались отечественными и зарубеж-
ными специалистами. Всемирная организация здра-
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воохранения (ВОЗ) придерживается мнения, что 
введение прикорма следует начинать не ранее 6 мес 
на фоне продолжения естественного вскармливания. 
В основе данных рекомендаций положены представ-
ления экспертов об оптимальной продолжительно-
сти грудного вскармливания. По данным системати-
ческого обзора 2012 г., включившего 23 независимых 
исследования, отвечающих критериям отбора (11 из 
развивающихся стран и 12 из развитых стран), ис-
ключительно грудное вскармливание в течение ше-
сти месяцев способствовало нормальным темпам 
физического развития, снижало частоту кишечных 
инфекций, позволяло нормализовать вес кормящей 
матери после родов и оказывало противозачаточный 
эффект [3]. Стоит отметить, что эффекта в отноше-
нии других инфекционных заболеваний, аллергии, 
ожирения, кариеса, темпов когнитивного разви-
тия или особенностей поведения продолжительное 
грудное вскармливание не оказывало. Несмотря на 
позицию ВОЗ, в европейских странах с начала XX в. 
была зафиксирована иная практика введения про-
дуктов прикорма в сторону более раннего начала как 
у детей на искусственном, так и на грудном вскарм-
ливании [4]. Принимая во внимания националь-
ные традиции вскармливания детей и индивидуаль-
ные особенности каждого ребенка, отечественными 
и европейскими экспертами был определен период, 
когда целесообразно начинать прикармливать ре-
бенка. В соответствии с руководством Европейско-
го общества детских гастроэнтерологов, гепатологов 
и нутрициологов ESPGHAN (2017), продукты при-
корма должны вводиться ребенку не ранее 17 неде-
ли и не позднее 26 недели жизни [4], аналогичные 
рекомендации приняты отечественными педиатра-
ми в рамках Национальной программы оптимиза-
ции вскармливания детей первого года жизни в Рос-
сийской Федерации (2019), определившие возраст
с 4 до 6 мес жизни в качестве оптимального срока 
введения прикорма [2].

Не вызывает сомнения, что для усвоения пищи, 
отличной от женского молока или адаптированной 
молочной смеси, необходима достаточная функцио-
нальная зрелость пищеварительной и выделитель-
ной систем, а также определенный уровень нерв-
но-психического развития ребенка. Проведенные 
научные исследования и накопленный педиатра-
ми опыт свидетельствуют о том, что минимальный 
возраст, при котором возможно введение первых 
продуктов прикорма, составляет 4 мес [2]. К этому 
возрасту гастроинтестинальный тракт ребенка ста-
новится более зрелым: снижается проницаемость 
слизистой оболочки тонкой кишки, формируется 
местный иммунитет, созревают пищеварительные 
ферменты, достаточной активности достигает регу-
ляция секреции инсулина, что позволяет увеличить 

в рационе количество  богатых углеводами продук-
тов [2, 5]. К возрасту 4 мес ребенок приобретает спо-
собность проглатывать полужидкую и более густую 
пищу, что осуществляется в связи с угасанием реф-
лекса «выталкивания ложки», при этом поздний 
прикорм (после 6 мес) может привести к задержке 
формирования навыков жевания и глотания густой 
пищи, а также к нарушениям пищевого поведения, 
отказу от употребления отдельных групп продук-
тов, в частности овощей и фруктов, в более старшем 
возрасте [1, 6, 7]. 

В период с 4 до 6 мес возрастает потребность 
младенца в основных макронутриентах, витами-
нах и минеральных веществах, восполнить кото-
рые только за счет грудного молока часто бывает не-
возможно, даже при адекватном рационе кормящей 
женщины (табл. 1) [8]. 

В частности, к концу первого полугодия жизни 
младенцы имеют высокий риск формирования де-
фицита железа в условиях активного роста и повы-
шенной потребности в данном микроэлементе [9]. 
Результаты проведенных клинических исследова-
ний убедительно продемонстрировали, что введе-
ние продуктов прикорма с 4 мес на фоне продол-
женного грудного вскармливания положительно 
влияет на запасы железа в организме младенцев, 
даже в группах населения с низким риском форми-
рования дефицитных состояний [10–12].

Одним из предметов дискуссии в отношении 
сроков введения продуктов прикорма явилось вли-
яние характера вскармливания младенцев на ри-
ски возникновения инфекционных заболеваний. Ре-
зультаты многочисленных исследований показали, 
что продолжительное грудное вскармливание по-
зволяет защитить младенцев от инфекций и сни-
зить потребность в госпитализациях [4]. При этом 
стоит отметить, что отдельные работы, в частности 
крупное когортное исследование в Великобритании 
(Millennium Birth Cohort Study), продемонстриро-
вали, что по сравнению с группой детей на исклю-
чительно грудном вскармливании более высокие 
риски госпитализации имели младенцы с ранним 
введением молочной смеси, а не продуктов прикорма 
[13]. В рандомизированном контролируемом иссле-
довании EAT анализировали состояние младенцев 
двух групп с различной продолжительностью ис-
ключительно грудного вскармливания (16 и 24 нед.).
Авторы продемонстрировали, что родители досто-
верно чаще сообщали о наличии у детей инфек-
ции верхних дыхательных путей при раннем начале 
прикорма, при этом значимых различий в часто-
те инфекций нижних дыхательных путей, включая 
бронхиолиты, а также инфекционных гастроэнте-
ритов между группами определено не было. Таким 
образом, обе работы продемонстрировали, что вве-
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дение прикорма младенцам в период с 4 до 6 мес 
не приводит к увеличению риска заболеваемости,
за исключением инфекций верхних дыхательных 
путей [14].

Период 4–6 мес важен для первого знакомства
с новыми продуктами с позиции формирования им-
мунологической толерантности. В основу этой кон-
цепции были положены данные о росте заболеваемо-
сти пищевой аллергией, несмотря на рекомендации 
ограничить и отложить воздействие потенциально 
аллергенных продуктов, включая коровье молоко, 
яйца, рыбу, глютен, орехи [2]. В то же время отдель-
ные исследования указывали на то, что в странах, где, 
например, арахис используется в качестве прикор-
ма, частота аллергии на него существенно ниже [15]. 
Эти наблюдения позволили предполагать, что им-
мунная толерантность к пищевым антигенам может 
формироваться при повторном его попадании в ор-
ганизм в определенный «критический период», когда 
дополнительный эффект могут оказывать иные фак-
торы, в частности грудное вскармливание. Систе-
матический обзор, опубликованный в 2016 г., проде-
монстрировал, что раннее введение яиц в возрасте от 
4 до 6 мес коррелировало со снижением риска аллер-
гии на яйца [16]. Другая группа исследователей про-
демонстрировала аналогичные данные в отношении 
арахиса, показав, что раннее введение арахиса в воз-
расте от 4 до 11 мес позволяло снизить риск аллергии 
[17]. Интересно, что в исследовании Du Toit и соавт. 
доля младенцев с положительными результатами 
кожных прик-тестов прогрессивно увеличивалась 
по мере увеличения возраста поступления антигена,
а наибольшее количество детей без сенсибилиза-
ции было отмечено в группе пациентов, которым 
арахис впервые вводился в возрасте от 4 до 6 мес. 
На основании данного исследования международ-
ные ассоциации детских аллергологов рекомендова-
ли младенцам с высоким уровнем риска аллергии на 
арахис ранний контакт с продуктом под контролем 
специалиста [18].

Концепция формирования иммунологической 
толерантности активно обсуждалась и в отношении 
возможностей профилактики целиакии. Результаты 
исследований, выполненных на рубеже XX–XXI вв.,
стали основанием для дискуссии о том, влияет ли 
грудное вскармливание и сроки введения глютенсо-
держащих продуктов на риски формирования глю-
теновой энтеропатии. В 2008 г. на основании име-
ющихся научных данных Европейское общество 
детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутри-
циологов ESPGHAN пришло к выводу, что целе-
сообразно избегать как раннего (ранее 4 мес), так
и позднего (позже 7 мес) введения глютена и реко-
мендовало введение глютенсодержащих продуктов 
на фоне продолженного грудного вскармливания
в период с 4 до 6 мес в целях профилактики не толь-
ко целиакии, но и сахарного диабета 1 типа и аллер-
гии на пшеницу [19]. Однако последующие, хорошо 
организованные рандомизированные клинические 

Таблица 1. Нормы физиологических 
потребностей в энергии и пищевых 
веществах, витаминах и минеральных 
веществах у детей первого года жизни 

Показатели 
(в сутки)

Возрастная группа
0–3 
мес

4–6 
мес

7–11 
мес

Энергия и пищевые вещества

Энергия, ккал 115* 115* 110*

Белок, г 2,2* 2,6* 2,9*

Жиры, г 6,5* 6* 5,5*

ДГК, мг 100

Углеводы, г 13* 13* 13*

Витамины

Витамин С, мг 30 35 40

Витамин В1, мг 0,3 0,4 0,5

Витамин В2, мг 0,4 0,5 0,6

Витамин В6, мг 0,4 0,5 0,6

Ниацин, мг 5,0 6,0 7,0

Витамин В12, мкг 0,3 0,4 0,5

Фолаты, мкг 50 60

Пантотеновая кислота, мг 1,0 1,5 2,0

Биотин, мкг 10

Витамин А, мг рет. экв 400

Витамин Е (α-токоферол), мг ток. экв 3,0 4,0

Витамин D, мкг 10,0

Витамин К, мкг 30,0

Кальций, мг 400 500 600

Фосфор, мг 300 400 500

Магний, мг 55 60 70

Натрий, мг 200 280 350

Хлориды, мг 300 450 550

Железо, мг 4,0 7,0 10,0

Цинк, мг 3,0 4,0

Йод, мкг 7,0

Медь, мг 0,5

Марганец, мг – 0,02-0,5

Молибден, мкг – 10

Селен, мг 10 12

Фтор, мг** – 0,4

* Потребности для детей первого года жизни, находящихся 

на искусственном вскармливании, в энергии, белках, жирах, 

углеводах даны в г/кг массы тела.

** Адекватный уровень потребления.
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исследования опровергли возможности профилак-
тики целиакии путем влияния на практику вскарм-
ливания на 1 году жизни, определив генетический 
фактор (эффект «дозы гена») как ведущий в реализа-
ции риска развития заболевания [20, 21]. Аналогич-
ные данные были получены в последующих работах, 
анализирующих влияние характера вскармливания 
на риски развития сахарного диабета 1 типа. Иссле-
дователи продемонстрировали, что лишь введение 
глютена в возрасте до 3 мес достоверно увеличивало 
риски развития диабета, в то время как любые сроки 
знакомства с продуктом после 3 мес не влияли на ча-
стоту возникновения заболевания [22].

Введение прикорма в срок от 4 до 6 мес является 
важным аспектом формирования вкусовых предпо-
чтений и правильного пищевого поведения. В работе 
Beauchamp G.K. и Morgan M. была изучена динами-
ка восприятия сладкого вкуса ребенком на протяже-
нии первых 2 лет жизни [23]. В ходе исследования 
авторами вначале была проведена оценка исходного 
отношения младенцев к различным концентрациям 
раствора сахарозы (0,6М, 0,2М) и воде. Оказалось, 
что новорожденные высасывали больше 0,6-моляр-
ного раствора сахарозы, чем 0,2-молярного, а послед-
него больше, чем воды. В возрасте 6 мес дети были 
разделены на две группы: младенцам первой группы
в рацион питания регулярно добавлялась под-
слащенная сахарозой вода, вторая группа данно-
го раствора не получала. К двухлетнему возрасту 
участники, которые регулярно пили подслащен-
ный раствор, демонстрировали желание употре-
блять большее количество сахарозы, хотя данный 
эффект не распространялся на другие сладкие на-
питки или продукты. Результаты эксперимента по-
зволили авторам сделать вывод о том, что уровень 
потребления сахара на раннем этапе развития име-
ет также долгосрочное влияние на предпочтение к 
сладкому в последующем. По наблюдениям Stein LJ. 
с соавт. было установлено, что отношение к соле-
ной пище у детей 12–14 лет может отличаться в за-
висимости от особенностей питания на первом году 
жизни [24]. Авторы выявили, что подростки, кото-
рые вскармливались смесью с пониженным содер-
жанием хлора в первые 6 мес жизни, также демон-
стрировали более явное предпочтение к соленому 
вкусу, по сравнению со своими сверстниками. Не-
смотря на то что результаты представленных иссле-
дований могут показаться на первый взгляд проти-
воречивыми, неоспоримым является тот факт, что 
отношение к соленому вкусу у ребенка формиру-
ется под непосредственным влиянием характера 
вскармливания на ранних этапах развития. Прини-
мая во внимание возможность изменения вкусовых 
предпочтений ребенка в постнатальном периоде, 
многих исследователей интересовал вопрос суще-

ствования определенного «критического периода», 
когда влияние внешних факторов максимально.
В своих работах J. Mennella с соавт. использовали ги-
дролизную смесь, имеющую отчетливый кисловатый 
или горький вкус, для оценки ее восприятия ребен-
ком в различные возрастные периоды [25]. В декре-
тированные сроки младенцам в течение 2 дней были 
последовательно предложены две различные смеси:
в первый день – стандартная, во второй – смесь 
на основе гидролиза казеинового белка. Фиксиро-
вались съеденный объем продукта и реакция на 
него ребенка. Результаты исследования проде-
монстрировали, что в возрасте 2 мес дети спокой-
но воспринимали вкус гидролизованной смеси, 
хотя в ходе видеорегистрации было установлено, 
что младенцы отличали горьковатый вкус продук-
та, демонстрируя умеренное выражение недоволь-
ства. В возрасте 7 мес те же младенцы категориче-
ски отвергали гидролизованную смесь, при этом 
восприимчивость к горькому вкусу существен-
ным образом возрастала в период с 4 до 7 мес.
Интересным оказался тот факт, что если младенцы 
получали гидролизованную смесь в течение первых
4 мес, к 7-месячному возрасту они также не отказы-
вались от продукта, хотя воспринимали его с мень-
шим желанием, чем когда вскармливались смесью 
на протяжении всех 7 мес. При динамическом на-
блюдении за детьми авторами было установлено, 
что те участники исследования, которые получали 
гидролизованную смесь на протяжении первых ме-
сяцев жизни, с большим желанием в последующем 
воспринимали кислые напитки в возрасте 4–5 лет. 
Таким образом, исследователи подтвердили нали-
чие определенного «критического окна» в форми-
ровании вкусового восприятия ребенка, и хотя точ-
но сроки его установить довольно трудно, очевидно, 
что оно находится на первом году жизни в период 
между 2 и 7 мес. До настоящего времени открытым 
также остается вопрос о том, какой объем продук-
та необходим младенцам в этот период, чтобы они 
запомнили его вкус, однако не вызывает сомнений, 
что однократного знакомства с новым вкусом в пер-
вые месяцы недостаточно, чтобы он спокойно вос-
принимался ребенком в последующем.

Интересно, что при динамическом наблюде-
нии за детьми более старшего возраста (3; 5; 8 лет) 
исследователи установили, что пищевые предпо-
чтения, сформированные в первые 3 года жизни, 
остаются в дальнейшем довольно стабильными: ко-
личество и набор продуктов питания в рационе ре-
бенка практически не меняется. Nicklaus с соавт.
в долгосрочном исследовании проследили за осо-
бенностями питания детей, начиная с 2–3-летне-
го возраста до 22 лет, и также установили, что вку-
совые предпочтения подростков и взрослых были 
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весьма предсказуемыми на основании анализа их 
рациона питания в раннем возрасте [27].

Сроки и последовательность введения новых про-
дуктов должны быть установлены педиатром инди-
видуально для каждого ребенка с учетом особенно-
стей развития пищеварительной системы, уровня 
обмена веществ, а также особенностей функциони-
рования центральной нервной системы и готовно-
сти к восприятию пищи. Учитывая, что современные 
адаптированные молочные смеси содержат в своем 
составе адекватный набор витаминов и минераль-
ных веществ, отсутствует необходимость проводить 
коррекцию по этим веществам продуктами прикорма
в более ранние сроки, чем при вскармливании груд-
ным молоком, поэтому схема введения прикорма мо-
жет быть единой (табл. 2) [2].

Большинство отечественных нутрициологов 
сходятся во мнении, что в питании ребенка перво-
го года жизни целесообразно использовать продук-
ты прикорма промышленного производства, соот-
ветствующие строгим гигиеническим требованиям, 
обладающие гарантированным химическим соста-
вом и необходимой консистенцией [2]. 

На российском рынке детского питания особого 
внимания заслуживает продукция компании HiPP, 
которая стала первым производителем органиче-

Таблица 2. Примерная схема введения 
продуктов детям первого года жизни

Наименование
продуктов и блюд 

(г, мл)

Возраст (мес)

4–5 6 7 8 9–12

Овощное пюре 10–150 150 150 150 150

Каша 10–150 150 150 180 200

Мясное пюре 
промышленного 
производства / 
отварное мясо

5–30 / 
3–15

40–50 / 
20–30

60–70 / 
30–35

80–100 
/ 40–50

Фруктовое пюре* 5–50 60 70 80 90–100

Желток 1/4 1/2 1/2

Творог** 10–40 50

Рыбное пюре 5–30 30–60

Фруктовый сок 5–60 80–100

Кефир и др. неадапти-
рованные кисломо-
лочные продукты

200 200

Печенье 3–5 5 5 5

Хлеб пшеничный, 
сухари 5 10

Растительное масло 1–3 5 5 6 6

Сливочное масло 1–4 4 4 5 5

* Не в качестве первого прикорма.

** По показаниям с 6 мес.
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ского детского питания, успешно прошедшим сер-
тификацию в соответствии с законодательством об 
органической продукции. Компания HiPP имеет 
более чем полувековой опыт производства органи-
ческого питания, основанный на отказе от исполь-
зования минеральных удобрений и пестицидов, 
антибиотиков и продуктов генной инженерии. Вы-
сокое качество первичного сырья (злаков, овощей, 
фруктов) достигается за счет его культивирования 
на высококачественных почвах с учетом естествен-
ных механизмов обновления. За последние 20 лет
были опубликованы многочисленные исследования, 
убедительно демонстрирующие максимальную без-
опасность органических продуктов и преимущества 
из использования в питании детей. Так, в работе 
американских авторов было показано, что средние 
концентрации специфических метаболитов пести-
цидов (малатиона и хлорпирифоса) в моче младших 
школьников снижаются до необнаруживаемых сра-
зу после введения участникам органических диет и 
остаются таковыми до тех пор, пока в рацион детей 
не возвращают обычные продукты питания [27]. 
Аналогичные данные были получены другим кол-
лективом исследователей, также продемонстриро-
вавших, что органическая диета связана со значи-
тельным снижением выделения с мочой некоторых 
метаболитов пестицидов и исходных соединений 
[28]. Полученные результаты представляют особый 
интерес в свете имеющихся данных в отношении не-
гативного влияния фосфорорганических соедине-
ний на состояние здоровья, заключающегося в фор-
мировании поведенческих нарушений и снижения 
концентрации внимания у детей, увеличения риска 
развития бронхиальной астмы и онкологических за-
болеваний, а также негативного влияния на репро-
дуктивную функцию [29–32].

Многие исследования были посвящены изуче-
нию преимуществам состава органических про-
дуктов в сравнении с обычными. В частности, уче-
ные продемонстрировали, что органические мясные 
продукты содержат достоверно более высокую кон-
центрацию полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК), включая омега-3-ПНЖК [33], оказываю-
щих важнейшее влияние на процесс постнатального 
становления нервной системы и зрительного анали-
затора младенцев [34]. Аналогичные данные в отно-
шении жирового состава были получены при срав-
нении состава обычного и органического молока. 
В систематическом обзоре Średnicka-Tober D. с со-
авт. было продемонстрировано, что концентрации 
общих и омега-3-ПНЖК были значительно выше
в органическом молоке, примерно на 7% и 56% соот-
ветственно. Концентрации α-линоленовой кислоты 
и ДЦПНЖК (ЭПК + ДПК + ДГК) также значитель-
но преобладали в органическом молоке, превышая 

средние концентрации в обычных продуктах на 69% 
и 57% соответственно. Авторы также показали, что 
органическое молоко содержит значительно более 
высокие концентрации альфа-токоферола и железа 
при более низком содержании I и Se [35]. 

В линейке органического питания HiPP 
представлен широкий ассортимент злаковых 
овощных и мясных продуктов для максималь-
но безопасного первого прикорма, а также 
разнообразные поликомпонентные готовые 
блюда, позволяющие сформировать сбалан-
сированное и разнообразное меню ребенка на 
этапе расширения рациона после 8 месяцев.
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РОЛЬ ВРЕМЕНИ ПРОВЕДЕНИЯ ПЕРВОГО УЛЬТРАЗВУКОВОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ В ОЦЕНКЕ РАСШИРЕНИЯ ЧАШЕЧНО-
ЛОХАНОЧНОЙ СИСТЕМЫ У НОВОРОЖДЕННЫХ
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Keywords: calyx-pelvis system dilation, ultrasonography, newborns

Резюме. Цель Цель – оценить роль времени проведения первого ультразвукового исследования (УЗИ) (до и после пер-
вых двух суток жизни) в оценке расширения чашечно-лоханочной системы (ЧЛС) у новорожденных.
Материал и методы.Материал и методы. Проведено сравнение ультразвуковой картины органов мочевыделительной системы (МВС) 
у детей, впервые обследованных в возрасте от 0 до 2 суток жизни (1-я группа, n = 115) и в возрасте от 3 до 10 суток 
жизни (2-я группа, n = 70), а также динамики ее состояния на протяжении первых двух месяцев жизни. Оценка 
данных УЗИ проводилась в соответствии с классификацией UTD.
Результаты.Результаты. При наблюдении в течение двух месяцев у пациентов 1-й группы реже происходило уменьшение катего-
рии UTD (у 12%), реже категория оставалась прежней (у 49%) и чаще происходило ее увеличение (у 39%), чем во 2-й 
группе (у 23%, 63% и 14%, соответственно) (p < 0,05). Хирургическое вмешательство выполнено 22% детей из 1-й и 
14% детей из 2-й группы (p > 0,05). В 1-й группе операции проведены шести пациентам с категориями UTD 0 и I (норма 
и низкий риск уропатий). Во 2-й группе ни одному пациенту с категориями UTD 0 и I операции не проводились. 
Выводы.Выводы. Из-за физиологической олигурии и дегидратации новорожденного в первые двое суток жизни возмож-
но недооценить степень расширения ЧЛС или пропустить патологию органов МВС, в том числе тяжелую, для кор-
рекции которой потребуется хирургическое вмешательство. 

Summary. ObjectiveObjective – to evaluate the role of the time of the first ultrasound examination (US) (before and after the first 
2 days of life) in assessing the calyx-pelvic system dilation in newborns.
Material and methods. Material and methods. The comparison of the US picture of the urinary tract (UT) in children examined for the first time at the 
age of 0 to 2 days of life (group 1, n = 115) and at the age of 3 to 10 days of life (group 2, n = 70), as well as the dynamics of its 
condition during the first 2 months of life, was carried out. The US data was evaluated in accordance with the UTD classification.
Results.Results. When followed up for 2 months, patients in group 1 had a decrease in the UTD category less often (in 12%), the 
category remained the same less often (in 49%) and its increase more often (in 39%) than in group 2 (in 23%, 63% and 
14%, respectively) (p < 0.05). Surgical intervention was performed by 22% of children from group 1 and 14% of children 
from group 2 (p > 0.05). In group 1, operations were performed on 6 patients with UTD 0 and I (normal and low risk of 
uropathies). In group 2, none of the patients with UTD 0 and I underwent surgery.
Conclusion. Conclusion. Due to physiological oliguria and dehydration of the newborn in the first 2 days of life, it is possible to under-
estimate the calyx-pelvic system dilation degree or miss the UT pathology, including severe uropathies, which will require 
surgical intervention.

Для цитирования: Роль времени проведения первого ультразвукового исследования в оценке расширения чашечно-лоханочной системы 

у новорожденных / С.И. Бабатова [и др.] // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 11–17.

For citation: The role of the time of the first ultrasound examination in assessing the expansion of the calyx-pelvic system in newborns /

S.I. Babatova [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(3): 11–17. (in Russ.)
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ВВЕДЕНИЕ
Расширение почечной лоханки (пиелоэктазия) – 
наиболее часто встречающаяся аномалия плода, ко-
торая выявляется при проведении антенатального 
ультразвукового скрининга у 1–5% всех беремен-
ных [1–5]. В большинстве случаев (50–70%) пиело-
эктазия является транзиторной и разрешается либо 
до рождения, либо в течение первых лет жизни ре-
бенка, однако примерно в трети случаев она явля-
ется признаком различных обструктивных и необ-
структивных уропатий [6, 7]. Цель ультразвукового 
исследования (УЗИ) новорожденного с антенаталь-
но выявленной пиелоэктазией – оценка наличия и 
степени тяжести уропатии для определения даль-
нейшей тактики его ведения. В большинстве оте-
чественных и зарубежных руководств указано, что 
первое постнатальное УЗИ органов мочевыдели-
тельной системы (МВС) следует проводить не ранее 
48 часов жизни в связи с тем, что возможна недо-
оценка степени расширения чашечно-лоханочной 
системы (ЧЛС) из-за физиологической олигурии и 
дегидратации [1, 2, 6–8]. Однако научных исследо-
ваний, посвященных влиянию времени проведения 
первого УЗИ на степень расширения ЧЛС крайне 
мало, большинство из них проведены более 25 лет 
назад и основаны на малом количестве наблюдений 
[9–12]. Более того, результаты данных работ проти-
воречивы – некоторые авторы считают, что раннее 
проведение первого УЗИ не оказывает существен-
ного влияния на результат [11, 12].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить роль времени первого УЗИ органов МВС (до 
и после первых двух суток жизни) в оценке расшире-
ния ЧЛС у новорожденных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В рамках двуцентрового исследования клинической 
значимости новой классификации расширения ЧЛС 
у детей UTD-2014, выполненного в детской клинике 
«Кидней», г. Махачкала, и в НМИЦ АГиП им. акаде-
мика В.И. Кулакова, г. Москва, проведен ретроспек-
тивный анализ историй развития и историй болез-

ни 319 детей с расширением ЧЛС, которым было 
выполнено УЗИ органов МВС за период с 2017 по 
2023 год. В часть исследования, представленную
в данной статье, были отобраны 185 пациентов,
соответствующих следующим критериям: возраст 
на момент проведения первого УЗИ от 0 до 10 дней 
жизни, наличие не менее двух УЗИ органов МВС 
в возрасте от 0 до 60 дней жизни. Критериями ис-
ключения были: наличие кистозной дисплазии поч-
ки, инфекций МВС, врожденных пороков развития 
других органов, помимо органов МВС. 

Учитывали следующие факторы и события: пол 
ребенка, возраст на момент первого УЗИ, результа-
ты анте- и постнатального УЗИ органов МВС, ди-
намику категории UTD между первым и последним 
УЗИ в первые 2 месяца жизни (уменьшение катего-
рии, отсутствие изменений, увеличение категории), 
время клинического наблюдения в катамнезе, хи-
рургическое вмешательство для коррекции уропа-
тий, возраст на момент проведения операции.

Оценку органов МВС проводили в соответствии 
с классификацией UTD 2014 и 2022 [6, 13] на осно-
вании данных УЗИ (табл. 1, рис.1): 
• UTD 0 (норма) – изолированное расширение по-

чечной лоханки <10 мм (измеряли переднезадний 
размер интраренальной части лоханки на попе-
речном срезе), чашечки не расширены, нет пато-
логии паренхимы почки, мочеточников и мочево-
го пузыря. 

• UTD I (низкий риск уропатий) – расширение ло-
ханки от 10 до 15 мм или <10 мм, но имеется рас-
ширение центральных чашечек; нет патологии 
паренхимы почки, мочеточников и мочевого пу-
зыря. 

• UTD II (средняя степень риска уропатий) – рас-
ширение лоханки ≥15 мм, или 10–15 мм, но име-
ется расширение периферических чашечек или 
мочеточника (≥4 мм); паренхима почки и моче-
вой пузырь не изменены. 

• UTD III (высокий риск уропатий) – размер по-
чечной лоханки ≥10 мм или <10 мм, но имеется 
расширение чашечек, а также патология парен-
химы почки (истончение, изменение структуры) 

Таблица 1. Классификация UTD [14, с изменениями]

Категория UTD
Переднезадний
размер лоханки

на поперечном срезе

Расширение
чашечек

Расширение
мочеточников

Патология паренхимы 
почки и/или мочевого 

пузыря*

0 (норма) <10 мм нет нет нет

I (низкий риск уропатий) 10–15 мм центральных нет нет

II (средний риск уропатий) ≥15 мм периферических есть нет

III (высокий риск уропатий) ≥10 мм любое есть или нет есть

* Патология паренхимы: истончение кортикального слоя, повышение эхогенности, или кистозная дисплазия, нарушение 

кортикомедуллярной дифференцировки. Патология мочевого пузыря: утолщение стенок, расширение задней уретры, уретероцеле.
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или патология мочевого пузыря (утолщение сте-
нок, расширение задней уретры, уретероцеле в 
просвете).
Для статистического анализа данных использо-

вали статистическое программное обеспечение IBM 
SPSS v.17.0 (IBM Corp, Armonk, NY). Учитывая отсут-
ствие нормального распределения данных и малый 
объем выборки, использовали непараметрические 
методы и тесты. Для описания характеристик паци-
ентов использовали методы описательной статистики 
с указанием медианы, минимального и максимально-
го значений, межквартильного диапазона (Me (min-
max) 25%о; 75%о). Для качественных данных опреде-
ляли показатели частоты (%). Для сравнения данных 
в группах использовался метод Краскала – Уоллиса
и Манна Уитни. Значимость различий между выяв-
ленными в результате исследования исходами прово-
дилась с помощью критерия χ2. Статистически значи-
мыми считались различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Дети были разделены на две группы в зависимо-
сти от возраста при проведении первого УЗИ: 1-я 
группа – 115 детей, которым первое УЗИ прове-
дено в возрасте от 0 до 2 суток жизни; 2 группа –
70 детей, которым первое УЗИ проведено в возрасте

от 3 до 10 суток жизни. На основании результатов 
первого УЗИ детям была присвоена категория UTD 
(0, I, II или III). 112 детям (61%) УЗИ органов МВС в 
первые два месяца жизни было проведено дважды, 
73 детям (39%) – более двух раз (от 3 до 5). 

Общая характеристика обследованных детей и рас-
пределение их по группам в соответствии с категорией 
UTD представлены в таблицах 2 и 3.

В 1-й группе оперативное лечение уропатий в ка-
тамнезе проведено двум пациентам с категорией 
UTD 0 (норма) и четырем пациентам с категорией 
UTD I (низкий риск развития уропатий). У всех ше-
сти пациентов расширение ЧЛС было выявлено анте-
натально. Оба ребенка, которым по данным первого 
УЗИ была присвоена категория UTD 0, были про-
оперированы в возрасте 12 дней по поводу рефлюк-
сирующего мегауретера. Из детей, которым первона-
чально была присвоена категория UTD I, трое были 
прооперированы по поводу гидронефроза вслед-
ствие стеноза пиелоуретерального соустья в возрас-
те 12 дней, 2,3 и 6,5 мес, дин ребенок – по поводу пу-
зырно-мочеточникового рефлюкса (ПМР) в возрасте 
16,8 мес. Во 2-й группе пациентам, которым по дан-
ным первого УЗИ были присвоены категории UTD 
0 и I, оперативное лечение за время наблюдения ни
в одном случае не проводилось.

Рис. 1. Схема определения основных ультразвуковых признаков расширения чашечно-лоханочной системы

в соответствии с классификацией UTD [14, с изменениями] 

А – переднезадний размер лоханки (ПЗРЛ) – максимальный размер интраренальной части лоханки, измеренный на 

поперечном срезе (черная двусторонняя стрелка) (схема)

Б – эхограмма почки, поперечный срез, лоханка смешанного типа, переднезадний размер интраренальной части 8 мм 

В – расширенные центральные чашечки выглядят как небольшие «выпячивания» краев почечной лоханки (схема) 

Г – эхограмма почки, продольный срез, небольшое расширение лоханки и нижней центральной чашечки (3 мм) 

Д – расширенные периферические чашечки охватывают сосочки медуллярных пирамид в форме «чаш» (схема) 

Е – эхограмма почки, продольный срез, расширение лоханки, центральных и периферических чашечек

А В Д

Б Г Е

ПЗРЛ Расширение центральных чашечек Расширение периферических чашечек
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При оценке динамики категории UTD за вре-
мя наблюдения установлено, что у детей 1-й груп-
пы достоверно реже происходило ее уменьшение, 
реже категория не изменялась и чаще происходило 
ее увеличение (p < 0,05) в первые два месяца жизни 
(табл. 4).

Полученные данные свидетельствуют о значи-
тельном занижении оценки степени риска развития 
уропатий у пациентов, которым проведено первое 
УЗИ в возрасте от 0 до 2 суток жизни, по сравнению 
с детьми, которым первое УЗИ проведено в возрас-
те старше 2 суток жизни.

ОБСУЖДЕНИЕ
Для объективной ультразвуковой оценки органов 
МВС чрезвычайно важна степень гидратации па-
циента. Известно, что гидратация увеличивает раз-
мер почечной лоханки, вероятно, из-за увеличения 
объема выделяемой жидкости и объема мочево-
го пузыря [15]. Напротив, при дегидратации разме-

ры лоханки могут уменьшаться. Для новорожден-
ных первых дней жизни характерна физиологическая 
олигурия – первое мочеиспускание у 67% здоро-
вых детей происходит в среднем через 12 ч, у 25% –
после 12 ч, у 7% – через 24 ч и примерно 0,6% новоро-
жденных не дают мочи даже спустя 48 ч после рожде-
ния [16]. Это происходит из-за того, что во внутри-
утробном периоде основным выделительным органом 
плода является плацента, а после рождения, когда на-
грузка на почки младенца резко возрастает, величи-
ны клубочковой фильтрации оказывается недоста-
точно для выведения осмотически активных веществ 
и электролитов [1, 2, 16]. Кроме того, транзиторная 
олигурия в первые дни жизни обусловлена относи-
тельной дегидратацией из-за малого поступления 
жидкости в организм в период становления лактации 
у матери, внепочечными потерями жидкости, увели-
ченной плацентарной трансфузией при осложнен-
ном течении родов и другими причинами [1, 2, 16].
Таким образом, из-за физиологической олигурии 

Таблица 2. Общая характеристика пациентов

Показатели
абс (%), Me (min-max) 25%o; 75%o

Группа 1
(n = 115)

Группа 2
(n = 70) р

Пол
мальчики 87 (76%) 56 (80%) 0,26

девочки 28 (24%) 14 (20%) 0,26

Данные антенатального 
УЗИ

нет данных 1 (1%) 1 (2%) 0,28

выявлено расширение ЧЛС 85 (74%) 52 (74%) 0,5
расширение ЧЛС

не выявлено 29 (25%) 17 (24%) 0,5

Возраст на момент первого УЗИ, дни 1 (0–2) 0;2 4 (3–10) 3;5 <0,0001

Возраст на момент проведения последнего УЗИ за период 
наблюдения (первые 60 дней жизни), дни 21 (6–52) 10;35 31 (7–56) 18;38 0,3

Клиническое наблюдение в катамнезе, дни 161 (6–1971) 23;488 228 (7–1328) 45;553 0,2

Проведено оперативное лечение уропатий 25 (22%) 10 (14%) 0,09

Возраст на момент проведения операции, дни 19 (9–700) 12;75 98,5 (11–503) 21;165 0,17

Таблица 3. Распределение обследованных пациентов по подгруппам в соответствии
с категорией UTD

Категория
UTD

Группа 1
(n = 115)

Группа 2
(n = 70)

p
Всего
детей

Из них проведено 
оперативное

лечение
в катамнезе

Всего
детей

Из них проведено 
оперативное

лечение
в катамнезе

1 2 3 4 5 6

UTD 0 31 (27%) 2 8 (11%) – р
2-4

 = 0,005

UTD I 41 (36%) 4 26 (37%) – р
2-4

 = 0,45

UTD II 28 (24%) 9 25 (36%) 5 р
2-4 

= 0,04

UTD III 15 (13%) 10 11 (16%) 5 р
2-4

 = 0,29 
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и дегидратации выполнение УЗИ в первые 48 часов 
жизни может приводить к недооценке степени рас-
ширения ЧЛС у новорожденного. 

В нашем исследовании проведен сравнительный 
анализ ультразвуковой картины органов МВС у детей,
впервые обследованных до (1-я группа) и после (2-я 
группа) первых двух суток жизни. При наблюде-
нии в течение первых двух месяцев у пациентов 1-й 
группы достоверно реже происходило уменьшение 
категории UTD (у 12%), реже категория оставалась 
прежней (у 49%) и чаще происходило ее увеличение 
(у 39%), чем во 2-й группе (у 23%, 63% и 14%, соот-
ветственно) (p < 0,05). Увеличение категории UTD
у такой большой части пациентов в 1-й группе мог-
ло быть обусловлено не только истинным нараста-
нием степени уропатии, но и ее недооценкой при 
раннем проведении УЗИ. В 1-й группе двум паци-
ентам с категорией UTD 0 (норма) и четырем паци-
ентам с категорией UTD I (низкий риск уропатий) 
впоследствии проведены хирургические вмешатель-
ства – в трех случаях по поводу обструкции пиело-
уретерального соустья, в трех случаях – по поводу 
ПМР. Трое детей были прооперированы в неона-
тальном периоде, двое – позже, на первом году жиз-
ни, и один ребенок – на втором году жизни. Во 2-й 
группе ни одному пациенту с соответствующими 
категориями UTD (0 и I) операции не проводились. 
Полученные нами данные демонстрируют, что при 
выполнении УЗИ в первые 48 часов жизни из-за фи-
зиологической олигурии ЧЛС может быть не расши-
рена даже в случаях выраженной обструкции пие-
лоуретерального соустья.

Впервые возможность ложноотрицательных ре-
зультатов раннего УЗИ показали в 1984 г. F.C. Laing 
et al. на примере трех пациентов с антенатально вы-
явленным гидронефрозом [9]. При обследовании
в первые сутки жизни УЗ-картина у детей была 
в пределах нормы, в то время как впоследствии у 
них была установлена обструкция верхних отделов 
МВС и двум детям выполнена пиелопластика. Авто-
ры предположили, что нормальные результаты УЗИ 

были обусловлены относительной дегидратацией и 
низкой клубочковой фильтрацией у детей в первые 
сутки жизни и рекомендовали проводить первое 
постнатальное УЗИ через несколько дней после вы-
писки из роддома. 

В исследовании S.W. Dejter и M.D. Gibbons (1989) 
из 35 детей с антенатально выявленным гидронеф-
розом в шести случаях УЗИ, проведенное в первые 
дни жизни, не выявило патологии [10]. УЗИ, прове-
денное в возрасте 2 мес, у пяти из них обнаружи-
ло умеренно выраженный гидронефроз, а допол-
нительные исследования – у двух обструктивную 
уропатию (в одном случае обструкцию пиелоуре-
терального соустья, в другом – уретеровезикаль-
ного соустья), потребовавшую хирургического 
вмешательства, у одного ребенка – ПМР. Авторы 
подчеркнули необходимость наблюдения и прове-
дения повторного УЗИ всем новорожденным с ан-
тенатально выявленным гидронефрозом, несмотря 
на отсутствие патологии на первом постнатальном 
обследовании.

Позже, в 1997 г., S.G. Docimo и R.I. Silver на ос-
новании наблюдения 75 детей с антенатально вы-
явленным гидронефрозом, которым УЗИ органов 
МВС было выполнено в первые 48 часов жизни, сде-
лали вывод, что раннее проведение первого пост-
натального УЗИ не оказывает существенного вли-
яния на его результат [11]. Из группы пациентов
с нормальными результатами первого УЗИ, а так-
же с минимальным или небольшим расширением 
ЧЛС, впоследствии был прооперирован один ребе-
нок (пиелопластика в 18 мес). Из группы пациентов 
с умеренным и выраженным расширением ЧЛС по 
данным первого УЗИ прооперировано 20 (49%) де-
тей. Все пациенты, которым потребовалась хирурги-
ческая коррекция на первом году жизни, имели по-
ложительный результат первого УЗИ, в то время как 
среди детей с отрицательным результатом первого 
УЗИ операция потребовалась лишь одному ребен-
ку на втором году жизни. Авторы сделали вывод, что 
проведение УЗИ в первый день жизни увеличивает 
предсказательную ценность положительного резуль-
тата, сохраняя при этом чувствительность, необхо-
димую для обнаружения патологии, требующей ран-
ней хирургической коррекции.

К такому же заключению пришли J.S. Wiener и 
S.M. O’Hara на основании проспективного наблюде-
ния 21 ребенка с антенатально выявленным гидро-
нефрозом [12]. Первое постнатальное УЗИ выполня-
лось в первые 48 ч жизни, повторное – между 7 и 10 
днем жизни; оценку результатов проводили в соот-
ветствии с классификацией SFU. Из 32 почек боль-
шинство изменили степень гидронефроза между 
первым и вторым УЗИ: у 14 почек (44%) категория 
SFU увеличилась, у 10 почек (31%) – не изменилась, 

Таблица 4. Динамика категории UTD
у пациентов за период наблюдения

Показатели Группа 1
(n = 115)

Группа 2
(n = 70) p

Категория UTD уменьшилась 14 (12%) 16 (23%) 0,024

Категория UTD не изменилась 56 (49%) 44 (63%) 0,032

Категория UTD увеличилась

45 (39%)
0 I – 14
0 II – 5
I II – 15
I III – 3
II III – 8

10 (14%)
0 I – 2
0 II – 1
I II – 4
I III – 0
II III – 3

0,0002
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у 8 (25%) почек – уменьшилась. УЗИ, проведенное в 
первые 48 часов жизни, как правило, недооценивало 
степень расширения ЧЛС, однако это не имело кли-
нического значения – во всех случаях увеличения ка-
тегории SFU к концу периода наблюдения пациенты 
имели легкую степень гидронефроза без необходи-
мости хирургического вмешательства. Напротив,
у почек с выраженным гидронефрозом категория 
SFU не изменилась между первым и вторым УЗИ. 
Авторы разработали локальные рекомендации для 
учреждения, в котором они работают, – проводить 
первое УЗИ в возрасте от 7 до 10 дней у новорожден-
ных с односторонним или небольшим двусторонним 
гидронефрозом по данным антенатального скри-
нинга; в первые сутки жизни – в случаях выявлен-
ных антенатально олигогидрамниона, обструкции 
уретры, мультикистозной дисплазии, двусторонне-
го умеренного или выраженного гидронефроза, при 
неопределенности антенатального диагноза, а также 
при сомнении, что после выписки из роддома роди-
тели выполнят назначения и проведут УЗИ ребен-
ку через неделю. В последующем данные рекоменда-
ции были одобрены многими экспертами и вошли в 
учебники и руководства для широкого клиническо-
го применения [1, 2, 6–8].

Данные нашего исследования согласуются с мне-
нием, что при проведении УЗИ в первые двое суток 
жизни физиологическая олигурия новорожденных 
может маскировать или приводить к недооценке 
патологии органов МВС [9, 10]. В отличие от работ
S.G. Docimo et al. и J.S. Wiener et al. [11, 12], основанных 
на результатах наблюдения малого количества паци-
ентов и не выявивших тяжелой патологии у детей с 
нормальными результатами раннего УЗИ, наше ис-
следование, основанное на гораздо более предста-
вительной группе пациентов, выявило несколько 
случаев тяжелых уропатий, которые не были об-
наружены при раннем проведении УЗИ. У трех де-
тей, отнесенных на основании данных раннего УЗИ 
к группе нормы или низкого риска уропатий, впо-
следствии диагностирован ПМР и выполнена его хи-
рургическая коррекция. Известно, что ПМР – уропа-
тия, степень выраженности которой не коррелирует 
с размером ЧЛС, и основным методом ее диагности-
ки является не УЗИ, а ретроградная цистоуретеро-
графия [1, 2, 6, 7]. Это может объяснять отсутствие 
признаков тяжелой патологии по данным УЗИ в пер-
вые дни жизни. Еще у трех детей из нашего иссле-
дования, отнесенных на основании данных ранне-
го УЗИ к группе нормы или низкого риска уропатий 
и прооперированных впоследствии, диагностирова-
на обструкция пиелоуретерального соустья. В дан-
ных случаях, вероятнее всего, выраженная обструк-
ция не была обнаружена в первые сутки жизни из-за 
олигурии новорожденных. 

По мнению некоторых авторов, выполнение УЗИ 
органов МВС новорожденному в первые дни жиз-
ни, до выписки из роддома или перинатального цен-
тра, имеет некоторые практические преимущества: 
в первую очередь, это удобство для родителей –
обследование будет проведено в условиях стациона-
ра и, возможно, не потребуется его повторять в бли-
жайшие дни и специально для этого привозить мла-
денца в медицинское учреждение, будет определена 
тактика ведения пациента и снята тревога, связан-
ная с неизвестностью [11, 12]. Следует заметить, что 
за рубежом УЗИ органов МВС в первые недели жиз-
ни рекомендуется выполнять лишь детям с антена-
тально выявленным расширением ЧЛС, в то время 
как ультразвуковой скрининг всех детей не прово-
дится [6, 7, 12]. По данным нашего исследования,
у четверти пациентов с различной степенью расши-
рения ЧЛС антенатально патологии МВС выявлено 
не было. Принятый в нашей стране ультразвуковой 
скрининг всех детей в возрасте 1 мес является бо-
лее обоснованным для выявления патологии, в том 
числе органов МВС, чем обследование в первые дни 
жизни.

Безусловно, проведение УЗИ в первые двое суток 
жизни оправдано у новорожденных с антенатально 
выявленной тяжелой патологией органов МВС для 
решения вопроса о проведении операции в неона-
тальном периоде, однако отрицательный его резуль-
тат не исключает наличие уропатии и УЗИ следует 
повторить через несколько дней. В случаях неболь-
шого или умеренно выраженного расширения ЧЛС 
у плода первое УЗИ новорожденного следует по воз-
можности отложить по крайней мере до 48 часов по-
сле рождения из-за риска ложноотрицательных ре-
зультатов [1, 2, 6–10]. 

Ограничениями нашего исследования были от-
носительно короткий период наблюдения пациен-
тов в катамнезе, проведение исследования в одном 
центре с традиционными подходами к обследова-
нию и лечению пациентов с уропатиями.

ВЫВОДЫ
При проведении УЗИ органов МВС в первые двое 
суток жизни возможно пропустить или недооце-
нить степень выраженности уропатии из-за фи-
зиологической олигурии и дегидратации ново-
рожденного. УЗИ, проведенное после двух суток 
жизни, позволяет более объективно оценить со-
стояние органов МВС. Нормальные результаты 
УЗИ органов МВС, проведенного в первые двое су-
ток жизни, не снимают настороженности в отно-
шении врожденных уропатий и не отменяют про-
ведение скринингового УЗИ в возрасте 1 мес всем 
детям, в том числе без патологии МВС по данным 
антенатального УЗИ. 
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Резюме. Преждевременное изолированное телархе является важной и актуальной проблемой современной гинеко-
логии, так же как и другие заболевания, связанные с преждевременным половым развитием. Детским гинекологам 
следует проводить дифференциальную диагностику между формами преждевременного полового развития с целью 
своевременной диагностики, лечения и предупреждения возможной врачебной ошибки. В статье представлен показа-
тельный клинический случай возникновения преждевременного изолированного телархе у девочки, требующего про-
ведения дифференциальной диагностики с другими формами преждевременного полового развития. Пациентка Ш.,
4 года, поступила в стационар. Причиной обращения пациентки к гинекологу по месту жительства послужили жалобы 
на увеличение молочных желез с 6 мес жизни. Пациентку направили в стационар для уточнения диагноза и дальней-
шего лечения. В результате было проведено обследование пациентки, установлен диагноз, выбрана тактика лечения.

Summary. Premature isolated thelarche is an important and urgent problem of modern gynecology, as well as other 
diseases associated with premature sexual development. Pediatric gynecologists should conduct differential diagnostics 
between the forms of premature sexual development for the purpose of timely diagnosis, treatment and prevention of 
possible medical error. The article presents an illustrative clinical case of premature isolated thelarche in a girl, requiring dif-
ferential diagnostics with other forms of premature sexual development. Patient Sh., 4 years old, was admitted to the hos-
pital. The reason for the patient's visit to the gynecologist at her place of residence was complaints about the enlargement
of the mammary glands since 6 months of life. The patient was sent to the hospital to clarify the diagnosis and further 
treatment. As a result, the patient was examined, the diagnosis was established, and the treatment tactics were chosen.

Для цитирования: Преждевременное изолированное телархе. Клинический случай / Е.В. Сибирская, И.В. Караченцова, А.С. Аннакулиева, 

В.Д. Ушакова // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 18–21.

For citation: Premature isolated thelarche. Clinical case / E.V. Sibirskaya, I.V. Karachentsova, A.S. Annakulieva, V.D. Ushakova // Pediatrician’s 

practice. 2024;(3): 18–21. (in Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Преждевременное изолированное телархе – изолиро-
ванное появление железистой ткани молочных желез у 
девочек до 8 лет без других клинико-лабораторных при-
знаков преждевременного полового развития [2, 3, 5].

Данное заболевание встречается в среднем у 1% 
девочек [1]. В 90–92% случаев оно возникает изо-
лированно и рассматривается как вариант нормы. 
Остальные случаи заболевания связывают с преж-
девременным половым развитием (ППР). Выделя-
ют гонадотропин-зависимую (центральную, истин-
ную), гонадотропин-независимую (периферическую) 
и парциальную формы ППР [2–5, 7]. 

Гонадотропин-зависимое ППР обусловлено преж-
девременной активацией гипоталамо-гипофизар-
но-гонадной системы. К нему относится: 
• гипоталамическая гамартома (эктопия гипотала-

мической ткани, вызванная патологией миграции 
нейронов в эмбриональном периоде); 

• объемные образования головного мозга (глиомы и 
арахноидальные кисты хиазмально-селлярной об-
ласти и дна 3-го желудочка);

• органическое поражение ЦНС;
• идиопатическое ППР. 

Гонадотропин-независимое преждевременное по-
ловое развитие обусловлено активацией стероидсе-
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кретирующих элементов гонад без участия гонадотро-
пинов. У девочек встречается синдром МакКьюна –
Олбрайта – Брайцева и персистирующие фолликуляр-
ные кисты, а у мальчиков – ХГЧ-секретирующие опу-
холи (герминомы) и тестотоксикоз [3–5, 7, 10, 11].

Изосексуальное ППР обусловлено секрецией ан-
дрогенов у мальчиков, эстрогенов у девочек. У девочек 
встречаются эстрогенпродуцирующие опухоли яични-
ков или надпочечников, у мальчиков – андрогенпроду-
цирующие опухоли яичек или надпочечников, а также 
врожденная дисфункция коры надпочечников, дефицит 
21-гидроксилазы или 11β-гидроксилазы [3, 4, 7, 10, 11]. 

Гетеросексуальное ППР обусловлено повышенной 
секрецией андрогенов у девочек, эстрогенов у маль-
чиков. У девочек можно встретить андрогенпроду-
цирующие опухоли яичников или надпочечников, 
врожденную дисфункцию коры надпочечников, дефи-
цит 21-гидроксилазы или 11β-гидроксилазы, а у маль-
чиков – эстрогенпродуцирующие опухоли яичек или 
надпочечников [3, 4, 7, 10, 11].

Изолированные формы преждевременного поло-
вого развития включают в себя изолированное преж-
девременное телархе и изолированное преждевре-
менное адренархе [3, 4, 7, 10].

Полные формы ППР характеризуются системным 
воздействием половых гормонов на организм ребен-
ка, что проявляется прогрессирующим развитием вто-
ричных половых признаков и ускорением костного со-
зревания с увеличением скорости роста [3, 4, 7, 10]. 

Изолированные формы преждевременного поло-
вого развития представляют собой преждевремен-
ное изолированное увеличение молочных желез у де-
вочек (изолированное преждевременное телархе) и 
преждевременное изолированное развитие полового 
оволосения (изолированное преждевременное адре-
нархе) [3, 4, 7, 10].

Дифференциальная диагностика форм ППР про-
исходит поэтапно. На первом этапе необходимо кон-
статировать наличие преждевременного полового 
развития, выделить группу неполных форм, т. н. изоли-
рованное телархе и адренархе. На втором этапе у паци-
ентов с подтвержденным преждевременным половым 
развитием необходимо установить нозологический ва-
риант с целью определения тактики лечения [3, 4, 6].

Преждевременное изолированное телархе обу-
словлено повышением функциональной активности 
центрального звена гипоталамо-гипофизарно-гонад-
ной системы, которое сопровождается усиленным 
образованием фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ) [3, 4, 13].

Изолированное телархе характеризуется увеличени-
ем молочных желез, без ускорения костного возраста и 
прогрессии других вторичных половых признаков [3, 7, 
8, 13, 14]. Чаще всего возникает в течение первых двух 
лет жизни и в большинстве случаев регрессирует [3, 9, 

14]. После 2 лет также возможно возникновение изо-
лированного телархе, однако в таких случаях повышен 
риск трансформации изолированного телархе в полную 
центральную форму ППР. У большинства пациенток 
(до 83%) наблюдается асимметричный рост молочных 
желез, только у 17% девочек одновременно развиваются 
обе железы [3, 9, 13, 14]. При этом родители могут заме-
чать припухлость и покраснение ареолы, а прикоснове-
ние к этим участкам провоцирует болезненные ощуще-
ния, вызывает у ребенка беспокойство [6, 8, 9].

ДИАГНОСТИКА 
Обследованием девочек занимается детский гинеко-
лог в тесном сотрудничестве с эндокринологом. Для 
постановки диагноза используют следующие методы 
обследования: сбор анамнеза, физикальное обследо-
вание, лабораторные диагностические исследования, 
инструментальную диагностику [2, 3, 6, 12]. 

При проведении физикального обследования важ-
ны оценка роста, массы тела и индекса массы тела 
(ИМТ) в сопоставлении с параметрами центильных 
таблиц возрастных нормативов, определение стадии 
полового созревания по шкале Таннера с указанием 
балльной оценки состояния молочных желез (В1–5) и 
лобкового оволосения (Р1–5) [3, 4, 6, 9, 16]. Абдоми-
нальная пальпация позволяет выявить вздутие жи-
вота, объемное образование органов брюшной поло-
сти или малого таза больших размеров. Наружный 
осмотр исключает образования и воспалительные за-
болевания вульвы, устанавливает правильность раз-
вития половых органов, их соответствие паспортно-
му полу [3, 9, 12, 14, 16].

Лабораторные диагностические исследования 
включают анализ на половые гормоны. Обязатель-
но измеряют уровни гипофизарных гонадотропных 
гормонов (ФСГ, ЛГ), а также содержание эстроге-
нов и тестостерона в крови. Чтобы отличить истин-
ное преждевременное созревание от изолированно-
го увеличения грудных желез, рекомендована проба 
с гонадотропин-рилизинг-гормоном [3, 9, 12, 14, 16].

Инструментальная диагностика предусматривает 
проведение УЗИ органов малого таза. У ряда девочек 
выявляют раннее созревание фолликулов в яичниках, 
в некоторых случаях обнаруживают кисты, объем-
ные новообразования. Также проводят сонографию 
молочных желез, позволяющую оценить состояние 
и развитие долек, исключить маститы, опухоли гру-
ди [3, 4, 9, 14]. Рентгенография кистей рук помогает 
определить костный возраст. Преждевременное изо-
лированное телархе отличается соответствием коли-
чества точек окостенения на запястье паспортному 
возрасту девочки [3, 15, 16]. В случае более быстрого 
созревания врач определяет ускорение костного воз-
раста на 1–2 года и более, раннее закрытие эпифизов, 
обеспечивающих рост костей в длину [3, 14, 15, 16].
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка Ш., 4 года, с 6 мес мама отмечает рост мо-
лочных желез. Наблюдается эндокринологом, гине-
кологом по месту жительства. Находилась на стаци-
онарном лечении в хирургическом гинекологическом 
отделении «Российская детская клиническая больни-
ца» ФГБОУ ВО «Российский научно-исследователь-
ский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» 
Минздрава России с жалобами на выделения из поло-
вых путей с неприятным запахом, увеличение молоч-
ных желез с прогрессией железистой ткани. 

Из анамнеза известно: в 6 мес жизни появи-
лось увеличение молочных желез. Было проведе-
но обследование у гинеколога по месту жительства.
В гормональном профиле: ЛГ менее 0,9 МЕ/л, ФСГ 
2,56 МЕ/л, Эстрадиол 70 пмоль/л. Рентгенография ги-
пофиза – область турецкого седла не изменена. По УЗИ 
органов малого таза: матка и яичники больше возраст-
ной нормы. В яичниках определяется фолликулярный 
аппарат – до 4–5 шт. в каждом яичнике, максимальный 
диаметр фолликула – 7 мм. Пациентка находилась на 
стационарном лечении в РДКБ, была проведена проба 
с диферелином 0,1 мг (отрицательная). 

Методика проведения пробы с гонадотропин-рили-
зинг-гормоном: определяется базальный уровень ЛГ и 
ФСГ крови, через внутривенный катетер вводится ана-
лог ГнРГ короткого действия (в данном случае был введен 
препарат диферелин 0,1 мг), на фоне стимуляции кото-
рым определяется в динамике уровень ЛГ и ФСГ крови. 
Через 1 час и 4 часа после введения берутся повторные 
анализы на ЛГ и ФСГ, удаляется катетер. Повышение ЛГ 
более 6 Ед/л свидетельствует в пользу гонадотропинзави-
симого ППР. Отсутствие повышения ЛГ свидетельствует 
в пользу гонадотропин-независимого ППР. Превышение 
уровня ФСГ над уровнем ЛГ свидетельствует в пользу 
преждевременного изолированного телархе [12, 14].

Пациентка была консультирована эндокриноло-
гом, рекомендована госпитализация в экстренном 
порядке при скачке роста на 6 см за 1 мес. Через пол-
года рост составлял 107 см, +3 см за 6 мес.

Находилась на стационарном лечении в хирурги-
ческом гинекологическом отделении. Было рекомен-
довано МРТ гипоталамо-гипофизарной системы с 
контрастированием. В связи с возникшими жалоба-
ми поступила повторно планово в хирургическое ги-
некологическое отделение. 

По МРТ гипофиза – убедительных данных за на-
личие патологических изменений получено не было. 
Костный возраст соответствовал 2,5–3 годам. 

Через 10 мес поступила повторно планово для обсле-
дования и определения дальнейшей тактики ведения. 

Состояние пациента при поступлении средней тя-
жести, самочувствие удовлетворительное, сознание 
ясное, ребенок контактен, положение активное. Физи-
ческое развитие гармоничное, выше среднего: рост –

114 см (перцентиль 75–90%), масса тела – 19,5 кг (пер-
центиль 75–90%), индекс массы тела – 15 кг/м2. Площадь 
поверхности тела: 0,79 м2. Кожа чистая, бледно-розо-
вая. Слизистые оболочки не изменены, влажные, розо-
вые. Лимфатические узлы: периферические лимфоуз-
лы пальпируются мелкие, подвижные, безболезненные. 
Кожа над ними не изменена. Суставы не изменены, дви-
жения в суставах в полном объеме, безболезненные. Ча-
стота дыхания: 26 в мин. Зев не гиперемирован, минда-
лины не увеличены, без наложений. Носовое дыхание 
свободное, отделяемого нет. Дыхание пуэрильное, про-
водится равномерно во все отделы. Хрипов нет. ЧСС 
стоя: 90 в мин. Артериальное давление (правая рука): 
90/65 мм.рт.ст. Тоны сердца ритмичные, ясные. Шум от-
сутствует. Язык чистый, влажный. Живот мягкий, без-
болезненный, доступен глубокой пальпации. Печень 
пальпируется у края реберной дуги. Селезенка не паль-
пируется. Стул регулярный, оформленный, без патоло-
гических примесей. Мочеиспускание безболезненное, 
диурез адекватный. Симптом поколачивания отрица-
тельный. Психическое развитие соответствует возрасту. 

При гинекологическом осмотре: наружные половые 
органы развиты правильно, клитор не увеличен, гимен не 
эстрогенизирован, не гиперемирован. Выделения из по-
ловых путей светлые, слизистые. Матка, придатки с обе-
их сторон четко не пальпируются, область их безболез-
ненна. Формула полового развития: Ах1 Ма2 Рb1 Me abs.

Биохимический анализ крови выявил понижение 
аланинаминотрансферазы до 8 Ед/л (референсное 
значение 10–45 Ед/л).

Анализ отделяемого из мочеполовых органов: по-
казатели в пределах нормы.

По данным теста с аналогом гонгадотропин-рили-
зинг-гормоном лютеинизирующий гормон 0,08 МЕ/л 
(0 точка), 0,97 МЕ/л (60 мин), 1,04 МЕ/л (90 мин),
1,1 МЕ/л (4 часа); фолликулостимулирующий гормон 
1,2 МЕ/л (0 точка), 10,24 МЕ/л (60 мин), 11,98 МЕ/л 
(90 мин), 21,52 МЕ/л (4 часа), что указывает на нали-
чие изолированного преждевременного телархе.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов ма-
лого таза: эхографические признаки преждевремен-
ного полового созревания.

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) молоч-
ных желез: молочные железы развиты асимметрично
(S > D) (рис.), представлены железистой тканью. Разме-
ры пласта железистой ткани: справа – 60 × 15 мм, слева – 
80 х 20 мм. Заключение: эхографическая картина телархе.

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) щито-
видной и паращитовидных желез структурной пато-
логии не выявлено.

Рентгенография костей кисти и запястья (костный 
возраст) в прямой проекции: костный возраст соот-
ветствует 6–6,5 годам. В дистальных метафизах луче-
вых костей отмечаются линии Лоозера (зоны патоло-
гической перестройки костной ткани, возникающие в 
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результате повышенной нагрузки на здоровую кость 
или обычной нагрузки на кость при ее поражении). 
Умеренный остеопороз.

Пациентке проводились МРТ гипоталамо-гипофи-
зарной системы с контрастированием, УЗИ органов ма-
лого таза, УЗИ молочных желез, УЗИ щитовидной и па-
ращитовидных желез, рентгенография костей кисти и 
запястья в прямой проекции, был проведен гинеколо-
гический осмотр, взят общий анализ крови, биохимиче-
ский анализ крови, анализ отделяемого из мочеполовых 
органов, анализ крови на концентрацию половых гормо-
нов и витаминов, исследование крови на обмен железа, 
проведена проба с диферелином (гонадотропин-рили-
зинг-гормоном). На основании результатов физикаль-
ного и лабораторно-инструментального исследований в 
данной ситуации показано динамическое наблюдение.

Рис. Увеличение молочных желез у пациентки Ш.

Рекомендовано наблюдение гинеколога, педиатра, 
эндокринолога по месту жительства; витамин Д по 
500 МЕ 1 раз в день внутрь в течение 3 мес; плановая 
госпитализация в отделение гинекологии РДКБ через 
полгода с целью динамического наблюдения [3, 9, 14].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный клинический случай подтверждает необ-
ходимость проведения дифференциальной диагно-
стики заболеваний, связанных с преждевременным 
развитием половой системы. В детской гинекологии 
очень важно разграничить изолированную форму 
преждевременного телархе и преждевременное поло-
вое развитие, поскольку они требуют разной лечеб-
ной тактики. Преждевременное изолированное те-
лархе не представляет угрозы для здоровья и создает 
только эстетические неудобства, а преждевременное 
созревание – сигнал о серьезных нарушениях гормо-
нального фона, и в данном случае имеются показания 
к длительному комплексному лечению. 
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ПНЕВМОЦИСТНАЯ ИНФЕКЦИЯ У ДЕТЕЙ.
КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ
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Резюме. В статье на двух клинических примерах продемонстрирована манифестация пневмоцистной пневмо-
нии у детей возрасте 5 лет и 7 лет с ВИЧ-инфекцией из одной семьи. В обоих случаях пневмоцистная пневмония 
(ПП) стала причиной обращения за экстренной медицинской помощью. В первом случае в течение последнего 
года перед госпитализацией у ребенка отмечались жалобы на регрессирование моторных навыков (речь, по-
ходка), которые заставили родителей обратиться к неврологам. Во втором случае за три года до госпитализации 
ребенку был поставлен диагноз «ВИЧ-инфекция» на основании лабораторного обследования, но родители за 
специализированной помощью не обращались и антиретровирусную терапию ребенок не получал.

Summary. The article demonstrates the manifestation of pneumocystis pneumonia in children aged 5 and 7 years with 
HIV infection from the same family using two clinical examples. In both cases, pneumocystis pneumonia (PP) was the 
reason for seeking emergency medical care. In the first case, during the last year before hospitalization, the child had 
complaints of regression of motor skills (speech, gait), which forced the parents to consult neurologists. In the second 
case, three years before hospitalization, the child was diagnosed with HIV infection based on a laboratory examination, 
but the parents did not seek specialized help and the child did not receive antiretroviral therapy.

Для цитирования: Пневмоцистная инфекция у детей. Клинические случаи из практики / Э.Р. Самитова [и др.] // Практика педиатра.

2024. № 3. С. 22–29.

For citation: Pneumocystis infection in children. Clinical cases from practice / E.R. Samitova [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(3): 22–29. (in Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Пневмоцистоз в настоящее время является актуальной 
оппортунистической инфекцией у лиц с иммунодефи-
цитными состояниями как у взрослых, так и у детей. 
Особое значение и распространение это заболевание 
получило после начала эпидемии ВИЧ-инфекции, ког-
да в США первые случаи СПИДа диагностировали на 
основании наличия у больных пневмоцистной пнев-
монии (ПП) или саркомы Капоши. С тех пор пневмо-
цистная пневмония стала одним из важных маркеров 
ВИЧ-инфекции на стадии СПИДа, и началась новая 
эра изучения этого тяжелого заболевания. Ранее воз-
будитель относили к простейшим, но в настоящее вре-
мя Pneumocystis jiroveci относят к дрожжеподобным 
грибам-аскомицетам, хотя он имеет много свойств 
простейших микроорганизмов [6]. 

Важно отметить, что, с одной стороны, благодаря 
основному механизму передачи – воздушно-капель-
ному, пневмоцистная инфекция преимущественно 
поражает дыхательные пути [7]. Отсутствие факторов 
инвазии и токсинов, которые могли бы обеспечить 
проникновение микроорганизма в другие системы ор-
ганов, объясняет локализацию процесса в легочной 
ткани. Единичные случаи, описанные в отношении не-
доношенных новорожденных, когда возбудитель был 
обнаружен в других органах и тканях, были связаны с 
нарушением целостности альвеолярного эпителия [8]. 
С другой стороны, у больных ВИЧ-инфекцией описа-
ны случаи генерализованного течения пневмоцисто-
за, что связано с выраженным иммунодефицитом [9]. 

 Многими исследованиями подтверждено ши-
рокое распространение возбудителя, хотя офици-
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альной статистики по распространенности пнев-
моцистоза у пациентов без ВИЧ-статуса не ведется 
из-за трудности диагностики и отсутствия специ-
фической клинической картины. Заболевание раз-
вивается только в случаях сниженного иммунного 
ответа. В случае отсутствия нарушений со сторо-
ны иммунной системы заболевание протекает суб-
клинически, бессимптомно и выражается только в 
обнаружении специфических антител. По данным 
ряда исследований, у 70% детей в возрасте до 5 лет 
выявляются IgG к P.jiroveci [7, 8]. 

Манифестные формы пневмоцистоза – это участь 
пациентов с иммунодефицитными состояниями, как 
врожденными, так и приобретенными в результате 
инфекционных заболеваний или ятрогенно, вслед-
ствие терапии иммуносупрессантами [4, 5]. 

При иммунодефиците не происходит элимина-
ции возбудителя, и колонизация легких происходит 
дальше, приводя к длительному постепенному на-
растанию клинической симптоматики и формиро-
ванию характерной рентгенологической картины. 
P.jiroveci приводит к утолщению альвеолярно-ка-
пиллярной мембраны, блокируя диффузию кисло-
рода в легочные капилляры. Таким образом фор-
мируется гипоксия, дыхательная недостаточность 
и проявление синдрома интоксикации, вызванного 
синтезом цитокинов и белков воспалительной реак-
ции [3]. При этом инфильтрация на первых этапах 
не носит выраженный характер, чем объясняется 
отставание рентгенологической картины. В альве-
олы проникают клетки иммунитета: макрофаги, 
нейтрофилы, NK-клетки, что обеспечивает форми-
рование вязкого экссудата, состоящего из пропоте-
вающих клеток, продуктов разрушения макрофагов 
и нейтрофилов, что приводит к образованию слизи-
стого пенистого экссудата, который является пато-
гномоничным признаком пневмоцистной инфекции 
при проведении бронхоскопии и аутопсии [7, 8]. 

Среди характерных признаков, помимо ги-
поксии и интоксикации, характерным признаком 
пневмоцистной пневмонии является высокий по-
казатель содержания ЛДГ, который связан с разви-
вающейся гипоксией, ростом концентрации лакта-
та в клетках вследствие анаэробного метаболизма, 
т. е. отражением дыхательной недостаточности. При 
отсутствии соответствующего лечения заболевание 
может завершиться летальным исходом. Лечение 
таких пациентов связано с большим количеством 
трудностей, так как в большинстве случаев это па-
циенты с тяжелыми коморбидными заболеваниями.

Для этиотропного лечения пневмоцистоза в на-
стоящее время в РФ эффективно применяется три-
метоприм в качестве перорального и парентераль-
ного препарата в сочетании с сульфаметоксазолом 
(ко-тримоксазол, бисептол), в дозировке 15мг/кг/сут

по триметоприму, препарат зарегистрирован в РФ и 
применяется в качестве основного терапевтическо-
го средства при пневмоцистозе [7, 8]

При отсутствии иммунодефицитных состояний 
специфический иммунитет позволяет завершить 
элиминацию возбудителя и препятствует прогрес-
сированию инфекционного процесса. После спон-
танного излечения (при условии слабовыраженной 
клиники может протекать в виде обычного респи-
раторного вирусного заболевания с минимально 
выраженной интоксикацией) возможно повторное 
заражение, что, согласно проведенным исследова-
ниям, связано не с реактивацией возбудителя, а с 
повторным заражением возбудителем с другой ан-
тигенной структурой [2]. Помимо повторного ин-
фицирования разными штаммами P.jiroveci, воз-
можно повторное заражение тем же штаммом, но 
по прошествии более длительного времени в связи 
с нестойкостью специфического иммунитета. Таким 
образом, формируется нестойкий, типоспецифиче-
ский иммунитет. 

В последние годы появляются исследования, по-
священные проблеме пневмоцистоза в педиатрии [1],
хотя ПП первоначально в годы Второй мировой вой-
ны и после нее диагностировали именно у детей 
первых лет жизни (дети с гипо- и агаммаглобули-
немией, дети из домов ребенка с недостаточностью 
питания, пр.).

Таким образом, актуальность проблемы пнев-
моцистоза в последнее время растет и среди детей; 
своевременные диагностика и лечение помогут во-
время оказать медицинскую помощь, так как без ле-
чения у иммунокомпрометированных детей за счет 
прогрессирования дыхательной недостаточности 
наступает летальный исход.

Приведенные клинические случаи демонстриру-
ют развитие пневмоцистной пневмонии у иммуно-
компроментированных детей с ВИЧ-инфекцией из 
одной семьи. 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 1
Мальчик М., 5 лет, младший ребенок в семье, ребе-
нок от 3-й беременности, вторых самостоятельных 
домашних родов на сроке 39–40 недель, вес при ро-
ждении 3680 г, рост 53 см, до 4 лет развивался с от-
ставанием физического развития. В течение по-
следнего года перед госпитализацией врачами в 
поликлинике описан регресс моторных навыков 
(речь, походка). В связи с развитием неврологиче-
ской симптоматики ребенка обследовали в плано-
вом порядке: по направлению невролога выполнена 
ЭЭГ: признаки дисфункции на диэнцефально-ство-
ловом уровне. При консультации невролога Мо-
розовской ДГКБ рекомендовано проведение МРТ 
головного мозга с целью исключения демиелинизи-
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рующего заболевания нервной системы. По данным 
снимка отмечается умеренное расширение просве-
тов желудочков, единичные очаговые изменения бе-
лого вещества, уплощение гипофиза. При повтор-
ной консультации невролога с результатами МРТ 
исключен демиелинизирующий процесс. Установ-
лен диагноз «Умеренно выраженная гидроцефалия», 
назначены ацетазоламид, аспаркам. Консультиро-
ван генетиком, его заключение: поражение нервной 
системы неуточненное. Консультирован нейрохи-
рургом НМИЦН им. Бурденко – показаний к хи-
рургическому лечению нет. Рекомендовано обсле-
дование в НПЦ детской психоневрологии. Получал 
лечение в амбулаторных условиях в связи с течени-
ем коронавирусной инфекции, вызванной SARS-
CoV-2 в январе 2021 г. и феврале 2022 г.

Из анамнеза заболевания отмечено, что в тече-
ние последних двух недель дома, со слов родите-
лей, отмечался подъем температуры тела до субфе-
брильных цифр, редкий сухой кашель. По причине 
длительного течения заболевания обратились в ста-
ционар по направлению врача-педиатра по месту 
жительства.

При поступлении в ГБУЗ «Детская городская 
клиническая больница им. З.А. Башляевой ДЗМ» 
(29.06.2022) длина тела 92 см (n = 105–115см), масса 
тела 10 кг (n = 16–21кг), ИМТ 11,8 кг/м2 (n = 14,2–
17,3 кг/м2) – очень низкие показатели по возрасту, ме-
нее 3 перцентиля по массе тела и длине тела. Состояние 
средней степени тяжести за счет выраженности сим-
птомов интоксикации (подъем температуры тела до 
37,2 ºС, снижение аппетита, вялость, слабость) и дыха-
тельной недостаточности (одышка – ЧД 30/мин (n = 22–
27/мин), снижение сатурации до 90% (n = 95–100%)). 
Отмечается жесткое дыхание при аускультации, хри-
пов нет, при физикальном осмотре отмечается гепа-
томегалия, печень выступает на 3 см из-под края ре-
берной дуги (n = 1–1,5 см из-под края реберной дуги).

По данным рентгенографии органов грудной  
клетки (рис. 1), инфильтративных и очаговых изме-
нений нет. На УЗИ отмечается гепатомегалия, диф-
фузные изменения поджелудочной железы, пиелоэк-
тазия справа. ЭХО-КГ патологических отклонений 
функционирования и анатомии сердца не выявила.

Уровень маркеров воспалительной реакции не-
значительно превышал референсные значения: 
С-реактивный белок 6,1 мг/л (n = 0–5 мг/л), лейко-
циты 6,5 тыс. (n = 4,5–10х109), ферритин 715 нг/мл 
(n = 20–350 нг/мл). По данным общего и биохимиче-
ского анализа крови, отмечается железодефицитная 
анемия средней степени тяжести: гемоглобин 79 г/л
(n = 110–150 г/л), железо сыворотки 3,7 мкмоль/л
(n = 9–21,5 мкмоль/л), трансферрин 1,41 мг/л (n = 2,04–
3,36 мг/л), ОЖСС 32 мкмоль/л (n = 38,5–85,9 мкмоль/л). 
Выраженного поражения гепатоцитов, по данным ла-

бораторных исследований зафиксировано, не было, 
отмечалось изолированное повышение АСТ до 165 Ед/
мл (n = 0–36 Ед/мл). Также отмечается высокий уровень 
ЛДГ до 1470 МЕ/мл (n = 0–650 МЕ/мл). Методом ПЦР в 
крови определена ДНК возбудителей герпесвирусных 
инфекций – цитомегаловирус, вирус Эпштейна – Барр,
при этом уровень антител не превышал референсных 
значений: IgM Cytomegalovirus – 0,04 МЕ/мл (отр. < 0,85
< сомн. < 1,0 < пол.), IgG Cytomegalovirus – 12,6 МЕ/мл
(отр. < 6 < сомн. < 15 < пол.), анти-VCA EBV IgM – 
<0,2 ИА (отр. < 0,81 < сомн. < 1,1 < пол.), анти-VCA 
EBV IgG – 6,9 ИА (отр. < 0,81 < сомн. < 1,1 < пол.).

Ребенку поставлен предварительный клиниче-
ский диагноз «Острая респираторная вирусная ин-
фекция, бронхит, средней степени тяжести. ДН 0–1. 
Сочетанная цитомегаловирусная инфекция, Эпштей-
на – Барр инфекция в стадии активации. Железоде-
фицитная анемия средней степени тяжести. Белко-
во-энергетическая недостаточность 2–3 степени».

В связи с диагнозом вирусной инфекции ребен-
ку назначена терапия рекомбинантным интерферо-
ном-альфа-2b с антиоксидантами 150 000 МЕ 2 раза 
в сутки, в суппозитории; противовирусная терапия: 
ганцикловир 100 мг (10 мг х кг/сут) в сутки внутри-
венно капельно и симптоматическая терапия (ин-
галяции увлажненным кислородом со скоростью 
потока 3 л/мин, инфузионная терапия глюкозо-со-
левыми растворами).

В течение 5 дней (с 29.06.22 по 03.07.22) прове-
дения терапии состояние без выраженной динами-
ки: сохраняется субфебрильная лихорадка (темпера-
тура ежедневно в диапазоне 37,2–37,6 ºС), гипоксия
(в течение суток колебания сатурации по данным 
пульсоксиметрии – 88–92% и оценки газового соста-

Рис. 1. Рентгенография органов грудной клетки (мальчик М.) от 

29.06.2022 (при поступлении) 
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ва крови – рО2 55–60 мм рт. ст. (n = 65–96 мм рт. ст.), 
sO2 80–85% (n = 90–97%)), одышка, появились под-
кашливание и жалобы на жидкий стул. Проведен 
консилиум с участием специалистов в области ин-
фекционных болезней, неврологии, гастроэнтероло-
гии, интенсивной терапии. Принято решение о про-
ведении повторной оценки маркеров воспалительной 
реакции для оценки динамики, свертываемости кро-
ви, обследования на инфекционные и неинфекцион-
ные заболевания кишечника, повторного проведения 
рентгенологического исследования органов грудной 
клетки, обследования на пневмоцистоз и ВИЧ-ин-
фекцию. Показана консультация фтизиатра. В тера-
пию добавлена антибактериальная терапия: цефепим 
(из расчета 100 мг х кг/сут) по 500 мг х 2 раза в сутки 
внутривенно, терапия вифероном продолжена.

Выявлено нарастание маркеров воспалительной 
реакции: СРБ – 18,75 мг/л, прокальцитонин 0,93 нг/мл
(n до 0,5 нг/мл). В общем анализе крови сохраняется 
анемия средней тяжести – гемоглобин 76 г/л, отме-
чается снижение уровня лейкоцитов ниже референс-
ных значений – 4,4 тыс., нарастание уровня Д-димера 
2022 нг/мл (n < 500 нг/мл), нарастание АЧТВ 53,3 сек.
(n = 26,4–37,5 сек.), прирост уровня ЛДГ – 1595 Ед/л, 
умеренное снижение АСТ 145 Ед/мл. Возбудители ки-
шечных инфекций не обнаружены. Выявлены цисты 
P.jiroveci в мокроте количеством 8–10 цист, при высо-
ком титре IgM – 1:690 (n = 0), и отсутствии специфи-
ческих IgG (отр. < 100 < анамнестические < 200 < пол.)
в лаборатории эпидемиологии оппортунистических 
инфекций ФГБУ «НИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи» Мин-
здрава России, что предполагает наличие острой 
пневмоцистной инфекции. 

В динамике на рентгенограмме органов грудной 
клетки от 06.07.2022 (рис. 2) определяются инфиль-
тративные изменения легочной ткани с двух сторон. 
Рентгенологически нельзя исключить наличие не-
значительного количества жидкости в плевральной 
полости справа. При УЗИ плевральных полостей 
описана жидкость 2–4 мм с обеих сторон.

07.07.2022, на 9-й день лечения в стационаре,
в связи со снижением уровня гемоглобина в дина-
мике, нарастания дыхательной недостаточности и 
интоксикационного синдрома ребенок был пере-
веден в отделения интенсивной терапии, где была 
определена группа крови: А(II), Rh-, Kell-, CcEe и 
проведена гемотрансфузия эритроцитарной мас-
сы без осложнений и нежелательных реакций. Кон-
сультирован фтизиатром, проведен диаскинтест, те-
чение туберкулеза исключено.

На основании полученных результатов в ходе ле-
чения и повторно проведенной рентгенографии ор-
ганов грудной клетки поставлен клинический диа-
гноз: «Пневмоцистная пневмония средней степени 
тяжести, ДН 1–2 ст. Манифестная герпес-вирусная 

инфекция, вызванная цитомегаловирусом, вирусом 
Эпштейна – Барр. Пневмоцистная пневмония. ДН 
1 ст. Тяжелая железодефицитная анемия, корриги-
рована (07.07.2022). Белково-энергетическая недо-
статочность 2–3 ст. Проведена коррекция схемы ан-
тибактериальной терапии: добавлен линезолид (из 
расчета 30 мг х кг/сут) 100 мг х 3 раза в сутки вну-
тривенно капельно, триметоприм + сульфаметокса-
зол, из расчета 10 мг/кг/сут по триметоприму, 2 раза 
в сутки внутривенно капельно. В связи с признака-
ми гиперкоагуляции назначена антикоагулянтная 
терапия гепарином из расчета 10 ЕД х кг/час. При 
осмотре также отмечено появление белого налета на 
слизистой оболочке полости рта, в связи с чем в схе-
му включен флуконазол, из расчета 12 мг х кг/сут, 
внутривенно капельно. В связи с длительным тече-
нием микст-инфекции проведено обследование на 
клеточный иммунный статус. Выявлены антитела к 
ВИЧ (ИФА, подтверждение в ИБ).

За период нахождения в ОРИТ (с 07.07.22 по 
10.07.22, четверо суток) состояние с положительной 
динамикой на фоне проводимой терапии: симпто-
мы интоксикации менее выражены, не лихорадит, 
симптомы дыхательной недостаточности, гипоксия 
в отсутствие дотации кислорода с положительной 
динамикой – до 91–93%. Учитывая положительную 
динамику состояния, ребенок переведен в инфекци-
онное отделение для дальнейшего лечения. На сле-
дующие сутки, 11.07.22, ребенок переведен в ГБУЗ 
«ИКБ № 2» ДЗМ в связи с положительным результа-
том исследования на ВИЧ-инфекцию.

При поступлении в ГБУЗ «ИКБ № 2» ДЗМ, 
11.07.2022 состояние тяжелое за счет выраженной 

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки от 06.07.2022 

(Мальчик М.). Рентгенологические признаки двусторонней 

пневмонии, с отрицательной динамикой, в сравнении с 

исследованием от 29.09.2022
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дыхательной недостаточности (сатурация О2 – 78%, 
ЧД 66/мин), симптомов интоксикации (слабость, 
вялость). При осмотре отмечается акроцианоз, на-
растание гепатомегалии до 5 см из-под края ребер-
ной дуги, налет белого цвета на слизистой оболочке 
ротовой полости.

12.07.2022, на четвертые сутки лечения триме-
топрим-сульфаметоксазолом в легких описаны ин-
фильтративные полисегментарные изменения ле-
гочной ткани с двух сторон. На эхокардиографии 
признаки нарушения сократительной способно-
сти миокарда левого желудочка в условиях тахи-
кардии (160 уд/мин) и дыхательной недостаточно-
сти, без признаков объемной перегрузки. При УЗИ 
плевральных полостей сохраняется умеренно выра-
женный выпот справа (3,5–4 мм), по данным УЗИ 
органов брюшной полости – гепатоспленомегалия, 
увеличение линейных размеров поджелудочной же-
лезы. Обследование почек методом УЗИ показало 
наличие диффузных изменений паренхимы.

Лабораторные данные свидетельствовали о тече-
нии острого воспалительного процесса: С-реактив-
ный белок 18,2 мг/л, лейкоцитоз 12,6 х 109. Сохра-
няется анемия, однако в динамике, после коррекции 
(трансфузии эритроцитарной массы) уровень ге-
моглобина соответствует анемии легкой степени тя-
жести – 104 г/л. Показатели обмена железа с нараста-
нием – сывороточное железо 4,3 мкмоль/л. ЛДГ с 
нарастанием до 1829 Ед/л, ферритин выше нормаль-
ных значений, с нарастанием в динамике – 868,3 нг/
мл. В коагулограмме отмечена положительная ди-
намика уровня Д-димера – 365 нг/мл. В клиниче-
ском анализе крови снижение числа лимфоцитов до 
1,03 х 109 (8%, n = 1,60 – 7,10 х 109 (30–60%)). Мето-
дом ПЦР обнаружена РНК Norovirus G2 В иммун-
ном статусе отмечается снижение Т-хелперов (n = 
0,5–1,8 х 109/л): CD4+ – 17 кл/мкл (2%, n = 600–1900 
кл/мкл (35–65%)), CD8+ – 614 кл/мкл (74%, n = 300–
800 (12–30%)), снижен иммунорегуляторный индекс 
0,03 (n = 1,2–2,5). 12.07.2022 количество копий РНК 
ВИЧ – 161 378 копий/мл.

На основании результатов обследования постав-
лен окончательный клинический диагноз: «ВИЧ-ин-
фекция, стадия вторичных заболеваний 4В: имму-
нодефицит тяжелой степени, анемия легкой степени 
(коррекция от 07.07.2022), кахексия. Генерализованная 
ЦМВ-инфекция с поражением легких, ЦНС, ЖКТ. Ак-
тивная ВЭБ-инфекция. Внебольничная двусторонняя 
полисегментарная интерстициальная плевропневмо-
ния, смешанной этиологии (ЦМВ + пневмоцистная), 
прогрессирование вне АРВТ. Острая гастроэнтеропа-
тия, вызванная возбудителем Норволк G2».

Продолжена терапия сульфаметоксазолом + три-
метопримом, антибактериальная (цефепим, ли-
незолид) с учетом воспалительных лабораторных 

изменений, противовирусная (ганцикловир) и про-
тивогрибковая (флуконазол) терапия. Проводи-
лось парентеральное введение аминокислот, ВВИГ 
и симптоматическая терапия. Назначена антирет-
ровирусная терапия с 14.07.2022 из трех препара-
тов: абакавир (из расчета 8 мг х кг) по 75мг (3,8 мл) х
2 раза в сутки, ламивудин (из расчета 5 мг х кг) по
48 мг (4,8 мл) х 2 раза в сутки и калетра (лопинавир +
ритонавир, 80 + 20 мг/мл из расчета 12 + 3 мг х кг) по 
1,4 мл х 2 раза в сутки. В течение первых 7 дней го-
спитализации (11–17.07.2022) находился на респи-
раторной поддержке увлажненным кислородом че-
рез лицевую маску с потоком 2 л/мин.

На фоне лечения дата 08.08.2022 (28-е сутки го-
спитализации в КИБ № 2) состояние с положитель-
ной динамикой: маркеры воспаления в динамике со 
снижением, отмечалась прибавка веса +1,0 кг (мас-
са тела при выписке 11 кг), симптомы интоксикации 
и дыхательной недостаточности купированы. Выпи-
сан под наблюдение врачей МГЦ СПИД с продолже-
нием антиретровирусной терапии и вторичной про-
филактикой пневмоцистоза: сульфаметоксазол + 
триметоприм 480 мг х 2 раза в сутки (по схеме) до 
нормализации иммунного статуса).

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 2 
Мальчик Е., 7 лет, старший ребенок в этой же семье, 
ребенок от 1-й беременности, первых самостоятель-
ных родов в срок. Раннее развитие без особенно-
стей, установлена аллергическая реакция на белок 
коровьего молока, глютен, пыльцу березы. В декабре 
2019 г. диагностирована ВИЧ-инфекция, терапию не 
получал. Родители о ВИЧ-статусе у старшего ребен-
ка скрывали при сборе анамнеза.

Анамнез заболевания
Поступил в инфекционное отделение № 5 ГБУЗ 
«ДГКБ им. З.А. Башляевой ДЗМ» 08.07.2022 (на ше-
стые сутки заболевания) в связи с неэффективно-
стью лечения на амбулаторном этапе. В течение ше-
сти дней догоспитального этапа беспокоил редкий 
влажный кашель, одышка, субфебрильная лихорад-
ка. На пятые сутки (07.07.2022) присоединилась ка-
таральная симптоматика в виде заложенности носа 
и слизистого отделяемого из носовых ходов.

Состояние при поступлении средней степени 
тяжести за счет выраженности симптомов интокси-
кации (субфебрилитет (температура 37,2–37,6 ºС), 
слабость, снижение аппетита). Масса тела 17 кг (n =
21,3–25,5 кг), длина тела 109 см (n = 117–125 см), 
ИМТ 14,3 кг/м2 (n = 14,3–17 кг/м2): очень низкие по-
казатели длины и массы тела, менее 3 перцентиля, 
ИМТ на уровне нижней границы нормальных зна-
чений. При осмотре данных за наличие дыхательной 
недостаточности, симптомов поражения гастроин-
тестинального тракта, гепатомегалии не выявлено.
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По результатам рентгенологического исследова-
ния органов грудной клетки отмечаются диффузные 
инфильтративные изменения легочной ткани с обе-
их сторон, усиление сосудистого рисунка (рис. 3).

Результаты лабораторных исследований свиде-
тельствовали о течении воспалительного процесса 
(СОЭ 49 мм/ч (n = 2–10 мм/ч), при нормальном уров-
не лейкоцитов – 8,4 х 109 (n = 4,3–9,5 х 109)), а также 
наличии анемии легкой тяжести (гемоглобин 93 г/л
(n = 115–150 г/л)). В биохимическом анализе крови 
умеренное изолированное повышение АСТ 89 Ед/л 
(n < 35 Ед/л). Методом ИФА антитела к возбудителям 
микоплазмоза и хламидофилеза не обнаружены.

Установлен клинический диагноз: «Двусторон-
няя внебольничная очаговая пневмония ДН 0–1 ст., 
острое течение, средней степени тяжести. Анемия 
легкой степени».

Назначена антибактериальная терапия: цефтри-
аксон (из расчета 100 мг х кг/сут) 850 мг х 2 раза в 
сутки внутривенно струйно, симптоматическая те-
рапия: амброксол 15 мг х 3 раза в сутки внутрь, ок-
симетазолин по 2 кап. х 3 раза в сутки.

Состояние в динамике
На фоне проводимой терапии состояние без отри-
цательной динамики, температура тела не повыша-
лась, симптомы интоксикации с положительной ди-
намикой, признаков дыхательной недостаточности 
не отмечено, сохраняется субфебрильная лихорад-
ка в течение всего периода заболевания. На шестые 
сутки (15.07.2022) проведена контрольная КТ орга-
нов грудной клетки, описаны инфильтративные из-
менения с двух сторон, затемнения по типу матово-
го стекла, множественные мелкоочаговые тени.

На шестые сутки госпитализации (15.07.2022) 
получены положительные результаты обследования 
младшего брата на ВИЧ-инфекцию, пневмоцистоз. 
В связи с выявлением у младшего брата в мокроте 
пневмоцист (само по себе это не значит о ПП и мо-
жет быть носительством) и высокого титра специ-
фических антител М, назначена этиотропная тера-
пия – сульфаметоксазол + триметоприм по 160 мг 
по триметоприму внутривенно капельно х 2 раза в 
сутки. В связи с диагнозом ПП и ВИЧ-инфекции у 
младшего брата ребенок переведен в ИКБ № 2 для 
дальнейшего обследования и лечения.

Госпитализация в КИБ № 2
При поступлении в ИКБ № 2 состояние средней 
степени тяжести за счет выраженности симптомов 
интоксикации (снижение аппетита, субфебриль-
ная лихорадка 37–37,3 ºС). При осмотре отмечается 
жесткое дыхание с влажными хрипами по всей по-
верхности легких. Гепатомегалия (печень выступа-
ет на 5 см из-под реберной дуги (n = +1–1,5 см ниже 
реберной дуги)), спленомегалия (селезенка высту-
пает на 2 см ниже реберной дуги, в норме не опре-
деляется).

При рентгенологическом исследовании выявле-
ны двусторонние интерстициальные изменения в 
легочной ткани. При УЗИ органов брюшной поло-
сти отмечались диффузные изменения паренхимы 
печени и почек.

Результаты лабораторных исследований не сви-
детельствуют о течении выраженной воспалитель-
ной реакции: СРБ 1мг/л, лейкоциты 3.8 тыс. В общем 
анализе крови отмечается тромбоцитопения 79 тыс.
(n = 208–360), анемия средней степени: гемоглобин 
101 г/л (n = 115–155 г/л). В биохимическом анализе 

Рис. 3. Рентгенография органов грудной клетки от 08.07.2022. 

Мальчик Е.

Рис. 4. Компьютерная томография органов грудной клетки от 

15.07.2022. Мальчик Е.
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крови уровень трансаминаз без выраженной дина-
мики, уровень ферритина в пределах нормальных 
значений. Проведена оценка иммунного стату-
са Т-цитотоксические клетки CD8+ – 1433 кл/мкл 
(68%, n = 300–800 кл/мкл (12–30%)), Т-хелперы CD4 – 
87 кл/мкл (4%, n = 600–1900 кл/мкл (35–65%)), имму-
норегуляторный индекс 0,06 (n = 1,2–2,5). Вирусная 
нагрузка (количество РНК ВИЧ) 190 703 копий/мл. 
Методом ИФА обнаружены высокие титры IgG к ци-
томегаловирусу и вирусу Эпштейна – Барр, а также 
IgМ к токсоплазме в высоком титре. Методом ПЦР 
ДНК P. jiroveci в мокроте не обнаружена.

На основании клинической картины, лаборатор-
но-инструментальных данных поставлен диагноз: 
«ВИЧ-инфекция, стадия вторичных заболеваний: 
анемия легкой степени, лейкопения, иммунодефи-
цит тяжелой степени, дефицит веса. Острый токсо-
плазмоз. Двусторонняя пневмоцистная пневмония, 
средней тяжести, ДН1. Персистирующая микст–
герпетическая инфекция (ЦМВ + ВЭБ). Кандидоз 
ЖКТ». 

В связи с течением инфекционного заболевания 
скорректирована антибактериальная терапия: про-
должен ранее начатый курс сульфаметоксазол + 
триметоприм до выписки курсом 21 день, антибак-
териальная терапия (цефтриаксон курсом 10 дней), 
дополненный кларитромицином по схеме по 250 мг х
2 раза в сутки, внутрь противогрибковая терапия –
флуконазол по 100 мг в сутки внутрь, метронида-
зол 250 мг х 3 раза в сутки внутрь, доксициклин
100 мг х 2 раза в сутки внутрь. Проводилась иммуно-
заместительная терапия препаратом ВВИГ из расчета 
0,5 г/кг № 3. Назначена специфическая антиретрови-
русная терапия: абакавир 6,7 мл х 2 раза в сутки, ла-
мивудин 8,4 мл х 2 раза в сутки, ралтегравир 100 мг х
2 раза в сутки. Назначено симптоматическое лече-
ние: лактобактерии ацидофильные, домперидон, ме-
токлопрамид, омепразол. Проводилась инфузионая 
терапия глюкозо-солевыми растворами.

На фоне проводимой терапии состояние с по-
ложительной динамикой: симптомы интоксика-
ции были купированы, лабораторные показате-
ли нормализовались, рентгенологическая картина 
с положительной динамикой. Выписан в удовлет-
ворительном состоянии под наблюдение в МГЦ 
СПИД с проведением АРВТ и вторичной профи-
лактики ПП. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
В литературе присутствует достаточно обширный 
материал об особенностях пневмоцистной пневмо-
нии у пациентов с ВИЧ-инфекцией, а также у взрос-
лых с хроническими заболеваниями легких. Однако 
в отношении детского населения материал о тече-
нии пневмоцистоза при сопутствующих нарушени-

ях иммунного ответа (иммунодефицитные состо-
яния, связанные с приемом иммуносупрессивной 
терапии, ВИЧ-инфекцией) недостаточен.

Многими исследователями отмечается необхо-
димость изучения методов ранней, своевременной 
диагностики и способов профилактики на фоне 
иммуносупрессивной терапии. Также многими ис-
следованиями подтверждается необходимость из-
учения новых методов диагностики и их диагности-
ческой значимости, в частности ПЦР исследования 
в количественном методе. Данная методика, при 
сравнительно более коротких сроках выполнения, 
по сравнению с классическими методиками под-
тверждения пневмоцистной инфекции, может по-
зволить своевременно направлять клиницистов в 
сторону диагноза пневмоцистоза и назначения этио-
тропной терапии. 

Как правило, у детей ВИЧ-инфекция передается 
от матерей, которые в период беременности не по-
лучали перинатальную профилактику АРВТ. После 
рождения эта категория детей в течение 12 меся-
цев состоит на учете в территориальном Центре по 
профилактике СПИД. В дальнейшем стало извест-
но, что мать детей была инфицирована вирусом им-
мунодефицита.

Итак, мы представили случай семейной вспыш-
ки ПП. К сожалению, не проведено обследования 
на пневмоцистоз и неизвестен ВИЧ-статус родите-
лей мальчиков. В данном клиническом примере сто-
ит отметить значимость факта родов на дому, и от-
каза от наблюдения в амбулаторной сети. В связи с 
этим данная группа пациентов с риском по ВИЧ-ин-
фекции выпала из поля видимости медицинских ра-
ботников. Сложность диагностики в данном случае 
также связана с сокрытием факта наличия ВИЧ-ин-
фекции родителями.

При этом манифестная форма пневмоцистной 
пневмонии и неврологических осложнений развива-
лась в отсутствии антиретровирусной терапии, что 
привело к возрастанию объема терапевтического 
вмешательства в виде дополнительной антибактери-
альной, противовирусной, антипневмоцистной тера-
пии, проведения интенсивных мер лечения, проведе-
ния мероприятий по кислородной поддержке. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на накопленный опыт в изучении пнев-
моцистной пневмонии, у детей с ВИЧ-инфекцией 
выявляются случаи пневмоцистоза, связанные, ве-
роятно, с формированием семейного очага пневмо-
цистоза.

Отсутствие патогномоничных клинических при-
знаков, а также трудности при сборе анамнеза у ро-
дителей ВИЧ-инфицированных детей или сокрытие 
ими этого диагноза представляют собой риски в от-
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ношении диагностики оппортунистических заболе-
ваний и определения тактики ведения таких паци-
ентов в стационаре.  
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Резюме. Исследование посвящено изучению структуры задержки полового созревания у девочек в зависимо-
сти от этиологии и клинической картины. Анализ результатов проведенного исследования показал, что струк-
тура задержки полового созревания у девочек в равной степени представлена перманентной и транзиторной 
формами. В перманентной форме значимо преобладает гипергонадотропный гипогонадизм, тогда как гипо-
гонадотропный гипогонадизм встречается в 1/6 случаев. Среди пациенток с транзиторной формой задержки 
полового созревания конституциональная задержка пубертата и функциональный гипогонадизм встречались 
с одинаковой частотой. Причиной обращения девочек с перманентной формой чаще являлась первичная аме-
норея, тогда как в группе с транзиторной формой – отсутствие вторичных половых признаков. Знание структу-
ры задержки полового созревания помогает понять причину данного состояния и выбрать правильную траек-
торию диагностического поиска, что способствует более быстрой постановке диагноза и выбора дальнейшей 
тактики ведения.

Summary. The study is devoted to studying the structure of delayed puberty in girls depending on the etiology and 
clinical picture. Analysis of the results of the study showed that the structure of delayed puberty in girls is equally rep-
resented by permanent and transient forms. In the permanent form, hypergonadotropic hypogonadism significantly 
predominates, while hypogonadotropic hypogonadism occurs in 1/6 of cases. Among patients with a transient form 
of delayed puberty, constitutional delayed puberty and functional hypogonadism occurred with equal frequency. The 
reason for treatment of girls with the permanent form was more often primary amenorrhea, while in the group with 
the transient form it was the absence of secondary sexual characteristics. Knowledge of the structure of delayed pu-
berty helps to understand the cause of this condition and choose the correct trajectory of the diagnostic search, which 
contributes to a faster diagnosis and choice of further management tactics.

Для цитирования: Структура задержки полового созревания у девочек / К.Л. Каболова [и др.] // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 30–36.

For citation: The structure of girls’ delayed puberty / K.L. Kabolova [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(3): 30–36. (in Russ.)

Половое созревание – важный период физическо-
го, психологического и социального развития че-

ловека. Это пролонгированный во времени процесс, 
состоящий из серии сложных событий, которые начи-
наются внутриутробно, активируются в неонаталь-
ном периоде, а затем, после относительного покоя в 
детстве, реактивируются в начале пубертатного раз-
вития. Процесс полового созревания рассматрива-
ется как «биологический сенсор», а изменения в его 
сроках служат потенциальным биомаркером сома-
тического и психического здоровья человека, а так-
же негативного влияния окружающей среды на его 
развитие [1]. 

Задержка полового созревания является распро-
страненным явлением и, по данным литературы, 
встречается у 2–3% населения, чаще у мальчиков, 
чем у девочек. Главным для старта полового созре-
вания необходимо наличие нормально функциони-
рующей системы «гипоталамус – гипофиз – гонады». 
Гонадотропин-рилизинг-гормон (ГнРГ), секретиру-
емый нейронами гипоталамуса, стимулирует секре-
цию лютеинизирующего гормона (ЛГ) и фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ), которые, в свою 
очередь, способствуют созреванию половых желез 
и активируют выработку половых стероидов [2].
Под задержкой полового созревания у девочек по-
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нимают отсутствие или выраженное недоразви-
тие вторичных половых признаков в возрасте, кото-
рый превышает средний статистический показатель 
на 2–2,5 стандартных отклонения (SD) [3]. Принято 
считать, что критериями задержки полового созре-
вания у девочек являются: отсутствие вторичных по-
ловых признаков в возрасте 13 лет и старше, отсут-
ствие менархе в возрасте 15 лет, отсутствие менархе 
в течение 3 лет и более от начала развития молочных 
желез. Для более точной оценки соответствия поло-
вого созревания возрасту разработаны нормограм-
мы полового созревания для девочек с использова-
нием шкалы Таннер (рис. 1) [4]. 

В зависимости от причин, приводящих к задерж-
ке полового созревания, различают перманентную 
форму, включающую в себя гипергонадотропный
и гипогонадотропный гипогонадизм и транзитор-
ную форму, которая представлена конституциональ-
ной задержкой полового созревания и функцио-
нальным гипогонадизмом (см. табл.) [5]. 

Гипергонадотропный гипогонадизм являет-
ся результатом первичной недостаточности яич-
ников, что приводит к блокировке отрицательной 
обратной связи и повышению уровня гонадотро-
пинов. Гипергонадотропный гипогонадизм может 
быть приобретенным или врожденным и в совокуп-

ности чаще встречаются у девочек, чем у мальчи-
ков. К приобретенным причинам относят лучевую 
терапию для лечения рака и злокачественных ново-
образований, инфекции, аутоиммунное разрушение
яичников. К врожденным причинам – генетические 
синдромы, дисгенезию гонад, дефекты стероидоге-
неза и другие (см. табл.) [2, 5, 6].

Гипогонадотропный гипогонадизм обусловлен 
нарушением функции нейронов гипоталамуса или 
гипофиза и характеризуется низким уровнем ЛГ и 
ФСГ. Состояния, вызывающие гипогонадотропный 
гипогонадизм, также разделяются на врожденные 
и приобретенные (табл.). Врожденный гипогонадо-
тропный гипогонадизм – генетическое заболевание, 
возникающее в результате нарушения миграции 
нейронов гипоталамуса или нарушения секреции 
ГнРГ или инактивации специфических рецепто-
ров гипофиза. В редких случаях причиной может 
являться нарушение генов, отвечающих за секре-
цию ЛГ и ФСГ [5–8]. И если у мальчиков врожден-
ный гипогонадотропный гипогонадизм можно за-
подозрить еще в период новорожденности по таким 
клиническим признакам, как микропения, криптор-
хизм, то у девочек данное состояние начнет про-
являть себя лишь в хронологическом пубертатном 
возрасте в виде отсутствия своевременного стар-

Причины задержки полового созревания у девочек

Гипергонадотропный 
гипогонадизм

• Генетические синдромы:
- синдром Тернера
- синдром Нунан и связанные с ним расстройства

• Синдром ломкой Х хромосомы
• Дисгенезия гонад

• Химиотерапия / лучевая терапия
• Инфекции
• Аутоиммуный оофорит 
• Дефекты стероидогенеза 
• Нечувствительность к андрогенам

Гипогонадотропный
гипогонадизм

• Опухоли
• ЦНС/инфильтративные заболевания:

- астроцитома
- герминома 
- глиома
- краниофарингиома
- пролактинома
- лангергансоклеточный гистиоцитоз

• Киста кармана Ратке
• Генетические дефекты: 

 - синдром Каллмана (KAL1, FGFR1, PROK2, 
PROKR2, FGF8, HS6ST1, CHD7)

- изолированный гипогонадотропный гипогона-
дизм (KAL1, GNRHR, GNRH1, GPR54, FGFR1, FGF8, 
PROK2, PROKR2, TAC3, TACR3, HS6ST1, NELF, CHD7)

- формирования оси «гипотоламус – гипофиз – 
гонады» (DAX1, SF-1, HESX-1, LHX3, PROP-1)

- ожирение и гипогонадотропный гипогонадизм 
(LEP, LEPR, PC1)

• Синдромы:
- Прадера – Вилли
- Барде – Бидля
- CHARGE 

• Болезнь Гоше
• Инфекционные поражения ЦНС
• Дефекты средней линии

- септооптическая дисплазия
- врожденный гипопитуитаризм

• Химиотерапия / лучевая терапия ЦНС
• Травма ЦНС

Функциональный
гипогонадизм

• Системные заболевания:
- муковисцидоз
- астма
- воспалительные заболевания кишечника
- целиакия
- ювенильный ревматоидный артрит
- нервная анорексия/булимия
- серповидно-клеточная анемия
- гемосидероз
- талассемия

- ХБП
- СПИД

• Эндокринопатии:
- сахарный диабет
- гипотиреоз
- гиперпролактинемия
- дефицит гормона роста
- синдром Кушинга 

• Чрезмерные физические нагрузки
• Недостаточность питания
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та полового созревания. На сегодняшний день из-
вестно о мутациях примерно 50 генов, отвечающих 
за функционирование гипоталамо-гипофизарной 
системы [9]. Дефекты генов, влияющие на разви-
тие передней доли гипофиза, в некоторых случаях 
вызывают гипопитуитаризм, включая гипогонадо-
тропный гипогонадизм. Например, аутосомно-ре-
цессивные мутации в гене PROP1, участвующем в 
формировании гипофиза, являются наиболее рас-

пространенной причиной гипопитуитаризма [10]. 
Причинами приобретенного гипогонадотропного 
гипогонадизма, в основе которого лежит нарушение 
синтеза или секреции ГнРГ, являются опухоли или 
инфекционное поражение ЦНС, травмы, лучевая/
химиотерапия, аутоиммунные заболевания [11].

Наиболее частой причиной позднего старта пу-
бертата у обоих полов является конституциональ-
ная задержка полового созревания, и по неизвест-
ной причине чаще встречается у мальчиков, чем у 
девочек (30% девочек и до 65% мальчиков) [12, 13]. 
По определению конституциональная задержка по-
лового созревания является диагнозом исключе-
ния и характеризуется самостоятельным стартом 
полового созревания, нормальным его прогрес-
сированием и завершением к 18 годам. Причина 
конституциональной задержки полового созрева-
ния неизвестна, но она имеет генетическую основу, 
что находит подтверждение в том, что 50–75% па-
циентов с конституциональной задержкой полово-
го созревания имеют семейный анамнез задержки 
полового созревания, которая наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу с разной степенью пене-
трантности [12–14]. 

Функциональный гипогонадизм обнаружива-
ется примерно у 20% девочек с задержкой полово-
го созревания или неполным половым созреванием 
[15, 16]. В основе патофизиологии лежит задержка 
созревания оси «гипоталамус – гипофиз – гонады», 
вторичная по отношению к хроническим заболева-
ниям (нервной анорексии, хроническим заболева-
ниям почек, воспалительным заболеваниям кишеч-
ника, серповидно-клеточной анемии и талассемии, 
целиакии, гипотиреозу и гиперпролактинемии, са-
харному диабету, муковисцидозу), недостаточно-
му питанию, психологическому или эмоциональ-
ному стрессу, интенсивным физическим нагрузкам
(см. табл.). В этом случае воздействие на основной 
патогенетический механизм, включающий в себя 
лечение основного заболевания, оптимизацию пи-
тания, контроль физической активности восстанав-
ливает функцию системы «гипоталамус – гипофиз – 
гонады» [4]. 

В отличие от мальчиков, функционирование жен-
ской репродуктивной системы носит циклический 
характер в виде менструального цикла. В связи с этим 
при анализе структуры задержки полового созрева-
ния у девочек необходимо учитывать такой ее нозо-
логический вариант, как первичная аменорея, кото-
рая остается одной из трудноразрешимых проблем 
современной гинекологии и эндокринологии. По 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
аменорея является шестой наиболее распростра-
ненной причиной бесплодия, а первичной амено-
реей страдает около 2–5% девочек-подростков [17].

Рис. 1. Нормограмма соответствия полового созревания возрасту 

с использованием шкалы Таннер. Заштрихованная область 

показывает диапазон среднего значения ± 2 SD
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Первичная аменорея может возникнуть вследствие 
нарушений функции гипофиза при гипогонадо-
тропном гипогонадизме, конституциональной за-
держке полового созревания, функциональном ги-
погонадизме, заболеваниях половых желез как 
причине гипергонадотропного гипогонадизма, ано-
малиях матки и влагалища [18]. 

Цель исследования: изучить структуру задерж-
ки полового созревания у девочек в зависимости от 
этиологии и клинической картины. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В исследование включены 63 девочки в возрасте 14,92 
± 0,89 лет с задержкой полового созревания, прошед-
шие комплексное обследование на базе эндокрино-
логического отделения ГБУЗ «ДГКБ им. З.А. Башля-
евой ДЗМ» (главный врач д-р мед. наук, профессор
И.М. Османов). Критерии включения: возраст <18 лет,
отсутствие вторичных половых признаков в возрасте 
≥13 лет и/или отсутствие менархе в возрасте ≥15 лет, 
и/или отсутствие менархе в течение трех лет и более 
от начала появления эстрогензависимых признаков 
полового созревания. Критерии невключения: воз-
раст >18 лет, неправильное строение наружных по-
ловых органов.

Всем пациенткам оценивали стадию полового со-
зревания по шкале Таннер, антропометрические по-
казатели, костный возраст по методу Грейлиха –
Пайля, генитометрические показатели (данные УЗИ 
органов малого таза трансабдоминальным досту-
пом), содержание лютеинизирующего гормона (ЛГ; 
1,9–14,2 мМЕ/мл), фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ; 2,5–11,2 мМЕ/мл), эстрадиола (Э2; 30–
393 пмоль/л), ингибина В (20–177 пг/мл, n = 50), ан-
тимюллерова гормона (АМГ; <8,9 нг/мл, n = 55), 
пролактина (70–600 мМЕ/л), тестостерона (0,29–
1,67 нмоль/л), инсулиноподобного фактора роста –
1 (ИФР-1; 188,4–509,9 нг/мл), тиреотропного гормо-
на (ТТГ; 0,465–4,680 мМЕ/мл), свободного Т4 (7,86–
14,41 пмоль/л) в сыворотке крови, результаты теста 
с аналогом ГнРГ (трипторелин 0,1 мг, n = 39). Показа-
тели оценивали по нормативам девочек. Проводили 
цитогенетическое исследование (n = 24), молекуляр-
но-генетический анализ методом высокопроизво-
дительного параллельного секвенирования (n = 33, 
панель custom Ampliseq_DSD (нарушения формиро-
вания пола): гены AKR1C2, AKR1C4, AMH, AMHR2, 
AR, ARX, ATRX, CBX2, CYB5A, CYP11A1, CYP17A1, 
DHCR7, DHH, EMX2, ESR2, FGD1, FGF9, FGFR2, 
FKBP4, FOXF2, FOXL2, HOXA13, HSD1733, HSD382, 
ICK, LHCGR, LHX1, LHX9, MAMLD1, MAP3K1, MID1, 
NROB1, NR5A1, POR, PTGDS, SOX9, SRD5A2, SRY, 
STAR, SUPT3H, TSPYL1, WNT4, WT1, ZFPM2 и панель 
custom Ampliseq_HP (гипопитуитаризм): гены FGF8, 

NELF, SEMA3A, KISS1, KAL2, KAL1, TACR3, WDR11, 
GREAT, GNRH1, TAC3, KAL4, NROB1, LHB, PROKR2, 
GNRHR, KISSIR, CHD7, HSEST1, INSL3, IL17RD, 
SPRY4, FGF17, DUSP6, FLRT3, DNMTBL, POLRA3А, 
POLR3B, RBM28, MKRN3, около 106 000 пар основа-
ний, общее покрытие 96,6%), собирали сведения о со-
матических заболеваниях, изучали наследственность 
по задержке полового созревания в семье. 

Согласно дизайну исследования, каждые 6 ме-
сяцев проводился телефонный контакт для оценки 
темпов полового созревания. Законными предста-
вителями пациенток было подписано информиро-
ванное согласие на обследование и обработку полу-
ченных результатов. 

Статистический анализ проводился с использо-
ванием программы StatTech v. 4.2.7 (разработчик – 
ООО «Статтех», Россия). Категориальные данные 
описывались с указанием абсолютных значений и 
процентных долей. Сравнение процентных долей 
при анализе многопольных таблиц сопряженности 
выполнялось с помощью критерия хи-квадрат Пир-
сона, различия считались статистически значимы-
ми при p < 0,05.

Пациенты были отнесены к группе гипергона-
дотропного гипогонадизма на основании высокого 
содержания базальной концентрации гонадотроп-
ных гормонов в сыворотке крови, диагноз уточ-
нялся путем выполнения цитогенетического ис-
следования и молекулярно-генетического анализа.
К группе гипогонадотропного гипогонадизма от-
носили девочек с низкой базальной концентраци-
ей гонадотропинов в сыворотке крови, уровнем ин-
гибина В <20 пг/мл, максимальным подъемом ЛГ
по данным теста с аналогом ГнРГ <10 мМЕ/мл, или 
с подтвержденной патологией ЦНС / генетическим 
дефектом, а также при отсутствии спонтанного 
прогрессирования полового созревания в течение 
периода наблюдения до возраста 18 лет. В каче-
стве диагностических критериев конституциональ-
ной задержки полового созревания считали мак-
симальный подъем ЛГ по данным теста с аналогом 
ГнРГ > 10 мМЕ/мл, отягощенный анамнез по нали-
чию позднего пубертата в семье, а также отсутствие 
клинических, биохимических и визуализирующих 
данных, которые могли указывать на патологиче-
ские причины, лежащие в основе задержки полово-
го созревания. Диагноз функциональный гипогона-
дизм устанавливался в том случае, если у пациенток 
было выявлено основное заболевание, которое, ве-
роятно, задерживало половое созревание, при этом 
отмечалось спонтанное прогрессирование вторич-
ных половых признаков во время наблюдения, при 
отсутствии лабораторных данных, указывающих на 
наличие перманентной формы задержки полового 
созревания.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Структура задержки полового созревания в зависи-
мости от этиологической причины представлена в 
38% (24/63) случаев гипергонадотропным гипогона-
дизмом, в 25,4% (16/63) – конституциональной за-
держкой полового созревания, в 20,6% (13/63) случаев 
функциональным гипогонадизмом и в 16% (10/63) –
гипогонадотропным гипогонадизмом (рис. 2). В це-
лом группы перманентной и транзиторной форм со-
поставимы по количеству пациенток (54% (34/63) vs 
46% (29/63 соответственно, p = 0,380).

По результатам цитогенетического анализа 45,8% 
(11/24) пациенток с гипергонадотропным гипогона-
дизмом имели вариации кариотипа, соответствую-
щего диагнозу синдром Шерешевского – Тернера, 
29,2% (7/24) пациенток имели кариотип 46, ХY, 25% 
(6/24) – кариотип 46, ХХ. 

Среди девочек с моносомией по Х-хромосоме по 
результатам цитогенетического анализа у 27% (3/11) 
выявлен кариотип 45, Х/46, ХХ, что соответствует 
мозаичному варианту синдрома Шерешевского – 
Тернера.

Молекулярно-генетический анализ группы дево-
чек с мужским кариотипом выявил у двух пациенток 
с отсутствием дериватов мюллерова протока – пол-
ную нечувствительность к андрогенам, обусловлен-
ную гемизиготной мутацией гена AR. В оставшихся 
четырех случаях установлена тотальная дисгенезия 
гонад, в двух случаях SRY негативный вариант, в двух 
случаях SRY позитивный, в одном случае – обуслов-
ленный гетерозиготной мутацией гена WT1. 

В группе девочек с кариотипом 46, ХХ точные 
причины гипергонадотропного гипогонадизма не 
установлены.

Гипогонадотропный гипогонадизм в 20% (2/10) 
случаев входил в состав гипопитуитаризма (в одном 
наблюдении носил приобретенный характер – после 
удаления краниофарингиомы, во втором – врожден-
ный, вследствие дефекта гена PROP1. В остальных 
80% (8/10) случаев имела место изолированная форма 
заболевания, у 50% (4/8) девочек диагноз подтверж-
ден выявлением патогенных мутаций в гене GNR:
в одном случае выявлены гетерозиготные варианты 
с.21Т>С:р.М1Т и с.416G>A:р.R139H; во втором случае 
выявлен гомозиготный вариант с.416G>A:р.R139H;
в третьем случае обнаружена компаунд-гетерозигот-
ная мутация; в четвертом случаев в 1 экзоне обна-
ружен вариант нуклеотидной последовательности в 
гетерозиготном состоянии, ранее описанный как па-
тогенный.

Анализ структуры функционального гипогона-
дизма показал, что задержку полового созревания 
вследствие декомпенсации сахарного диабета типа 
1 имели 46,2% (6/13), в результате белково-энергети-
ческой недостаточности – 46,2% (6/13), целиакии –
7,6 % (1/13) пациенток. 

При изучении структуры задержки полового со-
зревания у девочек в зависимости от клинических 
проявлений в группе гипергонадотропного гипо-
гонадизма причинами обращения было отсутствие 
вторичных половых признаков у 70,8% (17/24) паци-
енток, первичная аменорея у 29,2% (7/24).

В группе гипогонадотропного гипогонадизма от-
сутствие вторичных половых признаков наблюдалось у 
60% (6/10) пациенток, первичная аменорея у 40% (4/10).

Среди девочек с конституциональной задержкой 
полового созревания отсутствие вторичных поло-
вых признаков имели 31,3% (5/16) пациенток, пер-
вичную аменорею 68,7% (11/16) пациенток. 

В группе функционального гипогонадизма при-
чинами обращения было отсутствие вторичных по-
ловых признаков у 38,5% (5/13) пациенток, первич-
ная аменорея у 61,5% (8/13) пациенток. 

При сравнении перманентной и транзиторной 
форм задержки полового созревания в структуре 
перманентной формы значимо чаще пациентки об-
ращались с жалобами на отсутствие вторичных по-
ловых признаков, тогда как в группе с транзиторной 
формой задержки полового созревания основной 
причиной обращения была первичная аменорея (68% 
(23/34) vs 66% (19/29) соответственно, р = 0,009).

ОБСУЖДЕНИЕ 
По результатам проведенного исследования ведущей 
причиной задержки полового созревания являл-
ся гипергонадотропный гипогонадизм. Однако, по Рис. 2. Структура задержки полового созревания (n = 63)
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данным литературы, в структуре задержки полового
созревания у девочек преобладает конституцио-
нальная задержка полового созревания или функ-
циональный гипогонадизм [12, 13, 19–21]. 

В свою очередь, среди причин гипергонадотроп-
ного гипогонадизма лидировал синдром Шерешев-
ского – Тернера. Значительно реже встречалось нару-
шение формирование пола 46, ХY, представленное в 
большей степени тотальной дисгенезией гонад и на-
рушением формирования пола 46, ХХ, что соответ-
ствует частоте распространения данных состояний в 
популяции [22].

Второй по частоте причиной задержки полово-
го созревания, по результатам исследования, явля-
лась конституциональная задержка полового созре-
вания, на ее долю приходилось более четверти всех 
проанализированных случаев. 

На третьем месте – функциональный гипогона-
дизм, обусловленный одинаково часто хронической 
декомпенсацией сахарного диабета тип 1 и белко-
во-энергетической недостаточностью.

Наиболее редким патологическим состоянием, 
приводящим к задержке полового созревания, яв-
лялся гипогонадотропный гипогонадизм, установ-
ленный в 16% всех случаев, что также соответствует 
данным литературы [5]. В структуре гипогонадо-
тропного гипогонадизма лишь один случай приоб-
ретенной формы, вследствие удаления краниофа-
рингиомы, в остальных наблюдениях имела место 
врожденная форма, которая в половине случаев ге-
нетически подтверждена.

Если говорить о причинах обращения, то жало-
бы на отсутствие вторичных половых признаков 
чаще предъявляли девочки с гипогонадотропным 
и гипергонадотропным гипогонадизмом, тогда как 
с жалобами на первичную аменорею чаще обраща-
лись девочки с транзиторной формой задержки по-
лового созревания. 

ВЫВОДЫ 
Задержка полового созревания является частой 
причиной обращения к детскому эндокринологу. 
Знание структуры задержки полового созревания 
помогает понять причину данного состояния и вы-
брать правильную траекторию диагностического 
поиска, что способствует более быстрой постановке 
диагноза и оптимальной тактике ведения. 

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что структура задержки полового созревания у 
девочек в равных долях представлена транзиторной 
и перманентной формами. Ведущей этиологической 
причиной задержки полового созревания является 
гипергонадотропный гипогонадизм, наиболее ред-
кой – гипогонадотропный гипогонадизм. Среди па-
циенток с гипергонадотропным гипогонадизмом у 

каждой второй девочки диагностирован синдром 
Шерешевского – Тернера, у каждой третьей – выяв-
лен мужской кариотип, что чаще всего соответство-
вало диагнозу «чистая дисгенезия гонад 46, XY»,
а каждая четвертая имела нормальный женский ка-
риотип. Среди пациенток с гипогонадотропным ги-
погонадизмом изолированная форма встречалась 
наиболее часто и в равных долях подтверждение 
диагноза было представлено генетической мутаци-
ей и данными динамического наблюдения. Функ-
циональный гипогонадизм в равной степени пред-
ставлен декомпенсацией сахарного диабета тип 
1 и белково-энергетической недостаточностью, и 
лишь в одном случае целиакией. Клиническая кар-
тина заболевания, характеризующаяся отсутствием 
вторичных половых признаков, чаще встречалась
в структуре перманентной формы задержки поло-
вого созревания, а в случаях первичной аменореи – 
в структуре транзиторной формы. 
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Резюме. Цель исследованияЦель исследования  – определить диагностические возможности ультразвукового исследования (УЗИ) 
при стридоре у детей раннего возраста.
Материал и методы.Материал и методы.  Проведено проспективное слепое когортное обследование 23 детей со стридором в воз-
расте от 0 до 3 лет (средний возраст 14 ± 11 мес) и 10 детей без патологии гортани с соблюдением этических норм. 
Девочек было 70%. Всем пациентам проводили сбор жалоб, анамнеза, УЗИ гортани в В-режиме и в режиме
цветового допплеровского картирования (ЦДК) линейным датчиком с частотой 7,5–15 МГц. После УЗИ диагноз 
верифицировали с помощью фиброларингоскопии. Оценивали диагностическую эффективность, чувствитель-
ность и специфичность УЗИ по формулам.
Результаты.Результаты.  Предложен алгоритм диагностики причин стридора у детей раннего возраста. В норме у младен-
цев эхогенные черпаловидные хрящи при вдохе расходились в стороны, при выдохе сближались, при крике 
смыкались по средней линии. При парезе гортани неподвижная половина гортани не двигалась в В-режиме,
а при ЦДК эта половина была окрашена слабее. Папилломы и рубцы в гортани выявлялись лучше в режиме ЦДК. 
Ларингомаляцию диагностировали при парадоксальном сближении складок в момент шумного вдоха с помо-
щью эхографии гортани. Эффективность УЗИ при диагностике причин стридора составила 88% у детей раннего 
возраста, чувствительность 91% специфичность – 80%.
Заключение. Заключение. УЗИ гортани в сочетании с допплерографией может применяться для обследования детей раннего воз-
раста наряду с фиброларингоскопией, в ряде случаев успешно ее заменяя при диагностике пареза или объемного 
образования гортани, а также при ларингомаляции, проявляющейся парадоксальными дыхательными движениями.

Summary. The aim of the study  The aim of the study was to determine the diagnostic capabilities of laryngeal ultrasound (LUS) in young 
children stridor.
Material and methods. Material and methods. A prospective blind cohort examination of 23 children with stridor aged 0 to 3 years (average 
age 14 ± 11 months) and 10 children without laryngeal pathology was conducted in compliance with ethical standards. 
There were 70% of girls. Complaints, anamnesis, and LUS were collected in all patients in B-mode and color Doppler 
mapping (CDM) mode with a linear transducer with a frequency of 7.5–15 MHz. After ultrasound, the diagnosis was 
verified using fibrolaryngoscopy.
Results. Results. An algorithm for diagnosing the causes of young children stridor is proposed. Normally, in infants, echogenic 
arytenoid cartilages diverged apart when inhaled, converged during exhaled. With laryngeal paresis, the stationary 
half of the larynx did not move in B-mode, and with CDM, this half was less colored. Larungeal papillomas and scars 
were detected better by CDM. Laryngomalacia was diagnosed due to paradoxical convergence of folds at the noisy 
inhalation by LUS. The effectiveness of ultrasound in diagnosing the causes of stridor was 88% in young children, sen-
sitivity 91% specificity – 80%.
Conclusion. Conclusion. BUS with CDM can be used to examine young children with stridor, to diagnosis of laryngeal paresis, tu-
mors and manifested by paradoxical respiratory movements laryngomalacia.

Для цитирования: Субботина М.В., Пыков М.И. Диагностика причин стридора у детей раннего возраста с помощью ультразвукового 
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром врожденного стридора был описан в 1897 г.
G.A. Sutherland и H.L. Lack как шумное дыхание у мла-
денцев за счет коллапса гортанных структур во время 
вдоха. В последнее время такое состояние называют 
ларингомаляцией, она объясняет 50–97% всех случаев 
инспираторного стридора у детей раннего возраста, а 
связывают ее с незрелостью структур вестибулярного 
отдела гортани, благодаря своей избыточности и мягко-
сти попадающих в просвет органа при вдохе [1, 2]. На-
ряду с этим к ларингомаляции относят и парадоксаль-
ное сближение голосовых складок при вдохе, что может 
быть связано с неврологической патологией или незре-
лостью дыхательных путей [2, 3]. Другими более ред-
кими причинами стридора могут быть: парез гортани 
как врожденный, так и после оперативного лечения [4], 
гемангиома [5], киста [6], хотя они встречаются гораз-
до реже. Грозными причинами затрудненного дыхания 
у младенцев может быть аномалия крупных сосудов, 
образующих кольцо вокруг трахеи, аномалии нерв-
ной системы, опухоли гортани, рубцовый стеноз после 
интубации [1, 2, 7]. Проявляется стридор шумным ды-
ханием и может начинаться не сразу после рождения, 
а спустя несколько дней или недель. Диагностика при-
чины врожденного стридора обязательна, как и опре-
деление тяжести дыхательных расстройств, чтобы не 
пропустить угрожающий жизни стеноз гортани. Для 
этого в качестве золотого стандарта применяют фибро-
ларингоскопию, МСКТ, МРТ, реже ультразвуковую ди-
агностику [8]. Ультразвуковое исследование дыхатель-
ных путей (УЗИ) – это легкодоступный, портативный, 
не требующий облучения метод визуализации для бы-
строй, неинвазивной динамической оценки состояния 
гортани без применения седативных препаратов. 

Цель исследования – определить диагностиче-
ские возможности УЗИ при заболеваниях гортани
у детей раннего возраста.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Проведено проспективное слепое когортное обследо-
вание 23 детей с дисфонией и/или стридором в возрас-
те от 0 до 3 лет (средний возраст 14 ± 11 мес) и 10 де-
тей без патологии гортани, обратившихся в городскую 
детскую поликлинику № 3 г. Иркутска, Ивано-Матре-
нинскую и областную детские клинические больницы, в 
ООО «Байкал медикл», ООО «Дали Мед» с соблюдени-
ем этических норм. Мальчиков было 30%, девочек 70%. 
У всех пациентов проводили сбор жалоб, анамнеза: сро-
ки появления проблем с дыханием или голосом, прове-
дение интубации, перенесенные операции или травмы 
в ранний неонатальный период. УЗИ в В-режиме и доп-
плерография (режим цветового допплеровского карти-
рования, ЦДК) старались проводить до прямой или фи-
броларингоскопии (ФЛС) на аппаратах Aloka 500, Aloka 
1100, Logiq Р9, Hitachi Hi Vision Ascendus, линейным и 

конвексным датчиком с частотой 7,5–15 МГц. Детей об-
следовали лежа и полусидя на руках у мамы с несколько 
запрокинутой головой, чтобы датчик касался передней 
поверхности шеи ребенка в поперечном направлении. 
Старались проводить исследование после кормления, 
когда ребенок спал. Если ребенок сильно беспокоил-
ся, то осмотр был затруднен – картинка постоянно дви-
галась из-за смены уровней сканирования. После УЗИ 
диагноз верифицировали с помощью фиброларинго-
скопии, которую проводили с помощью фиброскопов 
фирмы Olympus чаще под премедикацией – в указанных 
лечебных учреждениях. Оценивали диагностическую 
эффективность, чувствительность и специфичность 
УЗИ по сравнению с ФЛС по известным формулам.

 РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У младенцев без дыхательных и голосовых наруше-
ний при поперечном сканировании гортани в В-ре-
жиме определялся эхогенный щитовидный хрящ в 
виде дуги, эхогенные черпаловидные хрящи и пони-
женной эхогенности голосовые складки, движение 
которых можно было заметить: при вдохе они расхо-
дились в стороны, при выдохе несколько сближались, 
при крике они смыкались по средней линии (рис. 1). 

По данным литературы, УЗИ дыхательных путей по-
зволяет оценить степень раскрытия голосовой щели, 
движение голосовых складок во время вдоха и выдоха, 
при спокойном дыхании и сильном плаче, возможна ди-
намическая оценка дыхательных путей [9, 10]. Результа-
ты нашего исследования представлены в таблице.

У четырех младенцев при сканировании было об-
наружено ограничение подвижности одной голосо-
вой складки и соответствующего черпаловидного 
хряща, что визуализировалось при спокойном дыха-
нии, при вдохе после плача или задержки дыхания, 
когда фиксировался асимметричный в виде прямо-
угольного треугольника просвет гортани. Не двига-
ющаяся складка выглядела несколько повышенной 
эхогенности. Просвет гортани при этом был эхонега-
тивным. При ЦДК цветовой сигнал преимуществен-
но локализовался на здоровой стороне, неподвижная 

Щитовидный хрящ

Рис. 1. УЗИ здоровой гортани ребенка раннего возраста 

(эхограмма и схема)

Черпаловидный хрящ

Контур голосовой
складки
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Распределение пациентов по виду ларингеальной патологии и методы ее диагностики
 

Диагноз, количество пациентов
УЗИ выявило

патологию гортани,
количество пациентов

ФЛС выявило
патологию гортани,

количество пациентов

Папилломатоз гортани (n = 5) 5 5

Парез одной половины гортани (n = 4) 4 4

Парадоксальное сближение складок во время вдоха (ларингомаляция) (n = 5) 5 5

Ларингомаляция (избыточная ткань в вестибулярном отделе) (n = 5) 3 (2 случая были ЛО) 5

Рубцовые изменения (мембрана) гортани (n = 3) 3 3

Лимфангиома шеи (n = 1) 1 1

Объемное образование в гортани (густая мокрота) 2 (ЛП) 0

Итого пациентов с патологией (n = 23) 21 (ИП) 23

Здоровые дети (n = 10) 8 (ИО) 10

ИП – истинно положительные; ИО – истинно отрицательные; ЛП – ложноположительные случаи; ЛО – ложноотрицательные случаи.
Расчеты проводили по формулам: чувствительность: ИП / (ИП + ЛО); специфичность: ИО / (ЛП + ИО); положительная 
прогностическая значимость: ИП / (ИП + ЛП); отрицательная прогностическая значимость: ИО / (ИО + ЛО); Точность или 
эффективность: (ИП + ИО) / (ИП + ИО + ЛП + ЛО). 

была окрашена слабее или не окрашивалась при ды-
хании и фонации (рис. 2). Фиброларингоскопия опре-
делила парез одной (чаще левой) половины гортани. 
В трех случаях он был связан с перенесенными опера-
циями в грудной полости (на сердце, пищеводе), в од-
ном – причины пареза выявить не удалось.

Папилломы гортани у детей раннего возраста опре-
делялись в В-режиме как эхогенные образования в 
просвете органа у всех пяти пациентов с данным забо-
леванием. Рубцы в гортани также выявлялись на УЗИ 
как эхогенные образования чаще линейной формы, 
соответствующие дистальному краю мембраны или 
рубцового инфильтрата. Допплерография при папил-
ломатозе и рубцах гортани показывала два различных 
варианта: подчеркивание выявленного при УЗИ эхо-
генного образования цветом при дыхании, если оно 
находилось в середине складки или просвета гортани; 
либо обтекание цветом по типу дефекта наполнения, 
если оно локализовалось в передних отделах (рис. 3). 

Ларингомаляция при УЗИ гортани была пред-
ставлена в двух видах: у пяти детей отмечалось па-
радоксальное сближение складок в момент шумно-
го вдоха с формированием голоса, как будто кто-то 
удивился и сказал: «А!» (рис. 4). 

При этом, если не знать о сближении складок, то 
клинически можно принять это состояние за стеноз 
гортани. Фиброларингоскопия при этом выявляла ла-
рингомаляцию – сближение укороченных черпало-над-
гортанных и голосовых складок и сужение ими просве-
та гортани на вдохе, что и приводило к возникновению 
шума. Подобное же парадоксальное сближение голосо-
вых складок при вдохе отмечали другие исследователи 
во время эхографии при ларингомаляции у детей, ког-
да отмечался коллапс черпаловидных хрящей и сужение 
дыхательных путей на вдохе [11, 12]. Второй вид лучше 
выявлялся у пяти детей при ФЛС: избыточные мягкие 

ткани вестибулярного отдела попадали в просвет горта-
ни, порой его суживая значительно, чем вызывали шу-
мовой эффект, как описано в литературе [2, 13]. УЗИ у 
наших пациентов в таких случаях показывало периоди-
ческое повышение эхогенности в задних или передних 
(надгортанник) отделах гортани и изменение размеров 
этой эхогенности при дыхании, но эта эхографическая 
картина не была стабильной: в другой момент осмо-
тра все выглядело как норма, что привело к двум лож-
ноотрицательным результатам. В двух случаях, напро-
тив, эхография у детей контрольной группы выявляла 
эхогенные образования в просвете гортани, позже ока-
завшиеся при ФЛС густой вязкой мокротой на голосо-
вых складках, которую дети позже откашляли – лож-
ноположительные результаты. По данным литературы, 
редкими причинами стридора у детей раннего возрас-
та являются валлекулярные кисты, дающие свистящее 
дыхание, иногда дисфагию, задержку роста и веса, опас-
ную для жизни обструкцию дыхательных путей. Такую 
кисту G.X. Wang и соавторы успешно выявляли с помо-
щью УЗИ как анэхогенное округлое образование в об-
ласти корня языка, не имеющее кровотока в полости по 
данным допплерографии, что позволяло отличить ее от 
солидного поражения. Параллельное с этим обнаруже-
ние щитовидной железы на своем месте с помощью ска-
нирования позволяло исключить ее редкую эктопию в 
корень языка [14]. Также редкой причиной дыхательных 
нарушений во младенчестве являются гемангиомы гор-
тани, которые c помощью ЦДК хорошо визуализирова-
лись [15]. Еще более грозными, но редкими причинами 
шумного дыхания у детей первого года жизни являют-
ся сосудистые аномалии: сдавление трахеи удвоенной 
дугой аорты, добавочной правой подключичной вены, 
петлей легочной артерии [7]. Трудности в нашей рабо-
те при выполнении УЗИ и ФЛС детям раннего возрас-
та были связаны с тем, что в бодрствующем состоянии 
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Рис. 2. Парез правой половины гортани (стрелка) неясной этиологии у девочки 2 лет: а – УЗИ гортани: эхогенность повышена на 

парализованной правой половине; б – допплерография гортани: окрашивание неподвижной правой половины гортани значительно меньше, 

чем левой; в – ФЛС: увеличение правой черпалонадгортанной складки и приближение к передней комиссуре правого черпаловидного хряща

Рис. 3. Рубцовый процесс в подскладковом 

отделе гортани: а – допплерография 

гортани: дефект наполнения цветом 

передних отделов при дыхании (область 

рубца, стрелка); б – ФЛС гортани: рубцовый 

инфильтрат под складками (стрелка)

Рис. 4. Ларингомаляция в виде 

парадоксального сближения складок, 

совпадающего с шумным вдохом у 

девочки В., 6 месяцев: а, б – ФЛС и УЗИ

во время выдоха (расхождение складок); 

в, г – ФЛС и УЗИ во время вдоха 

(сближение складок, частичная обтурация 

просвета гортани (черпаловидные хрящи 

помечены стрелками)) 

2а 2б 2в

3а 3б

4а 4б

4в 4г

ребенок все время что-то лепетал, говорил или плакал, 
вертелся, происходило смещение датчика на шее с уров-
ня сканирования. Трудностей удавалось избегать, если 
проводился осмотр во время физиологического сна, 
оценивалась кинопетля УЗИ исследования, а также про-
смотр записи фиброларингоскопии в замедленном ре-
жиме. Чувствительность УЗИ, рассчитанная по фор-
мулам в таблице, составила 91% по сравнению с ФЛС, 
специфичность – 80%, положительная прогностическая 
значимость – 91%, отрицательная прогностическая зна-

чимость УЗИ – 80%. Точность или эффективность УЗИ 
составила 87,9%. На основании наших исследований мы 
несколько изменили предложенный ранее алгоритм об-
следования детей со стридорозным дыханием в раннем 
возрасте [16] – рис. 5.

Наши данные согласуются с данными других ис-
следователей [17] в отношении того, что УЗИ горта-
ни является ценным, но недостаточно используемым 
методом обследования детей раннего возраста с жа-
лобами на дисфонию и стридор.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
УЗИ гортани в сочетании с допплерографией может при-
меняться для обследования детей раннего возраста на-
ряду с фиброларингоскопией, в ряде случаев успешно ее 
заменяя при диагностике пареза или объемного образо-
вания гортани, а также при ларингомаляции, проявляю-
щейся парадоксальными дыхательными движениями. 
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Резюме. Седация является одной из составных частей интенсивной терапии у детей. У адекватно седатированного и 
обезболенного пациента снижено восприятие боли, снижен стрессовый ответ пациента на различные инвазивные 
и неинвазивные воздействия. В этом описательном обзоре излагается подход к различным методам седации детей 
в отделении реанимации, а также будут рассмотрены методы проведения седации ингаляционными анестетиками. 

Summary. Sedation is one of the components of pediatric intensive care. An adequately sedated and analgesized 
patient has lower pain perception and demonstrates lower stress response to various invasive and non-invasive proce-
dures. In this review, we describe our approach to various sedation techniques used in an intensive care unit, and also 
consider sedation techniques using inhalational anesthetics.

Для цитирования: Седация в отделении реанимации у детей / Б.Д. Бабаев [и др.] // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 42–52.

For citation: Sedation in the intensive care unit for children / B.D. Babaev [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(3): 42–52. (in Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время множество препаратов доступно 
для седации и анальгезии в детском ОРИТ. Но до сих 
пор нет идеального средства, сочетающего в себе все не-
обходимые преимущества и лишенного побочных эф-
фектов. Седация является одной из составных частей 
интенсивной терапии. Интенсивист, назначающий се-
дацию, решает множество проблем и огораживает ма-
ленького пациента от «издержек» терапии, проводимой 
в ОРИТ. У адекватно седатированного и обезболенно-
го пациента снижено восприятие боли, снижен стрес-
совый ответ на различные инвазивные и неинвазив-
ные воздействия. Адекватная седация предохраняет от 
дислокации или непреднамеренного удаления интуба-
ционной трубки, дренажей, зондов, устройств монито-
ринга, внутривенных катетеров и артериальных линий.

Глубокая седация может привести к кардиоде-
прессии, снижению моторики ЖКТ, является по-
мехой при проведении оценки неврологического 
статуса, увеличивает количество проведенных кой-
ко-дней в ОРИТ [1].

По современным представлениям препарат для 
седации должен обладать быстрым началом дей-
ствия, минимальной токсичностью, низким кар-
диодепрессивным эффектом, коротким периодом 
полувыведения, не вызывать толерантности, зави-
симости, синдром отмены [1].

Во время проведения седации и анальгезии, пе-
ред медперсоналом встает ряд задач: оценка адек-
ватности анальгезии и глубины седации, принятие 
решения о продолжении или отмене седации, профи-
лактика толерантности к седатирующим и обезболи-
вающим препаратам, борьба с синдромом отмены.

Даже несмотря на адекватную седацию, у пациен-
тов остаются воспоминания о пребывании в ОРИТ. 
Часто вспоминают о наличии у них эндотрахеаль-
ной трубки и искусственной вентиляции легких, 
случаях возникновения галлюцинаций в ОРИТ [3]. 

В детской популяции также описываются вос-
поминания о пребывании в реанимации, более 66% 
помнят свою госпитализацию. Из них 18% имеют 
негативные впечатления, 16% вспоминают тревож-
ность во время проведения ИВЛ и 29% помнят бо-
левые ощущения различной степени во время про-
цедур или при смене положения тела [4].

Психически здоровые дети, проходившие лече-
ние в реанимации, рассказывают про бредовые вос-
поминания, чаще всего описывающиеся как визу-
альные галлюцинации. Это наиболее типично для 
длительного совместного применения опиоидов и 
бензодиазепинов [5]. Кроме того, применение бен-
зодиазепинов является независимым фактором ри-
ска возникновения делирия [6, 7]. Сон во время се-
дации качественно отличается от естественного. 
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Бензодиазепины укорачивают период медленного 
сна и сна с быстрым движением глаз. А нормальный 
циркадный ритм с неизмененным по качеству сном 
снижает риск возникновения делирия, который в 
свою очередь повышает смертность в ОРИТ [8].

ОЦЕНКА ГЛУБИНЫ СЕДАЦИИ
Дозировку препаратов подбирают в соответствии 
с необходимым уровнем седации. Глубину седации 
определяют по верифицированным шкалам или ин-
струментальным методом, например BIS. Несколько 
шкал валидированы для использования у детей: рич-
мондская шкала ажитации и седации (RASS), педи-
атрическая шкала состояния седации (PSSS), «шка-
ла состояния поведения» (State Behavioral Scale) [2]. 

RASS представляет собой 10-балльную шкалу, 
описывающую глубину седации или уровень воз-
буждения пациента. Данная шкала ранее применя-
лась только у взрослой популяции. Это уникальный 
и удобный инструмент, позволяющий оценивать не 
только глубину седации, но и уровень ажитации, 
что важно для ранней диагностики гипоактивного 
и гиперактивного делирия. RASS -2, -3 является по-
казателем идеальной глубины седации, когда спяще-
го пациента можно пробудить небольшим внешним 
воздействием. Глубокая седация (RASS -4) необхо-
дима для некоторых пациентов, получающих мио-
релаксанты, для предупреждения бодрствования во 
время нейромышечного блока, а также для детей с 
тяжелой черепно-мозговой травмой.

Керсоном и др. RASS была протестирована 100 
раз на 50 уникальных пациентах возрастом от 2 мес 
до 21 года. 27% находились на ИВЛ, остальные дети 
на спонтанном дыхании. SBS, в отличие от RASS, ва-
лидирована исключительно для детей на ИВЛ [9].

PSSS – это шестибалльная шкала, разработан-
ная для измерения эффективности и качества седа-
ции во время манипуляций, включая контроль боли, 
беспокойства, движений и неблагоприятных побоч-
ных эффектов у педиатрических пациентов. Систе-
ма подсчета баллов отличается от других шкал се-
дации, поскольку она позволяет оценить состояние 
пациента во время манипуляций независимо от на-
личия или отсутствия седации. Например, эта шкала 
может быть использована при выполнении люмбаль-
ной пункции у ребенка с применением нефармако-
логических способов борьбы с болью, но при наборе 
определенного количества баллов может быть спро-
гнозирована реакция ребенка на боль в виде резких 
движений, мешающих проведению процедуры [11].

Использование оценочных шкал положительно 
влияет на процесс лечения в ОРИТ, т. к. влияет на 
длительность пребывания на ИВЛ и длительность 
нахождения в реанимации в целом. Это улучшает 
исходы и снижает расходы на лечение [10].

Несмотря на очевидные преимущества, балль-
ная оценка уровня седации имеет недостаток – это 
субъективность. Таким образом, объективные ме-
тоды оценки могут быть более полезны. 

Биспектральный индекс (BIS) – одна из техно-
логий, используемых для контроля глубины ане-
стезии. Она использует алгоритм для анализа ЭЭГ, 
для контроля гипнотического эффекта анестетиков 
и седативных средств. Этот метод валидирован для 
мониторинга глубины анестезии и седации, как для 
взрослых, так и для детей [12, 13].

Монитор BIS оценивает глубину анестезии от 0 до 
100. Оценка представляет собой интегрированную 
меру электрической активности мозга. Число 100 по 
шкале BIS указывает на то, что пациент полностью 
бодрствует, в то время как число менее 40 предпола-
гает глубокий гипнотический эффект. У пациентов, 
которых во время оперативного вмешательства зна-
чение BIS не поднималось выше 60, после пробужде-
ния не было никаких воспоминаний о проведенном 
вмешательстве [14].

Использование BIS-мониторинга во время ане-
стезии у взрослых и у детей старшего возраста сни-
жало потребность в анестетиках и, как следствие, 
приводило к более быстрому пробуждению. У кри-
тических пациентов во взрослой ОРИТ оценка по 
BIS показывала хорошую корреляцию с различны-
ми системами оценки глубины седации [15].

У популяции детей в ОРИТ, получающей мио-
релаксанты (нейромышечный блок), применение 
BIS представляется наиболее полезным. Пациенты с 
НМБ находятся в зоне повышенного риска по про-
буждению во время анестезии [16].

Однако не все так однозначно. Еще одной по-
тенциальной проблемой, связанной с использова-
нием монитора BIS, является его релевантность и 
надежность для педиатрической популяции. Ис-
следования до сих пор не показывают корреляции 
с множеством систем оценки седации, используе-
мых в детской ОРИТ. Кроме того, отсутствие оцен-
ки седативного эффекта в режиме реального вре-
мени с помощью этих систем, как это возможно с 
BIS, затрудняет сравнение. Также неясно, примени-
мы ли алгоритмы анализа ЭЭГ, используемые в мо-
ниторе BIS, к детскому мозгу. Этот вопрос нужда-
ется в дальнейшей оценке, прежде чем мониторинг 
BIS можно будет считать стандартным в педиатри-
ческой реанимации. В настоящее время доступны 
специальные детские BIS-датчики, которые целесо-
образно использовать у детей старше года [17].

Неточность показаний BIS у детей младшего воз-
раста была продемонстрирована во время проведе-
ния ТВВА с применением пропофола и ремифента-
нила, где значения BIS у детей младшего возраста 
(1–12 лет), как правило, были выше (>60), чем у де-
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тей старшего возраста, получавших пропофол и ре-
мифентанил в идентичной дозировке. В этом иссле-
довании не было показано никакого преимущества 
BIS-ориентированной анестезии в скорости про-
буждения по сравнению со стандартной дозоори-
ентированной анестезией. Фактически детям млад-
шего возраста потребовалось больше времени для 
пробуждения из-за сравнительно высоких доз ане-
стетика, полученных ими в попытке сохранить по-
казатель BIS менее 60. Таким образом, концепция 
о том, что оценка BIS должна быть меньше 60 бал-
лов для обеспечения адекватной анестезии у детей 
младшего возраста, может быть неверной [18].

ОПИОИДЫ И АНАЛЬГЕЗИЯ
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ У ДЕТЕЙ

Сочетание бензодиазепинов и опиоидов наиболее 
распространенная схема для достижения адекват-
ной анальгезии и седации в детских ОРИТ [8]. Опи-
оиды – синтетические вещества, сходные по своим 
фармакологическим свойствам с опиатами – алка-
лоидами опиумного мака Papaver somniferum. Эти 
термины часто используются взаимозаменяемо, 
поскольку фармакологические эффекты относятся 
к одной и той же категории. 

Опиоиды являются агонистами различных опио-
идных рецепторов, для которых существует несколь-
ко эндогенных лигандов. Есть три основных класса 
рецепторов: мю (m), каппа (k) и дельта (d). Существу-
ют подтипы каждого рецептора (например, m1, m2), 
а также менее хорошо охарактеризованные опиоид-
ные рецепторы, такие как ноцицептин. Большинство 
терапевтических и побочных эффектов можно объ-
яснить за счет активности агониста на мю-рецепто-
ре, который отвечает за обезболивание, угнетение 
дыхания, сужение зрачков и эйфорию. На клеточном 
уровне активация мю-рецептора через связанный 
G-белок ингибирует аденилатциклазу, что приводит 
к ингибированию потенциал-зависимых кальциевых 
каналов и активации калиевых каналов. Это приво-
дит к потере калия из нейрона, вызывая гиперполя-
ризацию и снижение возбудимости в нервной си-
стеме. На уровне спинного мозга болевые рефлексы 
(ноцицептивные) подавляются рецепторами в жела-
тинозной субстанции, которые в основном являются 
пресинаптическими и ингибируют высвобождение 
вещества Р из нервных окончаний С-волокон и объ-
ясняют эффективность опиоидов, вводимых интра-
текально и эпидурально. В среднем мозге обезболи-
вающий эффект опосредуется в периакведуктальное 
серое вещество через восходящие волокна и нисходя-
щие волокна, которые модулируют функцию задних 
рогов спинного мозга. Ацетилхолин, гамма-амино-
масляная кислота (ГАМК), норадреналин и серото-
нин также являются медиаторами в ноцицептивных 

путях. Периферические опиоидные рецепторы так-
же существуют и могут экспрессироваться в ответ на 
воспаление [19].

МОРФИН
Морфин является опиатом, его основными терапев-
тическими действиями являются седативное и обез-
боливающее действие; также для него характерны 
анксиолизис и эйфория. Эти действия опосредуют-
ся через периакведуктальное серое вещество, вен-
тромедиальный продолговатый мозг. Блокировка 
ноцицепции на уровне спинного мозга происходит 
на всем его протяжении, даже ниже полностью пе-
ресеченного спинного мозга. Седативные эффек-
ты морфина проявляются в снижении когнитивных 
функций коры, вызывают трудности с концентра-
цией внимания и вызывают чувство сонливости. 
Более высокие дозы могут вызвать потерю сознания 
вплоть до комы. Частота дыхания снижается, что 
приводит к снижению минутной вентиляции, не-
смотря на сопутствующее увеличение глубины ды-
хания. Этот эффект связан со снижением чувстви-
тельности к углекислому газу. 

Миоз возникает вследствие центрального дей-
ствия морфина на ядро глазодвигательного нерва. 
Воздействие на хемотриггерную зону вызывает дру-
гой побочный эффект морфина и всех опиоидов – 
рвоту. Однако иногда опиоиды ингибируют рвот-
ный центр, таким образом конечный эффект после 
введения не всегда предсказуем. Морфин может из-
менять нейроэндокринный ответ на стресс, снижает 
выработку АКТГ, АДГ, пролактина, гормона роста и 
эпинефрина. Нейроэндокринная стресс-реакция – 
это нормальный ответ на хирургическую агрессию 
или травму. Гистаминолиберация, вызываемая мор-
фином, может приводить к зуду [1].

Морфин широко изучен при применении у до-
ношенных и недоношенных новорожденных. Пе-
риод полувыведения морфина составляет 2 часа у 
детей старше года, 6,5 часов у доношенных и 9 ча-
сов у недоношенных новорожденных. Эта разни-
ца в длительности периода полувыведения связана 
со сниженным клиренсом у новорожденных, в осо-
бенности недоношенных. Объем распределения не 
варьирует с возрастом. 

Согласно отечественным рекомендациям, ис-
пользуются следующие стартовые дозы морфина: 
• подкожно болюсно или внутривенно струйно

(в течение минимум 5 минут) детям в возрасте 
до 1 мес – по 25 мкг/кг каждые 6 часов, детям в 
возрасте 1–6 мес – по 100 мкг/кг каждые 6 часов, 
детям в возрасте 6 мес – 12 лет – по 100 мкг/кг
каждые 4 часа (максимальная разовая стартовая 
доза 2,5 мг), детям в возрасте 12–18 лет – по 2,5–
5 мг каждые 4 часа (болюсный путь использу-
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ется только в стационаре, требует мониторинга 
состояния, максимальная суточная доза при бо-
люсном введении – 20 мг в сутки);

• продолжительная подкожная или внутривенная 
инфузия со скоростью детям в возрасте до 1 мес –
по 5 мкг/кг в час, детям в возрасте 1–6 мес –
по10 мкг/кг в час, детям в возрасте 6 мес – 18 лет – 
по 15–20 мкг/кг в час (максимум 20 мг за 24 часа);

• внутрь детям в возрасте 1–3 мес – по 50 мкг/кг каж-
дые 4 часа, детям в возрасте 3–6 мес – по 100 мкг/кг 
каждые 4 часа, детям в возрасте 6 мес – 12 лет – 
по 200 мкг/кг каждые 4 часа, детям в возрасте 12–
18 лет – по 5–10 мг каждые 4 часа [19, 20].

ФЕНТАНИЛ
Фентанил – это синтетическое производное мепе-
ридина, лишенный многих нежелательных эффек-
тов. Это мю-агонист в 100 раз более мощный, чем 
морфин. Имеет короткое время начала действия и 
из-за его высокой растворимости в липидах. Фента-
нил может вводиться несколькими путями, включая 
внутривенное, внутримышечное, трансмукозаль-
ное, подкожное введение. Фентанил можно вводить 
интраназально. Он использовался для премедика-
ции, седации и для лечения одышечно-цианоти-
ческих приступов при тетераде Фалло [21]. Суще-
ствует также трансдермальный пластырь для детей 
в дозе 12,5 мкг, предназначенный для высвобожде-
ния 12,5 мкг/ч фентанила в течение приблизитель-
но трех дней [22]. Он показан детям с хроническим 
болевым синдромом; однако преимущество по срав-
нению со стандартными пероральными опиоидами 
не установлено. 

В литературе описывается ригидность скелетных 
мышц после болюсного введения фентанила, но мо-
жет наблюдаться и при применении других синтети-
ческих опиоидов. Этот эффект опосредуется через 
ЦНС и представляет собой идиопатическую реак-
цию, обычно связанную с большой болюсной дозой 
(5 мкг/кг). Купируется при введении миорелаксан-
тов или налоксона. Фентанил оказывает ограни-
ченное действие на сердечно-сосудистую систему; 
наиболее распространенной является умеренная 
брадикардия. Фентанил не вызывает высвобожде-
ния гистамина. В отделении интенсивной терапии 
применяют либо болюсно (1–2 мкг/кг), либо в виде 
продленной инфузии (1–4 мкг/кг в час с повышени-
ем дозы по мере развития толерантности) [1, 23, 24]. 

ТРИМЕПЕРИДИН
Тримеперидин относится к агонистам опиоидных 
рецепторов (преимущественно мю-рецепторов). 
Активирует эндогенную антиноцицептивную си-
стему и таким образом нарушает межнейронную 
передачу болевых импульсов на различных уров-

нях центральной нервной системы, а также изме-
няет эмоциональную окраску боли, воздействуя на 
высшие отделы мозга. По фармакологическим свой-
ствам тримеперидин близок к морфину: повышает 
порог болевой чувствительности при болевых сти-
мулах различной модальности, угнетает условные 
рефлексы, обладает умеренным снотворным дей-
ствием. В отличие от морфина в меньшей степени 
угнетает дыхательный центр и реже вызывает тош-
ноту и рвоту. Обладает умеренным спазмолитиче-
ским и утеротонизирующим действием [25].

При парентеральном введении анальгезирующее 
действие развивается через 10–20 минут, достигает мак-
симума через 40 минут и продолжается 2–4 часа и более.

Препарат можно использовать в виде болюсных 
введений (внутримышечно или внутривенно) с ин-
тервалами между введениями 4–6 часов.

В детской анестезиологии-реаниматологии три-
меперидин является одним из распространенных 
препаратов, причем его распространение в 2–5 раз 
выше, чем более эффективный морфин.

Стартовая разовая доза для детей: внутривенно 
(медленно за 1–3 минуты) 0,1–0,25 мг/кг каждые 4–
6 часов; внутривенная длительная инфузия – начать 
со стартовой болюсной дозы внутривенно струйно 
0,1–0,25 мг/кг (за 1–3 минуты), затем проводить ин-
фузию со скоростью 0,05–2,5 мг/кг/ч. Следует пом-
нить, что дальнейшее повышение дозы препарата 
может провоцировать респираторные расстройства. 
Согласно официальной инструкции, противопока-
зан для детей до 2 лет, хотя в клинических рекомен-
дациях по обезболиванию взрослых и детей реко-
мендован для детей с рождения [19]. 

ПРИМЕНЕНИЕ БЕНЗОДИАЗЕПИНОВ
ДЛЯ СЕДАЦИИ У ДЕТЕЙ

Бензодиазепины индуцируют функцию ГАМК-ре-
цептора типа А на постсинаптической мембране. 
Этот пентаморфный белок контролирует хлорид-
ный канал, открытие которого приводит к ингиби-
рующему эффекту из-за гиперполяризации клеточ-
ной мембраны [26, 27]. Периферические рецепторы 
к бензодиазепинам не являются ГАМК-рецептором 
типа А, но с ним имеют сродство мидазолам и диазе-
пам [28]. Эти рецепторы связаны с регуляцией кле-
точной пролиферации, иммуномодуляцией, транс-
портом порфирина, биосинтезом гема и переносом 
анионов. В частности, они, по-видимому, играют 
важную роль в регуляции синтеза стероидов и ока-
зывают значительное влияние на гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковую систему [29]. 

Подтипы ГАМК-рецепторов оказывают различ-
ное действие. Рецепторы 1-го подтипа отвечают за 
седативный эффект и антеградную амнезию, в то 
время как рецепторы 2-го подтипа опосредуют анк-
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сиолизис. Общими фармакологическими эффекта-
ми бензодиазепинов являются седативный эффект, 
анксиолизис, эйфория, противосудорожный, мио-
релаксация (через спинальные бензодиазепиновые 
рецепторы) и нейроэндокринный эффекты. Они не 
обладают никакими анальгезирующими свойства-
ми и почти не влияют на ВЧД. Фармакологическое 
действие бензодиазепинов является дозозависи-
мым. На фармакодинамику бензодиазепинов влия-
ют возраст пациента, сопутствующие заболевания 
и сопутствующая седативная терапия. Сердечно-
сосудистые эффекты у здоровых пациентов выра-
жены крайне слабо, тогда как у коморбидных пожи-
лых пациентов отмечается выраженное кардиоде-
прессивное действие [1]. 

ДИАЗЕПАМ
Один из самых широко используемым бензодиазе-
пинов. Из-за его плохой растворимости в воде он 
выпускается в форме раствора в пропиленгликоле 
как препарат для внутривенного и внутримышечно-
го введения. При введении в периферическую вену 
возникает болевое ощущение, вплоть до тромбофле-
битов. Липидная эмульсия, обладающая меньшим 
количеством побочных эффектов, доступна в Вели-
кобритании. Диазепам является недорогим и эффек-
тивным средством для кратковременной седации;
в таких случаях кумулятивный эффект клинически 
не значим. Из-за своей липофильности хорошо вса-
сывается в ЖКТ, поэтому может быть назначен пе-
рорально, но при ректальном или внутримышеч-
ном введении абсорбция менее предсказуема. Имеет 
длительный период полувыведения (24 часа). Ме-
таболизм путем окислительной биотрансформации 
приводит к образованию нескольких активных ме-
таболитов с длительным периодом полувыведения, 
включая оксазепам (период полувыведения 10 ча-
сов) и N-диметилдиазепам (период полувыведения 
93 часа). Пролонгирование эффектов происходит у 
пациентов, когда клиренс снижается из-за печеноч-
ной дисфункции и когда метаболизм ингибируется 
такими препаратами, как циметидин и омепразол. 
Диазепам применяется ректально или внутривенно 
для профилактики и лечения судорожного синдро-
ма у детей [30, 31]. Последние данные подтверждают, 
что другие бензодиазепины (мидазолам и лоразе-
пам) являются более эффективными, чем диазепам, 
для лечения судорожных припадков или эпилепти-
ческого статуса [32–34].

МИДАЗОЛАМ
Мидазолам имеет короткий период полувыведения – 
2 часа и растворим в воде, что означает, что внутри-
венное введение не вызывает болевых ощущений. 
Интраназально (0,2 мг/кг), мидазолам оказался столь 

же эффективным в борьбе с судорогами, как внутри-
венный диазепам (0,3 мг/кг) [35]. Мидазолам подвер-
жен эффекту первого прохождения через печень и 
поэтому не столь эффективен перорально. Несмо-
тря на это, данный способ часто успешно использу-
ется для премедикации детей перед общей анесте-
зией в дозах от 0,5 до 0,75 мг/кг (максимум 20 мг).
При рефрактерном эпилептическом статусе мида-
золам используют как терапию первой линии в виде 
продленной инфузии. В начале применяют болюс-
ную дозу от 0,1 до 0,5 мг/кг с последующей непрерыв-
ной инфузией от 0,06 до 0,5 мг/кг/ч (макс. 1,5 мг/кг/ч)
или от 1,0 до 8,3 мкг/кг/мин (макс. 25 мкг/кг/мин) 
[36]. Мидазолам внутривенно и интраназально эф-
фективен и безопасен для кратковременной седа-
ции во время МРТ [37]. Мидазолам примерно в 
восемь раз более эффективен, чем диазепам, при 
этом рекомендации по начальной дозе для седа-
ции включают болюсную дозу от 0,05 до 0,1 мг/кг
и инфузию от 1 до 6 мкг/кг/мин [38].

Период полувыведения мидазолама у пациентов 
в отделении интенсивной терапии может быть уве-
личен по сравнению с относительно здоровыми па-
циентами [39]. При длительном применении бензо-
диазепинов возможно длительное восстановление 
сознания после окончания введения за счет насы-
щения периферических тканей, преимущественно 
при печеночной, почечной недостаточности и в по-
жилом возрасте. Особенно большой длительностью 
действия обладает диазепам.

ЛОРАЗЕПАМ
Лоразепам является альтернативным водораствори-
мым средством, которое хорошо всасывается как по-
сле перорального, так и внутримышечного введения. 
Он вызывает седативный эффект в течение 4–8 ча-
сов после однократного приема. У лоразепама более 
медленное начало действия, чем у мидазолама. Пери-
од полувыведения составляет около 14 часов. Мета-
болизм осуществляется глюкуронилтрансферазой,
а не цитохромом Р450, и активных метаболитов нет. 
У пациентов с почечной недостаточностью длитель-
ный период полувыведения обусловлен снижением 
связывания с белками, поскольку клиренс остается 
неизменным. Метаболизм лоразепама не зависит от 
таких факторов, как коморбидность, возраст и др. 
Лоразепам можно вводить болюсно (0,05–0,10 мг/кг
каждые 2–4 часа) или путем инфузии (0,05 мг/кг/
час). Лоразепам для внутривенного применения со-
держит пропиленгликоль в качестве растворителя; 
таким образом, существует риск метаболического 
лактоацидоза при длительном применении или вы-
соких суточных дозах. Некоторые другие препараты, 
применяемые в интенсивной терапии, могут исполь-
зовать пропиленгликоль в качестве растворителя,
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в том числе некоторые внутривенные препараты фе-
нитоина и фенобарбитала, нитроглицерин, дигок-
син и этомидата. Сообщалось о токсичности пропи-
ленгликоля у взрослых, которые получали инфузии 
нескольких препаратов, содержащих пропиленгли-
коль [40]. Таким образом, следует соблюдать осто-
рожность при одновременном введении лоразепама 
с этими препаратами. У тяжелобольных детей кон-
центрация пропиленгликоля хорошо коррелирует
с дозой введенного лоразепама; однако никаких ме-
таболических нарушений обнаружено не было [41]. 
Гемодиализ успешно применяется для лечения ток-
сичности пропиленгликоля, связанной с введением 
лоразепама [42]. 

Применение лоразепама длительного действия 
может исключить необходимость в дополнительной 
дозировке при повторных припадках. Однако мо-
жет возникнуть повышенный риск угнетения ды-
хания, особенно при превышении рекомендуемой 
дозировки. Некоторые более ранние исследования 
показали безопасность лоразепама по сравнению с 
диазепамом, и одно исследование показало, что вну-
тривенное применение лоразепама (0,1 мг/кг) так же 
безопасно и эффективно, как и внутривенное введе-
ние диазепама (0,2 мг/кг) у педиатрических пациен-
тов с эпилептическим статусом. Внутримышечный 
лоразепам может быть идеальным выбором для де-
тей с трудностями с внутривенным доступом. Не-
давнее ретроспективное описательное исследование 
сообщило о разрешении эпилептического статуса в 
68,5% случаях после однократного внутримышечно-
го введения лоразепама от 0,05 до 0,1 мг/кг [43]. 

АГОНИСТЫ АЛЬФА-2 АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ
В последние годы все больше возрастает популяр-
ность клонидина и дексмедетомидина в качестве се-
дативных средств в ОРИТ [65]. Этот класс препаратов 
обеспечивает сон, анальгезию, седативный эффект, 
но не вызывает амнезии. Альфа-2-агонисты являют-
ся привлекательным выбором для седации, посколь-
ку они не угнетают дыхательный центр. Недостатком 
этого класса является возможность развития бради-
кардии и артериальной гипотензии, что может огра-
ничить использование этих препаратов в качестве 
средства первой линии для седации, особенно у ма-
леньких детей и кардиологических пациентов [2]. 

КЛОНИДИН
Этот препарат доступен в различных лекарствен-
ных формах, как для приема внутрь, так и для па-
рентерального введения. Однако в российской ин-
струкции к препарату клонидин в показаниях к 
применению седация отсутствует.

Систематический обзор, в котором Hanning и 
соавт. сравнили биодоступность и эффективность 

различных лекарственных форм, показал, что фор-
ма для внутривенного введения обладает наиболее 
предсказуемой биодоступностью [45]. Данные об 
эффективном использовании клонидина как адъю-
ванта ограничены. Hayden и соавт. провели систе-
матический обзор для оценки эффективности аль-
фа-2-агонистов для седации в детских отделениях 
интенсивной терапии. Они обнаружили шесть ран-
домизированных контрольных исследований, в ко-
торых сравнивалась эффективность альфа-2-аго-
нистов либо с другим препаратом, либо с плацебо. 
В трех испытаниях был использован клонидин –
в двух он сравнивался с плацебо, а в одном – с ми-
дазоламом. Авторы обнаружили, что у новорожден-
ных клонидин обладал опиато- и бензодиазепи-
носберегающим потенциалом при использовании 
в качестве адъюванта. Это преимущество не было 
подтверждено у детей более старших возрастных 
групп. И не было доказано, что уменьшение про-
должительности искусственной вентиляции легких 
связано с применением клонидина. 

Kleiber и соавт. оценили гемодинамическую ста-
бильность при применении клонидина в широкой по-
пуляции пациентов в возрасте 0–18 лет. Они пришли 
к выводу, что, хотя прием клофелина часто ассоции-
ровался с брадикардией и гипотензией, эти осложне-
ния редко были клинически значимыми, несмотря на 
высокую степень тяжести заболевания [46]. 

ДЕКСМЕДЕТОМИДИН
Является селективным агонистом альфа-2-адрено-
рецепторов, но не обладает селективностью к А, В 
и С подтипов альфа-2-адренорецепторов. Препарат 
обладает седативным, обезболивающим и симпато-
литическим эффектами, но без противосудорожно-
го действия, позволяет снизить потребность в опио-
идах. Седация при назначении дексмедетомидина 
имеет определенные особенности. Пациенты, полу-
чающие инфузию дексмедетомидина, легко просы-
паются и способны к взаимодействию с персоналом, 
а признаки угнетения дыхания выражены мини-
мально. Альфа-2-агонисты вызывают активацию 
альфа-2А-адренорецепторов в голубом пятне (locus 
coereleus) и стволе мозга. Это, в свою очередь, при-
водит к ингибированию выброса норадреналина и 
гиперполяризации возбудимых нейронов, что вы-
зывает седативный эффект [47]. Поэтому седация, 
вызванная применением дексмедетомидина, близка 
к естественному сну [48].

Педиатрический исследовательский консорци-
ум по седации провел ретроспективный обзор для 
оценки безопасности применения дексмедетоми-
дина для кратковременной седации [49]. В пяти 
процентах всех седаций в течение периода иссле-
дования использовался дексмедетомидин. Из них 
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дексмедетомидин применялся одновременно с бен-
зодиазепинами в 61% случаев, кетамином в 6% слу-
чаев и опиоидами в 4% случаев. Большинство при-
менений дексмедетомидина для седации были для 
рентгенологической визуализации, учитывая его 
ограниченные обезболивающие свойства. Общая 
частота нежелательных явлений составила 4%, а ча-
стота тяжелых нежелательных явлений была очень 
низкой – 0,34%, при этом обструкция дыхательных 
путей была наиболее распространенным. 

Исследование RESTORE показало, что дексмеде-
томидин, по-видимому, не обладает преимуществом 
в качестве адъюванта и не обеспечивает адекватную 
седацию и контроль боли [50]. В детской популяции 
с врожденными пороками сердца метаанализ резуль-
татов показал, что применение дексмедетомидина 
было связано с более короткой продолжительностью 
искусственной вентиляции легких, снижением реак-
ции на стресс и снижением риска делирия.

КЕТАМИН
Кетамин, антагонист рецепторов N-метил-D-аспар-
тата (NMDA), диссоциативный анестетик, который 
обеспечивает обезболивание с минимальным угне-
тением дыхания и стабильной гемодинамикой. Эти 
свойства сделали его популярным для использова-
ния в кратковременной седации при проведении 
манипуляций. Педиатрический исследовательский 
консорциум по седации (PSRC) опубликовал данные 
о 22 645 седациях, проведенных кетамином, вне опе-
рационной с 2007 до 2015 г. [51]. Седации были про-
ведены в основном при процедурах визуализации 
(65%), 12% в отделении неотложной помощи и 7% 
в отделении интенсивной терапии. Кетамин исполь-
зовался в монотерпаии в 17% случаев; бензодиазепи-
ны и пропофол были наиболее часто назначаемыми 
препаратами (58% и 35% соответственно). Авто-
ры обнаружили низкую частоту серьезных нежела-
тельных явлений (2%) и общую частоту нежелатель-
ных явлений, составляющую 7%. Ни один пациент 
не умер, хотя у троих в отделениях радиологии были 
остановки сердца, связанные с ларингоспазмом. Сто-
матологические процедуры составляли небольшую 
долю случаев (0,6%), но имели значительно более 
высокий риск развития серьезных нежелательных 
явлений. Дозы, превышающие 2,5 мг/кг, были свя-
заны со значительным увеличением нежелательных 
явлений (7% против 5%; р = 0,008) и дозировки, пре-
вышающие 5 мг/кг были связаны со статистически 
более высоким процентом НЯ и СНЯ. Мета-анализ
показал, что общая доза более 5 мг/кг связана с раз-
витием дыхательных расстройств [52]. PSRC позже 
провел отдельный анализ исходов, связанных с ис-
пользованием кетамина и пропофола у педиатри-
ческих пациентов за пределами операционной [53]. 

Авторами было обнаружено, что частота серьезных 
нежелательных явлений была выше при использова-
нии кетамина с антихолинэргическими или бензо-
диазепиновыми препаратами, нежели при исполь-
зовании пропофола и кетамина по отдельности.
Не было ни одного смертельного случая, ни одной 
остановки сердца, а СНЯ проявлялись в основном 
в виде обструкции дыхательных путей. Авторы так-
же обнаружили более высокие шансы развития НЯ 
при одновременном применении антихолинергиче-
ских препаратов, оценку по АСА превышающем или 
равном III и сопутствующей патологии ЖКТ.

ПРОПОФОЛ
Гипнотик короткого действия. Механизм действия 
достаточно сложен и обусловлен воздействием на 
различные рецепторы центральной нервной систе-
мы, в том числе рецепторы γ-аминомасляной кисло-
ты, глицина, никотиновой кислоты и М1-мускари-
новые рецепторы. Препарат обладает седативным, 
снотворным, амнестическим, противорвотным и 
противосудорожным действием, но лишен анальге-
тического эффекта [54, 55]. Пропофол хорошо рас-
творяется в липидах и проникает через гематоэн-
цефалический барьер, что обеспечивает быстрое 
наступление седативного эффекта. Пробуждение 
после применения пропофола происходит быстро 
из-за его короткого периода полувыведения, и он 
быстро метаболизируется печенью у здоровых па-
циентов после коротких инфузий, что делает его 
идеальным для коротких процедур. Период полувы-
ведения составляет 2 часа, но контекст-чувствитель-
ный период полувыведения колеблется от 1 до 3 дней 
после проведения 10-дневной инфузии, из-за нако-
пления пропофола в периферических тканях. Ин-
дукционная доза для детей составляет 2,5–3,5 мг/кг;
большая доза требуется для индукции у детей до 
года и подростков. Седация поддерживается вну-
тривенной инфузией, глубиной ее легко управлять. 
Скорость инфузии 25–150 мкг/кг/мин обычно обе-
спечивает адекватную седацию [1]. Первоначально 
описанный в 1992 г. синдром инфузии пропофола 
продолжает беспокоить врачей детских ОРИТ [56]. 
Хотя инфузионный синдром был выявлен у 84% не-
большой когорты пациентов, получавшей пропо-
фол в дозах, превышающих 4 мг/кг/ч (67 мкг/кг/
мин) и продолжительностью более 48 часов [57]. 
Для ранней диагностики во время длительной седа-
ции пропофолом рекомендуется ЭКГ-мониторинг и 
динамическое определение уровня лактата, тригли-
церидов, креатинкиназы, сывороточного креатини-
на и печеночных ферментов [58]. 

В литературе описывается возможность приме-
нения пропофола как антиконвульсанта в лечении 
эпилептического статуса [59].
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В России, согласно официальной инструкции, 
применение пропофола противопоказано у детей до 
3 лет, а продленная седация до 16 лет [60].

ИНГАЛЯЦИОННЫЕ АНЕСТЕТИКИ В ОРИТ
Ингаляционные анестетики наиболее широко ис-
пользуются в операционной. Они редко применяют-
ся для седации в отделении интенсивной терапии, но 
в последнее время завоевывают все большую попу-
лярность. Применение продленной ингаляционной 
седации в отделении реанимации пациентам, на-
ходящимся в критическом состоянии, способству-
ет ранней активизации и реабилитации благодаря 
хорошей управляемости, сокращает время пребы-
вания на искусственной вентиляции легких, ока-
зывает нейропротекторное, кардиопротекторное, 
противовоспалительное, антиконвульсантное, брон-
ходилатирующее действие, обеспечивая ряд поло-
жительных эффектов при относительно простой и 
безопасной технике выполнения [61, 62, 76]. В насто-
ящее время в клинической практике используются 
следующие препараты: энфлуран, изофлуран, сево-
флуран и десфлуран. Изофлуран остается наиболее 
рациональным выбором ингаляционного анестети-
ка в отделении интенсивной терапии ввиду его эко-
номичности. Все эти препараты представляют собой 
фторированные углеводороды. За исключением га-
лотана, который представляет собой этилметиловый 
эфир. Каждый агент имеет различные физико-хими-
ческие характеристики, которые в некоторой сте-
пени определяют его фармакологические свойства. 
Эффективность препаратов представлена МАК – 
минимальной альвеолярной концентрацией. Это 
концентрация ингаляционного анестетика, необхо-
димая для предотвращения реакции 50% пациентов 
на хирургический разрез. Для всех ингаляционных 
анестетиков самый высокий МАК у детей в возрас-
те от 1 до 12 мес; МАК снижается с возрастом. У но-
ворожденных МАК несколько снижен по сравнению 
с младенцами. Растворимость в жире/воде определя-
ет степень накопления агента в жировой клетчатке 
организма. Высокорастворимый в жире агент будет 
иметь больший кумулятивный эффект, следователь-
но, пробуждение будет более длительным [1, 23, 63]. 

Все ингаляционные анестетики оказывают зна-
чительное воздействие на кардиореспираторную 
систему. Есть исследование, показывающее отно-
сительную стабильность гемодинамики у детей в 
ОРИТ [62]. Севофлуран и десфлуран имеют про-
филь побочных эффектов, аналогичный профи-
лю изофлурана, за исключением того, что севофлу-
ран частично метаболизируется до потенциально 
токсичного метаболита, соединения А, в результа-
те реакции с гидроксидом натрия в абсорбирующей 
CO2 натронной извести. Чтобы свести к миниму-

му накопление соединения А в контуре, следует ис-
пользовать поток свежего газа более 2 л/мин. Этот 
побочный эффект ограничивает использование се-
вофлурана для продленной седации в ОРИТ. Суще-
ствуют адсорбенты CO2, основанные на гидроксиде 
лития, которые не образуют соединения A [64].

Все ингаляционные анестетики вызывают расши-
рение сосудов головного мозга, что приводит к увели-
чению кровотока в головном мозге и повышению ВЧД. 
У детей с повышенным ВЧД не было различий меж-
ду изофлураном, десфлураном и севофлураном в от-
ношении увеличения ВЧД и мозгового кровотока [65]. 
Следовательно, нужно с осторожностью использовать 
ингаляционные анестетики у детей с риском повыше-
ния ВЧД (дети с тяжелыми черепно-мозговыми трав-
мами, с ОНМК, нейрохирургические пациенты). 

Данные одного исследования показали, что вли-
яние артериальной гипотензии на мозговой крово-
ток превысило эффект увеличения ВЧД в 3 раза [66]. 
Учитывая эти потенциальные эффекты на мозговой 
кровоток, следует тщательно рассмотреть вопрос о 
применении изофлурана у пациентов с риском по-
вышения ВЧД. Тем не менее изофлуран был безо-
пасно использован в нейроанестезиологии с кон-
центрацией, не превышающей 1 МАК и тщательно 
контролируемой нормокапнией [67].

В ОРИТ используется устройство для ингаля-
ционной седации Th e Anaesthetic Conserving Device 
(AnaConDa) [61], которое было зарегистрировано в 
России в 2013 г. 

Устройство представляет собой модифициро-
ванный бактериальный фильтр с отражателем ане-
стетика и пористый испаритель. Концентрация ИА 
в конце выдоха контролируется с помощью газового 
анализатора. В качестве ИА рекомендовано исполь-
зование изофлурана или севофлурана. В россий-
ской инструкции по использованию севофлурана 
отсутствуют показания к седации, однако в насто-
ящее время эффективность и безопасность ACD 
подтверждена рядом исследований, в том числе 
рандомизированных [68–71]. Использование инга-
ляционных анестетиков в ОРИТ вошло в рекомен-
дации по проведению седации в Германии [72].

Рекомендуемая концентрация севофлурана на 
выдохе колеблется от 0,5% (при этом скорость ин-
фузии севофлурана через шприцевую помпу состав-
ляет от 1,5 до 2,5 мл/ч) до 1% (скорость инфузии со-
ставляет 5–6 мл/ч). Для достижения уровня седации 
2–3 балла по шкале RASS применяется скорость вве-
дения севофлурана 2,5–5,0 мл/ч, при этом концен-
трация анестетика в конце выдоха составляет око-
ло 0,75%. Скорость введения изофлурана несколько 
меньше и не превышает 3 мл/ч [39, 61].

AnaConDa – это одноразовое устройство. Произ-
водитель рекомендует смену девайса каждые 24 ч. Воз-
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можно использование седации с помощью AnaConDa 
как в течение нескольких часов в послеоперацион-
ном периоде до экстубации, так и для длительной 
седации [61, 70, 72].

В литературе имеются данные о проведении ин-
галяционной седации севораном у коморбидного 
пациента на ЭКМО – 2-летней девочки с врожден-
ной диафрагмальной грыжей, БЛД. Данный метод 
показал себя отличной альтернативой внутривен-
ной седации и анальгезии. Была достигнута удов-
летворительная глубина седации, чего не позволяли 
сделать внутривенные препараты ввиду резистент-
ности пациентки к их действию [73].

Мета-анализ, в который было включено 13 иссле-
дований с 1027 пациентами, показал преимущества 
ингаляционной седации через ACD перед внутри-
венной в сокращении времени пробуждения и экс-
тубации. Также был показан кардиопротективный 
эффект ингаляционной седации: уровень сыворо-
точного тропонина у пациентов после ингаляцион-
ной седации был ниже по сравнению с теми, кто се-
датировался внутривенно [74].

Возможность возникновения ятрогенного син-
дрома отмены была подтверждена крупным (n = 
300) исследованием, в которое были включены 
как взрослые, так и дети. Было показано, что при-
мерно у 40% детей в возрасте 4 лет и младше раз-
вилась обратимая психомоторная дисфункция (не-
произвольные движения, тремор и галлюцинации).
У взрослых после использования изофлурана более 
24 часов частота таких реакций насчитывала око-
ло 1%. Проявления абстиненции купировались са-
мостоятельно, в среднем через 3 дня. Абстиненция, 
возникающая при применении изофлурана, часто 
проявлялась при совместном использовании с дру-
гими седативными препаратами [1].

Седация с помощью AnaConDа является отлич-
ной альтернативой внутривенной седации. Метод 
отлично показал себя в клинической практике. Глу-
бина седации, проводимой с помощью AnaConDа, 
легко управляема, время пробуждения короче, что 
можно использовать в подходящих клинических си-
туациях.  
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Резюме. В статье представлен обзор литературы, посвященный гемостазиологической диагностике в педиатри-
ческой практике. Актуальность и значимость проведения оптимального гемостазиологического обследования 
обусловливается развитием этиопатогенетического подхода в диагностике тромбогеморрагических осложне-
ний. Приведены данные отечественной и зарубежной литературы, отмечающие важность генетического обсле-
дования и роль тромбофилии, а также данные, подтверждающие значимость специальных методов исследова-
ния (тромбоэластография, агрегатометрия и др.). В обзоре обсуждаются особенности и механизмы развития 
патологических состояний системы гемостаза и освещаются перспективные методы коррекции. Кроме того,
в статье намечен вектор для дальнейших исследований, а также даются рекомендации для совершенствования 
системы оказания помощи детям из групп риска по развитию тромбогеморрагических осложнений. 

Summary. The article presents a literature review of hemostasis diagnosis in pediatric practice. The relevance and im-
portance of optimal hemostasis examination is determined by new attitudes on etiopathogenetic diagnosis of throm-
bohemorrhagic events in children. The materials of Russian and foreign literature noting the importance of genetic ex-
amination and the role of thrombophilia, and some materials confirming the significance of special research methods 
(thromboelastography, aggregometry and others) are presented in our work. The review discusses the features and 
mechanisms of the development of hemostasis system pathological conditions and methods of therapeutic correction. 
In addition, the article outlines a vector for further research, as well as recommendations for improving the healthcare 
system to children with risk for the thrombohemorrhagic complications development.
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ВВЕДЕНИЕ
Болезни, связанные с нарушением системы гемоста-
за, достаточно широко распространены у детей и име-
ют высокую социальную значимость. По актуальным 
данным федеральной службы государственной стати-
стики, в 2021 г. в детском возрасте было диагностиро-
вано 244,1 тыс. случаев болезней, связанных с наруше-
нием системы крови, в том числе системы гемостаза. 
В 2021 г. диагностика отдельных патологических со-
стояний, возникающих в перинатальном периоде,

в том числе геморрагических и гематологических на-
рушений, составила 181,3 тыс. случаев. Большинство 
этих патологий обусловлено скрытыми причинами и 
требуют комплексного изучения состояния системы 
гемостаза, включающего оценку прегравидарной под-
готовки, течения беременности и перинатального пе-
риода для определения факторов риска реализации 
тромбозов и кровотечений.

Тромбоз – это процесс патологического форми-
рования тромбов внутри сосудистого русла вслед-
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ствие реализации тромбогеморрагического риска и 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, потенци-
ально приводящий к ишемизации тканей и органов, 
повреждению и нарушению их функций. При этом 
тромботические осложнения патогенетически могут 
перейти в геморрагические.

Кровотечение – это патологический процесс, со-
провождающийся излитием содержимого кровенос-
ных сосудов в окружающие ткани и органы. При этом 
принято выделять понятия кровоизлияние и диапедез-
ное кровотечение. В первом случае речь идет о форми-
ровании скопления крови в тканях или полостях орга-
низма при нарушении целостности сосудистой стенки,
а во втором случае – о снижение резистентности и на-
рушении проницаемости сосудистой стенки и диф-
фузии содержимого сосудистого русла в ткань. Этио-
патогенетически в обоих случаях не исключено трав-
матическое воздействие минимальной силы.

По российским данным, частота диагностики 
внутричерепных кровоизлияний у новорожденных 
детей в некоторых случаях достигает 25% [1, 2]. 

При этом у недоношенных новорожденных вну-
тричерепные кровоизлияния встречаются в 60–90% 
случаев [3]. Исходя из актуальных данных федераль-
ной службы статистики за 2021 г., количество таких 
случаев может в среднем достигать 63,2 тыс.

По данным зарубежной литературы, геморра-
гические осложнения, такие как легочные и желу-
дочно-кишечные кровотечения, а также внутриче-
репные кровоизлияния чаще всего встречаются у 
новорожденных с внутриутробной гипоксией [4].

При этом частота субдуральных кровоизлияний 
составляет примерно 2,9 случаев на 10 000 самопро-
извольных родов, частота субарахноидальных кро-
воизлияний составляет 1,3 на 10 000 самопроизволь-
ных родов, 6,7 на 100 000, частота внутримозговых 
кровоизлияний составляет примерно 17,5% среди 
новорожденных весом менее 1500 г [5].

По нашим данным, частота диагностики тром-
бозов у новорожденных детей за 2014–2018 гг. со-
ставила 5,4 на 100 детей, госпитализированных во 
II отделение патологии новорожденных ГБУЗ ДГКБ
им. З.А. Башляевой ДЗМ [6].

По зарубежным данным, в структуре тромбозов
у новорожденных детей преобладают тромбозы в 
системе воротной вены (57,37%), тромбозы цере-
бральных вен диагностируются в 5,98% случаев, вен 
сердца в 4,78%, почечных вен – 2%, сосудов верхних
и нижних конечностей в 16%, а артериальные тром-
бозы диагностируются в 5,18% случаев [7].

Нарушение (дезорганизация) системы гемоста-
за – всеобъемлющее понятие, которое включает раз-
личные клинические симптомы, а также лаборатор-
ные и инструментальные проявления. При этом сам 
по себе гемостаз – это изменяющийся в динами-

ке процесс, определяемый множеством первичных 
и вторичных факторов с внутриутробного периода 
[8], и характеризующийся рядом гемостазиологиче-
ских показателей, относящихся как к рутинным, так 
и к специальным методам исследования. 

ГЕМОСТАЗ КАК СИСТЕМА 
Система гемостаза включает в себя плазменные, кле-
точные (в основном тромбоцитарные) и сосудистые 
компоненты, пребывающие у здоровых людей в со-
стоянии баланса. Неразрывное слаженное функцио-
нирование системы обусловливает реологическое по-
стоянство крови, структурную целостность сосуди-
стой стенки, потенциал свертывания крови, а также 
внутреннюю адаптацию всех компонентов системы 
гемостаза. Гемостатический баланс достигается в 
том случае, если про- и антикоагулянтные процессы, 
а также процессы фибринообразования и фибрино-
лиза функционируют совместно, не вызывая чрезмер-
ной активации того или иного компонента гемостаза. 
При нарушении баланса возникает риск неконтроли-
руемого тромбообразования и кровотечения. 

Важно подчеркнуть, что, помимо плазменных 
элементов, важнейшую роль в организации систе-
мы гемостаза играют клетки эндотелия сосудов [9]. 
Во-первых, интактный эндотелий обладает анти-
коагулянтной и антиагрегантной активностью, по-
давляющей тромбообразование. Во-вторых, функ-
ционально поврежденный эндотелий обладает 
прокоагулянтными и протромбогенными свойства-
ми. У здорового человека последнее обусловливает 
гемостатическую функцию, но в случае дезорганиза-
ции системы гемостаза может вызвать диссеминиро-
ванное внутрисосудистое свертывание крови.

Основные механизмы гемостаза закладываются и 
начинают функционировать в системе «мать – плацен-
та – плод». Течение беременности само по себе предрас-
полагает женщину к геморрагическим осложнениям,
а плод и новорожденных детей – к тромбогеморраги-
ческим. Гестационная адаптация предполагает физио-
логическое увеличение активности факторов свертыва-
ния крови, функциональной активности тромбоцитов 
и прогрессирующую блокаду фибринолиза по мере те-
чения беременности. В физиологических условиях эти 
реакции обусловливают функцию остановки крово-
течения в послеродовом периоде, а также защиту от 
тромбогеморрагических осложнений. Плацента, бу-
дучи насыщенной кровеносными сосудами, способ-
ствует развитию геморрагий благодаря структурным 
особенностям. В то же время для плацентарной ткани 
характерна прокоагулянтная активность и свойство по-
давлять процесс фибринолиза за счет ингибитора акти-
ватора плазминогена (tPA), PAI-1, а далее по мере разви-
тия плаценты – за счет PAI-2. Таким образом, состояние 
системы гемостаза у беременных женщин характеризу-
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ется особым защитным механизмом – компенсатор-
ной гиперкоагуляцией, обусловленной, с одной сто-
роны, повышением уровня фибриногена, локальным 
действием тромбина, нарастанием факторов сосуди-
сто-тромбоцитарного гемостаза (кратное увеличение 
фактора VIII:С, фактора Виллебранда vWF), а с другой –
угнетением процесса фибринолиза и снижением инги-
биторной активности протеина С и протеина S [10].

Педиатрической особенностью изучения законо-
мерностей и принципов системы гемостаза являет-
ся тот факт, что сама система пребывает в процессе 
созревания и уязвима перед дестабилизирующими 
факторами.

Известно, что основные субстраты свертывания 
(тромбоциты и фибриноген), а также фактор Вилле-
бранда и фактор VIII образуются на ранних сроках 
беременности, в то время как витамин К-зависимые 
факторы (протромбин, VII, IX и X) и факторы кон-
такта (XII, XI, высокомолекулярный кининоген, пре-
калликреин) созревают с задержкой [10].

Инициация генерации тромбина у новорожденных 
детей также снижена вследствие низкой активности 
фактора XII (Хагемана), сниженной функциональной 
активности тромбоцитов, а также низкой концентра-
ции витамин К-зависимых факторов свертывания. 
При этом у здоровых новорожденных детей подобное 
снижение потенциала свертывания крови присутству-
ет одновременно со снижением фибринолитической 
активности и физиологическим дефицитом коагуля-
ционных факторов как возрастной феномен [8].

Дезорганизация гемостаза в системе «мать – пла-
цента – плод» приводит к тяжелым осложнениям бе-
ременности, включая преэклампсию, задержку ро-
ста плода, преждевременную отслойку плаценты и 
преждевременные роды [6, 10]. 

Лабораторные данные свидетельствуют о том, что 
активность факторов свертывания крови постепен-
но нарастает во время беременности, при этом от-
мечается, что концентрация факторов свертывания 
крови у недоношенных детей значительно ниже по 
сравнению с доношенными [8].

Хроническая внутриутробная гипоксия являет-
ся одним из факторов, провоцирующим развитие 
тромбоцитопении, и как следствие, состояния гипо-
коагуляции. Также установлено, что реологические 
изменения в бассейне воротной вены и нарушение 
кровоснабжения ткани печени в целом способству-
ют развитию коагулопатии из-за недостаточности 
синтеза факторов свертывания крови [4].

Основными факторами риска, определяющими 
развитие венозных тромбозов у тяжелобольных и 
недоношенных новорожденных, являются наслед-
ственно обусловленные нарушения гемостаза, пери-
натальное инфицирование, а также постановка пе-
риферического и центрального катетеров [6, 11].

По нашим данным, у новорожденных прослежи-
вается состояние гиперкоагуляции, даже несмотря 
на низкий коагуляционный потенциал большинства 
факторов свертывания в условиях снижения антико-
агулянтных компонентов свертывания крови (АТ-III,
протеин С, протеин S, достаточно активный альфа-2 
макроглобулин). 

Важно подчеркнуть, что в отдельных случаях 
риск развития тромботических осложнений корре-
лирует с риском развития геморрагий. Установле-
но, что у пациентов с тромбофилией при активации 
системы свертывания крови образование тромби-
на происходит более интенсивно, что связано с раз-
витием тромбоза. Процесс генерации тромбина так-
же связан с усилением превращения плазминогена в 
плазмин, что вторично приводит к развитию сперва 
фибринолиза, а затем патологического гиперфибри-
нолиза, приводящего к нарушению целостности со-
суда и развитию кровоизлияния [12].

По нашим данным, для проведения диагностики 
системы гемостаза можно опираться на соответствие 
параметров системы гемостаза у новорожденных, 
аналогичным параметрам взрослых: концентрация 
фибриногена, активность FVlll:C (vWF и FVIII:RCo), 
TЭГ/ROTEM параметры общей свертываемости, ко-
личество тромбоцитов, максимальная агрегация 
(АДФ, ристомицин), коагулянтная активность тром-
боцитов, максимальное содержание маркеров тром-
бинемии и фибринообразования.

Таким образом, обследование пациентов, имею-
щих нарушения системы свертывания крови и про-
тивосвертывающей системы, а также факторы риска 
развития тромбогеморрагических осложнений, долж-
но быть комплексным и включать тщательный сбор 
анамнеза (в частности, репродуктивный, тромботиче-
ский и генеалогический анамнез), клиническую оцен-
ку состояния, лабораторно-инструментальную ди-
агностику (в частности, генетическое исследование, 
клинический анализ крови, коагулографическое ис-
следование, специальные методы оценки гемостаза). 
Данные мероприятия способствуют своевременному 
выявлению таких значимых гемопатологий, как тром-
бофилия, которая обусловлена клинической реали-
зацией состояния тромботической готовности. При-
нято выделять первичную (D68.5) (генетическую) и 
другую тромбофилию (D68.6) (антифосфолипидный 
синдром, волчаночный антикоагулянтный синдром, 
антикардиолипиновый синдром и другие вторичные 
состояния гиперкоагуляции).

ГЕНЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
Ведущим фактором риска развития тромбогемор-
рагических осложнений является наличие генетиче-
ской предрасположенности к дезорганизации систе-
мы гемостаза [13]. Речь идет о выявлении первичной 
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тромбофилии (D68.5), обусловленной мутантными 
вариациями генов системы гемостаза.

Традиционно диагноз «наследственная (первич-
ная) тромбофилия (D68.5)» верифицируется с по-
мощью обнаружения мутаций генов фактора V Лей-
дена, протромбина G20210A, мутаций генов PROС, 
PROS1, SERPINC1 и характеризуется резистентно-
стью к активированному протеину C, дефицитом 
АТ-III, дефицитом протеина С и протеина S [13–15].

Установлено, что наследственный дефицит анти-
тромбина ассоциирован с наиболее высоким риском 
тромбообразования. Антитромбин (АТ-III) – физио-
логический природный антикоагулянт, ингибирующий 
прокоагулянтные сериновые протеазы (факторы IIа, 
IXа, Xа и XIа. Низкий уровень активности АТ нарушает 
гемостатический баланс и, следовательно, способствует 
тромбообразованию. Мутация гена SERPINC1 являет-
ся наиболее частой генетической мутацией, встречаю-
щейся при недостаточности АТ-III [16].

Также к первичной, генетически обусловленной 
тромбофилии (D68.5) относится выявление поли-
морфизмов системы гемостаза и генов ферментов 
фолатного цикла. 

По зарубежным данным, с венозными тромбозами 
связывают следующие варианты: гетеро- и гомозигот-
ный вариант гена MTHFR и гетерозиготный вариант 
FXIII; гетеро- и гомозиготный вариант PAI-1 [17].

В другом зарубежном исследовании также под-
тверждается, что полиморфизмы MTHFR и наслед-
ственная тромбофилия ассоциированы с гомозигот-
ными вариантами гена PAI [4].

По данным отечественных ученых, развитие 
тромбогеморрагических осложнений ассоциировано 
со следующими вариантами: гомозиготный вариант 
гена PAI-1, гетерозиготный вариант гена MTHFR, ге-
теро- и гомозиготный варианты гена MTRR, гетеро-
зиготный вариант гена FGB [18–21]. 

По нашим данным, PAI-1 способствует увеличе-
нию массы фибрина при наличии других мутаций 
системы гемостаза и полиморфизмов (фолатного 
цикла) или факторов тромбогенного риска (дефицит 
АТ-III, дефицит протеина С).

При определении пациента в группу тромбоге-
моррагического риска генетическое исследование 
следует проводить у всех ближайших родственни-
ков, а для минимизации риска реализации тромбо-
геморрагических осложнений необходимо соответ-
ствующее лечение/профилактика [16, 22].

КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ 
Тромбоциты являются значимыми клеточными эле-
ментами, участвующими в свертывании крови, ос-
новными функциями которых являются реализация 
сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, регуляция от-
дельных иммунных реакций и поддержание состояния 

эндотелия. Онтогенетический подход к изучению роли 
тромбоцитов в гемостазиологии представляет практи-
ческий смысл и позволит не только оптимизировать 
схемы переливания тромбоцитарной массы, но и про-
филактировать тромбогеморрагические осложнения у 
детей из групп риска, например внутричерепные кро-
воизлияния у недоношенных новорожденных [23].

Количество тромбоцитов – первый этап исследо-
вания тромбоцитарного звена гемостаза. При этом 
тромбоциты являются одним из основных субстра-
тов свертывания крови, определяющих начальные 
этапы свертывания крови. Недоношенность, вну-
триутробная гипоксия, задержка внутриутробного 
развития, отягощенный анамнез матери оказывают 
угнетающее воздействие на тромбопоэз. Установле-
но, что у детей с ЗВУР количество тромбоцитов срав-
нительно ниже, чем у доношенных детей, при этом 
самые тяжелые тромбоцитопенические состояния 
выявляются на третий день жизни. При этом, по за-
рубежным данным, тромбоцитопения отмечается у 
каждого второго (42%) ребенка со ЗВУР III ст. [24].

Коагулограмма. Архаичным методом оценки ри-
ска патологии гемостаза является «время кровотече-
ния». Анализ подразумевает прокол участка кожи и 
регистрацию времени остановки кровотечения.

Время кровотечения – лабораторный показатель со-
судисто-тромбоцитарного гемостаза, отражающий вза-
имодействие тромбоцитов и эндотелия – у здоровых но-
ворожденных он ниже, чем у взрослых, что, вероятно, 
связано с высоким гематокритом, наличием крупных 
ядросодержащих эритроцитов, повышенной концен-
трацией и усилением функции фактора фон-Виллебран-
да (vWF) и больших мультимеров vWF. Физиологически 
более низкий в сравнении со взрослыми показатель 
времени кровотечения у здоровых новорожденных 
важный – факт для диагностики коагулопатии потреб-
ления, которая проявляется отсутствием свертывания 
крови и удлинением времени кровотечения [8].

 В настоящее время тест на время кровотечения в 
значительной степени заменен коагулографическим 
исследованием, использующим кровь, взятую через 
венепункцию, для оценки ряда других факторов плаз-
менного звена гемостаза. В частности, это протром-
биновое и активированное частичное тромбопла-
стиновое время, международное нормализованное 
отношение, фибриноген, АТ-III и тромбиновое время. 
Они позволяют более точно определить потенциал 
свертывания крови, но при этом не учитывают вклад 
тромбоцитарного звена системы гемостаза. Для оцен-
ки внешнего пути свертывания оцениваются показа-
тели, обусловленные активностью тромбопластина –
протромбиновое время (протромбиновый индекс, 
протромбин по Квику), МНО. Протромбиновое вре-
мя увеличивается при формировании дефицита фак-
торов I, II, V, VII, X. При этом показатель МНО обратно 
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пропорционален показателю ПВ (ПТИ, протромбин 
по Квику). Показатель АЧТВ характеризует состояние 
внутреннего и общего пути свертывания, отклоняясь 
от референсных значений при дефиците XIII, XII, XI, 
Х, VIII, V фибриногена, протромбина и фибриногена, 
при этом повышение показателя является косвенным 
свидетельством состояния гипокоагуляции.

Фибриноген является основным субстратом свер-
тывания крови, синтезирующимся в тканях печени. 
Дисфибриногенемия может быть вызвана первич-
ной недостаточностью фибриногена или повышен-
ным потреблением в процессе фибринообразования. 
Снижение уровня фибриногена свидетельствует о ри-
ске формирования состояния гипокоагуляции, а по-
вышение связано с повышенным потенциалом свер-
тывания крови вследствие дезорганизации системы 
гемостаза или активным воспалительным процессом, 
вовлекающим систему свертывания крови.

Тромбиновое время характеризует конечный этап 
коагуляции, обусловленный тромбином (фактор IIа) –
фибринообразование (скорость превращения фибри-
ногена в фибрин). Показатель ТВ используется в связ-
ке с показателем фибриногена для дифференциаль-
ной диагностики дисфибриногенемий. 

Антитромбин (АТ-III) является естественным ан-
тикоагулянтом, компонентом системы естественных 
антикоагулянтов, ингибирующим прокоагулянтные 
сериновые протеазы, такие как IIа, IXа, Xа и XIа. Де-
фицит АТ-III может быть связан с его первичной недо-
статочностью и потреблением в ходе ДВС-синдрома. 
Важно подчеркнуть, что АТ-III является балансирую-
щим компонентом системы гемостаза, и низкий уро-
вень активности АТ-III нарушает гемостатический 
баланс и, следовательно, способствует тромбообра-
зованию и прогрессированию потребления основных 
субстратов свертывания и их ингибиторов [16].

Об активности фибринолитической системы сви-
детельствует уровень Д-димера как продукта дегра-
дации фибрина. Также косвенно данный показатель 
характеризует выраженность предшествующего про-
цесса фибринообразования. Д-димер повышает-
ся при генерализованных воспалительных реакциях 
(в том числе при течении инфекционного процес-
са), ассоциированных с внутрисосудистым макро- 
и микротромбозированием, а колебания Д-димера 
являются опорными признаками при проведении ан-
тикоагулянтной и тромболитической терапии.

В то же время недостатком традиционного коагуло-
графического исследования является невозможность 
оценки других критических факторов: гидродинами-
ки кровотока, взаимодействие форменных элементов 
крови и плазмы с эндотелиальным матриксом. Кроме 
того, современные лабораторные схемы, используемые 
для диагностики в гемостазиологии, лишь косвенно 
оценивают состояние системы гемостаза, констатируя 

повышение или снижение потенциала свертывания 
крови. Исследование гемостаза «в моменте», то есть 
прямой анализ текущего кровотечения или тромбо-
образования для оценки и прогнозирования гемо-
статической ситуации, – это перспективное научное 
направление. Разработка лабораторного метода ис-
следования системы гемостаза, который объединял 
бы все основные компоненты гемостаза – плазменное
и тромбоцитарное звенья, включая повреждение эндо-
телиальных клеток и разрушение сосудов, позволит в 
корне изменить тактику ведения пациентов и сущес-
твенно оптимизировать оказываемую помощь [9].

Недоношенные новорожденные, дети с задерж-
кой внутриутробного развития являются группой 
риска по формированию нарушений системы гемо-
стаза. Об этом свидетельствуют проведенные, в част-
ности зарубежные, коагулографические исследова-
ния. У детей с задержкой внутриутробного развития 
отмечается тенденция к тромбоцитопении, повыше-
ние ПВ, ТВ, АЧТВ и ПДФ (продукты деградации фи-
брина) (Д-димеры). Отмечается, что ТВ и уровень 
продуктов деградации фибрина имеют более силь-
ную корреляционную связь с тяжестью задержки 
внутриутробного развития [22].

Установлено, что концентрация в плазме крови 
факторов II, VII, IX и X, протеина С, протеина S и 
АТ-III была снижена у недоношенных новорожден-
ных по сравнению с доношенными [24].

Протеин С (PC) и протеин S (PS) являются вита-
мин К-зависимыми естественными антикоагулянта-
ми. Свободно циркулирующие формы белков, взаи-
модействуя друг с другом, непосредственно угнетают 
процесс тромбообразования, воздействуя на V и VIII 
факторы. При этом PS обладает кофакторной актив-
ностью по отношению к протеину C. Снижение по-
казателей следует связывать с первичной недостаточ-
ностью или с повышенным потреблением в процессе 
активации систему ингибиторов свертывания крови 
(в основном АТ-III) и фибринолиза [25].

Дефицит PC у детей играет ключевую роль в ге-
мостатических процессах. При физиологическом 
возрастном, относительном дефиците у детей акти-
вированный РС нейтрализует FVa и только частич-
но FVllla, что поддерживает относительно высокий 
прогеморрагический потенциал крови у детей. 

Как отмечают зарубежные авторы, при врожден-
ном дефиците PC у новорожденных детей внутри-
утробно могут возникать тромбозы сосудов сетчатки и 
головного мозга, что приводит к слепоте, ишемизации 
паренхимы головного мозга и вторичным кровоизли-
яниям, к формированию гидроцефалии и инвалиди-
зации. Тромбоз крупных сосудов может иметь другую 
локализацию, но в более редких случаях. Мертворо-
жденные дети, внутричерепные кровоизлияния в пе-
ринатальном периоде, ДВС-синдром, фульминантная 
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пурпура, близкородственные браки в семье являются 
опорными диагностическими факторами первичного 
дефицита протеинов С и S [27]. А высокий коагулянт-
ный потенциал крови обусловлен высокой активно-
стью фактора VIII и низкой активностью PC, что опре-
деляет укороченное время свертывания, укороченное 
время кровотечения и нормальные показатели ТЭГ.

СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ И ТЭГ 
Как и многие другие системы, гемостаз претерпевает он-
тогенетическое превращение – динамический процесс 
постепенного гемостатического созревания. Поскольку 
рутинные коагулографические исследования не позво-
ляют в полной мере оценить потенциал свертывания 
крови и комплексно оценить состояние системы гемо-
стаза, используются тромбоэластография (ТЭГ) и рота-
ционная тромбоэластометрия (РОТЭМ), отдельные по-
казатели гемостаза и агрегатометрия [13, 25, 26].

Определение ристоцетин-кофакторной активно-
сти (vWF:RCo) позволяет оценить состояние сосуди-
сто-тромбоцитарного звена гемостаза – активность 
фактора Виллебранда, обусловливающего адгезивную 
функцию тромбоцитов по отношению к скомпроме-
тированному (поврежденному) эндотелию в присут-
ствии индуктора агрегации ристоцетина. Снижение 
vWF:RCo связывают с первичным или вторичным 
дефицитом фактора Виллебранда, болезнью Вилле-
бранда и, следовательно, с состоянием гипокоагуля-
ции. Повышение vWF:RCo свидетельствует об увели-
чении активности фактора Виллебранда, то есть об 
эндотелиопатии, вызванной непосредственным по-
вреждением стенки сосуда, или активацией эндоте-
лия вследствие физиологических причин (например, 
при беременности). Увеличение vWF:RCo характери-
зует повышенный потенциал свертывания крови – 
протромбогенное состояние системы гемостаза. 

Коагулянтный VIII фактор более достоверно 
определяет потенциал свертывания у детей, потому 
что он соответствует показателю у взрослых [28].

Установлено, что тромбоциты у новорожденных 
в целом обладают сниженной функциональной ак-
тивностью по сравнению со взрослыми, а у недо-
ношенных новорожденных тромбоциты еще более 
гипореактивны в отношении таких агонистов, как 
АДФ, тромбин или коллаген [23, 26].

Тромбоциты являются важнейшими медиатора-
ми системы свертывания крови. 

У новорожденных детей имеет место феномен 
инертности тромбоцитов. При этом отмечается тенден-
ция к формированию тромбоцитопатии, при которой 
не нарушен гемостатический потенциал – тромбоци-
ты сохраняют адгезивную способность к нарушенным 
коллагеновым структурам сосудистой стенки за счет 
фактора Виллебранда, ADAMTS-13, АДФ агрегации, 
обеспечивая локальную гемостатическую реакцию, но 

не способны к полноценной агрегационной реакции в 
кровотоке; то есть тромбоциты способны на локаль-
ный гемостаз, но не способны на генерализованный 
процесс – это обусловливает пассивную защиту ново-
рожденных от внутрисосудистого свертывания крови.

Основная роль тромбоцитов заключается в форми-
ровании стабильного сгустка и остановке кровотече-
ния. Изучение функциональной активности тромбо-
цитов у новорожденных и детей ограничено большими 
объемами крови, необходимыми для проведения ряда 
тестов на функциональной активности, таких как агре-
гация тромбоцитов. Морфофункциональный онтогенез 
тромбоцитов описан не так хорошо, как онтогенез фак-
торов свертывания крови, и в целом функциональная 
активность тромбоцитов у детей изучена недостаточ-
но, по сравнению со взрослыми. Последние разработки 
более чувствительных методов исследования функции 
тромбоцитов, требующих меньшего объема крови, та-
ких как проточная цитометрия, позволяют проводить 
исследования с большей эффективностью [26, 29].

Эластографические / метрические методы анализа 
цельной крови – ротационная тромбоэластометрия 
(РОТЭМ) и тромбоэластография (ТЭГ) – это лабора-
торные исследования при помощи приборов, которые 
позволяют наглядно оценить взаимодействие между 
тромбоцитами, коагуляционной и фибринолитиче-
скими системами и, как следствие, отразить процесс 
тромбообразования и тромболизиса [14, 25, 26, 30]. 
Однако их использование в перинатологии остается 
ограниченным, поскольку референсные диапазоны 
показателей еще окончательно не установлены в свя-
зи с их ежедневной изменчивостью. 

По данным зарубежных коллег, при проведении 
вязкоупругих тестов гемостаза у здоровых новоро-
жденных детей есть склонность к хронометрической 
гиперкоагуляции, повышенной прочности сгустка 
и повышенным фибринолизом по сравнению с бо-
лее старшими детьми и взрослыми [26]. Отмечается, 
что пуповинная кровь обладает большим потенциа-
лом свертывания по сравнению с цельной кровью при 
проведении ТЭГ. У доношенных новорожденных по-
казатели более сбалансированы, но в течение первого 
месяца жизни претерпевают прокоагулянтную транс-
формацию. Система гемостаза новорожденных детей, 
состояние которых расценивается как тяжелое, имеет 
гипокоагуляционный профиль по сравнению со здо-
ровыми новорожденными. Проведение ТЭГ и РOTEM 
показали прогностическую ценность для развития 
кровотечений у тяжелобольных новорожденных. 

Таким образом, по мнению зарубежных ученых, 
ТЭГ и РOTEM должны стать частью стандартной ди-
агностики системы гемостаза в клинических ситуаци-
ях, связанных с гематологическими нарушениями, по-
скольку данные исследования позволяют получить 
более точные данные о гемостазиологическом профи-
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ле пациента [26, 28, 30]. Их прогностическая ценность 
в отношении кровотечений у тяжелобольных новоро-
жденных позволяет проводить таргетную терапию и 
оптимизировать использование препаратов крови.

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ
Основным инструментом коррекции системы гемо-
стаза как в профилактическом, так и в терапевтиче-
ском плане на данный момент остаются препараты 
гепаринового ряда, что в свою очередь ассоцииро-
вано с проблемой гепаринорезистентности. Гепари-
норезистентность у взрослых связана с дефицитом 
AT-lll, во-первых, формирующимся вследствие по-
требления АТ-III при использовании нефракциони-
рованного гепарина в ходе образования комплексов 
АТ-III:гепарин, и во-вторых, вследствие дефицита 
АТ-III первичного (наследственного) или вторич-
ного (связанного с развитием диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания, патологии эндоте-
лия и др.). У детей возрастные особенности системы 
гемостаза предрасполагают к меньшей эффективно-
сти терапевтической компенсации дефицита анти-
коагулянтной активности АТ-III. Потенциальное ре-
шение этой проблемы – заместительная терапия, то 
есть восполнение АТ-III и PC посредством перелива-
ния свежезамороженной плазмы или использование 
препаратов АТ-III и/или протеина С [31, 32].

Таким образом, для преодоления гепаринорези-
стентности потенциально могут быть использованы 
препараты протеина С вместо гепаринов. Посколь-
ку они не вызывают состояние гипокоагуляции и не 
задействуют АТ-III. При невозможности применения 
заместительных препаратов протеина С, терапевтиче-
ским методом выбора является использование низко-
молекулярных гепаринов, например фондапаринук-
са натрия (арикстра, фондапар-С и др.), поскольку его 
избирательное действие позволяет добиваться соот-
ношения анти-IIа:aнти-Xa активности почти 1:8. То 
есть фондапаринукс натрия в меньшей степени инак-
тивирует тромбин и не провоцирует гипокоагуляцию, 
в отличие от обычного гепарина, даже в инфузион-
ном режиме введения, при котором гипокоагуляция 
все равно остается минимальной. Тем не менее даже 
в случае применения низкомолекулярных гепаринов 
гепаринорезистентность все равно развивается из-за 
потребления активного АТ-III (в результате образует-
ся неактивный комплекс антитромбин:гепарин и сте-
хиометрический комплекс тромбин:антитромбин).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, новорожденные дети подвержены ри-
ску геморрагических и тромботических осложнений. 
Сведения, представленные в данном обзоре, отража-
ют повышенную вероятность тромбоцитопении, от-
клонения коагулографических показателей, дисфунк-

цию тромбоцитов у детей, особенно недоношенных. 
Многие патофизиологические особенности системы 
свертывания крови, фибринолитической системы и 
отдельных факторов остаются неизученными. Также 
на мировом уровне пока не установлена четкая корре-
ляция между лабораторными отклонениями и клини-
ческими проявлениями нарушений гемостаза. 

Необходимо проведение более крупных много-
центровых исследований для установления рефе-
ренсных диапазонов, а также диагностической и 
терапевтической ценности специальных тестов ге-
мостаза, включая ТЭГ и ROTEM. Вязкоупругие те-
сты в комплексе с коагулографическими составляют 
комплексную диагностику, позволяющую более бы-
стро и точно оценить состояние гемостаза. 

Разработка, оптимизация и внедрение в практи-
ку специального клинического алгоритма обследова-
ния детей из группы риска развития тромбогеморра-
гических осложнений также является приоритетной 
задачей, поскольку обусловливает своевременную ди-
агностику, профилактику и этиопатогенетическую 
терапию. Проведение всестороннего обследования, 
включающего анамнестическое, генетическое (поли-
морфизмы генов системы гемостаза), клиническое (вы-
явление патогномоничных симптомов дезорганизации 
системы гемостаза), лабораторно-инструментальное 
(клинических анализ крови, коагулограмма, УЗИ, КТ и 
др.) специализированное гемостазиологическое (мар-
керы фибринообразования и тромбинемии, ТЭГ, агре-
гатометрия, определение функциональной активности 
тромбоцитов и ристоцетин-кофакторной активности) 
позволит не допустить развитие тяжелой соматической 
патологии у детей из групп риска и предотвратит инва-
лидизацию и социальную дезадаптацию в будущем. 
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ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ХИМИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ИНОРОДНЫХ 
ТЕЛАХ ПИЩЕВОДА У ДЕТЕЙ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)
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Keywords: esophageal burn, disk batteries, children, chemically active foreign bodies of the esophagus, diagnosis, 
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хирургии им. академика С.Я. Долецкого, г. Москва

Резюме. Рассмотрен клинический случай химического ожога пищевода у ребенка 4 лет дисковой батарейкой, 
применена консервативная тактика лечения с применением эзофагопротектора Альфазокс. Подчеркнута роль 
правильной и своевременной тактики эндоскопического лечения и послеоперационного консервативного ле-
чения химического ожога пищевода у ребенка.

Summary. A clinical case of a chemical burn of the esophagus in a 4-year-old child by a disk battery was reviewed, and 
conservative treatment tactics were applied using the drug Alfasoxx. The role of correct and timely tactics of endoscopic
treatment and postoperative conservative treatment of a chemical burn of the esophagus in a child is emphasized.

Для цитирования: Тактика лечения при химически активных инородных телах пищевода у детей (клинический случай) / А.С. Кошурникова 

[и др.] // Практика педиатра. 2024. № 3. С. 61–64.

For citation: Treatment tactics for chemically active foreign bodies of the esophagus in children. (Clinical case) / A.S. Koshurnikova [et al.] // 

Pediatrician’s practice. 2024;(3): 61–64. (in Russ.)

Количество детей с проглоченными инородны-
ми телами (ИТ) увеличивается с каждым годом.

В настоящее время во всем мире широко распро-
странено использование игрушек, бытовых элек-
тронных приборов и современных механизмов, 
работающих на батарейках. Привлекательная фор-
ма и оболочка батареек способствуют увеличению 
случаев их заглатывания, особенно детьми раннего 
возраста. Данная патология встречается особенно 
часто у детей в возрасте от 1 года до 5 лет, что объ-
ясняется изучением окружающего мира детьми и 
стремлением все предметы пробовать на вкус [1, 2]. 
Батарейки являются химически активными инород-
ными телами (ХАИТ), так как в их составе имеется 
компонент щелочи. Очень быстро окисляясь, бата-
рейка начинает выделять химически активные ве-
щества (щелочь), которые вызывают коликвацион-
ный некроз стенки пищевода и может в дальнейшем 
привести к перфорации [3, 4]. В большинстве случа-
ев ИТ пищевода у ребенка – следствие случайного 
проглатывания. Способствующими факторами по-
падания ИТ в пищевод являются отсутствие зубов, 
двигательное беспокойство, быстрая еда, плач, смех, 

разговор, приступы кашля во время приема пищи, 
небрежность при приготовлении пищи, недостаточ-
ный надзор за ребенком со стороны взрослых [5].

За последние пять лет в хирургическое отделе-
ние ГБУЗ ДГКБ им. З.А. Башляевой ДЗМ (г. Москва) 
по скорой медицинской помощи и самостоятель-
но обратилось 1458 детей с различными ИТ желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), в возрасте от 8 мес
до 17 лет (таблица). 

Как видно из представленной таблицы, боль-
шинство из обратившихся детей в возрасте 1–3 лет 
(45%), из общего количества детей – больше маль-
чиков (59%), чем девочек (41%), однако стоит от-
метить, что дети старшего возраста также прогла-
тывают ИТ, что составляет в возрастной категории
8–12 лет (12%), 13–17 лет (4%).

Из общего количества поступивших детей (1458 
человек) эндоскопическое удаление потребовалось 
601 ребенку (41%), в 59% случаев инородные тела са-
мостоятельно эвакуировались из органов ЖКТ при 
рентгенологическом и динамическом контроле. 

Эндоскопическое извлечение ИТ из ЖКТ выпол-
нялось в операционной с применением анестезио-
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логического пособия, батарейки из ЖКТ извлечены 
у 60 детей (10%) из 601 человека от всех поступив-
ших, которым потребовалась экстренная эндоско-
пическая помощь. Из 60 детей у 38 человек (63%) 
дисковые батарейки локализовались в пищеводе. 
Сроки проглатывания в основном варьировали от
3 часов до суток, выявлялись поверхностные эрозии 
на слизистой оболочке пищевода. 

ПРЕДСТАВЛЕН КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
С ДЛИТЕЛЬНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИЕЙ ИТ

(ДИСКОВОЙ БАТАРЕЙКИ) В Н\3 (НИЖНЕЙ ТРЕТИ) 
ПИЩЕВОДА В ТЕЧЕНИЕ 14 ДНЕЙ:

Мальчик 4 лет поступил в приемное отделение боль-
ницы самостоятельно в сопровождении мамы с жа-
лобами на трудность при проглатывании твердой и 
жидкой пищи в течение 14 дней, боль в области гру-
ди. При сборе анамнеза стало известно, что 2 недели 
назад ребенок играл в своей комнате, затем резко за-
кашлял и успокоился, родители не придали этому зна-
чения. Через сутки были трудности при приеме пищи, 
ребенок стал беспокойный, плаксивый, отказывался 
от еды. Через 4 дня обращались в поликлинику по ме-
сту жительства, где было рекомендовано выполнить 
ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной поло-
сти (без патологии). Далее в течение недели ребенок 
отказывался от приема твердой пищи, мог прогло-
тить кашицеобразную и жидкую пищу. При посту-
плении в нашу больницу на 14-й день от первой жа-
лобы выполнена рентгенография органов грудной и 
брюшной полости с захватом шейного отдела, где вы-
явлено ИТ пищевода (батарейка?) (рис. 1).

Учитывая длительный анамнез заболевания, вид 
и локализацию ИТ, ребенок экстренно подготовлен 
к эндоскопическому лечению в условиях операци-
онной.

При эзофагоскопии на границе с\3 (средней тре-
ти) и н\3 (нижней трети) пищевода выявлено ИТ с 
фрагментами пищевых масс на поверхности (рис. 2).

С помощью экстрактора типа «крысиный зуб» 
батарейка извлечена (рис. 3а). При контрольной 
эзофагоскопии по передней и задней стенкам на 
слизистой оболочке пищевода на границе с\3 и н\3 
пищевода были выявлены язвенные дефекты про-
долговатой формы протяженностью до 1.0 см с на-
летом плотного фибрина с точечными черными 

вкраплениями (элементы электролита батарейки) 
(рис. 3б), выраженным отеком вокруг, отмечалась 
минимальная контактная кровоточивость. 

В н/3 пищевода по передней стенке на дисталь-
ном конце язвенного дефекта визуализируется углу-
бление в виде «кармана» до 0.3 см в диаметре (пер-
форация?) (рис. 4).

Интраоперационно была проведена рентгеноско-
пия глотки и пищевода с водорастворимым контраст-
ным веществом. При проведении рентгеноскопии 
с контрастным усилением (водорастворимого кон-
трастного вещества): контрастный препарат введен 
через зонд по каналу эндоскопа, который введен в пи-
щевод (до средней трети). Пищевод свободно прохо-
дим для контрастного вещества, затеков контрастного 
вещества за пределы пищевода и желудка не определя-
ется, неровность рельефа стенки пищевода на грани-
це с\3 и н\3 пищевода. Заключение: рентгенологиче-
ских данных за патологическое сообщение пищевода 
с близлежащими структурами не выявлено (рис. 5).

В послеоперационном периоде ребенок находил-
ся в отделении реанимации и интенсивной терапии 
в течение 4 суток. Проведена инфузионная терапия, 
парентеральное питание, антибактериальная тера-
пия, антисекреторная терапия ингибиторами про-
тонной помпы (ИПП), с первых суток внутрь per os 
назначен эзофагопротектор Альфазокс (по 1\2 па-
кета (суспензия) х 4 раза в день согласно инструкции 
по применению. Отмечалась выраженная положи-
тельная динамика. На 6-е сутки после оперативного 
эндоскопического лечения проведена контрольная 
эзофагоскопия, по данным которой визуализирова-
на эндоскопическая положительная динамика: от-
мечалось рубцевание язвенных дефектов в стадии 
красного рубца, без стеноза, а также остаточная еди-
ничная язва границы с\3 пищевода и с\3 пищевода 
по передней стенке, где было подозрение на перфо-
рацию (рис. 6).

Ребенок выписан из стационара на 9-е сутки, 
было рекомендовано: 
• диета: теплая (не холодная и не сильно горячая) 

пища в протертом виде, каши, протертые супы 
механически щадящая, пюре, исключить кислые, 
твердые продукты – 2 нед.;

• продолжить, с согласия мамы, внутрь per os эзофа-
гопротектор Альфазокс по 1\2 пакета (суспензия) 

Распределение детей по полу и возрасту, абс. (%)

Пол
Возраст Всего,

абс. (%)До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13–17 лет

Мальчики 81 (6) 379 (26) 258 (17) 111 (8) 25 (2) 854 (59)

Девочки 69 (5) 282 (20) 167 (11) 70 (5) 16 (1) 604 (41)

Итого: абс. (%) 150 (10) 661 (45) 425 (29) 181 (12) 41 (4) 1458 (100)
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х 4 раза в день после еды, 2 часа не есть и не пить 
после приема препарата – 4 нед.;

• продолжить прием ИПП (антисекреторная тера-
пия) – 2 нед.;

• эзофагоскопия – контроль через 1 мес.
При контрольном исследовании эзофагогастродуо-

деноскопии (ЭГДС) через 1 мес выявлены рубцы грани-
цы с\3 и н\3 пищевода в стадии белого рубца, без при-
знаков стеноза, жалоб при приеме пищи не отмечено.

По данным литературы описано применение эзо-
фагопротектора Альфазокс у детей при гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) [6, 7] и га-
стрите [8], а также при эрозивно-язвенном эзофагите 
у взрослых [9]. Его действие реализуется благодаря 
способности обволакивать и защищать пищевод от 
повреждающего действия рефлюктанта, гидратации 
слизистой оболочки и прямому заживляющему дей-
ствию, что обеспечивает более быстрое восстанов-

Рис.1. Рентгенография органов 

грудной и брюшной полости. 

Определяется дополнительное 

образование овальной формы 

металлической плотности

15 х 11 мм с четкими ровными 

контурами на уровне 9–10 грудного 

позвонка. Свободного газа

и горизонтальных уровней жидкости 

в брюшной полости не выявлено. 

Заключение: инородное тело 

пищевода (батарейка?)

Рис. 2. Эндоскопическое фото ИТ в просвете 

пищевода (батарейка с фрагментами 

пищевых масс на поверхности)

Рис. 3. Эндоскопическое фото: а – извлеченная батарейка из пищевода,

б – язвенные дефекты пищевода в месте локализации батарейки

Рис. 4. Эндоскопическое фото просвета 

пищевода. Язвенные дефекты, 

углубление в стенке (перфорация?)

Рис. 5. Фото. Рентгеноскопия глотки

и пищевода

Рис. 6. Эндоскопическое фото просвета пищевода при контрольной

эзофагоскопии на 6-е сутки

а б

Контроль
на 6 сутки
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ление структуры эпителия пищевода, добавление
Альфазокса к стандартной терапии ГЭРБ способ-
ствует достоверному регрессу как пищеводной, так 
и внепищеводной симптоматики, а также сниже-
нию потребности в приеме антацидных препара-
тов [10, 11]. 

Эзофагопротекторы – новая фармакологиче-
ская группа, представителем которой является 
биоадгезивная формула на основе гиалуроновой 
кислоты и хондроитина сульфата для защиты сли-
зистой оболочки (Альфазокс). Наличие в составе 
компонента Полоксамер 407, обладающего высо-
кой способностью к биоадгезии, обеспечивает на-
дежный контакт эзофагопротектора Альфазокс
с поверхностью стенки пищевода [12].

Таким образом, на примере данного клиническо-
го случая разработана и показана эффективность 
комбинации эзофагопротектора Альфазокс с ИПП 
в лечении язвенного дефекта, вызванного длитель-
ным воздействием дисковой батарейки. Получен-
ная эффективность от указанной терапии позволя-
ет рекомендовать данную тактику консервативной 
терапии для широкого применения у детей, что по-
зволяет избежать последующего хирургического 
вмешательства. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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