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150 лет кафедре детских болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 
провел VI ежегодную конференцию 
«От простого к сложному. 
Совершенствование педиатрической практики»

Шестая ежегодная научно-практическая конференция с международным 
участием  «От простого к сложному. Совершенствование педиатрической 
практики», прошедшая 17–18 ноября 2011 г. в Первом МГМУ 
им. И.М. Сеченова, была посвящена 150-летию кафедры детских болезней 
и 120-летию университетской детской клинической больницы.

Перед началом работы кон-
ференции профессор 
Джоррит ГЕРРИТСЕН 

(Нидерланды) прочитал образова-
тельную лекцию для молодых уче-
ных, направленную на обучение 
написанию тезисов и статей.
На торжественном заседании за-
ведующая кафедрой детских бо-
лезней профессор Наталья Анато-
льевна ГЕППЕ рассказала о вкладе 
кафедры и клиники детских болез-
ней в развитие педиатрии. Главный 
врач университетской детской 
клинической больницы доцент 
Федор Иванович КИРДАКОВ 
познакомил участников конфе-
ренции с тем, как выглядит и чем 
живет больница сегодня. Закон-
чилась торжественная часть воз-
ложением цветов к памятнику 
Н.Ф. Филатову, родоначальнику 
и корифею отечественной педиа-
трии, а также праздничным кон-
цертом и поздравлениями.
Научная тематика конференции 
включала дискуссии по актуаль-
ным вопросам детской респира-
торной медицины, обсуждались 
успехи и перспективы развития, 
в частности, новое в националь-
ной программе «Бронхиальная 
астма у детей. Стратегия лечения 
и профилактики» (профессор 
Н.А. Геппе), международный кон-
сенсус в респираторной медицине 

по внебольничным пневмониям 
у детей (профессор И.К. Волков), 
научно-практическая програм-
ма «Бронхолегочная дисплазия» 
(Д.Ю. Овсянников), роль про-
филактических программ при 
респираторных заболеваниях 
(А.Б. Малахов) и клинические 
рекомендации (Е.Г. Кондю рина, 
М.Д. Великорецкая, Л.С. Старо-
стина).
Большое внимание было уделено 
детской ревматологии, активно 
обсуждались нерешенные пробле-
мы, обобщен опыт 50-летнего изу-
чения системной красной волчан-
ки (профессор Н.С. Подчерняева), 
достижения в решении проблемы 
ювенильных системных васкули-
тов (Г.А. Лыскина, О.Г. Ширин-
ская, Г.М. Рабиева, Е.В. Успенская), 
обсуждались как дифференциаль-
ная диагностика ревматоидных за-
болеваний, так и индивидуальный 
подход к биологической терапии 
(Е.С. Жолобова, С.Н. Чебышева, 
А.В. Мелешкина). При обсужде-
нии клинических разборов воз-
никли бурные дискуссии (саркои-
доз легких, трудности диагностики 
туберкулеза), особый интерес вы-
звали обсуждения таких клини-
ческих случаев, как панникулит 
Вебера – Крисчена, тромбоз по-
чечной вены у ребенка с системной 
красной волчанкой, рецидивирую-
щая тромбоцитопения у больной 
с системной красной волчанкой и 
антифосфолипидным синдромом, 
болезни Крона и Кавасаки.
Участники конференции были 
ознакомлены с новыми техноло-
гиями в педиатрии – исследова-
нием функции респираторной 
системы, ролью видеокапсуль-

Наталья Анатольевна Геппе была награждена 
Орденом Равноапостольной Святой Княгини Ольги. 
Им награждаются женщины за заслуги на различных 
поприщах церковного, государственного и общественного 
служения, а также за труды на пользу ближних
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Социальные проекты

ной эндоскопии, диагностикой и 
лечением ГЭРБ и запоров у детей. 
Был предложен новый взгляд на 
диагностику и лечение уже хо-
рошо известных заболеваний: 
пурпуры Шенлейна – Геноха, 
кишечных, стрептококковых и 
нейроинфекций, атопического 
дерматита. Своевременно был 
поднят вопрос о клинико-пара-

клинических маркерах тяжелых 
последствий перинатального 
поражения нервной системы у 
детей раннего возраста.
Впервые был продемонстрирован 
мастер-класс по оказанию не-
отложной помощи в педиатрии 
с проведением конкурса среди 
участников конференции. Как 
всегда огромным интересом поль-

зовалась постерная сессия. Более 
30 молодых специалистов из раз-
ных вузов РФ участвовали с по-
стерными докладами. 
В рамках конференции прошла 
специализированная выставка 
«Новые лекарственные препараты 
в педиатрии, питание и средства 
ухода за малышом».  

Подготовила Л.С. Старостина

В России прошла неделя поддержки пациентов 
с муковисцидозом

Ежегодной акцией «Не оставайтесь в стороне!» 
в России завершилась информационная неделя по 
повышению осведомленности о муковисцидозе, 
организованная благотворительным фондом 
«Во имя жизни» и межрегиональной обществен-
ной организацией «Помощь больным муковис-
цидозом». Начиная с 18 ноября 2011 г. во многих 
регионах нашей страны прошли мероприятия для 
врачей и пациентов, основной целью которых было 
обратить внимание общественности на проблему 
муковисцидоза в нашей стране. Акция состоялась 
в рамках Европейского дня муковисцидоза.

На данный момент в России зарегистрировано 
2500 пациентов с муковисцидозом. Однако, по 

оценке ведущих специалистов в этой области, их на-
много больше – от 6 до 8 тысяч. Это связано с низкой 
осведомленностью о заболевании и недостаточно 
высоким уровнем диагностики.
«Муковисцидоз – это генетически обусловленное за-
болевание, проявляющееся у ребенка с первых дней 
жизни. При этом заболевании поражаются железы, 
продуцирующие секреты – в бронхолегочной систе-
ме, в пищеварительном тракте, в желчных протоках 
и кишечнике, в поджелудочной железе, – говорит 
Ольга Игоревна СИМОНОВА, заведующая отделе-
нием пульмонологии и аллергологии НЦЗД РАМН. – 
Такие пациенты нуждаются в пожизненной тера-
пии. Сегодня имеются эффективные лекарственные 
средства, которые помогают им вести полноценный 
образ жизни».
Одним из самых ярких событий Недели поддержки 
пациентов с муковисцидозом стало мероприятие, со-
стоявшееся 23 ноября с.г. в Научном центре здоро-
вья детей, где проходят лечение дети, больные муко-
висцидозом, со всей страны. Открыли праздник для 
детей студенты ГУУ, вручив заведующей отделени-
ем пульмонологии и аллергологии О.И. Симоновой 
дерево с пожеланиями маленьким пациентам отде-
ления от студентов и преподавателей ГУУ в рамках 
акции «Дерево добрых слов».

Поскольку муковисцидоз является редким заболева-
нием, требующим дорогостоящего лечения, все па-
циенты с этим диагнозом обеспечиваются современ-
ным лечением бесплатно в рамках государственной 
программы «7 нозологий». Кроме того, с июня 2006 г. 
во всех регионах России проводится неонатальный 
скрининг на 5 наследственных заболеваний, в числе 
которых и муковисцидоз, что является необходимым 
для своевременного выявления данного заболевания.
«Несмотря на то что муковисцидоз входит в програм-
му “7 нозологий”, этого явно недостаточно, – считает 
Владимир ЗОЛОТИХИН, президент Благотвори-
тельного фонда “Во имя жизни. Помощь больным 
муковисцидозом”. – В некоторых российских регио-
нах на должном уровне не налажено лекарственное 
обеспечение и многие пациенты до сих пор не полу-
чают жизненно важных препаратов в полном объ-
еме. Кроме того, существует проблема обеспечения 
лекарствами вновь диагностированных пациентов и 
в рамках программы “7 нозологий”. Проходит немало 
времени, прежде чем больных включают в льготные 
списки и они начинают получать терапию. Таким об-
разом, пациенты теряют драгоценное время, которое 
необходимо для успешного лечения данного заболе-
вания. Но мы верим, что в скором времени, с приня-
тием нового законодательства, нам удастся изменить 
ситуацию к лучшему».  

Источник: AG Loyalty
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Профессор М.И. ПЫКОВ: 
«Специалист по компьютерной 
томографии обязан хорошо разбираться 
в классической рентгенологии»

Лечение невозможно без диагностики – это 
аксиома, которую студентам медвузов 
объясняют еще в пропедевтических курсах. 
От того, насколько быстро и точно 
выполнены диагностические мероприятия, 
порой зависит жизнь больного. Это значит, 
что на врачах-диагностах, работают 
ли они на современных томографах или 
расшифровывают обычные рентгенограммы, 
лежит огромная ответственность, 
которая многократно возрастает, если 
пациентом является ребенок.
Действительно, любая ошибка, допущенная 
детским врачом, может стоить маленькому 
пациенту целых десятилетий жизни. 
И наоборот, грамотная диагностика и 
адекватное лечение способны в буквальном 
смысле слова сотворить чудо. Но это чудо 
во многом зависит от слаженной работы 
лечащих врачей и врачей-диагностов, от их 
квалификации, качества оборудования, на 
котором им приходится работать.
О диагностике в педиатрии, о проблемах 
и достижениях этой непростой, но 
очень важной отрасли медицины мы 
решили поговорить с одним из ведущих 
специалистов в данной области, деканом 
педиатрического факультета РМАПО, 
заведующим кафедрой лучевой диагностики 
детского возраста, профессором, д. м. н. 
Михаилом Ивановичем ПЫКОВЫМ.
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– Современное состояние диа-
гностики в педиатрии во многом 
обусловлено ее историей. Обо-
значьте, пожалуйста, основные 
вехи становления данной отрас-
ли медицины в нашей стране.
– Кафедра детской рентгенологии 
в нашей академии появилась прак-
тически одновременно с педиатри-
ческим факультетом, без малого 
50 лет назад. Возглавила кафедру 
В.Ф. Бакланова, великолепный 
специалист по диагностике пора-
жений легких у детей. В то время 
в СССР была эпидемия стафило-
кокковой пневмонии, это очень 
тяжелое заболевание, для лечения 
которого требуются не только ква-
лифицированные педиатры, но и 
грамотные диагносты. Одним из 
таких специалистов и была Вален-
тина Фоминична, которую могу на-
звать основоположником детской 
рентгенологии в нашей стране.
На смену ей пришел мой учитель, 
М.А. Филиппкин, еще один вели-
колепный рентгенолог, специали-
зировавшийся на детской гастро-
энтерологии, хотя он отлично 
разбирался и в других областях 
рентгенологии.

– Вы очень тепло отзываетесь о 
своих предшественниках... Ска-
жите, а как Вы пришли в эту 
специальность? Наверное, сразу 
после института?
– Нет, не сразу. Я закончил пе-
диатрический факультет 2-го 
МОЛГМИ им. Н.И. Пирогова в 
1972 г., и меня почти сразу призва-
ли в армию. Я всего год отработал 
участковым педиатром, после чего 
попал в погранвойска в качестве 
начальника медслужбы. Но, вер-
нувшись из армии, снова пошел в 
педиатрию. Работал в разных отде-
лениях 9-й детской больницы, был 
и в реанимационном, и в инфекци-
онном отделениях, работал с очень 
тяжелыми детьми. Потом мне по-
ручили отремонтировать и снова 
запустить боксированное отделе-
ние, и только после того, как я это 
сделал, я понял, кем хочу работать. 
Словом, в ординатуру по детской 
рентгенологии я поступил в 1978 г.

В нашей академии работаю с 1980 г., 
а начинал я старшим лаборантом, 
потом – ассистентом кафедры, до-
центом, профессором, заведую-
щим кафедрой…

– Можно сказать, что Вы про шли 
все ступени, от лаборанта до де-
кана педиатрического факульте-
та. Скажите, многое ли измени-
лось в детской диагностике за это 
время?
– С одной стороны, конечно, 
много: появились новые методы 
исследования, например, компью-
терная или магнитно-резонансная 
томография, даже привычная се-
годня всем ультразвуковая диа-
гностика появилась сравнительно 
недавно, мы начали ей заниматься 
в середине 1980-х годов. Однако, 
если смотреть на ситуацию глубже, 
можно заметить, что специалист 
по КТ обязан хорошо разбирать-
ся в классической рентгенологии. 
Именно поэтому всех врачей, ко-
торые приходят, чтобы получить 
сертификат по «новомодной» 
компьютерной томографии, мы 
сначала направляем на основной 
курс классической рентгенологии. 
И вот после того, как врач на-
чинает видеть изображение, по-
лученное при помощи обычного 
традиционного рентгеновского 
аппарата, понимает, как оно стро-
ится, откуда берется та или иная 
тень, он может начинать думать о 
компьютерной томографии.
Для обучения на врача лучевой ди-
агностики необходим хоть какой-

то опыт лечебной работы. Конечно, 
мы берем ребят, которые только 
что окончили институт, но, чест-
но говоря, хорошие диагносты из 
них получаются редко. И наоборот, 
если доктор сначала поработал на 
участке или в стационаре, прошел 
клиническую практику, а потом за-
хотел заниматься лучевой диагно-
стикой, – такого специалиста мы 
охотно берем на нашу кафедру.
Вообще, я хотел бы отметить, что 
обойтись одним лишь компьютер-
ным томографом в работе нельзя. 
И с появлением КТ потребность в 
обычных рентгенологах ничуть не 
снизилась.

– Но разве компьютерная томо-
графия не является более точной 
методикой, чем традиционная 
рентгенография?
– Безусловно, является. Одна-
ко она дает огромное облучение, 
ведь компьютерная томограмма 
грудной клетки – это 100 с лиш-
ним рентгеновских снимков, сде-
ланных одновременно. Конечно, 
эта процедура может назначаться 
детям только при наличии очень 
серьезных показаний, когда раз-
говор идет в буквальном смысле 
слова о жизни и смерти.
За рубежом КТ и МРТ назнача-
ют всем подряд, но за этим стоят 
экономические, а не медицинские 
соображения: это дорогостоящие 
процедуры, и клиники пытают-
ся таким образом получить как 
можно больше денег от страховых 
компаний.

Главное в диагностике не только качество аппарата, 
но и понимание врачом сути проводимой диагностической 
процедуры. Для обучения на врача лучевой диагностики 
необходим опыт лечебной работы. 
Если доктор сначала поработал на участке или в стационаре, 
прошел клиническую практику, а потом захотел заниматься 
лучевой диагностикой, – такого специалиста мы охотно 
берем на нашу кафедру.
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– Конечно, в случае с КТ это 
может обернуться неприятны-
ми последствиями для здоровья, 
особенно детского. Но что плохо-
го в МРТ, это же безвредная про-
цедура?
– Она действительно не вред-
ная, но стоимость аппарата – и не 
только самого аппарата, но и обу-

стройства кабинета для магнитно-
резонансной томографии – очень 
высока, и клиники стараются как 
можно быстрее вернуть вложен-
ные средства. Все это сказывается 
на стоимости самого исследования.
Вообще, за рубежом умеют счи-
тать деньги. У нас – нет, именно 
поэтому в российских больницах 
томографы работают по 5–6 часов, 
остальное время они простаивают.
Мы стараемся понемногу изме-
нить ситуацию, вводим в практику 
круглосуточную работу. В Тушин-
ской детской городской больнице 
это уже сделано.

– А это действительно необходи-
мо? Ведь раньше как-то обходи-
лись без круглосуточно работаю-
щего томографа?
– По ночам поступают очень тя-
желые дети, например, постра-
давшие в ДТП или получившие 
черепно-мозговую травму. Разуме-
ется, нейрохирургам, чтобы при-
нять решение о целесообразности 
операции, необходимо получить 
информацию о характере повреж-
дений. Раньше приходилось вызы-
вать рентгенолога посреди ночи из 
дома, на что уходило большое ко-
личество времени, которое не всег-
да оплачивалось. Но, что важнее 
всего, увеличивалось время, необ-

ходимое для постановки диагноза. 
Разумеется, нужно было что-то 
менять, и появилась круглосуточ-
но работающая диагностическая 
служба. Кстати, она востребована 
не только скорой помощью – мно-
гие плановые исследования можно 
сделать в вечернее время, когда ап-
парат менее загружен.

– Может быть, с появлением 
страховой медицины ситуация 
с финансированием улучшится, 
и такие круглосуточные диагно-
стические кабинеты появятся 
повсеместно?
– Страховая медицина, возможно, 
и является хорошей идеей, но на 
практике она создает много про-
блем для нас, врачей. Дело в том, 
что страхованием занимаются чи-
новники, старающиеся свести к 
минимуму не только количество 
исследований, но и выбор самих 
методик, доступных врачу. При 
этом с нами, экспертами, никто не 
советуется – я специально уточнял 
у коллег из академии, никому из 
них не задавались вопросы о том, 
какие методики следует использо-
вать, скажем, в кардио логи ческом 
или гастро энтероло гическом от-
делении крупной клинической 
больницы.
В последнее время были введены 
очень жесткие ограничения в том, 
что касается назначения диагности-
ческих исследований. Например, 
теперь диагност должен проводить 
только те исследования, которые 
назначил лечащий врач. Эти на-
значения не всегда корректны и 
правильны. Хорошо, если удается 
связаться с лечащим врачом, угово-
рить его вписать в направление все 

необходимые исследования. Но для 
всего этого нужно время, а страда-
ет в итоге больной ребенок.
Еще одна проблема, о которой я 
хотел бы сказать, – безнадежно 
устаревшие нормативные доку-
менты по ультразвуковой диагно-
стике. Мы до сих пор вынуждены 
работать в соответствии с при-
казом Минздрава от 1991 г. Но за 
это время появились совершенно 
новые аппараты, абсолютно новые 
методики. В 1991 г. о них никто 
даже не думал, в действующем 
приказе о них нет ни слова. А это, 
в свою очередь, оборачивается 
тем, что мы не можем нормально 
посчитать нагрузку врача и выпла-
тить ему зарплату в соответствии с 
этой нагрузкой.

– А есть ли положительные сдви-
ги в детской диагностике, может 
быть, связанные с внедрением 
нацпроектов?
– С одной стороны, да – благода-
ря программам начались закупки 
высококачественного оборудова-
ния, появилась возможность при-
обрести действительно современ-
ные аппараты. Но тут же начались 
сложности: скажем, крупная об-
ластная больница уже оснащена 
более или менее качественной тех-
никой. По этой причине все новые 
аппараты идут в мелкие районные 
больницы, в учреждения, где нет 
подготовленных специалистов. 
В итоге пациенты все равно на-
правляются в областную клинику, 
врачи же из этой клиники с удо-
вольствием ездят в командировку в 
райцентр, где фактически без дела 
простаивает новейший аппарат.
Но вообще, я хотел бы сказать, 
что главное в диагностике не 
только качество аппарата, но и 
понимание врачом сути проводи-
мой диагностической процедуры. 
Это прекрасно, что аппараты для 
УЗ-диагностики и томографы по-
стоянно совершенствуются, по-
являются более удобные датчики, 
более точные сканеры. И, конечно, 
если врач проводил эти исследова-
ния на плохом, старом аппарате, 
на новом он их точно сделает.  

Это прекрасно, что аппараты для УЗ-диагностики и 
томографы постоянно совершенствуются, появляются 
более удобные датчики, более точные сканеры. Однако 
мы до сих пор вынуждены работать в соответствии 
с безнадежно устаревшим приказом Минздрава от 1991 г. 
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Надпочечники играют важную роль в реализации механизмов адаптации 
новорожденных детей к внеутробной жизни. С целью определения 

анатомических и эхографических параметров надпочечников, визуализации 
органного кровотока были обследованы 79 здоровых новорожденных 

и 88 детей, имеющих осложненное течение раннего неонатального периода. 
Проведена оценка функционального состояния коры надпочечников путем 

определения в крови новорожденных концентрации стероидного гормона 
кортизола, являющегося одним из важнейших адаптивных факторов. 

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России

Д.м.н., проф. М.И. ПЫКОВ, д.м.н., проф. М.С. ЕФИМОВ, 
к.м.н. В.Г. МАКУШЕВА

Ультразвуковая 
характеристика 
надпочечников 
у новорожденных детей

Введение
В процессе приспособления ново-
рожденных к внеутробной жизни 
определяющая роль принадлежит 
эндокринной системе. Надпо-
чечники вносят существенный 
вклад в обеспечение адаптации 
всех важнейших функциональ-
ных систем организма ребенка 
неонатального возраста. Они 
продуцируют целый ряд гормо-
нальных субстанций, играющих 
значительную роль в осуществле-
нии защитно-приспособительных 
реакций организма, реакций на-
пряжения при стрессорных воз-
действиях, в том числе участвуют 
в механизмах адаптации ново-
рожденных детей к внеутробной 
жизни. В связи с этим особенно 

важное значение имеет адекват-
ная оценка состояния надпочеч-
ников у детей раннего возраста. 
К сожалению, в отечественной и 
зарубежной литературе имеется 
небольшое число работ, посвя-
щенных проблемам визуализации 
надпочечников у новорожденных 
детей [1, 2]. К тому же результаты 
измерений, приведенные автора-
ми этих публикаций, существен-
но отличаются друг от друга, что 
связано с применением различных 
способов измерения, уровнем ис-
пользуемой аппаратуры и контин-
гентом обследуемых пациентов. 
В настоящее время ультразвуковое 
исследование является оптималь-
ным диагностическим методом в 
практике неонатолога, учитывая 

его безвредность, высокую ин-
формативность, неинвазивность, 
доступность и простоту выпол-
нения [3]. Следует отметить, что 
применяемые ранее рентгеногра-
фические методы исследования 
надпочечников сейчас использу-
ются весьма ограниченно в связи 
с необходимостью специальной 
подготовки ребенка, вредным воз-
действием излучения и низкой 
информативностью. Таким обра-
зом, эхография является методом 
выбора уже на первом этапе при-
менения среди визуализирующих 
инструментальных методов диа-
гностики (КТ, МРТ) [4, 5]. Цель 
проведенной работы заключалась 
в определении анатомических и 
эхографических параметров над-
почечников, в том числе визуали-
зации органного кровотока у здо-
ровых новорожденных и детей, 
имеющих осложненное течение 
раннего неонатального периода.
Надпочечники расположены ре-
троперитонеально, у новорожден-
ных детей их топография асимме-
трична – правый находится ниже 
левого, который иногда оказывает-
ся смещенным с верхнего полюса 
почки к ее воротам по латеральной 
или медиальной поверхности [2]. 
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Правый надпочечник чаще имеет 
форму треугольника, а левый на-
поминает полумесяц. Снаружи 
надпочечник окружен фиброзной 
капсулой из плотной волокнистой 
соединительной ткани, от которой 
в толщу железы отходят соеди-
нительнотканные перегородки. 
Строма надпочечника состоит из 
рыхлой волокнистой соединитель-
ной ткани, поддерживающей эпи-
телиальные клетки и содержащей 
огромное количество кровенос-
ных капилляров с фенестрирован-
ным эндотелием, паренхима – из 
совокупности эпителиальных кле-
ток, имеющих различное строение 
на разном расстоянии от капсулы 
надпочечника. Кровоснабжение 
коры надпочечника осуществля-
ется из трех источников: верхней 
надпочечниковой артерии (ветвь 
нижней диафрагмальной арте-
рии), средней надпочечниковой 
артерии, отходящей непосред-
ственно от брюшной части аорты, 
нижней надпочечниковой артерии 
(ветвь почечной артерии). Отток 
венозной крови осуществляется 
через центральную надпочечнико-
вую вену. Центральная вена пра-
вого надпочечника (длиной около 
1 см) впадает в нижнюю полую 
вену, а вена левого надпочечника, 
которая несколько длиннее пра-
вой (2–4 см), впадает в почечную 
вену. Преимущественно из левого 
надпочечника выходят многочис-
ленные мелкие вены, которые впа-
дают в притоки воротной вены.
Надпочечники человека имеют 
уникальную структуру, представ-
ляющую собой две объединенных 
вместе железы, которые состоят 
из коркового и мозгового слоев. 
В ходе эмбриогенеза происходит 
сближение супрареналовой за-
кладки (производное нейроэк-
тодермы), которая формирует 
мозговое вещество, и интеррена-
ловой закладки (производное ме-
зодермы), из которой развивается 
корковое вещество надпочечника. 
Корковый слой закладывается на 
4–5-й неделях внутриутробного 
развития в виде утолщения цело-
мического эпителия, на 6–7-й не-
делях он теряет связь с выстилкой 
целома и формирует закладку 
в виде компактного скопления 

клеток – интерреналовый орган. 
С конца 7-й недели в коре форми-
руются две зоны – наружная (де-
финитивная кора) и внутренняя 
(фетальная кора). С 6-й по 20-ю 
неделю масса надпочечника уве-
личивается в 170 раз, главным об-
разом за счет нарастания феталь-
ной коры, составляющей около 
87% массы органа. В дальнейшем 
рост надпочечника идет за счет 
постоянной коры: с 22-й по 34-ю 
неделю ее толщина увеличивается 
на 160%, в то время как толщина 
фетальной коры не меняется. В те-
чение первых месяцев постнаталь-
ного развития происходят гибель 
и резорбция клеток зародышевой 
коры, за счет чего к концу вто-
рой недели масса надпочечника 
уменьшается более чем в 2 раза, а 
к концу первого года жизни тол-
щина фетальной коры составляет 
лишь 16–20% от исходного уровня 
[6]. Мозговое вещество развива-
ется из парааортальных симпато-
бластов, дифференцирующихся 
в хромаффинобласты. Эти клет-
ки начиная с 6–7 недель активно 
врастают вглубь формирующейся 
коры надпочечника по направле-
нию к центру органа, где образу-
ют скопления различных разме-
ров («мозговые шары»). Клетки 
«мозговых шаров» под влиянием 
повышенного уровня глюкокорти-
коидов, вырабатываемых в коре, 
дифференцируются в хромаффин-
ные клетки. С 8 недель их секре-
торные гранулы содержат только 
норадреналин (Н-клетки); с 16 не-
дель происходит трансформация 
части норадреноцитов в адрено-
циты (А-клетки), в дальнейшем 
число последних нарастает. В те-
чение первых лет постнатальной 
жизни завершаются процессы ци-
тологической дифференцировки 
железистых клеток. Несмотря на 
то что железы объединены, их ги-
стологическое и функциональное 
развитие различно [6].
Высокая функциональная значи-
мость надпочечников определяет-
ся продукцией целого ряда гормо-
нальных субстанций, обладающих 
большим разнообразием био-
логических свойств и широким 
спектром действия на обменные 
процессы, регулирующих жизнен-

но важные функции и играющих 
значительную роль в осуществле-
нии защитно-приспособительных 
реакций организма. Продукция 
гормона кортизола, являющегося 
важнейшим адаптивным стерои-
дом, регулируется гипофизом с 
помощью адренокортикотропного 
гормона (АКТГ), но и активность 
гипофиза зависит от количества 
кортизола в крови – по меха-
низму обратной отрицательной 
связи увеличение концентрации 
кортизола в крови снижает про-
дукцию АКТГ передней долей 
гипофиза, что, в свою очередь, 
ведет к уменьшению синтеза кор-
тизола надпочечниками. Важная 
роль в регуляции образования и 
секреции АКТГ принадлежит цен-
тральной нервной системе. В регу-
ляции этого типа принимает уча-
стие ряд нейромедиаторов, в том 
числе норадреналин, ацетилхолин 
и серотонин. Скорее всего, имен-
но нейромедиаторы опосредуют 
стрессорную реакцию со стороны 
АКТГ, который стимулирует про-
дукцию глюкокортикоидов, необ-
ходимых для адаптации к стрес-
сам при различных воздействиях 
на организм. При длительных и 
особо угрожающих жизни стрес-
согенных воздействиях в меха-
низме обратной связи, прерываю-
щей секрецию кортикостероидов 
(КС), могут возникать сбои, когда 
взаимодействие между нервны-
ми и химическими механизмами 
разлаживается. Обнаружено, что 
при этом КС связываются с осо-
бым белком крови – транскорти-
ном (ТР). Соединение «КС + ТР» 
задерживается гематоэнцефали-
ческим барьером, поэтому в мозг 
перестает поступать информация 
об избытке КС в крови и секреция 
АКТГ не прерывается. Когда об-
ратная отрицательная связь, огра-
ничивающая рост уровня КС, не 
срабатывает, начинается стадия 
истощения. Избыточное накопле-
ние гормонов коры надпочечни-
ков в жидких средах организма 
ведет к расстройству его функций, 
которое распространяется посте-
пенно на нервную и эндокринную 
систему, захватывая сердце, сосу-
ды, легкие, органы пищеварения. 
Предполагается, что характер па-
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тологического синдрома связан с 
тем, какие звенья адренергической 
системы оказываются несостоя-
тельными и не выдерживают силь-
ного напряжения и какая форма 
нарушений при этом возникает: 
возбуждение, истощение, образо-
вание промежуточных продуктов 
метаболизма [6, 7, 8]. Таким об-
разом, гипоталамо-гипофизарно-
адреналовая система участвует в 
осуществлении механизмов адап-
тации новорожденных детей к 
внеутробной жизни, что опреде-
ляет важность и необходимость 

исследования надпочечников у 
детей в перинатальном периоде.

Материал и методы 
исследования
Комплексное ультразвуковое об-
следование надпочечников у ново-
рожденных детей проводилось на 
базе перинатального центра ГКБ 
№ 7. Использовался ультразвуко-
вой аппарат экспертного класса 
М-Turbo (SonoSite, США) с линей-
ным широкополосным датчиком 
частотой 10–16 МГц. Надпочеч-
ники определялись при располо-
жении датчика между передней и 
средней подмышечными линиями. 
При продольном сканировании 
оценивались высота и ширина ор-
гана, а при поперечном – его тол-
щина [2]. 
В исследование были включе-
ны 167 новорожденных детей 
(71 девочка и 96 мальчиков). Пер-
вую группу (группу сравнения) 
составили 79 новорожденных с 
неосложненным течением ран-
него неонатального периода. 
Среди детей этой группы 60 ново-
рожденных были доношенными, 
19 – недо ношенными с гестацион-
ным возрастом 33–37 недель. Масса 
тела при рождении недоношенных 
детей группы сравнения состав-
ляла от 1870 до 3790 г (длина тела 
42–52 см), а доношенных – от 2150 
до 4220 г (длина тела 45–54 см). Все 
дети, включенные в группу сравне-
ния, на момент исследования явля-
лись условно здоровыми или имели 
незначительные отклонения в со-
стоянии здоровья: слабо выражен-
ные нарушения гемоликвородина-
мики без структурных изменений, 
конъюгационную желтуху 1-й сте-
пени – или находились в отделении 
с целью выхаживания. 
Вторую (основную) группу соста-
вили 88 новорожденных, среди 
них 16 доношенных детей и 72 не-
доношенных ребенка. В число не-
доношенных включены 12 детей, 
рожденных на 25–28-й неделях 
беременности, 26 недоношенных с 
гестационым возрастом 29–32 не-
дели и 34 ребенка, родившихся на 
33–37-й неделях гестации. Масса 
тела при рождении недоношен-
ных детей 25–28 недель гестации 
составляла от 790 до 990 г (длина 

тела 33–34 см); детей 29–32 недель 
гестации – от 1060 до 2190 г (длина 
тела 35–42 см); недоношенных с ге-
стационным возрастом 33–37 не-
дель – от 1610 до 3290 г (длина тела 
42–51 см). Масса тела при рожде-
нии доношенных детей второй 
группы составляла от 2540 до 4460 г 
при длине тела от 46 до 57 см. 
Дети второй группы на момент ис-
следования характеризовались на-
личием патологических состояний 
органов дыхания (врожденных 
пневмоний), выраженных ише-
мических поражений головного 
мозга различной степени тяжести, 
в том числе со структурными из-
менениями в ЦНС, то есть отли-
чались тяжелым, осложненным 
течением раннего неонатально-
го периода. Среди детей данной 
группы на аппаратной вентиляции 
легких находился 51 новорожден-
ный ребенок (длительность ИВЛ 
составляла от нескольких дней до 
месяца), 10 детям кислородотера-
пия проводилась другими мето-
дами (палатка, носовой катетер). 
Низкую оценку по шкале Апгар 
(менее 5 баллов) имели 22 (25%) 
новорожденных основной груп-
пы. Среди новорожденных группы 
сравнения только 1 ребенок (1,3%) 
характеризовался низкой оценкой 
по шкале Апгар. 
Ультразвуковое исследование 
надпочечников осуществлялось 
в возрасте одной, двух, трех не-
дель и одного месяца жизни детей 
с целью выяснения возрастной 
динамики размеров данной эндо-
кринной железы. 
Всем обследуемым детям проводи-
лось ультразвуковое сканирование 
надпочечников в В-режиме. В про-
цессе исследования оценивались 
расположение надпочечников, их 
форма, характеристика контуров 
органа, эхогенность, эхострукту-
ра, дифференцировка слоев и про-
водилось определение линейных 
размеров, используемых для рас-
чета объема органа: ширины осно-
вания надпочечника, его высоты и 
толщины (рис. 1, 2).
Кроме обзорного ультразвуково-
го исследования использовался 
режим цветового и энергетическо-
го допплеровского картирования, 
проводилась импульсно-волновая 

Рис. 1. УЗИ левого надпочечника мальчика в возрасте 
1 мес. 1 день, родившегося на 25-й неделе гестации 
(диагноз: врожденная пневмония, бронхолегочная 
дисплазия), продольное сканирование в В-режиме: 
измерение ширины (А) и высоты (В) железы

Рис. 2. УЗИ левого надпочечника мальчика в возрасте 
1 мес. 1 день, родившегося на 25-й неделе гестации 
(диагноз: врожденная пневмония, бронхолегочная 
дисплазия), поперечное сечение надпочечника: измерение 
толщины органа (А)
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допплерометрия кровотока в ар-
териях надпочечника. Чаще всего 
визуализировалась средняя над-
почечниковая артерия (наиболее 
крупная ветвь брюшного отдела 
аорты), однако параметры крово-
тока в ней, по литературным дан-
ным, достоверно не отличаются от 
таковых в других надпочечнико-
вых артериях [9]. 
Используя полученные при об-
зорной эхографии данные, про-
изведен расчет с уммарного 
объема надпочечников путем сло-
жения объемов правой и левой 
железы, вычисленных по формуле: 
V = 0,520 × A × B × C, где А, В, С – 
линейные размеры надпочеч-
ников (см), 0,520 – коэффициент 
пересчета, вычисленный экспери-
ментальным путем. 
В процессе исследования для каж-
дого ребенка был проведен под-
счет площади поверхности тела с 
учетом весо-ростовых показате-
лей, рассчитывалось отношение 
суммарного объема надпочечни-
ков новорожденного к площади 
поверхности тела. 
Статистическая обработка резуль-
татов проводилась стандартными 
методами. Количественные пара-
метры представлены в виде зна-
чений средней арифметической с 
поправкой на стандартную ошиб-
ку средней величины (М ± m). 
Различия гипотез считали досто-
верными при уровне значимости 
р < 0,05.
В процессе исследования была 
проведена оценка функциональ-
ного состояния коры надпочеч-
ников в раннем неонатальном пе-
риоде путем определения в крови 
новорожденных двухнедельного 
возраста концентрации стероид-
ного гормона кортизола, который 
является одним из важнейших 
адаптивных факторов. Для этого 
иммунохемилюминисцентным 
методом на автоматизированной 
системе IMMULITE 2000 (Siemens) 
был определен уровень обще-
го кортизола в сыворотке крови 
40 детей, из них 8 детей группы 
сравнения (4 недоношенных и 
4 доношенных ребенка) и 32 но-
ворожденных основной группы 
(24 недоношенных и 8 доношен-
ных детей).

Результаты исследования 
и их обсуждение
В результате проведенного уль-
тразвукового исследования были 
получены следующие данные: 
у здоровых доношенных и недо-
ношенных детей первой группы 
надпочечники визуализированы 
в типичном месте как структуры 
с четкими, ровными контурами, 
преимущественно треугольной 
(справа) и полулунной (слева) 
формы, четкой дифференциров-
кой на гиперэхогенный мозговой 
и гипоэхогенный корковый слои 
(рис. 3). 
У детей второй группы при дву-
мерном сканировании надпочеч-
ники имели обычное располо-
жение, по форме, эхоструктуре 
и дифференцировке слоев были 
аналогичны надпочечникам ново-
рожденных первой группы. Од-
нако граница между гиперэхоген-
ным мозговым и гипоэхогенным 
корковым веществом не всегда 
была ровной, хотя сохраняла чет-
кость у всех новорожденных вто-
рой группы. Следует отметить, что 
в эхоструктуре гиперэхогенного 
мозгового слоя надпочечников у 
детей второй группы отмечалось 
большое количество одиночных 
гипоэхогенных включений, а в 
гипоэхогенном корковом веще-
стве выявлялись гиперэхогенные 
включения (рис. 4, 5). Особен-
но ярко выраженные структур-
ные изменения в виде неровно-
сти контуров и неоднородности 
структуры органа за счет включе-
ний отмечены при исследовании 
10 глубоко недоношенных детей 
второй группы, что составляет 
83% от общего числа обследуемых 
детей с гестационным возрастом 
25–28 недель. Среди других кате-
горий недоношенных детей, вхо-
дящих в основную группу, данные 
эхографические изменения также 
выявлялись в большинстве случа-
ев, хотя носили менее выражен-
ный характер: у 18 новорожденных 
29–32 недель гестации, что состав-
ляет 69%; у 19 детей 33–37 недель 
гестации (56%). Доношенные дети 
второй группы характеризовались 
аналогичными особенностями 
ультразвуковой картины, однако 
среди этой категории обследован-

Рис. 3. УЗИ правого надпочечника девочки в возрасте 
19 дней жизни, родившейся на 38-й неделе гестации 
(диагноз: здорова), продольное сканирование в В-режиме: 
надпочечник треугольной формы, контуры четкие, 
ровные; четкая дифференцировка на корковый 
(стрелка 1) и мозговой слои (стрелка 2). Размеры: 
ширина 9,7 мм, высота 11,4 мм, толщина 3,6 мм

Рис. 4. УЗИ правого надпочечника мальчика в возрасте 
14 дней жизни, родившегося на 36-й неделе гестации 
(диагноз: бактериальная пневмония, трахеобронхит; 
гипоксически-травматическое поражение ЦНС), 
продольное сканирование в В-режиме: надпочечник 
треугольной формы, контуры четкие, ровные, четкая 
дифференцировка на гиперэхогенный мозговой и 
гипоэхогенный корковый слои; граница между слоями 
четкая, ровная; в корковом веществе – гиперэхогенные 
включения (стрелка 1); в мозговом слое – гипоэхогенные 
включения (стрелка 2); размеры: ширина 10,2 мм, 
высота 14,1 мм, толщина 3,2 мм

ных они отмечались значительно 
реже (у 5 (31%) детей).
При эхографическом исследо-
вании в В-режиме измерялись 
линейные размеры надпочечни-
ков: высота, ширина и толщина. 



12

Тема номера: лучевая диагностика в педиатрии

от 2,0 до 6 мм для детей, находя-
щихся на разных этапах раннего 
возраста, как условно здоровых, 
так и детей с пневмониями и тя-
желыми гипоксическими пораже-
ниями головного мозга. В связи с 
этим ключевое значение для эхо-
графической характеристики дан-
ной эндокринной железы имеет 
измерение толщины надпочечни-
ка при его поперечном сканиро-
вании. В процессе исследования 
отмечено, что максимальный по-
казатель толщины в первой группе 
характерен для первых дней жизни 
ребенка, а далее следует его умень-
шение (табл. 1). Значения толщи-
ны надпочечников у детей первой 
и второй недели жизни достовер-
но отличались как с правой, так и 
с левой стороны. Между осталь-
ными возрастными группами ста-
тистически подтвержденных раз-
личий толщины надпочечников 
выявлено не было. Значения пара-
метра толщины колебались от 2,0 
до 6 мм среди здоровых доно-
шенных детей и от 2,0 до 5 мм – 
среди здоровых недоношенных 
новорожденных.
Ширина основания и высота над-
почечников у детей второй груп-
пы имеют такой же широкий диа-
пазон значений, как и у первой 
группы обследованных: у доно-
шенных новорожденных ширина 
составляла от 7,5 до 17 мм, высота 
надпочечника – от 9,5 до 21 мм. 
У недоношенных новорожденных 
второй группы ширина состав-
ляла от 5 до 13 мм, высота – от 5 
до 15,5 мм. Однако наиболее зна-
чимый параметр – толщина над-
почечника при его поперечном 
сканировании – во второй группе 
характеризовался относительным 

постоянством значений: у доно-
шенных – от 2,0 до 6,0 мм, у недо-
ношенных – от 2 до 4,5 мм. 
В процессе исследования отме-
чено, что динамика показателя 
толщины надпочечника у детей 
основной группы аналогична об-
следованным группы сравнения: 
максимум характерен для первой 
недели жизни ребенка с дальней-
шим уменьшением к третьей не-
деле и небольшим подъемом к ме-
сяцу (табл. 2). Значения толщины 
надпочечников у детей первой и 
второй неделей жизни достоверно 
отличались (р < 0,05) как с правой, 
так и с левой стороны. Между 
остальными возрастными груп-
пами статистически подтвержден-
ных различий толщины надпочеч-
ников выявлено не было. 
В среднем у доношенных детей вто-
рой группы толщина надпочечни-
ков имела большую величину, чем 
в первой группе. Статистически 
значимые различия подтверждены 
при сравнении доношенных детей 
первой и второй групп по толщине 
надпочечников в возрасте двух не-
дель и одного месяца жизни с обеих 
сторон. У всех недоношенных детей 
второй группы динамика показа-
теля толщины в течение первого 
месяца жизни отличалась от пер-
вой группы детей: наибольшее зна-
чение отмечено в первую неделю 
жизни, а дальнейшее уменьшение 
его значения выявлено в возрасте 
двух недель жизни, затем возрас-
тание к трем неделям и повторное 
убывание к месяцу жизни.
С помощью корреляционного и 
регрессионного анализов установ-
лено, что между значением толщи-
ны надпочечника и величиной его 
объема существует сильная пря-

Рис. 5. УЗИ правого надпочечника мальчика 
в возрасте 25 дней жизни, родившегося на 27-й 
неделе гестации (диагноз: врожденная пневмония), 
продольное сканирование в В-режиме: надпочечник 
треугольной формы, контуры четкие, ровные; четкая 
дифференцировка на корковый и мозговой слои, граница 
между слоями четкая, неровная (стрелка 1); в корковом 
веществе – одиночные гиперэхогенные включения 
(стрелка 2) и тяжи (стрелка 3). Размеры: ширина 9,2 мм, 
высота 11 мм, толщина 2,9 мм

Сроки исследования

Доношенные здоровые 
новорожденные дети

Недоношенные здоровые новорожденные 
дети 33–37 недель гестации

Правый 
надпочечник Левый надпочечник Правый 

надпочечник Левый надпочечник

1-я неделя жизни 4,24 ± 0,11* 3,59 ± 0,10* 3,8 ± 0,21* 3,5 ± 0,16*
2-я неделя жизни 3,31 ± 0,09*# 3,21 ± 0,08*# 3,32 ± 0,16* 3,16 ± 0,15*
3-я неделя жизни 3,14 ± 0,08 3,06 ± 0,06 3,37 ± 0,15 3,22 ± 0,09
4-я неделя жизни 3,15 ± 0,08# 3,16 ± 0,07# 3,46 ± 0,11 3,32 ± 0,14

* Достоверность различий при сравнении с последующими/предыдущими сроками исследования при p < 0,05.
# Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми второй группы при p < 0,05.

Таблица 1. Толщина надпочечников у детей группы сравнения в зависимости от возраста (мм)

При анализе полученных данных 
установлено, что значения шири-
ны основания и высоты надпо-
чечников колеблются в широком 
диапазоне у всех обследованных 
детей. Ширина основания надпо-
чечников детей группы сравнения 
составляла от 5 до 14 мм, высота 
надпочечников – от 9 до 18 мм вне 
зависимости от сторонности. 
В отличие от весьма вариабельных 
значений ширины и высоты над-
почечника, величина его толщины 
в поперечном сечении изменялась 
строго в определенных пределах. 
По полученным в результате ис-
следования данным, границы раз-
броса этого параметра составляют 
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мая положительная корреляци-
онная связь. Выявленная законо-
мерность позволяет использовать 
параметр толщины как основную 
характеристику надпочечника при 
оценке его объема.
На основании измерения ли-
нейных значений надпочечни-
ков было проведено вычисление 
объемов правой и левой железы, 
затем подсчет суммарного объема 
надпочечников посредством сло-
жения полученных данных. При 
анализе и сопоставлении резуль-
татов вычислений было установ-
лено, что изменение суммарного 
объема надпочечников у детей 
имеет определенную возрастную 
закономерность. Здоровые ново-
рожденные первой недели жизни 
характеризовались наибольшим 
по сравнению с другими возраст-
ными категориями детей первой 
группы суммарным объемом над-
почечников. В результате расчета 
отношения суммарного объема 
к площади поверхности тела ре-
бенка среди здоровых новорож-

денных максимальное значение 
получено также для детей первой 
недели жизни. С восьмого дня до 
трехнедельного возраста имело 
место снижение величины сум-
марного объема надпочечников 
в группе здоровых детей, а затем 
отмечен постепенный подъем дан-
ного параметра к месяцу жизни 
(табл. 3). Возрастная динамика 
этого показателя у детей основной 
группы представлена в таблице 4.
Учитывая различия в весо-
ростовых показателях обследо-
ванных детей, в целях получения 
адекватной оценки объемных по-
казателей надпочечников было 
проведено вычисление отношения 
суммарного объема надпочечни-
ков к площади поверхности тела 
каждого обследованного ребенка 
(табл. 5, 6).
При анализе полученных резуль-
татов выяснено, что дети второй 
группы характеризуются больши-
ми значениями отношения сум-
марного объема надпочечников к 
площади поверхности тела, чем в 

первой группе во всех возрастных 
категориях. Это свидетельствует 
о том, что на единицу площади 
поверхности тела у детей с выра-
женными патологическими изме-
нениями в организме приходится 
большее значение суммарного 
объема надпочечников, чем у здо-
ровых детей. При оценке досто-
верности статистически значимые 
различия подтверждены между 
доношенными детьми первой и 
второй групп в возрасте одной, 
трех недель и месяца жизни. Для 
недоношенных детей 33–37 не-
дель гестации с патологическими 
изменениями и условно здоровых 
недоношенных новорожденных 
того же гестационного возраста 
статистически достоверных раз-
личий не выявлено. Вероятно, воз-
растание отношения суммарного 
объема надпочечников к площади 
поверхности тела у недоношенных 
детей основной группы, рожден-
ных на 25–32-й неделях гестации, 
связано с обеспечением адаптив-
ных нейроэндокринных реакций 

Сроки 
исследования

Доношенные новорожденные Недоношенные дети 29–37 недель 
гестации

Недоношенные дети 25–28 недель 
гестации

Правый 
надпочечник

Левый 
надпочечник

Правый 
надпочечник

Левый 
надпочечник

Правый 
надпочечник

Левый 
надпочечник

1-я неделя жизни 4,33 ± 0,41* 3,92 ± 0,17* 3,28 ± 0,21* 3,32 ± 0,19* – –
2-я неделя жизни 3,57 ± 0,19*# 3,63 ± 0,19*# 2,89 ± 0,17* 2,9 ± 0,16* – –
3-я неделя жизни 3,47 ± 0,49 3,50 ± 0,43 3,13 ± 0,19 3,11 ± 0,17 3,24 ± 0,11 3,3 ± 0,13
4-я неделя жизни 3,50 ± 0,17# 3,59 ± 0,16# 3,02 ± 0,15 3,03 ± 0,14 2,77 ± 0,08 3,2 ± 0,17

* Достоверность различий при сравнении с последующими/предыдущими сроками исследования при p < 0,05.
# Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми первой группы при p < 0,05.

Таблица 2. Толщина надпочечников у детей основной группы в зависимости от возраста (мм)

Категория детей 1-я неделя жизни 2-я неделя жизни 3-я неделя жизни 4-я неделя жизни
Недоношенные дети 33–37 недель 
гестации (условно здоровые) 0,44 ± 0,07 0,34 ± 0,06 0,35 ± 0,04 0,41 ± 0,09

Доношенные дети без патологии 0,5 ± 0,06* 0,43 ± 0,02 0,24 ± 0,11* 0,42 ± 0,02*

* Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми второй группы при p < 0,05.

Таблица 3. Суммарный объем надпочечников у детей первой группы (см3)

Категория детей 1-я неделя жизни 2-я неделя жизни 3-я неделя жизни 4-я неделя жизни
Недоношенные дети 25–28 недель 
гестации – – 0,32 ± 0,11 0,27 ± 0,03

Недоношенные дети 29–37 недель 
гестации 0,37 ± 0,07 0,28 ± 0,05 0,33 ± 0,04 0,34 ± 0,06

Доношенные дети с патологией 0,53 ± 0,06* 0,52 ± 0,06 0,44 ± 0,03* 0,48 ± 0,08*

* Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми первой группы при p < 0,05.

Таблица 4. Суммарный объем надпочечников у детей второй группы (см3)
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адреналовой системы и включени-
ем компенсаторных механизмов в 
условиях наличия патологических 
изменений в организме. 
Допплерометрическое исследова-
ние в импульсно-волновом режи-
ме было проведено 64 детям первой 
группы (среди них 9 недоношенных 
и 55 доношенных новорожденных) 
и 66 детям второй группы (из них 
50 недоношенных и 16 доношен-
ных новорожденных). Значимых 
различий в параметрах кровотока 
среди детей различного возраста 
выявлено не было, поэтому пред-
ставленные в таблице 7 данные не 
разделены по возрастам. 
В результате проведенного био-
химического исследования на 
определение общего кортизола от-
мечено, что здоровые доношенные 
и недоношенные новорожденные 
группы сравнения и дети 33–37 
недель гестации, а также доношен-
ные дети основной группы харак-
теризуются нормальным уровнем 
данного гормона в крови, то есть 

его содержание соответствует 
общепринятым референтным зна-
чениям в этой возрастной группе 
(от 190 до 1300 нмоль/л). У недо-
ношенных детей от 25 до 32 недель 
гестации с патологическими изме-
нениями в организме имело место 
статистически значимое снижение 
концентрации кортизола в крови 
по сравнению с доношенными 
детьми основной группы (табл. 8). 
Это может свидетельствовать о 
нарушении функционального со-
стояния коркового вещества над-
почечников в период развернутой 
клинической картины заболева-
ния у недоношенных детей геста-
ционного возраста 25–32 недели.
Следует отметить, что наряду 
с низким уровнем кортизола у 
большей части недоношенных но-
ворожденных от 25 до 32 недель 
гестации с патологическими из-
менениями в организме чаще, чем 
в других категориях обследуемых, 
наблюдаются эхографические из-
менения в структуре надпочечни-

ков в виде наличия неровностей 
контуров железы, а также нечет-
кости границы между слоями, не-
однородности внутренней струк-
туры с появлением гипоэхогенных 
включений в мозговом слое и ги-
перэхогенных тяжей и включений 
в корковом веществе.
Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что эхографические 
изменения в структуре надпо-
чечников, обнаруженные у недо-
ношенных новорожденных с ге-
стационным возрастом от 25 до 
32 недель, позволяют прогнозиро-
вать возможное снижение уров-
ня кортизола у данной категории 
детей. Выявленная особенность 
этой части обследованных ука-
зывает на необходимость опреде-
ления концентрации кортизола 
в крови при наличии изменений 
структуры надпочечников у них 
по данным эхографии.
Таким образом, ультразвуковой 
метод исследования в детской 
практике является приоритетным 

Категория детей 1-я неделя жизни 2-я неделя жизни 3-я неделя жизни 4-я неделя жизни
Недоношенные дети 33–37 недель гестации без патологии 2,2 ± 0,24 1,99 ± 0,27 2,05 ± 0,29# 2,13 ± 0,09#

Доношенные дети без патологии 2,43 ± 0,05* 2,27 ± 0,01 1,25 ± 0,11*# 1,64 ± 0,02*#

* Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми второй группы при p < 0,05. 
# Достоверность различий при сравнении доношенных и недоношенных детей первой группы при p < 0,05.

Категория детей 1-я неделя жизни 2-я неделя жизни 3-я неделя жизни 4-я неделя жизни
Недоношенные дети 26–28 недель гестации – – 3,17 ± 0,32 2,01 ± 0,28
Недоношенные дети 29–37 недель гестации 2,47 ± 0,23 2,14 ± 0,18 2,2 ± 0,14 2,39 ± 0,29
Доношенные новорожденные 2,52 ± 0,26* 2,44 ± 0,35 2,03 ± 0,05* 2,07 ± 0,09*

* Достоверность различий при сравнении с доношенными детьми первой группы при p < 0,05.

Таблица 5. Отношение суммарного объема надпочечников к площади поверхности тела у детей первой группы (×10-6; см3/м2)

Таблица 6. Отношение суммарного объема надпочечников к площади поверхности тела у детей второй группы (×10-6 см3/м2)

Параметры 
кровотока 
в средних 
надпочечниковых 
артериях

Недоношенные 
дети с патологией 

до 28 недель 
гестации (n = 9)

Недоношенные 
дети с патологией 

29–32 недель 
гестации (n = 17)

Недоношенные 
дети с патологией  

33–37 недель 
гестации (n = 24)

Доношенные 
дети с патологией   

(n = 16)

Недоношенные  
здоровые дети 
33–37 недель 

гестации (n = 9)

Доношенные 
здоровые дети  

(n = 55)

Vmax справа, см/с 7,07 ± 0,55 6,42 ± 0,37 6,21 ± 0,42 6,28 ± 0,42 5,6 ± 0,59 6,18 ± 0,82
Vmin справа, см/с 2,75 ± 0,27 2,35 ± 0,12 2,67 ± 0,21 2,57 ± 0,14 2,31 ± 0,15 2,46 ± 0,29
IR справа 0,63 ± 0,02 0,61 ± 0,02 0,57 ± 0,02 0,58 ± 0,02 0,57 ± 0,03 0,59 ± 0,03
Vmax слева, см/с 7,11 ± 0,36 6,36 ± 0,45 6,4 ± 0,41 6,17 ± 0,55 5,95 ± 0,86 6,45 ± 0,83
Vmin слева, см/с 2,51 ± 0,18 2,34 ± 0,12 2,68 ± 0,18 2,4 ± 0,19 2,37 ± 0,25 2,67 ± 0,31
IR слева 0,65 ± 0,01 0,62 ± 0,02 0,58 ± 0,02 0,6 ± 0,02 0,57 ± 0,04 0,58 ± 0,03

Vmax – пиковая систолическая скорость кровотока, Vmin – конечная диастолическая скорость кровотока, IR – индекс резистентности.

Таблица 7. Допплерометрические параметры кровотока в надпочечниках у обследованных пациентов
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для комплексной оценки состоя-
ния надпочечников, поскольку по-
зволяет оценить их структурные и 
гемодинамические характеристи-
ки. Новорожденные, имеющие 
различные патологические состо-
яния, характеризуются большим 
значением отношения суммарного 
объема надпочечников к площади 
поверхности тела по сравнению со 
здоровыми детьми группы срав-

Категория детей Уровень кортизола в крови, нмоль/л
Недоношенные дети с патологией до 28 недель гестации (n = 5) 156 ± 39*
Недоношенные дети с патологией 29–32 недель гестации (n = 10) 135 ± 23#

Недоношенные дети с патологией 33–37 недель гестации (n = 8) 241 ± 19
Доношенные с патологией (n = 7) 325 ± 63#

Недоношенные здоровые дети 33–37 недель гестации (n = 5) 207 ± 26
Доношенные здоровые дети (n = 5) 210 ± 41*

* Достоверность различий при сравнении недоношенных детей 25–28 недель гестации второй группы и доношенных детей первой 
группы при p < 0,05.
# Достоверность различий при сравнении недоношенных детей 29–32 недель гестации второй группы и доношенных детей второй 
группы при p < 0,05.

Таблица 8. Уровень кортизола в крови у различных категорий обследованных детей (n = 40)

нения. У большинства недоно-
шенных детей от 25 до 32 недель 
гестации с патологическими изме-
нениями в организме имело место 
значимое достоверное снижение 
концентрации кортизола в крови, 
что указывает на функциональную 
недостаточность коры надпочеч-
ников на высоте патологического 
процесса у недоношенных детей 
данного гестационного возраста.

Полученные в процессе иссле-
дования результаты позволяют 
предположить, что наличие пато-
логических изменений вызывает 
активацию адаптивных процессов 
организма, в том числе реакцию 
адреналовой системы, необходи-
мую для поддержания оптималь-
ного гомеостаза в организме и 
компенсации имеющихся нару-
шений.  

Литература 
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Диагностика поражений поджелудочной железы (ПЖ) у детей является 
сложной задачей в связи с отсутствием типичных клинических проявлений 

патологического процесса. В статье рассматриваются возможности 
различных ультразвуковых технологий в объективизации функциональных 

и структурных нарушений ПЖ, описаны диагностические  преимущества 
допплерографических методов. Представлены физиологические нормативы 

размеров ПЖ и показателей панкреатического кровотока.

К.м.н. Л.А. ПОЛЕЩУК1, д.м.н., проф. М.И. ПЫКОВ1, 
д.м.н., проф. И.М. ОСМАНОВ2, д.м.н., проф. А.И. ХАВКИН2

Современные методы 
ультразвуковой диагностики 
патологии поджелудочной 
железы у детей

1 ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
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Ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) является од-
ним из ведущих методов 

лучевой диагностики, который 
позволяет быстро адекватно оце-
нить состояние поджелудочной 
железы (ПЖ), независимо от тя-
жести состояния больного. При 
выработке алгоритма примене-
ния диагностических методик 
большинство отечественных и 
зарубежных исследователей от-
дают УЗИ первое место [1, 2, 3].
Весьма привлекательным мето-
дом для использования в педиа-
трии является эхография. Основ-
ная причина – полное отсутствие 
ионизирующей радиации, кото-
рой подвергается ребенок при 
выполнении других визуализи-
рующих процедур. Второй по-
ложительный момент – неинва-
зивность методики, отсутствие 
необходимости введения диа-

гностических средств (рентгено-
контрастных и радиоизотопных). 
Третьим преимуществом являет-
ся возможность проведения ис-
следования в реальном масштабе 
времени независимо от поведе-
ния ребенка и отношения его к 
обследованию. К четвертому 
преимуществу, выгодно отлича-
ющему ультразвуковую диагно-
стику от других методов, следует 
отнести возможность получения 
изображения органа в различных 
плоскостях.
Наличие портативных ультра-
звуковых приборов значительно 
расширило возможности метода 
и область его применения. УЗИ 
может быть выполнено у не-
транспортабельного больного, 
в реанимационной палате, опе-
рационной, а новорожденный 
может быть обследован непо-
средственно в кувезе. Кроме того, 

безвредность метода позволяет 
его использовать для динамиче-
ского наблюдения, в том числе 
с короткими (часовыми) вре-
менными интервалами [1, 2, 3]. 
С появлением ультразвуковых 
сканеров с высокоразрешающи-
ми технологиями возникла не-
обходимость дополнительных 
исследований для разработки 
эхосемиотики различных забо-
леваний ПЖ. У детей толщина 
подкожно-жирового и мышеч-
ного слоев, а также количество 
внутрибрюшинного жира зна-
чительно меньше, что позволяет 
использовать высокочастотные 
датчики с высоким разрешением, 
следовательно, получать опти-
мальные качественные эхограм-
мы. УЗИ является единственным 
методом лучевой диагностики, 
позволяющим визуализировать 
ПЖ у детей любого возраста. По 
своим возможностям оно срав-
нимо только с компьютерной 
томографией (КТ), но стоимость 
одного исследования в послед-
нем случае значительно выше.
Соединительнотканная капсула 
ПЖ вследствие преобладания 
тонковолокнистых структур у 
детей менее плотная и более рас-
тяжимая по сравнению с капсу-
лой железы у взрослого, поэтому 
при воспалении органа не созда-
ются условия для значительного 
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его сдавления. В детском воз-
расте диаметр панкреатического 
протока ПЖ на всем его протя-
жении почти не изменяется, вы-
водные протоки относительно 
широкие, их диаметр мало от-
личается друг от друга, а количе-
ство одинаково во всех отделах 
органа. Указанные особенности 
строения капсулы ПЖ и прото-
ковой системы органа в детском 
возрасте способствуют быстро-
му оттоку секрета и ликвидации 
застойных явлений при воспа-
лительном поражении железы, 
что обусловливает более благо-
приятное течение панкреатита в 
детском возрасте. Наряду с этим 
значительное развитие соедини-
тельной ткани, обильная ее ва-
скуляризация, незаконченная 
дифференцировка паренхимы 
органа обусловливают особую 
уязвимость ПЖ у детей и зна-
чительную частоту поражений 
органа при различных патоло-
гических процессах в организме 
ребенка.
Акустическая характеристика не-
измененной ПЖ включает опре-
деление формы, контура, раз-
меров, эхогенности внутренней 
структуры и состояния главного 
панкреатического протока. Кап-
сула ПЖ у здоровых детей тон-
кая и при УЗИ не определяется. 
Контуры железы четкие, ровные. 
Нормальная внутренняя акусти-
ческая структура ПЖ в целом го-
могенна, по эхогенности не очень 
отличается от печени, чаще оди-
накова или слегка ниже, край-
не редко несколько выше [6, 7] 
(рис. 1). У новорожденных эхо-
генная плотность ПЖ повышена, 
этот показатель снижается в воз-

расте 4–5 месяцев при условии 
естественного вскармливания. 
У детей на иск усственном 
вскармливании эхогенность ПЖ 
уменьшается в более ранние 
сроки. Таким образом, как толь-
ко ребенок получает пищу, для 
переваривания которой требу-
ется сок ПЖ, последняя меняет 
свою эхогенность [1, 2, 8].
Возможность получения изо-
бражения протока ПЖ зависит 
от возраста ребенка и разрешаю-
щей способности оборудования. 
Интактный панкреатический 
проток на эхограммах виден до-
статочно часто, обычно в обла-
сти тела железы, где располага-
ется в виде эхолинейной формы. 
При сканировании конвексным 
датчиком 3,5 МГЦ изображение 
протока появляется у ребенка в 
возрасте 5 лет в виде гиперэхо-
генной линии в области тела ПЖ. 
Изображение просвета протока 
появляется у детей в возрасте 
8–9 лет. У детей старшего возрас-
та просвет протока может дости-
гать 1 мм [1, 2] (рис. 2).
В последние годы в объекти-
визации эхогенности ПЖ стал 
использоваться метод пик-
ультразвуковой амплитудной 
гистографии (ПУАГ) или денси-
тометрии ПЖ. Первые такие ме-
тодики строились на измерении 
суммарных амплитуд эхосигна-
лов, количества эхосигналов за 

единицу времени, средней ам-
плитуды эхосигнала. В настоя-
щее время использование ПУАГ 
в сопоставлении с показателями 
внешнесекреторной функции 
ПЖ является перспективным на-
правлением диагностики хрони-
ческого панкреатита у взрослых. 
Н.Б. Губергриц и соавт. в своей ра-
боте (2006) приводят сопоставле-
ние показателей иммунореактив-
ного трипсина в сыворотке крови 
и количественных характеристик 
гистограмм ПЖ и предлагают 
использовать индекс «панкреа-
тической недостаточности» [9]. 
В.А. Ревин (1998) установил нали-
чие прямой сильной и значимой 
корреляционной связи между по-
казателями активности трипсина 
и пикультразвуковыми характе-
ристиками ПЖ. Определение ко-

Рис. 1. Поджелудочная железа 
здорового ребенка

Рис. 2. Панкреатический проток 
у ребенка 10 лет (сканирование 
линейным датчиком)

Рис. 3. Ультразвуковая денситометрия поджелудочной 
железы

Рис. 4. Измерение линейных размеров поджелудочной 
железы

Возраст, лет Головка, мм Тело, мм Хвост, мм
4–6 8 6 9–11
7–9 12–14 8 14–16
10–12 14–16 10–12 16–18
13–15 17 12–14 18

Таблица 1. Размеры поджелудочной железы в зависимости от возраста ребенка
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личественных сонографических 
показателей поджелудочной же-
лезы методом ПУАГ может быть 
использовано у детей в качестве 
скрининговой косвенной оценки 
показателей активности трип-
сина в дуоденальном содержи-
мом для выявления дефицита 
его продукции и определения 
показаний для заместительной 
ферментативной терапии. Следо-
вательно, ПУАГ поджелудочной 
железы является перспективным 
методом для оценки экзокрин-
ной функции ПЖ как у детей, так 
и у взрослых [10]. На наш взгляд, 
применяя данную методику, сле-
дует ориентироваться не столько 
на абсолютные показатели «плот-
ности» ПЖ, так как они зависят 
от настройки аппарата, сколько 
на относительные (расчет индек-
сов плотности ПЖ к плотности 
печени).
Измерения железы проводят в 
трех точках: на уровне головки, 
тела и хвоста (рис. 3). Поскольку 
железа изогнута, измерение тол-
щины должно проводиться пер-
пендикулярно ее продольной оси 
(рис. 4). У новорожденных детей 
размеры всех отделов ПЖ одина-
ковы и составляют 5–9 мм.
Традиционно в клинической 
практике применяются возраст-
ные нормативы ультразвуковых 
размеров ПЖ (табл. 1).
Однако известные на сегодняш-
ний день данные о физиологии 
ПЖ позволяют предполагать, что 
размеры ПЖ зависят в большей 
степени от функциональной на-
грузки и девиаций пищевого по-
ведения. Показатели физического 
развития детей, зависящие от на-
следственной предрасположенно-
сти, алиментарного фактора и со-
стояния соматического здоровья, 
влияют на гармоничность разви-
тия всех органов и систем. Сбалан-

сированность диеты, особенности 
питания влияют на работу всего 
желудочно-кишечного тракта. 
В зависимости от количества и ка-
чества поступающих нутриентов 
формируется баланс панкреати-
ческих ферментов, требуемый для 
гидролиза компонентов пищи. 
Известно, что секреторный про-
цесс ПЖ регулируется механиз-
мом обратной связи. Избыточное 
питание приводит к чрезмерной 
стимуляции ПЖ, а недостаточное – 
к преждевременной ингибиции 
секреции. Этот механизм обеспе-
чивает адаптацию ПЖ к нагрузке 
и, соответственно, объясняет по-
граничные с нормой состояния 
(панкреатопатии, диспанкреа-
тизм). Неумеренность в питании 
или хроническое недоедание яв-
ляются предпосылками форми-
рования панкреатита [8, 11, 12].
Установлено, что у детей с по-
вышенными показателями фи-
зического развития отмечались 
большие размеры ПЖ, чем у 
сверстников с задержкой или 
средним уровнем физического 
развития. Аналогично этому у 
детей с конституциональной за-
держкой роста или нанизмом 
любой этиологии размеры ПЖ 
были меньше, чем у сверстников 
со средними показателями физи-
ческого развития.
Соотношение размеров анато-
мических отделов ПЖ меняет-
ся в зависимости от показателя 
упитанности. По мере увеличе-
ния избыточного веса возраста-
ет доля больных с относитель-
ным увеличением головки ПЖ. 
У детей с нормальными показа-
телями физического развития 
соотношение головки и хвоста 
колеблется в пределах 0,90–1,04 
(1,01 ± 0,01). Увеличение головки 
ПЖ считается неблагоприятным 
фактором, панкреатит с локаль-

ным поражением головки проте-
кает тяжелее во всех отношениях 
и, по мнению многих авторов, 
является неблагоприятным для 
прогноза признаком. Получены 
результаты, свидетельствующие 
о высоком риске формирования 
панкреатита у детей с ожире-
нием. Нормативы размеров ПЖ 
в зависимости от веса ребенка 
представлены в таблице 2 [13].
Таким образом, установлено, 
что размеры ПЖ у практически 
здоровых детей зависят от пока-
зателей физического развития в 
большей степени, чем от возрас-
та. Кроме того, выявленные из-
менения поджелудочной железы 
у детей с избыточным весом в 
виде достоверно больших разме-
ров железы, чем у сверстников с 
нормальными антропометриче-
скими показателями, локального 
увеличения головки ПЖ, сниже-
ния постпрандиальной реакции 
позволяют включить этих детей 
в группу риска развития хрони-
ческого панкреатита (ХП).
С целью изучения адаптацион-
ных возможностей ПЖ и нару-
шения микроциркуляции у детей 
проводится постпрандиальная 
сонография. Определение струк-
турных особенностей ПЖ при 
ХП у детей с различными пока-
зателями трофологического ста-
туса имеет принципиально важ-
ное значение, диагностическая 
ценность УЗИ возрастает в пи-
щеварительный период, так как 
locus minoris resistencia («слабое 
место») проявляется в условиях 
нагрузки. С.И. Поляковой разра-
ботан метод определения реак-
ции ПЖ на прием пищи. Как из-
вестно, так называемая рабочая 
гиперемия возникает после еды, 
характеризуется увеличением 
размеров ПЖ вследствие увели-
чения кровенаполнения под дей-
ствием гастроинтестинальных 
гормонов. 
Установлено, что прирост раз-
меров ПЖ в постпрандиальный 
период у здоровых детей состав-
ляет 20–36%. Ключевым показа-
телем способности органа к ра-
бочей гиперемии является сумма 
размеров анатомических отделов 
поджелудочной железы нато-

Масса тела, кг Головка, мм Тело, мм Хвост, мм Сумма, мм
17–25 16–18,5 8,7–9,0 16–18,5 40–46
26–35 18,5–21 9,0–10 18,5–20 46–51
36–45 19–22,5 9,0–10 20–22,5 48–55
46–55 20–23 10–11 20–22,5 49–56
56–80 23–27 10–11 23–26 56–63

Таблица 2. Передне-задние размеры поджелудочной железы у здоровых детей 
8–15 лет в зависимости от массы тела
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щак. Чем ближе размеры к ниж-
ней границе нормы, тем больше 
сохраняются потенциальные 
возможности для реакции на 
физиологическую стимуляцию. 
В постпрандиальный период 
главный панкреатический про-
ток может расширяться до 4 мм.
Отс у тствие постпра ндиа ль-
ной реакции выявлялось в виде 
уменьшения размеров ПЖ по 
сравнению с исследованием на-
тощак, размеры ПЖ не изме-
нялись, или увеличение было 
несущественным (не более 3%), 
кроме того, в ряде случаев, когда 
главный панкреатический про-
ток был расширен натощак более 
3 мм, после стимуляции его ши-
рина уменьшалась. Этот признак 
выявлялся, когда постпранди-
альные размеры ПЖ становились 
меньше препрандиальных, что 
было свойственно больным с 
тяжелым панкреатитом болевой 
формы и свидетельствовало об 
отсутствии обструкции главного 
панкреатического протока.
У всех больных с тяжелым тече-
нием панкреатита постпранди-
альный коэффициент был ниже 
1 и равен 0,96 ± 0,03. Вероятно, 
уменьшение размеров ПЖ в пост-
прандиальный период является 
специфическим признаком тяже-
лого, в том числе осложненного, 
ХП и может объясняться умень-
шением отека и оттоком панкреа-
тического сока в сочетании с от-
сутствием рабочей гиперемии.
Постпрандиальное исследование 
подтверждает предположение о 
том, что чем меньше размеры ПЖ 
натощак, тем выше адаптацион-
ные возможности при стимуля-
ции. Кроме того, данный метод 

1) позволяет выявить субклини-
ческие формы ХП; 2) доказывает, 
что у детей с ожирением значи-
тельно снижены адаптационные 
возможности ПЖ. Таким обра-
зом, даже при отсутствии клини-
ческой и лабораторно подтверж-
денной активности панкреатита 
дети с ожирением должны на-
блюдаться в группе риска по фор-
мированию ХП. Использование 
качественного показателя специ-
фичности УЗИ натощак и после 
приема пищи, качественный по-
казатель (увеличение размеров 
железы «есть – нет») улучшает 
первичную диагностику на 23%.
Количественный расчет пост-
прандиального коэффициента 
позволяет контролировать эф-
фективность терапии и объектив-
но судить о прогнозе панкреати-
та. Величина постпрандиального 
коэффициента прямо зависит от 
морфофу нкциона льного со-
стояния поджелудочной железы: 
у больных хроническим панкреа-
титом этот показатель не превы-
шает 1,05 (< 1,05), у больных ла-
тентным панкреатитом находится 
в диапазоне > 1,06 и < 1,15, значе-
ние выше 1,16 расценивается как 
нормальная постпрандиальная 
реакция.
Являясь по сути функциональ-
ным тестом, постпрандиальное 
УЗИ существенно уточняет дан-
ные исследования натощак. Как 
натощак, так и после стимуля-
ции пищей чувствительность 
ультразвукового исследования 
составляла 93%, тогда как специ-
фичность равна 59% и 82% соот-
ветственно.
Эхосемиотика заболеваний ПЖ 
у детей до настоящего времени 

разработана недостаточно, по-
скольку в литературе отсутству-
ют работы по сопоставлению 
УЗ-картины и прижизненного 
морфологического исследова-
ния. Несмотря на то что в насто-
ящее время раскрыты многочис-
ленные морфофункциональные 
особенности строения ПЖ, 
клиническая интерпретация по-
лученных данных с помощью 
эхографии остается сложной за-
дачей. Изменение размеров ор-
гана – один из основных диагно-
стических критериев, который 
должен привлечь внимание врача. 
На основании анализа данных 
более 3000 обследованных детей 
М.И. Пыков (1997) показал, что 
увеличение размеров железы, 
особенно хвостовой ее части, 
и визуализация расширенного 
протока у детей являются сви-
детельством повышенного дав-
ления в просвете 12-перстной 
кишки [1] (рис. 5).
Ряд авторов рассматривают уме-
ренное увеличение размеров ПЖ 
(или ее частей) при неизмененной 
эхогенности и гомогенной эхо-
структуре как проявление функ-
циональных изменений органа 
компенсированного характера. 
В то же время для органическо-
го поражения ПЖ характерны 
изменения размеров, контуров, 
формы, эхоструктуры и расши-
рение главного панкреатическо-
го протока [14, 15]. 
При остром панкреатите чаще 
всего обнаруживается диффуз-
ное или локальное увеличение 
размеров железы, она приобрета-
ет неровные, нечеткие контуры, 
эхогенность ткани ПЖ снижена 
за счет выраженного отека, эхо-

Рис. 5. Расширение панкреатического 
протока у ребенка с язвенной 
болезнью 12-перстной кишки

Рис. 6. Острый панкреатит 
у ребенка 9 лет

Рис. 7. Псевдокиста в проекции тела 
поджелудочной железы у ребенка 
с острым панкреатитом в анамнезе
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химу. При сравнении с эндоско-
пической ретроградной панкре-
атохолангиографией (ЭРПХГ) 
результаты согласуются у 75% 
больных [18]. В целом УЗИ по 
своей чувствительности и специ-
фичности не уступает другим 
методам визуализации при па-
ренхиматозных изменениях ПЖ. 
При сравнительной оценке ме-
тодов инструментального иссле-
дования поджелудочной железы 
наибольшая чувствительность в 
диагностике хронического пан-
креатита составила: для УЗИ – 
52–94%, для КТ – 98%, МРТ – 
86–100%, ЭРПХГ – 71–100%, для 
ангиографии – 58,3% [22–25]. 
УЗИ при плановом обследовании 
детей и неотложных состояниях 
позволяет обнаружить довольно 
частые неспецифические изме-
нения ПЖ при многих патоло-
гических состояниях. Заболева-
ния органов гастродуоденальной 
зоны, энтероколиты, почечная 
патология, все виды вирусных и 
бактериальных инфекций, дли-
тельный прием лекарственных 
препаратов, аллергические реак-
ции приводят к изменениям уль-
тразвуковой картины ПЖ. Они 
характеризуются увеличением 
размеров всей железы или ее от-
делов (чаще хвоста), изменением 
эхогенности, неоднородностью 
структуры (наличие гиперэхо-
генных сигналов), расширени-
ем протока с обычно ровными, 
четкими контурами органа. Вы-
шеперечисленные изменения 
ПЖ у детей носят транзиторный 
характер и обычно исчезают без 
каких-либо последствий. Наи-
более часто в подобных случаях 
используется термин «вторичные 

изменения ПЖ» (рис. 11). Однако 
единого понимания сути описы-
ваемых эхопризнаков не суще-
ствует, и они могут трактоваться 
весьма широко.
Быстрое развитие новых техно-
логий позволило значительно 
расширить диагностические воз-
можности УЗИ. Так, с помощью 
ультразвуковых сканеров, ис-
пользующих эффект Допплера, 
можно получить данные о крово-
токе в артериальных и венозных 
сосудах. Принимая во внимание, 
что наиболее ранние изменения 
в ПЖ происходят на уровне ми-
кроваскулярного русла, значение 
визуализации паренхиматозного 
кровотока в ПЖ для оценки ее со-
стояния трудно переоценить. По-
ражение данного органа нередко 
сопровождается изменениями 
гемодинамики и в крупных сосу-
дах, кровоснабжающих верхние 
отделы пищеварительной систе-
мы. Однако характер указанных 
особенностей кровотока и связь 
с сопутствующей патологией до 
сих пор не изучены.
В настоящее время существует 
несколько ультразвуковых ме-
тодик, позволяющих проводить 
исследование сосудистой си-
стемы, основываясь на эффекте 
допплеровского сдвига частот. 
Одна из них позволяет отобра-
зить данный эффект с помощью 
цветовой шкалы, дающей инфор-
мацию о скорости и направлении 
крови (цветовое допплеровское 
картирование), другая – оценить 
его амплитуду (энергетическая 
допплерография). Третий метод 
(импульсно-волновая допплеро-
графия) дает возможность полу-
чать более объективную инфор-

Рис. 8. Поджелудочная железа 
ребенка с хроническим 
панкреатитом

Рис. 9. Поджелудочная железа 
ребенка, страдающего 
муковисцидозом

Рис. 10. Поджелудочная 
железа ребенка с хроническим 
панкреатитом на фоне желчно-
каменной болезни

структура неоднородна за счет 
гипоэхогенных участков (зоны 
некроза), наблюдается расшире-
ние протока ПЖ, в ряде случа-
ев формируются псевдокисты. 
По опубликованным данным, 
чувствительность УЗИ брюшной 
полости в отношении диагности-
ки панкреатита не превышает 
62–67%, но данный метод явля-
ется наиболее чувствительным 
из доступных в настоящее время 
при определении причины воз-
никновения острого панкреатита 
[3, 4, 5] (рис. 6, 7). 
К признакам хронического пан-
креатита при УЗИ относят рас-
ширение протока ПЖ; обнару-
жение камней в протоке ПЖ; 
неравномерность краев железы, 
изменения эхоструктуры (тяжи-
стый характер) и эхогенности 
(повышена) (рис. 8, 9, 10).
Считается, что чувствительность 
метода составляет 50–80%, специ-
фичность – 90% [16, 17]. Эндо-
скопическое ультразвуковое ис-
следование позволяет подробно 
изучить проток ПЖ и ее парен-

Рис. 11. Вторичные изменения поджелудочной железы 
у ребенка с целиакией
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мацию о состоянии кровотока, 
так как базируется на количе-
ственных характеристиках: ско-
ростных и резистентных.
В современной литературе име-
ется небольшое количество пу-
бликаций по вопросам примене-
ния допплеровских методик для 
диагностики заболеваний ПЖ, 
тем более применительно к пе-
диатрической практике.
Результаты исследований ПЖ 
в данном режиме УЗИ можно 
условно разделить на две груп-
пы. Одна посвящена изменени-
ям кровотока в ветвях чревно-
го ствола и в системе воротной 
вены (в магистральных сосудах), 
вторая – в мелких сосудах ПЖ. 
Данные, получаемые при доппле-
рографии крупных сосудов, по-
зволяют определить линейную и 
объемную скорости кровотока, а 
также показатели общего пери-
ферического сопротивления.
С.И. Полякова, И.В. Дворяков-
ский оценивали методом уль-
тразвуковой допплерографии до 
и через 1,5 часа после пищевой 
нагрузки показатели кровотока 
по верхней брыжеечной арте-
рии (ВБА), воротной вене (ВВ), 
печеночной вене (ПВ), размеры 
печени и поджелудочной желе-
зы у детей с различными забо-
леваниями ЖКТ. Установлено, 
что наиболее информативным 
является показатель объемно-
го кровотока (ОК). Нормальная 
постпрандиальная реакция у 
детей характеризуется 2–3-крат-
ным усилением кровотока после 
нагрузки. Ослабление или от-
сутствие постпрандиальной ре-
акции позволяет предположить 
наличие дисбаланса гастроинте-
стинальных гормонов, подтвер-
дить трофическую (сосудистую) 

составляющу ю в патогенезе 
ряда заболеваний. Отсутствие 
постпрандиальной реакции вы-
является у детей с болями в жи-
воте, индуцируемыми приемом 
пищи (хронический панкреа-
тит, неспецифический язвенный 
колит и болезнь Крона, желчно-
каменная болезнь) [2, 13]. 
Л.А. Шавлоховой установлено, 
что у детей с гастродуоденаль-
ными заболеваниями гемодина-
мика в магистральных сосудах 
характеризовалась снижением 
скоростных и повышением рези-
стивных показателей, свидетель-
ствующих о перераспределении 
кровотока в артериях, питающих 
верхние отделы ЖКТ [19]. 
Установлено, что отличительной 
особенностью отечного панкреа-
тита, по данным допплерографи-
ческого исследования, является 
усиление органного кровотока 
гепатопанкреатодуоденальной 
зоны, что следует расценивать 
как закономерную реакцию кро-
вообращения на повреждающее 
воздействие ферментов ПЖ. Про-
гностически неблагоприятным 
признаком прогрессирующего 
течения острого панкреатита, по 
данным допплерографического 
исследования сосудов гепато-
панкреатодуоденальной зоны, 
является уменьшение линейных 
и объемных скоростей кровото-
ка, резкий рост периферического 
сопротивления, что приводит к 
выраженному снижению орган-
ного кровотока [20]. 
Исследования внутриорганной 
гемодинамики достаточно ин-
формативны для расчета угол-
независимых характеристик 
общего периферического сопро-
тивления, но менее значимы в 
оценке скоростных показателей 

в мелких сосудах. При использо-
вании допплеровских методик в 
области крупных сосудов для ди-
агностики заболеваний ПЖ воз-
никают определенные трудности 
в трактовке полученных резуль-
татов, поскольку изменения гемо-
динамики отражают состояние 
близлежащих органов верхних 
отделов пищеварительной си-
стемы. Исследование внутриор-
ганного кровотока дает возмож-
ность выявить специфические 
изменени я кровоснабжени я 
ПЖ в целях дифференциальной 
диагностики панкреатопатий. 
Преимущество энергетической 
допплерографии по сравнению 
с цветовым допплеровским  кар-
тированием (ЦДК) заключает-
ся в ее более высокой чувстви-
тельности к низкоскоростному 
кровотоку в мелких паренхима-
тозных сосудах и связано с осо-
бенностями методики первого 
режима, менее чувствительного 
к фронту ультразвуковой волны. 
В силу указанных характеристик 
чувствительность энергетиче-

Вид сосудов
Показатели импульсно-волновой допплерографии

Vmax, м/сек Vmin, м/сек PI RI

Чревный ствол 
Колебания показателей

1,78 + 0,06 
1,12–2,08

0,56 + 0,03 
0,32–0,63

1,38 + 0,05 
1,13–2,36

0,70 + 0,01 
0,60–0,84

Верхне-брыжеечная артерия 
Колебания показателей

1,69 + 0,07 
1,21–2,08

0,23 + 0,01 
0,12–0,53

2,62 + 0,07 
1,33–1,13

0,87 + 0,01 
0,72–0,94

Паренхиматозные артерии 
Колебания показателей

0,16 + 0,01 
0,08–0,28

0,05 + 0,01
0,12–0,53

1,10 + 0,03 
0,90–1,13

0,65 + 0,01 
0,59–0,69

Таблица 3. Физиологические нормативы кровотока в магистральных и паренхиматозных артериях ПЖ

Рис. 12. Артериальный кровоток в мелких артериях 
поджелудочной железы (режим энергетического 
картирования и импульсной допплерометрии)
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ской допплерографии (ЭД) в 2–5 
раз выше, чем цветовой доппле-
рографии. Импульсно-волновая 
допплерография (ИД) позволя-
ет получить более объективные 
(цифровые) показатели скорости 
кровотока и общего перифери-
ческого сопротивления в мелких 
органных сосудах.
В отечественной литературе име-
ются лишь единичные сообще-
ния о допплерографических 
показателях в норме и при пато-
логии. По данным В.В. Митькова, 
частота визуализации мелких 
сосудов ПЖ с помощь ЦДК и 
ЭД составляет от 60 до 90%, при 
этом наибольшее количество со-
судов определяется в области 
головки поджелудочной железы. 
По данным импульсно-волновой 
допплерометрии, максимальная 
систолическая скорость в мел-
ких артериях ПЖ составляет 
30 + 1 см/сек, в венах – 15 см/сек, 
индекс резистентности в мелких 
артериях ПЖ – 0,61 + 0,05. При 
остром панкреатите отмечается 
усиление внутриорганного кро-
вотока, по мере усиления отека 
паренхимы по данным ИД может 
отмечаться повышение индексов 
периферического сопротивле-
ния в мелких артериях. По мере 
развития деструктивных про-
цессов в паренхиме ПЖ отме-
чается деформация сосудистого 
рисунка в зоне деструкции, а при 
ИД – снижение показателей пе-
риферического сопротивления и 
выявление признаков артерио-
венозного шунтирования. При 
хроническом панкреатите при 
проведении ЦДК отмечается 
ослабление кровотока, а при ИД – 
снижение скоростных показате-
лей кровотока в мелких сосудах 
ПЖ [21]. 
Л.А. Шавлоховой было проведе-
но исследование кровотока ПЖ 
у детей с гастродуоденальной 
патологией. Были установлены 
физиологические нормативы 
кровотока в магистральных и 
паренхиматозных артериях [19] 
(табл. 3).
Важной нормативной особенно-
стью явилось определение типа 
выявляемых в паренхиме ПЖ со-
судов. Практически у всех детей 

они относились к артериям (99%), 
очень редко – к венам (1,0%), а фе-
номен артерио-венозного шунти-
рования не был обнаружен вовсе 
(рис. 12, 13).
При гастродуоденальной патоло-
гии у детей установлено усиление 
панкреатического кровотока с 
появлением феномена артерио-
венозного шунтирования, уве-
личением скорости кровотока, 
снижением индекса резистентно-
сти и пульсационного индекса в 
паренхиматозных артериях ПЖ, 
которые при разрешении основ-
ного заболевания приближались 
к нормативным значениям. Па-
раллельный анализ активности 
панкреатической эластазы-1 и 
допплерографических показате-
лей позволил авторам прийти к 
выводу о наличии экзокринной 
недостаточности ПЖ. Наиболь-
шей информативностью отлича-
лись низкие значения индекса ре-
зистентности в паренхиматозных 
артериях с чувствительностью и 
специфичностью 93,7% и 94,1% 
соответственно (рис. 14, 15).
Следует подчеркнуть, что диа-
гностика поражений ПЖ у детей 
является сложной задачей в 
связи с отсутствием ярких кли-
нических проявлений патоло-
гического процесса с характер-
ными для взрослых признаками 
экзокринной недостаточности 
и выбросом в кровь агрессив-
ных ферментов. Используемые 
рутинные ультразвуковые тех-
нологии обследования ПЖ за-
частую не позволяют объектив-
но оценивать функциональное 
состояние изучаемого органа 
(что может являться причиной 
гипердиагностики), а также вы-
являть тонкие стру кт у рные 
изменения ПЖ. Сообщения о 
допплерографических иссле-
дованиях ПЖ, обладающих из-
вестными диагностическими 
преимуществами, в доступной 
литературе крайне немногочис-
ленны. С учетом представлен-
ных данных, перспективными 
являются поиск и разработка 
новых диагностических крите-
риев поражений ПЖ у детей с 
различными заболеваниями ор-
ганов ЖКТ.  

Рис. 13. Венозный кровоток в мелких артериях 
поджелудочной железы (режим энергетического 
картирования и импульсной допплерометрии)

Рис. 14. Снижение сосудистого сопротивления в мелких 
артериях поджелудочной железы у ребенка с язвенной 
болезнью 12-перстной кишки (режим энергетического 
картирования и импульсной допплерометрии)

Рис. 15. Феномен артериовенозного шунтирования 
в мелких артериях поджелудочной железы у ребенка 
с язвенной болезнью 12-перстной кишки 
(режим энергетического картирования 
и импульсной допплерометрии)

Литература 
→ С. 84
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В настоящее время вопрос о том, можно ли считать асимметрию 
просвета внутренних яремных вен патологической, остается 

нерешенным в связи с отсутствием точных диагностических критериев. 
В статье описаны результаты дуплексного исследования внутренних 

яремных вен и транскраниального дуплексного сканирования базальных 
вен мозга 69 детей в возрасте от 4 до 16 лет, проведенного с целью 

выяснения причин увеличения диаметра и усиления пульсации внутренних 
яремных вен. В ходе исследования было установлено, что ультразвуковые 

и допплерографические параметры состояния внутренних яремных вен 
не дают представления о венозном тонусе и не отражают состояния 

венозного оттока из полости черепа. Авторами убедительно показано: 
обнаружение при осмотре набухающих пульсирующих вен шеи требует 

комплексного обследования детей и не может быть ограничено 
дуплексным исследованием сосудов шеи.

ГОБУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России, 
кафедра лучевой 

диагностики 
детского 
возраста

К.м.н. Ю.К. БЫКОВА, д.м.н., проф. М.И. ПЫКОВ

Клиническая значимость 
дуплексного исследования 
внутренних яремных вен у детей

Введение
В клинической практике нередко 
на дуплексное сканирование со-
судов шеи направляют детей, у 
которых при внешнем осмотре 
выявляется набухающий сосуд 
с одной стороны шеи. Хирурги 
и неврологи в данных ситуаци-
ях хотят исключить аномалию 
строения сосудов шеи, а ультра-
звуковое исследование выявляет 
асимметрию просвета внутренних 
яремных вен (ВЯВ) без видимых 
изменений стенки сосуда. Можно 
ли считать эту асимметрию про-
света внутренних яремных вен па-
тологической, остается нерешен-
ным вопросом, так как данные о 
нормативных значениях просвета 

ВЯВ и скоростных показателях 
в них, приведенные в разных ли-
тературных источниках, значи-
тельно отличаются. Существует 
предположение, что изменение 
просвета ВЯВ может быть связано 
с нарушением венозного оттока из 
полости черепа, однако четких ди-
агностических критериев по этому 
вопросу пока нет.
Внутренние яремные вены яв-
ляются основным путем оттока 
крови из полости черепа. Они на-
чинаются в яремном отверстии 
черепа, являясь продолжением 
сигмовидного синуса. Анатомиче-
ски и функционально внутренние 
яремные вены крайне вариабель-
ны, топография и диаметр ВЯВ 

могут широко варьировать. Пра-
вая яремная вена, как правило, 
шире левой. Сливаясь с наружной 
яремной и подключичной венами, 
ВЯВ отводит кровь в плечеголов-
ную вену, которая впадает в верх-
нюю полую вену [1]. 
В качестве вспомогательного пути 
оттока из полости черепа функци-
онируют позвоночные венозные 
сплетения. Вены позвоночника 
являются важным анастомотиче-
ским путем между внутричереп-
ной венозной системой и систе-
мой нижней полой вены. В норме 
при горизонтальном положении 
тела основной путь венозного от-
тока – югулярный: от верхнего 
сагиттального и поперечного си-
нусов через сигмовидные синусы 
во внутренние яремные вены [1, 
2]. При вертикальном положении 
тела и при обструкции югуляр-
ного пути альтернативным путем 
оттока служат глубокая шейная и 
позвоночная вены, которые отво-
дят кровь от венозных сплетений 
позвоночного канала.
Состояние внутричерепного ве-
нозного кровотока можно изучить 
при проведении транскраниаль-
ного дуплексного сканирования 
сосудов головного мозга. Доппле-
рографическому исследованию 
наиболее доступна система глу-
боких вен мозга. При транскрани-
альном дуплексном сканировании 
хорошо визуализируются базаль-
ные вены мозга (вены Розенталя) 
(рис. 1), которые являются круп-
ными притоками большой моз-
говой вены (вены Галена), в ряде 
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случаев возможно получить изо-
бражение прямого синуса (рис. 2). 
Допплерографическое исследо-
вание позволяет оценить харак-
тер кровотока в базальных венах 
мозга и измерить его линейную 
скорость. 
В норме у детей скорость крово-
тока по базальным венам мозга 
составляет от 10 до 20 см/с [1, 2]. 
Увеличение линейной скорости 
кровотока (с одной или с обеих 
сторон) по базальным венам мозга 
более 20 см/с является косвенным 
допплерографическим признаком 
затруднения венозного оттока и 
отражает степень венозной пере-
грузки. Почему же увеличение ли-
нейной скорости кровотока (ЛСК) 
по базальным венам мозга являет-
ся признаком затруднения интра-
краниального венозного оттока?
Вены головного мозга условно 
подразделяются на поверхностную 
и глубокую венозные системы, 
связанные между собой хорошо 
развитой системой коммуникаци-
онных каналов, которые создают 
условия для шунтирования крови 
между обеими системами [3, 4].
Основным путем оттока крови от 
полушарий головного мозга явля-
ется система поверхностных вен. 
Кровь от поверхностных вен мозга 
через мостиковые вены отводится 
в синусы твердой мозговой оболоч-
ки (преимущественно в верхний 
сагиттальный синус, а также в по-
перечный и каменистый синусы). 
Глубокие вены мозга (система 
вены Галена) отводят кровь от 

коры и белого вещества базально-
го отдела полушарий, базальных 
ганглиев, от субэпендимально-
го белого вещества, мозолистого 
тела, промежуточного и средне-
го мозга, мозжечка и затылочной 
доли больших полушарий. Слива-
ясь между собой, глубокие вены 
мозга формируют большую вену 
мозга (вену Галена), которая дре-
нируется в прямой синус. 
При затруднении оттока крови из 
системы поверхностных вен мозга 
происходит перераспределение 
венозного кровотока. Основной 
отток крови идет не через верхний 
сагиттальный синус, а по систе-
ме глубоких вен в прямой синус. 
В результате этого увеличивается 
скорость кровотока в глубоких 
венах мозга и в прямом синусе [3, 4]. 
Именно поэтому увеличение ЛСК 
по базальным венам мозга кос-
венно указывает на затруднение 
венозного оттока по основному 
пути. Причинами затруднения 
венозного оттока могут быть по-
вышение внутричерепного давле-
ния, при котором сдавливаются 
мостиковые вены и нарушается 
поступление крови в верхний са-
гиттальный синус, тромбоз и ано-
малии строения синусов твердой 
мозговой оболочки [2, 5].

Материалы и методы 
исследования
Дуплексное сканирование вну-
тренних яремных вен и транс-
краниальное дуплексное сканиро-
вание базальных вен мозга были 

Рис. 1. Транскраниальное дуплексное сканирование 
базальной вены мозга (вены Розенталя)

Рис. 2. Прямой синус в режиме ЦДК

проведены 69 детям в возрасте от 
4 до 16 лет. Исследование проводи-
лось на ультразвуковом аппарате 
Logic 7 GE (США). 
Сканирование внутренних ярем-
ных вен проводилось линейным 
датчиком частотой 12 МГц (рис. 3), 
измеряли просвет внутренних 
яремных вен и линейную скорость 
кровотока по ним. Оценка вели-
чины просвета ВЯВ проводилась в 
области нижней луковицы (рис. 4),
так как в остальных отделах мини-
мальная компрессия приводит к 
полному спадению стенок вен. По-
казатели линейной скорости кро-
вотока в ВЯВ определяли в области 
нижней луковицы при задержке 
дыхания, чтобы нивелировать ко-
лебания спектра от фаз дыхания 
(рис. 5). Дуплексное сканирование 
базальных вен мозга проводилось 
транстемпорально секторным дат-
чиком частотой 3 МГц, у всех детей 
проводилось измерение линейной 

В норме у детей скорость кровотока по 
базальным венам мозга составляет от 10 
до 20 см/с. Увеличение линейной скорости 
кровотока (с одной или с обеих сторон) 
по базальным венам мозга более 20 см/с 
является косвенным допплерографическим 
признаком затруднения венозного оттока 
и отражает степень венозной перегрузки.
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скорости кровотока по базальным 
венам с двух сторон. Мы измеряли 
только линейную скорость крово-
тока, так как существуют реальные 
ограничения для расчетов объем-
ного кровотока в венах из-за слож-
ности измерения размеров, вариа-
бельности скоростей при дыхании, 
передаточной пульсации [5].

Результаты исследования 
и обсуждение
Исходя из величины ЛСК по ба-
зальным венам мозга, обследован-

ные дети были разделены на две 
группы: первая группа (27 чело-
век) – дети с нормальными пока-
зателями кровотока по базальным 
венам мозга (без допплерогра-
фических признаков нарушения 
венозного оттока); вторая группа 
(42 человека) – дети с косвенными 
признаками нарушения интра-
краниального венозного оттока, 
то есть с повышенной ЛСК по ба-
зальным венам мозга с одной или 
с двух сторон.
Просвет ВЯВ и скорость кровото-
ка по ним сопоставлялись со ско-
ростью кровотока по базальным 
венам мозга. Полученные резуль-
таты представлены в таблицах 
1 и 2.
У детей первой группы показате-
ли кровотока по базальным венам 
мозга находились в диапазоне от 
10 до 20 см/с, что соответствует 
норме [1, 2]. 
Просвет внутренних яремных вен 
у детей первой группы колебался в 
широких пределах, но средние по-
казатели просвета правой и левой 

Рис. 4. Продольное сканирование внутренней яремной 
вены, методика измерения ее просвета в области 
нижней луковицы

Как показало наше исследование, 
у детей в норме просвет внутренних 

яремных вен в области нижней луковицы 
может достигать 14 мм 

(а нарушения интракраниального 
венозного оттока не приводят к значимым 

изменениям просвета ВЯВ). 

Параметры Просвет ВЯВ 
справа, мм

Просвет ВЯВ 
слева, мм

ЛСКmax ВЯВ 
справа, см/с

ЛСКmax ВЯВ 
слева, см/с

ЛСКmax БВ 
справа, см/с

ЛСКmax БВ 
слева, см/с

М ± δ 9,2 ± 2,9 9,1 ± 2,0 79,1 ± 40,8 80,5 ± 36,8 15,9 ± 2,5 15,6 ± 2,2
min 2,2 5,5 19,0 19,0 10,0 11,0
max 14,0 14,0 142,0 175,0 20,0 19,0

Таблица 1. Просвет внутренних яремных вен и линейная скорость кровотока по ним у детей с нормальными 
показателями внутричерепного венозного кровотока (n = 27)

Рис. 3. Продольное сканирование внутренней яремной 
вены, клапан в устье ВЯВ

ВЯВ были одинаковыми. В 22,2% 
случаев размеры правой и левой 
ВЯВ были равными, в 44,4% иссле-
дований правая ВЯВ была больше 
левой, в 33,3% наблюдений пре-
обладал просвет левой ВЯВ. Сле-
довательно, просвет внутренних 
яремных вен у детей в норме очень 
вариабелен и в большинстве слу-
чаев несимметричен. 
Линейная скорость кровотока по 
внутренним яремным венам у 
детей первой группы также зна-
чительно варьировала, а средние 
скоростные показатели в правой и 
левой ВЯВ были практически оди-
наковыми.
Корреляционной зависимости 
между линейной скоростью кро-
вотока по базальным венам мозга, 
скоростью кровотока по ВЯВ 
(r = -0,1) и просветом внутренних 
яремных вен (r = 0,06) выявлено не 
было. Между линейной скоростью 
кровотока по ВЯВ и ее просветом 
корреляционной зависимости 
также не наблюдалось (справа 
r = -0,13, слева r = 0,1).
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Параметры Просвет ВЯВ 
справа, мм

Просвет ВЯВ 
слева, мм

ЛСКmax ВЯВ 
справа, см/с

ЛСКmax ВЯВ 
слева, см/с

ЛСКmax БВ 
справа, см/с

ЛСКmax БВ 
слева, см/с

М ± δ 10,0 ± 2,7 8,9 ± 1,6 82,0 ± 40,2 74,3 ± 34,9 22,3 ± 4,5 23,0 ± 5,3
min 4,5 5,9 25,0 25,0 13,0 12,0
max 15,5 12,0 171,0 193,0 31,5 37,0

Таблица 2. Просвет внутренних яремных вен и линейная скорость кровотока по ним у детей 
с допплерографическими признаками нарушения венозного оттока (n = 42)

У детей второй группы скорость 
кровотока по базальным венам 
мозга была достоверно выше (р ≤ 
0,001), чем у детей первой груп-
пы. Повышение ЛСК по базаль-
ным венам мозга с двух сторон 
было выявлено у 20 детей (47,6%), 
по одной из базальных вен – у 22 
(52,3%). У детей с двухсторонним 
повышением ЛСК средняя ско-
рость кровотока по базальным 
венам составила 24,5 ± 2,6 см/с 
справа и 24,9 ± 3,2 см/с слева. 
У детей с односторонним повы-
шением ЛСК по базальным венам 
мозга средняя скорость кровотока 
была 20,1 ± 4,6 см/с справа и 21,2 ± 
6,1 см/с слева.
Просвет внутренних яремных вен 
у детей второй группы колебался 
в широких пределах. Достовер-
ных различий величины просвета 
ВЯВ у детей первой и второй 
групп выявлено не было (справа 
р = 0,21, слева р = 0,64). Линейная 
скорость кровотока по внутрен-
ним яремным венам значительно 
варьировала, а средние скорост-
ные показатели по правой и левой 
ВЯВ были близкими по значению. 
При сравнении ЛСК по ВЯВ у детей 
первой и второй групп достовер-
ных различий выявлено не было 
(справа р = 0,77, слева р = 0,49). 
Размеры правой и левой ВЯВ у 
детей второй группы в 30,9% слу-
чаев были равными, в 52,4% иссле-
дований правая ВЯВ была больше 
левой, в 16,7% наблюдений преоб-
ладал просвет левой ВЯВ.
Учитывая литературные данные 
об особенностях оттока крови 
из полости черепа, можно было 
бы предположить, что при его 
затруднении будет преобладать 
кровоток по левой яремной вене. 
Дело в том, что в синусном стоке 
происходит не столько слияние, 
сколько чрезвычайно тонкое раз-
деление основных потоков веноз-

ной крови верхнего сагиттального 
и прямого синусов. Отток крови 
из верхнего сагиттального синуса 
осуществляется преимуществен-
но в правый поперечный синус и 
далее в правую внутреннюю ярем-
ную вену, а из прямого синуса – в 
левый поперечный синус и левую 
внутреннюю яремную вену [6]. 
Следовательно, при затруднении 
венозного оттока по основному 
пути и при перераспределении ве-
нозной крови в систему глубоких 
вен мозга можно было бы ожидать 
увеличения кровотока по левой 
внутренней яремной вене. Однако 
полученные в нашем исследова-
нии ультразвуковые и допплеро-
графические показатели это пред-
положение не подтверждают.

Заключение
Анализируя результаты проведен-
ного исследования, можно заклю-
чить, что величина просвета ВЯВ и 
ЛСК по ним варьируют в широких 
пределах и не имеют достоверных 
различий у детей в норме и при 
затруднении венозного оттока. 
Следовательно, ультразвуковые и 
допплерографические параметры 
состояния внутренних яремных 
вен не дают нам представления о 
венозном тонусе и не отражают 
нарушения оттока крови из поло-
сти черепа.
Но вернемся к вопросу клиниче-
ских врачей о набухающем сосуде 
шеи у детей. Какой просвет ВЯВ 
можно считать патологическим? 
Некоторые авторы оптимальным 
размером ВЯВ предлагают считать 
тот размер, при котором площадь 
ее поперечного сечения превыша-
ет площадь поперечного сечения 
общей сонной артерии (ОСА) на 
75–100% [5]. Как показало наше 
исследование, у детей в норме 
просвет ВЯВ в области нижней 
луковицы может достигать 14 мм 

Рис. 5. Спектр кровотока во внутренней яремной вене

(а нарушения интракраниального 
венозного оттока не приводят к 
значимым изменениям просвета 
ВЯВ). 
Набухание и пульсация шейных 
вен у детей, как известно, наблю-
даются только при патологии и 
отражают застой, возникший при 
сдавлении верхней полой вены, 
ее облитерации или тромбирова-
нии. Аналогичный застой может 
возникнуть при внутрисердечном 
препятствии для оттока крови из 
правого предсердия, например, 
при стенозе или недоразвитии ве-
нозного отверстия, недоразвитии 
самого предсердия, его перепол-
нения кровью вследствие патоло-
гического сброса. Пульсация шей-
ных вен может наблюдаться при 
недостаточности трикуспидаль-
ного клапана [7]. Следовательно, 
при выявлении расширенных 
пульсирующих вен шеи нельзя 
ограничиваться динамическим 
дуплексным исследованием вну-
тренних яремных вен. Подобная 
ситуация требует дальнейшего 
комплексного обследования ре-
бенка с применением допплерэхо-
кардиографии.  

Литература 
→ С. 85
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Шизэнцефалия – мальформация головного мозга, формирующаяся 
в результате нарушения поздней нейрональной миграции. Представлены 

семь случаев с двусторонней и односторонней шизэнцефалией, 
подтвержденные радиологически. В 57% наблюдений – сомкнутая 

шизэнцефалия, в 28% – разомкнутая в сочетании с внутренней 
гидроцефалией, в 14% – двусторонняя (сомкнутая и разомкнутая) 

шизэнцефалия. В 28% наблюдений в связи с прогрессирующей окклюзионной 
гидроцефалией проведено нейрохирургическое вмешательство – 

установлены вентрикулярные шунты. В 100% случаев диагностирована 
симптоматическая фокальная эпилепсия.

Д.м.н., проф. М.И. ПЫКОВ, д.м.н., проф. К.В. ВАТОЛИН, 
к.м.н. О.А. МИЛОВАНОВА, Н.В. ЧЕРНЫШЕВА

Лучевые методы исследования, 
МРТ головного мозга у больных 
с шизэнцефалией

Введение 
Шизэнцефалия относится к редко 
встречающимся врожденным на-
рушениям развития головного 
мозга, которые происходят в про-
цессе поздней нейрональной ми-
грации [1, 2]. 
Период формирования шизэнце-
фалии в ходе внутриутробного раз-
вития остается недостаточно изу-
ченным. По мнению П. Яковлева и 
R. Wadsworth (1946), мальформа-
ция формируется в первые два ме-
сяца гестации [3], в то время как 
A. Dekaban (1965), принимая во 
внимание частую локализацию в 
бассейне средней мозговой артерии, 
предполагал более поздний период 
морфогенеза шизэнцефалии [4].
Ряд авторов связывают появление 
шизэнцефалии с мутациями в гене 
EMX2 (ген гомеобокса) [5, 6], игра-
ющем важную роль в пролифера-
ции и возможной миграции нейро-
бластов. Эти мутации наблюдаются 
у значительного числа больных со 

спорадической шизэнцефалией 
[7]. В некоторых случаях мутации 
в гене EMX2 у больных с шизэнце-
фалией не определяются, что, ве-
роятно, свидетельствует о наличии 
других этиологических причин в 
генезе мальформации.
В 1946 г. П. Яковлев и R. Wadsworth 
выделили два типа шизэнцефа-
лии: при 1-м типе (разомкнутая 
расщелина) края дефекта далеко 
отстоят друг от друга, желудочки 
сообщаются с субарахноидальным 
пространством; при 2-м типе (сом-
кнутая расщелина) края дефекта 
плотно прилегают друг к другу, 
разделяясь узкой бороздой, вы-
стланной эпендимой и паутинной 
оболочкой [3].
По данным D. Denis и соавт. (2000), 
два типа шизэнцефалии морфоло-
гически идентичны [8].
Цель исследования – изучить радио-
логические и неврологические про-
явления у 9 больных с шизэнцефа-
лией.

Материал и методы 
исследования
Обследованы 9 детей (44,4% маль-
чиков и 55,6% девочек) с шиз-
энцефалией в возрасте от 1 ме-
сяца до 13 лет. Средний возраст 
дебюта заболевания составил 
4,3 ± 3,9 года. Больные наблю-
дались в психоневрологическом 
отделении Тушинской ДГБ, ДГП 
№ 126 СВАО г. Москвы.
Для оценки поражения головно-
го мозга использовали нейросо-
нографию пациентам (в возрасте 
до 1 года и ретроспективно при 
дальнейшем их обследовании) 
на ультразвуковых диагностиче-
ских приборах Aloka SSD-2200 
(Япония) или Voluson 730-Expert 
(США) стандартным сектор-
ным и микроконвексным датчи-
ками с частотой  сканирования 
5–7 МГц, рентгеновскую ком-
пьютерную томографию (РКТ) – 
Aquilion 16 (Toshiba, Япония) – 
и/или магнитно-резонансную то-
мографию (МРТ) головного мозга, 
выполненную на сверхпроводя-
щей системе Excelent Vantage-Atlas 
(Toshiba, Япония) с напряженно-
стью магнитного поля 1,5 Тл.
Выполнено электроэнцефало-
графическое исследование на 
компьютерном комплексе «МБН-
Нейрокартограф» с применением 
пробы открывания-закрывания 
глаз, ритмической фотостимуля-
ции в диапазоне частот 3–40 Гц, 
пробы HV продолжительностью 
до 3 минут. Регистрация ЭЭГ осу-
ществлялась с расположением 
электродов по системе «10–20».

ГБОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России
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Результаты исследования
В нашем исследовании лучевые 
методы, МРТ головного мозга у 
всех детей обнаружили различные 
типы шизэнцефалии. Односторон-
няя шизэнцефалия: левосторонняя 
(n = 4), правосторонняя локализа-
ция (n = 3) и двусторонняя шизэнце-
фалия (n = 2). Лобная локализация 
шизэнцефалии предполагает отсут-
ствие прозрачной перегородки [9], 
как в случае с больной М., 2 мес., с 
левосторонней разомкнутой шиз-
энцефалией. Пример сомкнутой 
правосторонней шизэнцефалии 
представлен на МР-томограмме 
(рис. 1). У больного К., 5 лет, – дву-
сторонняя шизэнцефалия (сом-
кнутая справа и разомкнутая 
слева) в сочетании с шунтирован-
ной окклюзионной гидроцефали-
ей, дисгенезией мозолистого тела, 
подтвержденная результатами РКТ 
головного мозга (рис. 2. А, Б). Ис-
следование было выполнено после 
установки вентрикулярных шун-
тов в связи с прогрессированием 
окклюзионной гидроцефалии.
Согласно зарубежным данным, на 
нейросонографии (НСГ) разом-
кнутая шизэнцефалия чаще вери-
фицируется в виде расширенных 
желудочков, соединяющихся с 
субарахноидальным простран-
ством [10]. В случае с больной М., 
1 мес., диагноз «шизэнцефалия» 
по результатам НСГ поставлен не 
был (рис. 3. А, Б, В), была обнару-
жена «кистовидная структура» в 
области левого бокового желудоч-
ка. Для уточнения ее «природы» 
дополнительно проведена РКТ 
головного мозга, где выявлена ле-
восторонняя разомкнутая шизэн-
цефалия в сочетании с ветрикуло-
мегалией, гипоплазией мозжечка, 
полимикрогирией (рис. 4. А, Б, В). 

В другом наблюдении у больной Д., 
2 мес., НСГ (рис. 5) и РКТ головно-
го мозга (рис. 6) верифицировали 
двустороннюю разомкнутую шиз-
энцефалию.
Согласно данным D. Denis и соавт. 
(2000) [8], МРТ головного мозга 
дает более полное представление 
о поражении мозговой ткани в 
сравнении с рентгеновской КТ, что 
подтверждают результаты нашей 
работы. МРТ-исследование вери-
фицировало дополнительные це-
ребральные аномалии у больных 
с шизэнцефалией: гетеротопии се-
рого вещества (n = 4); агенезию мо-
золистого тела (n = 4); гипоплазию 
зрительного нерва (n = 4); агенезию 
прозрачной перегородки (n = 4); 
полимикрогирию (n = 2), возможно 
их сочетание.
Неврологические пароксизмаль-
ные проявления: сложные фо-
кальные приступы (нарушение 
сознания в сочетании с поворотом 
головы и/или глаз, клонические 

подергивания в одной из конечно-
стей) (n = 5), простые фокальные 
приступы (n = 1), сложные фокаль-
ные приступы с вторичной гене-
рализацией (n = 2), возможно их 
сочетание. Средняя частота при-
ступов: от единичных до 10–30 раз 
в день. Реже встречались миокло-
нические приступы (n = 2), тониче-
ские приступы (n = 1) с частотой от 
единичных пароксизмов до 1–2 раз 
в неделю.
Неврологические непароксизмаль-
ные проявления: гидроцефальная 
форма головы (n = 4), нарушения 
глазодвигательной иннервации 

Рис. 1. МРТ головного мозга 
больного К., 7 мес. Т2 режим, 
фронтальный срез. Порок развития 
головного мозга. Сомкнутая 
правосторонняя шизэнцефалия, 
соединяющая субарахноидальное 
пространство и боковой желудочек

Рис. 2. А, Б. РКТ головного мозга больного К., 5 лет. Порок 
развития головного мозга. Двусторонняя шизэнцефалия 
(сомкнутая справа и разомкнутая слева)

Рис. 3. А, Б, В. НСГ больной М., 1 мес. Порок развития головного мозга. Левосторонняя разомкнутая шизэнцефалия. Агенезия прозрачной 
перегородки. Боковые желудочки дилатированы с двух сторон, больше слева (преимущественно в задних отделах)

А

А Б В

Б
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(n = 4), нарушения иннервации 
лицевой мускулатуры (n = 4), буль-
барной группы (n = 6), повыше-
ние тонуса по спастическому типу 
(n = 7). У двух больных первого года 
жизни выявлен синдром двига-
тельных нарушений (спастический 
тетрапарез) в сочетании с перси-
стенцией безусловных рефлексов, 
у детей старшей возрастной груп-
пы – детский церебральный па-
ралич (гемипаретическая форма). 
У всех детей встречались наруше-
ния высших корковых функций 
средне-тяжелой степени.
Изменения на ЭЭГ: в 100% случаев за-
регистрировано замедление основ-
ной активности фоновой записи 
различной протяженности и лока-
лизации. У 5 (55,6%) пациентов –
региональная эпилептиформная 
активность в лобно-центрально-
височной области с/без феномена 
вторичной билатеральной синхро-

низации (ВБС). У 4 (44,4%) – муль-
тифокальная эпилептиформная 
активность с ВБС без четкого очага 
локализации. 

Обсуждение результатов
Анализируя «информативность» 
пренатальной диагностики шиз-
энцефалии, отметим: известно, 
что при нейросонографии плода в 
большинстве случаев выявляется 
симптоматика, соответствующая 
диагнозу «гидроцефалия». Сопут-
ствующие кортикальные анома-
лии определяются редко. D. Denis 
и соавт. (2001) сообщили о 3 боль-
ных, у которых были обнаружены 
вентрикуломегалия и кортикаль-
ные аномалии вместо шизэнцефа-
лии [11].
На постнатальной НСГ разомкнутая 
шизэн цефалия, как правило, пред-
ставлена в виде расширенных желу-
дочков, соединяющихся с субарах-

ноидальным пространст вом [12]. 
Многие авторы считают, что рент-
геновская КТ головного мозга не 
всегда позволяет установить струк-
турные дефекты, характерные для 
шизэнцефалии [13, 14, 15], тогда как 
МРТ головного мозга дает более 
полное представление о связи рас-
щелины с боковым желудочком.
При позитронной эмиссионной то-
мографии (ПЭТ) и однофотонной 
эмиссионной компьютерной томо-
графии (ОЭКТ) при шизэнцефалии 
серое вещество, выстилающее рас-
щелину, характеризуется эквива-
лентными нормальному кортексу 
перфузией и метаболизмом [16].
В нашем исследовании односто-
ронняя расщелина располагалась 
в паренхиме полушарий мозга 
вдоль первичных щелей мозга 
(латеральной) до бокового же-
лудочка. Подобная локализация 
является классической, что под-
тверждено зарубежными исследо-
ваниями [17].
Шизэнцефалия часто сочетается 
с другими мальформациями го-
ловного мозга, такими как гетеро-

Рис. 4. А, Б, В. РКТ головного мозга больной М., 2 мес., динамика через 1 месяц. На серии 
компьютерных томограмм толщиной среза 1 мм получены изображения суб- и супратенториальных 
структур. Порок развития головного мозга. Шизэнцефалия с открытыми краями слева, 
полимикрогирия, агенезия прозрачной перегородки, вентрикуломегалия, гипоплазия мозжечка

Рис. 5. А, Б, В. НСГ больной Д., 2 мес. Порок развития структур головного мозга в виде агенезии прозрачной перегородки, агирии. Боковые 
желудочки слиты между собой. Вещество мозга отмечается в виде плащевидной области в парасагиттальных отделах лобных долей, а 
также теменно-затылочных. Агенезия височных долей. Зрительные бугры слиты между собой. Борозды по отделам мозга не визуализируются
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топии серого вещества, агенезия 
прозрачной перегородки и мозо-
листого тела, полимикрогирия, 
гипоплазия зрительного нерва. По 
мнению зарубежных авторов, от-
сутствие прозрачной перегород-
ки в сочетании с шизэнцефалией 
предполагает лобную локализа-
цию шизэнцефалии [9, 15, 18, 19], 
наличие прозрачной перегородки 
у больных с шизэнцефалией пред-
полагает окципитальную, парие-
тальную и темпоральную локали-
зацию расщелины [20].
В 100% случаев разомкнутая шиз-
энцефалия сочетается с внутрен-
ней гидроцефалией, анатомически 
напоминая порэнцефалию, ко-
торая, в отличие от разомкнутой 
шизэнцефалии, выстлана соеди-
нительной или глиальной тканью, 
сообщаясь с желудочковой си-
стемой [21]. Данные А.М. Packard 
(1997) подтверждают у пациентов 
с разомкнутой шизэнцефалией на-
личие внутренней гидроцефалии 
и эпилептических приступов [22]. 
К осложнениям у больных с разом-
кнутой шизэнцефалией относится 
гидроцефалия, ассоциированная 
с «масс-эффектом» и срединной 
дислокацией при одностороннем 
поражении. В одном наблюдении 
нами описан больной с левосто-
ронней разомкнутой шизэнцефа-
лией, внутренней гидроцефалией 
со срединной дислокацией, фар-
макорезистентными эпилептиче-
скими приступами и двигатель-
ным дефицитом. 
У всех обследованных детей вне 
зависимости от типа шизэнцефа-
лии были эпилептические присту-
пы: чаще фокальные (моторные 
или сенсорные), реже – генерали-
зованные судорожные приступы. 
Встречаемость приступов в пол-
ной мере не коррелирует с типом 
шизэнцефалии [6, 8, 12], а, скорее, 
зависит от наличия или отсут-
ствия участков кортикальной дис-
плазии. Двигательный дефект был 
выявлен у всех обследованных 
детей. По мнению A.J. Barkovich и 
соавт. (1988), двигательные нару-
шения преобладают при лобной 
локализации шизэнцефалии [13]. 
Пессимистический исход заболе-
вания наблюдался у единственной 
больной А., 2,5 лет, с фармакорези-

стентной фокальной эпилепсией 
(статусное течение) с сомкнутой 
левосторонней шизэнцефалией в 
сочетании с гетеротопией серого 
вещества мозга, агенезией про-
зрачной перегородки, гипопла-
зией зрительного нерва. Причи-
ной летального исхода явилась 
затяжная острая респираторная 
вирусно-бактериальная инфек-
ция, протекавшая с гипертерми-
ей, токсикозом, метаболическими 
нарушениями, осложнившаяся 
синдромом полиорганной недо-
статочности. 
У двух пациентов с сомкнутой 
шизэнцефалией отмечалось от-
носительно благоприятное тече-
ние заболевания: редкие сложные 
фокальные приступы, которые 
были купированы противоэпи-
лептической монотерапией про-
изводными вальпроевой кислоты, 
клиническая ремиссия составила 
1 год 3 месяца в первом наблюдении 
и 2 года 4 месяца – во втором.
Неблагоприятным прогностиче-
ским фактором шизэнцефалии яв-
ляется наличие черепно-лицевых 
дисморфий (микроцефалия, гидро-
цефалия) [23]. В нашем исследова-
нии гидроцефальная форма головы 
диагностирована у 4 больных с ра-
зомкнутой шизэнцефалией. Таким 
образом, разомкнутая шизэнцефа-
лия имеет более тяжелое течение в 
сравнении с сомкнутой.

По мнению зарубежных авторов, 
больные с односторонней сомкну-
той шизэнцефалией имеют отно-
сительно благоприятный прогноз 
[9, 23, 24], пациенты с разомкнутой 
двусторонней шизэнцефалией – 
неблагоприятный, как в отноше-
нии психоречевого, так и двига-
тельного развития [14, 22, 25], что 
подтверждают полученные нами 
данные.

Заключение 
Шизэнцефалия относится к ред-
ким врожденным нарушениям 
развития головного мозга [26]. 
Целесообразно использовать МРТ 
головного мозга для диагностики 
различных типов шизэнцефалии и 
сочетающихся с ней церебральных 
мальформаций, учитывая, что не 
все случаи могут быть верифици-
рованы при проведении лучевых 
методов диагностики, таких как 
НСГ и рентгеновская КТ головно-
го мозга. 
Клинические неврологические 
проявления шизэнцефалии за-
висят от типа мальформации, 
преобладают пароксизмальные 
нарушения в виде фокальных эпи-
лептических приступов.
Прогноз шизэнцефалии зависит 
от тяжести эпилептических при-
ступов и распространенности 
структурного дефекта мозговой 
ткани.  

Рис. 6. А, Б. РКТ головного мозга больной Д., 2 мес. Порок развития головного мозга. 
Двусторонняя разомкнутая шизэнцефалия. Значительное расширение боковых щелей мозга 
(занимает височные, теменные и большую часть лобных долей), соединяющиеся с боковыми 
желудочками через широкие дефекты стенок желудочков. Сохранены недоразвитые передние 
и задние рога боковых желудочков. Сосудистые сплетения сохранены, резко увеличены 
в размерах таламусы. В проекции стенок затылочных рогов боковых желудочков определяются 
кальцинаты. Хиазиальная и боковая цистерна деформированы. 
Конвекситальные борозды не выражены
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Одним из патогенетических механизмов развития диспластических 
заболеваний тазобедренных суставов являются сосудистые нарушения. 

В результате исследований, проведенных авторами статьи, были 
установлены нормативные возрастные параметры УЗ-анатомии 

и оценены показатели гемодинамики тазобедренного сустава у здоровых 
детей. Сочетание ультразвуковой диагностики с допплерографической 

оценкой регионального кровотока признано высокоинформативным 
методом исследования тазобедренных суставов.
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УЗ-анатомия и нормативные 
показатели гемодинамики 
тазобедренного сустава у детей

Введение
Диспластические заболевания та-
зобедренного сустава являются 
одной из самых распространенных 
ортопедических патологий детско-
го возраста [1]. Кроме того, несмо-
тря на корректно проведенное ле-
чение, сохраняется большое число 
взрослых пациентов с деформиру-
ющим коксартрозом как исходом 
заболевания [2]. В этой связи поиск 
наиболее информативного метода 
диагностики до сих пор остается 
актуальной проблемой. 
Тазобедренный сустав – анато-
мически сложная зона для визуа-
лизации. Ранее для диагностики 
дисплазии тазобедренного суста-
ва использовался метод рентге-
нографии, дававший необходи-
мую информацию об изменении 
костных структур. Однако оцен-
ка истинной формы, размеров и 
контуров вертлужной впадины, 
состояния проксимальной ме-
тафизарной ростковой зоны бе-
дренной кости детей первых ме-
сяцев жизни долгие годы была 
невозможной. В последнее время 
детям первого года жизни прово-
дится скрининговое ультразвуко-
вое исследование тазобедренных 

суставов латеральным доступом. 
Известно, что одним из патоге-
нетических механизмов развития 
заболевания являются сосудистые 
нарушения. Именно поэтому важ-
ной представляется оценка крово-
обращения в данной области с 
применением неинвазивных ме-
тодик. Ультразвуковое допплеров-
ское исследование дает возмож-
ность оценить степень сосудистых 
изменений в области тазобедрен-
ного сустава [3]. Метод позволяет 
дополнить первичную диагности-
ку патологического процесса, а 
также осуществлять мониторинг 
на этапах лечения.
В настоящее время допплерогра-
фические методики, как правило, 
используются для диагностики по-
ражения магистральных артерий 
[4, 5]. Данные о возрастных норма-
тивных показателях кровотока со-
судов, питающих тазобедренный 
сустав, ограниченны, а результаты 
их противоречивы [6, 7]. В связи с 
этим целью работы явилось уста-
новление возрастных параметров 
и соотношений в тазобедренном 
суставе у здоровых детей и доп-
плерометрическая оценка регио-
нального кровотока.

Материалы и методы 
исследования
Для решения поставленных задач 
был проведен анализ результатов 
обследования 98 пациентов без 
патологии тазобедренного суста-
ва. Все обследованные дети были 
разделены по возрасту: 0–3 меся-
ца, 3–6 месяцев, 6–12 месяцев, 1–3 
года, 3–7 лет, 7–15 лет.
Ультразвуковое исследование про-
водилось на аппаратах Logiq P5, 
Voluson E8 (GE) датчиками ли-
нейного сканирования с частотой 
8,0–14,0 МГц. Комплексное уль-
тразвуковое исследование состоя-
ло из серошкального сканирова-
ния, цветового и энергетического 
допплеровского картирования, 
импульсно-волновой допплероме-
трии. Предварительная подготовка 
при ультразвуковом исследовании 
тазобедренного сустава и приле-
гающих областей не проводилась.
У детей до года ультразвуковое ис-
следование в В-режиме начиналось 
со стандартной методики Р. Графа. 
Далее использовался передний до-
ступ, принятый у детей старшего 
возраста и взрослых. В В-режиме 
оценивались нерентгеноконтраст-
ные структуры (хрящевой ком-
понент головки бедренной кости, 
хрящевая часть крыши вертлуж-
ной впадины, суставная капсула 
и связочный аппарат) и структу-
ры, окружающие головку. После 
оценки анатомических структур 
проводилась количественная и 
качественная оценка огибающих 
сосудов бедра, сосудов, питающих 
головку бедренной кости, круглую 
связку головки бедра, прокси-
мальный отдел бедренной кости. 
Диаметры огибающих сосудов 
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бедра измерялись в режиме ЭДК. 
Анализировались следующие по-
казатели: количество огибающих 
сосудов, систолическая и диасто-
лическая скорость кровотока в 
них (Vs; Vd), индекс резистентно-
сти (IR); по этому же принципу 
были оценены сосуды, питающие 
шейку и головку бедренной кости, 
круглую вязку головки бедренной 
кости, а также сосуды, фиксируе-
мые в капсуле. 
Статистическая обработка полу-
ченного материала проводилась 
методами вариационной стати-
стики и корреляционного анализа 
(программа Statistica). Все данные 
представлены в виде M ± σ. Досто-
верными считались различия при 
p < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение
В результате наших исследований 
были определены нормативные 
морфометрические параметры 
тазобедренных суставов. При 
ультразвуковом исследовании в 
В-режиме латеральным досту-
пом по Графу у детей первого года 
жизни вертлужная впадина была 
глубокой; наружный костный вы-
ступ хорошо сформирован; хря-
щевая часть крыши вертлужной 
впадины охватывала головку бе-
дренной кости; хрящевая губа по-
крывала головку бедра. При про-
ведении провокационных тестов 
головка бедра стабильно фикси-
ровалась во впадине. Измеряли 
углы α, β и поперечный размер 
ядра окостенения (рис. 1). В те-
чение первого года жизни угол α 
увеличивался, угол β уменьшался. 
У детей старше трех месяцев опре-
делялось ядро окостенения голов-
ки бедренной кости. 
Поскольку эхографические нор-
мативы при исследовании тазобе-
дренных суставов у детей первого 
года жизни латеральным досту-
пом общеизвестны, основной за-
дачей данного исследования была 
эхографическая оценка тазобе-
дренных суставов продольным 
доступом у детей разного воз-
раста. Датчик устанавливался па-
раллельно предполагаемой шейке 
бедренной кости дистальнее пахо-
вой складки.

Все исследования начинались с 
эхографической оценки костно-
хрящевых структур. В данном 
срезе у всех пациентов хорошо 
визуализировалась бедренная 
кость. Кортикальный слой кости 
определялся в виде тонкой ги-
перэхогенной полоски. Контур 
кортикального слоя был ровный, 
четкий. За кортикальным слоем 
определялась четкая акустическая 
тень. Структура его была одно-
родной. Толщина кортикального 
слоя составляла от 0,7 до 1,2 мм. 
Показатели толщины кортикаль-
ного слоя кости на симметрич-
ных участках были одинаковы. 
На медиальной поверхности 
бедренной кости определялся 
малый вертел в виде выбухания 
кнаружи с ровными четкими кон-
турами средней эхогенности. 
У детей старшего возраста эхоген-
ность малого вертела повышалась. 
Головка бедренной кости визуа-
лизировалась как гипоэхогенная 
структура, так как представляла 
собой гиалиновый хрящ. Контур 
гиалинового хряща у всех пациен-
тов был ровный, четкий. Структу-
ра гиалинового хряща была одно-
родной, гипоэхогенной (рис. 2).
У детей старше 1 года определялся 
гиперэхогенный контур эпифиза. 
Контур эпифиза был ровный, чет-
кий (рис. 3а). Зоной роста мы счи-
тали расстояние между эпифизом 
и метафизом (рис. 3б). 
При проведении корреляционно-
го анализа обнаружена обратная 
сильная зависимость между ли-
нейными размерами зоны роста 
(r = -0,86; p < 0,05), менее выра-

Рис. 1. Эхограмма ребенка В., 3 мес. УЗИ в В-режиме 
латеральным доступом по Графу. Норма

Рис. 2. Эхограмма ребенка А., 1 мес. УЗИ передним доступом. 
Продольное сканирование. Головка бедренной кости

Рис. 3. Эхограмма ребенка Р., 2 года. УЗИ передним доступом. Продольное сканирование: 
а – эпифиз бедренной кости; б – зона роста бедренной кости

женная прямая сильная зависи-
мость (r = +0,81; p < 0,05) между 
линейными размерами высоты 
эпифиза и возрастом ребенка. 
Показатели поперечного разме-
ра зоны роста и высоты эпифиза 
в зависимости от возраста пред-
ставлены в таблице 1.
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Шейка бедренной кости у ново-
рожденных и детей раннего воз-
раста четко не дифференцируется 
от проксимального отдела бедра, 
поэтому при измерении шеечно-
капсулярного расстояния (ШКР) и 
толщины пояснично-подвздошной 
мышцы (ППМ) для объективности 
производимых измерений от мета-
физа отступали на определенное 
расстояние (у детей 0–3 месяцев – 
0,25 см; 3–6 месяцев – 0,5 см; 6–12 
месяцев – 0,75 см; 1–3 лет – 1,0 см) 
(рис. 4). У детей старше 3 лет шейка 
четко дифференцировалась.
Не отмечено статистически досто-
верной корреляции между показа-
телями ШКР и возрастом ребенка; 
толщиной ППМ и возрастом ре-
бенка (p > 0,05). Корреляция между 
этими показателями и возрастом 
пациентов оказалась прямой, сла-
бой. Коэффициенты линейной кор-
реляции Пирсона для этих показа-
телей составили соответственно 
+0,22; +0,27 (p > 0,05). 
По результатам нашего исследова-
ния выявлена прямая сильная зави-
симость (r = +0,88; p < 0,05) между 
отношением ШКР/ППМ и возрас-
том детей. ШКР ни у одного ребенка 
не превышало толщину пояснично-
подвздошной мышцы (табл. 2).
В проекции верхней части голов-
ки бедренной кости определялся 

передний отдел хрящевой губы. 
Контуры губы были ровные, чет-
кие. Структура однородная, повы-
шенной эхогенности.
Капсула сустава визуализирова-
лась в виде структуры средней 
эхогенности, идущей от головки 
бедренной кости, огибая ее и на-
правляясь к шейке бедренной 
кости. Контур ее ровный, четкий.
После оценки всех описываемых 
структур при продольном скани-
ровании датчик разворачивали на 
90°. При поперечном сканирова-
нии измеряли толщину гиалиново-
го хряща, толщину суставной кап-
сулы (рис. 5).
При проведении корреляционно-
го анализа обнаружена обратная 
сильная зависимость между ли-
нейными размерами зоны толщи-
ны гиалинового хряща (r = 0,86; 
p < 0,05), выраженная прямая силь-
ная зависимость между размера-
ми толщины суставной капсулы 
(r = +0,91; p < 0,05) и возрастом 
детей (табл. 3).
Достоверных различий между пра-
вым и левым суставами, а также 
между этими показателями у дево-
чек и мальчиков получено не было 
(р < 0,05).
ЦДК проводилось при продольном 
сканировании. Оценивалось на-
личие сосудов в головке бедренной 

Возраст  Зона роста, мм 
(M ± σ)

Высота эпифиза, 
мм (M ± σ)

1–3 года (n = 32) 3,7 ± 0,38 7,4 ± 0,2
3–7 лет (n = 32) 2,3 ± 0,3 11,7 ± 0,6
7–15 лет (n = 34) 1,2 ± 0,3 13,7 ± 0,4

Таблица 1. Изменение зоны роста и высоты эпифиза 
в зависимости от возраста ребенка

Рис. 4. Эхограмма ребенка М., 3,5 мес. УЗИ передним 
доступом. Продольное сканирование. Измерение ШКР и ППМ

Возраст ШКР/ППМ (M ± σ)
0–3 месяца (n = 36) 1/1,5 (0,67 ± 0,08)
3–6 месяцев (n = 30) 1/2 (0,5 ± 0,03)
6–12 месяцев (n = 32) 1/2 (0,5 ± 0,04)
1–3 года (n = 32) 1/1 (1 ± 0,15)
3–7 лет (n = 32) 1/1,5 (0,67 ± 0,04)
7–15 лет (n = 34) 1/2,5 (0,4 ± 0,02)

Таблица 2. Динамика отношения ШКР и толщины ППМ 
в зависимости от возраста ребенка

Рис. 5. Эхограмма ребенка М., 3 года. УЗИ передним 
доступом. Поперечное сканирование. 
Капсула тазобедренного сустава

Возраст Толщина гиалинового 
хряща, мм (M ± σ)

Толщина суставной 
капсулы, мм (M ± σ)

0–3 месяца (n = 36) 9 ± 0,2 14 ± 0,3
3–6 месяцев (n = 30) 12 ± 0,4 20 ± 0,2
6–12 месяцев (n = 32) 19 ± 0,2 24 ± 0,2
1–3 года (n = 32) 23 ± 0,5 26 ± 0,4
3–7 лет (n = 32) 27 ± 0,3 30 ± 0,3
7–15 лет (n = 34) 21 ± 0,2 29 ± 0,4

Таблица 3. Изменение толщины гиалинового хряща и суставной капсулы 
в зависимости от возраста ребенка

Возраст Диаметр артерии, мм 
(M ± σ)

Диаметр вены, мм 
(M ± σ)

0–3 месяца (n = 36) 12 ± 0,13 12 ± 0,1
3–6 месяцев (n = 30) 14 ± 0,17 14 ± 0,2
6–12 месяцев (n = 32) 18 ± 0,2 17 ± 0,12
1–3 года (n = 32) 20 ± 0,13 19 ± 0,14
3–7 лет (n = 32) 21 ± 0,14 20 ± 0,1
7–15 лет (n = 34) 23 ± 0,3 21 ± 0,2

Таблица 4. Изменение диаметра огибающих сосудов в зависимости 
от возраста ребенка
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кости, проекции круглой связки, 
шеечной артерии (рис. 6). Изме-
ряли диаметр огибающих сосудов 
(табл. 4, рис. 7).
При проведении корреляционного 
анализа обнаружена прямая силь-
ная зависимость между диаметром 
огибающей артерии (r = +0,83; 
p < 0,05), диаметром огибающей 
вены (r = +0,81; p < 0,05) и возрас-
том детей.
В режиме импульсно-волновой 
допплерометрии рассчитывали 
скоростные характеристики и ин-
декс резистентности в огибающих 
артериях бедра и максимальную 
скорость в огибающей вене (табл. 5). 
Достоверная визуализация оги-
бающих сосудов была достигнута у 
всех детей.
При проведении допплерографи-
ческого исследования шеечная 
артерия достоверно определялась 
у 100% детей; артерия зоны роста 
фиксировалась у всех обследован-
ных до 7-летнего возраста. У паци-
ентов после 7 лет она определялась 
в 31% случаев. После оценки этих 
сосудов в режиме ЦДК исследова-
ли скоростные характеристики и 
индекс резистентности (табл. 6).

Заключение
Таким образом, на основании 
проведенных исследований были 
установлены нормативные по-
казатели УЗ-анатомии здорово-
го тазобедренного сустава: зоны 
роста, высоты эпифиза, отноше-
ния ШКР/ППМ, толщины гиали-
нового хряща и толщины капсулы 
в зависимости от возраста. Оцене-
ны возрастные гемодинамические 
изменения огибающих сосудов 
бедра, шеечной артерии и артерии 
зоны роста бедренной кости.
Современная ультразвуковая диа-
гностика в связи с неинвазивно-
стью и доступностью метода и 
возможностью многократного 
повторения исследований явля-
ется основным методом исследо-
вания тазобедренных суставов 
у детей. А оценка гемодинамики с 
помощью метода допплерографии 
позволит выявить группу риска по 
развитию диспластических забо-
леваний, а также оценить и свое-
временно корригировать их лече-
ние и прогнозировать исход.  

Рис. 6: а – режим ЭДК, кровоток в шеечной артерии, кровоток в головке бедренной кости, 
огибающих сосудах бедра; б – режим ЦДК, кровоток в проекции круглой связки

Рис. 7: а – режим ЦДК, огибающие сосуды бедра; 
б – режим ЭДК, диаметр огибающих сосудов

Возраст Vs в артериях, 
см/с (M ± σ)

Vd в артериях, 
см/с (M ± σ) IR (M ± σ) Vmax в вене, см/с 

(M ± σ)
0–3 месяца (n = 36) 11,1 ± 0,15 3,3 ± 0,2 0,7 ± 0,02 4,6 ± 0,3
3–6 месяцев (n = 30) 12,7 ± 0,3 3,7 ± 0,2 0,71 ± 0,01 8,45 ± 0,2
6–12 месяцев (n = 32) 13,4 ± 0,2 3,7 ± 0,1 0,72 ± 0,03 11,2 ± 0,1
1–3 года (n = 32) 17,8 ± 0,4 4,8 ± 0,2 0,73 ± 0,04 12,7 ± 0,3
3–7 лет (n = 32) 19,8 ± 0,2 4,95 ± 0,2 0,75 ± 0,03 14,5 ± 0,4
7–15 лет (n = 34) 27,9 ± 0,3 5,9 ± 0,3 0,79 ± 0,01 19,9 ± 0,2

Таблица 5. Динамика изменений гемодинамических показателей в огибающих сосудах 
в зависимости от возраста ребенка

Возраст
Шеечная артерия Артерия зоны роста

Vs, см/с 
(M ± σ)

Vd, см/с 
(M ± σ) IR (M ± σ) Vs, см/с 

(M ± σ)
Vd, см/с 
(M ± σ) IR (M ± σ)

0–3 месяца (n = 36) 7,3 ± 0,2 2,3 ± 0,2 0,68 ± 0,01 5,7 ± 0,1 1,7 ± 0,2 0,7 ± 0,02
3–6 месяцев (n = 30) 11,5 ± 0,4 3,44 ± 0,2 0,7 ± 0,01 10,4 ± 0,1 3,18 ± 0,1 0,69 ± 0,02
6–12 месяцев (n = 32) 12,7 ± 0,3 3,9 ± 0,1 0,69 ± 0,03 13,1 ± 0,2 4,3 ± 0,3 0,67 ± 0,01
1–3 года (n = 32) 13,5 ± 0,2 4,5 ± 0,3 0,67 ± 0,02 11,7 ± 0,3 4,3 ± 0,2 0,63 ± 0,03
3–7 лет (n = 32) 14,9 ± 0,1 5,4 ± 0,4 0,64 ± 0,03 10,1 ± 0,3 3,9 ± 0,1 0,61 ± 0,02
7–15 лет (n = 34) 17,5 ± 0,3 6,4 ± 0,4 0,63 ± 0,03 9,3 ± 0,2 3,6 ± 0,3 0,61 ± 0,01

Таблица 6. Динамика изменений гемодинамических показателей в шеечной артерии и артерии 
зоны роста в зависимости от возраста ребенка

Литература 
→ С. 86
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С целью изучения нормальной эхографической анатомии органов мошонки 
было проведено полипозиционное ультразвуковое исследование 219 детей без 

патологии пахово-мошоночной области в возрасте от 1 месяца 
до 18 лет. Приведена методика ультразвукового исследования органов 

мошонки, обозначены основные анатомические структуры. Представлены 
возрастные нормативы размеров органов мошонки у детей. 
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Методика комплексного 
ультразвукового 
исследования органов 
мошонки у детей

Введение
Заболевания, связанные с нару-
шением облитерации влагалищ-
ного отростка брюшины, крип-
торхизм, варикоцеле наиболее 
часто в детской практике требу-
ют планового хирургического 
лечения. Врожденные паховые 
грыжи диагностируются у 1–5% 
детей, что составляет 92–95% всех 
видов грыж в детском возрасте, 
гидроцеле – у 4,6% [1, 2]. Опера-
ции на паховом канале и яичке у 
детей занимают более 67% всех 
плановых хирургических вме-
шательств [2]. Известно, что при-
мерно 58% заболеваний детского 
возраста могут представлять в 
будущем угрозу бесплодия для 
мужчин. Репродуктивное здо-
ровье мальчиков зависит как от 

своевременной диагностики за-
болеваний органов мошонки, 
ювелирной техники выполнения 
операции на паховом канале, 
яичках, половом члене, так и от 
четкого проведения послеопера-
ционного, реабилитационного, 
диспансерного периодов. С по-
явлением современных диагно-
стических методик предпочтение 
отдается неинвазивным методам 
исследования.
В многочисленных монографиях, 
в научных статьях, посвященных 
диагностике заболеваний орга-
нов мошонки, подробно описа-
ны методики ультразвукового 
исследования органов мошонки 
[3–18]. Несмотря на кажущуюся 
простоту и доступность ультра-
звукового исследования органов 

мошонки, остаются принципи-
альные вопросы, касающиеся как 
самой методики эхографии, так и 
диагностики некоторых заболе-
ваний репродуктивной системы. 
На практике большинство специ-
алистов ультразвуковой диагно-
стики отказываются проводить 
исследование органов мошонки 
в силу разных причин. В то же 
время участились случаи грубых 
диагностических ошибок, когда 
врачи лучевой диагностики, не 
обладая достаточным опытом в 
исследовании органов репродук-
тивной системы, выдают непра-
вильные заключения. 
Целью нашей работы являлись 
разработка методики ультра-
звукового исследования органов 
мошонки и изучение возрастных 
нормативов размеров органов 
мошонки у детей различных воз-
растных групп. 

Материалы и методы 
исследования
Проведен анализ комплексного 
ультразвукового обследования 
219 детей без патологии пахово-
мошоночной области в возрасте 
от 1 месяца до 18 лет, находив-
шихся на обследовании и лече-
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нии в хирургических отделениях 
ДОКБ г. Твери в период с 2000 по 
2008 г.
Исследование проводилось всем 
детям на ультразвуковых аппара-
тах HD-11XE и iU-22 (Philips, Ни-
дерланды). Использовались широ-
кополосные линейные датчики с 
частотой сканирования 5–12 МГц 
в серошкальном режиме, а также 
проводились цветовое и энерге-
тическое допплеровское картиро-
вание, импульсно-волновая доп-
плерография.
Предварительная подготовка к 
исследованию не требовалась. 
Исследование проводили в поло-
жении лежа пациента на спине со 
слегка согнутыми разведенными 
ногами. Сканирование органов 
мошонки выполняли в несколь-
ких плоскостях: поперечной, ко-
сопоперечной, продольной, косо-
продольной. В начале получали 
оптимальные ультразвуковые 
изображения яичка, придатка, 
структур мошоночного отдела 
семенного канатика и стенки мо-
шонки в В-режиме. В этом режи-
ме определяли размеры, объем 
(V = длина × ширина × толщина 
× 0,523), форму, эхогенность и 
однородность структуры гонады. 
Цветовая допплерография (ЦДК) 
позволяла оценивать степень ва-
скуляризации яичка по количе-
ству сосудистых сигналов. При 
импульсно-волновой допплеро-
графии изучались абсолютные 
показатели (пиковая систоличе-
ская и конечная диастолическая 
скорость кровотока) и относи-
тельные количественные показа-
тели (индекс резистентности). Ис-
следовали параметры кровотока 
в яичковой (по ходу мошоночной 

части семенного канатика), капсу-
лярной, центропетальной и воз-
вратной артериях. Полученные 
результаты обрабатывались стан-
дартными статистическими ме-
тодами. Количественные данные 
в зависимости от характера рас-
пределения представлены в виде 
М ± m, медианы, 5–95-го процен-
тилей. Различия считались досто-
верными при р ≤ 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Знание анатомии является важ-
ным условием при проведении 
ультразвукового исследования 
органов мошонки. Мошонка пред-
ставляет собой кожно-мышечный 
орган, состоящий из двух симме-
тричных половин, каждая из ко-
торых содержит яичко, придаток 
и мошоночную часть семенного 
канатика [19, 20]. Стенка мошон-
ки образована семью оболочками 
яичка. Кожа мошонки является 
продолжением кожи полового 
члена. Она тонка, не имеет жира, 
морщиниста, при ультразвуковом 
исследовании определяется как 
тонкая гиперэхогенная струк-
тура. Под кожей находится мя-
систая оболочка (tunica dartos), 
которая состоит из гладкомы-
шечных волокон, сокращение 
которых и вызывает образование 
складок кожи мошонки. Мяси-
стая оболочка визуализируется 
как менее эхогенная, но более 
выраженная структура стенки 
мошонки (рис. 1). Следующими 
слоями являются наружная се-
менная фасция; фасция мышцы, 
поднимающей яичко; внутренняя 
семенная фасция и влагалищная 
оболочка яичка, состоящая из 

Рис. 1. Эхограмма стенки мошонки ребенка 11 лет. 
Продольное сканирование. 1 – белочная оболочка, 
2 – мясистая оболочка, 3 – кожа

Рис. 2. Эхограмма мошонки ребенка 1 года. Поперечное 
сканирование. Стрелкой указана срединная перегородка 
мошонки

Рис. 3. Эхограмма яичка ребенка 11 лет. Продольное 
сканирование. 1 – яичко, 2 – головка придатка яичка

Рис. 4. Эхограмма мошонки ребенка 3 лет с водянкой 
оболочек яичка. 1 – яичко, 2 – белочная оболочка, 
3 – водяночная жидкость

Рис. 5. Эхограмма неизмененного яичка ребенка 8 лет. 
1 – яичко в поперечном срезе, 2 – жидкостное содержимое 
серозной полости

Врожденные паховые грыжи диагностируются у 1–5% детей, 
что составляет 92–95% всех видов грыж в детском возрасте, 
гидроцеле – у 4,6%. Операции на паховом канале и яичке 
у детей занимают более 67% всех плановых хирургических 
вмешательств. Однако на практике большинство специалистов 
ультразвуковой диагностики отказываются проводить 
исследование органов мошонки в силу разных причин.
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париетального и висцерального 
листков. Толщина стенки мошон-
ки в норме колеблется от 2 до 8 мм 
в зависимости от выраженности 
мясистой оболочки. Срединная 
перегородка разделяет мошонку 
на две половинки (рис. 2).
Яичко покрыто тонкой соедини-
тельнотканной оболочкой, ко-
торая называется белочной обо-
лочкой яичка (tunica albuginea). 
В яичке различают внутреннюю 
и наружную поверхности, перед-
ний и задний края, верхний и 
нижний полюса. Вдоль заднего 
края яичка располагается его при-
даток (epididymis). Яичко с при-
датком окружены влагалищной 
оболочкой (tunica vaginalis testis), 
которая образует вокруг них се-
розную полость. При продольном 
сканировании яичко имеет оваль-
ную форму с четким ровным кон-
туром (рис. 3). Эхогенность яичка 
в норме средняя, структура – мел-
козернистая.
Использование высокочастотных 
датчиков, а также наличие жид-
кости в серозной полости мошон-
ки позволяют визуализировать 
белочную оболочку яичка как 
тонкую гиперэхогенную структу-
ру вокруг яичка (рис. 4). У детей, 
особенно младшей возрастной 
группы, в серозной полости со-
держится небольшое количество 
жидкости, определяемое в виде 
тонкой анэхогенной зоны шири-
ной 1–3 мм (рис. 5).
Яичко является интраперитоне-
альным органом и покрыто вис-
церальной пластинкой, перехо-
дящей по заднему краю яичка в 
париетальную пластинку. Парие-
тальная пластинка прочно сраще-
на с белочной оболочкой яичка до 

заднего его края, где имеется уча-
сток, не покрытый париетальной 
пластинкой, через который в па-
ренхиму яичка входят нервы и со-
суды (рис. 6). Яичко подвешено на 
семенном канатике (левое ниже 
правого) таким образом, что оно 
наклонено верхним концом впе-
ред, а латеральной поверхностью – 
несколько назад [19]. Семенной 
канатик определяется сзади и 
сверху (рис. 7) [19]. От белочной 
оболочки в паренхиму яичка ра-
диально идут перегородки яичка 
(septula testis), которые делят 
гонаду на дольки (lobuli testis). 
Перегородки в задне-верхнем 
отделе соединяются и образуют 
средостение яичка (рис. 8) [21]. В 
норме число долек составляет от 
100 до 250. В каждой дольке со-
держатся 3–4 семенных каналь-
ца, длина каждого из которых 
составляет 70–100 см. Семенные 
канальцы впадают в средостение 
и, анастомозируя между собой, 
образуют сеть яичка (rete testis). 
Из этой сети формируются до 18 
выносящих канальцев яичка, ко-
торые впадают в протоки головки 
придатка яичка (vas e  ̈erent). При 
ультразвуковом исследовании 
средостение яичка визуализиру-
ется по задне-верхней его поверх-
ности, имеет треугольную форму 
и более высокую эхогенность, чем 
окружающая паренхима (рис. 9). 
Размеры яичек измеряются в 
трех взаимоперпендикулярных 
плоскостях. Основные параме-
тры яичек, полученные нами в 
ходе исследования, отражены 
в таблице 1.
Придаток яичка (epididymis) 
является связующим органом 
между яичком и семявынося-

Рис. 6. Эхограмма неизмененного яичка ребенка 10 лет. 
Режим цветового допплеровского картирования. 
1 – яичко в поперечном срезе, 2 – сосуды яичка

Рис. 7. Яичко и его 
придаток. 
1 – семенной 
канатик, 
2 – головка 
придатка яичка, 
3 – привесок 
придатка яичка, 
4 – связка придатка 
яичка, 5 – верхний 
конец яичка, 6 – 
привесок яичка, 7 – 
белочная оболочка 
яичка, 8 – передний 
край яичка, 
9 – нижний конец 
яичка, 10 – нижняя связка придатка яичка, 11 – хвост 
придатка яичка, 12 – синус придатка, 14 – влагалищная 
оболочка яичка, 15 – наружная семенная фасция, 
16 – семявыносящий проток

Рис. 8. Схематическое 
изображение 
нормальной 
анатомии органов 
мошонки. 
1 – извитые 
канальцы, 
2 – прямые канальцы, 
3 – галерова сеть, 
4 – гайморово тело, 
5 – выносящие 
канальцы, 
6 – головка придатка, 
7 – тело придатка, 
8 – хвост придатка, 
9 – отклоняющиеся 
протоки, 
10 – семявыносящий 
проток

Рис. 9. Эхограмма яичка пациента 16 лет: а – поперечная 
эхограмма, б – продольная эхограмма. Средостение 
указано стрелками
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щим протоком. Расположен по 
заднему краю яичка. Придаток 
выполняет не только транспорт-
ную функцию, но и способству-
ет созреванию сперматозоидов. 
Анатомически в придатке разли-
чают три части: головка придатка 
(caput epididymidis), тело придат-
ка (corpus epididymidis) и хвост 
придатка (cauda epididymidis). 
Головка придатка расположена 
в верхней части яичка, выступа-
ет над верхним полюсом, имеет 
треугольную форму. Тело при-
датка занимает среднюю часть и 
является наиболее тонкой струк-
турой, имеет толщину 2–4 мм. 
Хвост придатка соединяет прида-
ток с семявыносящим протоком 
[19]. В норме при ультразвуковом 
исследовании во всех возрастных 
группах четко дифференцируется 
головка придатка яичка. Его струк-
тура и эхогенность сопоставимы 
с паренхимой яичка (рис. 10). Из-

Статисти-
ческие 
параметры

Возраст, годы
до 1 (n = 30) 1–3 (n = 34) 4–7 (n = 35) 8–10 (n = 30) 11–12 (n = 30) 13–15 (n = 30) 16–18 (n = 30)

правое левое правое левое правое левое правое левое правое левое правое левое правое левое
Длина яичка, мм

Медиана 16,4 15,4 15,4 15,8 15,7 16,0 17,3 17,1 21,0 20,1 40,0 39,5 43,0 43,5
5–95-й 
процентили

13,3–
24,1

12,8–
23,0

12,6–
17,4

14,2–
19,5

12,7–
19,32

13,1–
19,6

16,0–
20,2

16,0–
19,8

16,3–
33,7

18,8–
32,5

28,7–
46,0

28,2–
44,3

39,9–
48,5

41,7–
49,4

Толщина яичка, мм
Медиана 7,4 9,2 8,0 8,2 7,8 8,1 7,2 7,4 9,4 11,0 20,0 19,0 22,0 22,0
5–95-й 
процентили 7,0–8,5 7,0–8,7 6,8–9,6 7,1–9,7 5,8–9,5 6,2–8,5 7,0–

13,5
7,2–
13,9

8,5–
17,5

8,5–
14,8

14,2–
27,3

13,4–
27,2

19,3–
25,0

19,2–
26,3

Ширина яичка, мм
Медиана 9,3 9,3 8,3 7,9 9,1 9,2 9,8 9,95 13,0 13,0 22,0 21,0 27,0 26,0
5–95-й 
процентили

7,3–
10,4

7,4–
10,3

7,4–
10,7 7,9–9,8 6,4–

10,5
6,8–
10,5

7,9–
11,5

9,1–
10,9

10,6–
19,2

10,4–
19,3

15,8–
28,0

14,7–
27,2

21,4–
31,0

21,7–
30,4

Объем яичка, см³
Медиана 0,61 0,64 0,57 0,66 0,58 0,61 0,83 0,76 1,14 1,06 9,60 8,20 13,22 14,19
5–95-й 
процентили

0,42–
0,96

0,43–
0,81

0,39–
0,80

0,45–
0,92

0,26–
0,89

0,26–
0,92

0,53–
1,06

0,52–
1,03

0,76–
5,86

0,70–
6,65

3,90–
16,47

2,80–
13,40

10,03–
18,24

9,65–
18,44

Таблица 1. Основные параметры яичек у детей разных возрастных групп (n = 219)

Статистические параметры
Возраст, годы

до 1 
(n = 30)

1–3 
(n = 34)

4–7 
(n = 35)

8–10 
(n = 30)

11–12 
(n = 30)

13–15 
(n = 30)

16–18 
(n = 30)

Краниокаудальный размер
Медиана 2,9 3,5 3,7 5,8 7,5 10,2 10,3
5–95-й процентили 2,7–3,8 3,2–4,2 3,4–4,3 5,1–6,6 5,8–8,9 8,2–12,5 8,1–13,0

Передне-задний размер 
Медиана 3,8 4,1 4,4 6,5 9,6 12,7 13,5
5–95-й процентили 3,5–4,3 3,5–4,8 3,8–4,9 5,5–7,4 9,5–12,1 11,6–15,8 11,8–14,5

Таблица 2. Основные параметры головки придатка (мм) у детей разных возрастных групп (n = 219)

Рис. 10. Эхограмма яичка ребенка 11 лет в норме. 1 – 
яичко, 2 – головка придатка

Рис. 11. Эхограмма неизмененного яичка и его придатка 
ребенка 16 лет: а – поперечное сканирование, 
б – косопродольное сканирование. 
Стрелками указано тело придатка яичка

мерения головки придатка про-
водятся в сагиттальной плоско-
сти, при этом достаточно двух 
размеров – передне-заднего и 
вертикального (табл. 2). Визуали-
зация тела придатка затруднена 
в связи с его небольшими разме-
рами и расположением. Однако у 
детей старшей возрастной груп-
пы удается визуализировать тело 
придатка при поперечном ска-
нировании, а также при скани-
ровании под углом, когда датчик 
направлен кзади и медиально. 
В этом случае удается визуализи-
ровать его на протяжении (рис. 11). 
Хвост придатка определяется 
по нижнему полюсу яичка, он 
более вытянутой формы, струк-
тура несколько неоднородна за 
счет извитости семявыносящего 
протока, и эхогенность его ниже, 
чем у головки придатка и парен-
химы яичка (рис. 12). Измере-
ния линейных размеров тела и 
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Рис. 12. Эхограмма неизмененного яичка и хвоста 
придатка. Продольное сканирование. 1 – яичко, 
2 – семявыносящий проток, 3 – хвост придатка

Рис. 13. Мошоночная часть семенного канатика пациента 
11 лет. Продольное сканирование. Стрелками указан 
семявыносящий проток. 1 – яичко, 2 – семенной канатик

Рис. 14. Семявыносящий проток: а – эхограмма 
мошоночной части семенного канатика. Стрелками 
указан семенной канатик, б – эхограмма семявыносящего 
протока и хвоста придатка. 1 – яичко, 2 – хвост 
придатка. Стрелками указан семявыносящий проток

Рис. 15. Варианты визуализации неизмененной гидатиды. Гидатида указана 
стрелками

Рис. 16. Эхограмма яичка ребенка 10 лет. Режим ЦДК. Яичковая артерия 
указана стрелками. По ходу семенного канатика яичковая артерия 
прокрашивается красным цветом (поток направлен к датчику), 
в заднелатеральном отделе яичка – синим цветом 
(поток направлен от датчика)

Параметры 
кровотока

Возраст, годы
до 1 (n = 30) 1–3 (n = 34) 4–7 (n = 35) 8–10 (n = 30) 11–12 (n = 30) 13–15 (n = 30) 16–18 (n = 30)

Яичковая артерия
Vmax, см/с 9,1 ± 0,02 10,5 ± 0,21 10,2 ± 0,34 11,6 ± 0,22 13,1 ± 0,34 15,6 ± 0,56 19,2 ± 0,77
Vmin, см/с 2,9 ± 0,01 2,8 ± 0,06 3,2 ± 0,02 2,5 ± 0,02 3,5 ± 0,12 4,4 ± 0,22 4,5 ± 0,28
IR 0,72 ± 0,008 0,73 ± 0,012 0,66 ± 0,004 0,75 ± 0,003 0,72 ± 0,005 0,76 ± 0,008 0,78 ± 0,008

Капсулярная артерия 
Vmax, см/с 7,6 ± 0,11 8,5 ± 0,09 8,9 ± 0,12 9,4 ± 0,21 10,3 ± 0,13 9,5 ± 0,54 14,3 ± 0,86
Vmin, см/с 1,2 ± 0,01 2,3 ± 0,01 2,8 ± 0,01 3,5 ± 0,03 3,8 ± 0,01 3,7 ± 0,11 4,9 ± 0,21
IR 0,72 ± 0,001 0,72 ± 0,005 0,71 ± 0,002 0,62 ± 0,006 0,61 ± 0,004 0,62 ± 0,002 0,61 ± 0,002

Центропетальная артерия
Vmax, см/с 3,7 ± 0,06 3,5 ± 0,05 4,3 ± 0,07 5,3 ± 0,47 6,4 ± 0,45 9,1 ± 0,22 10,4 ± 0,36
Vmin, см/с 1,6 ± 0,01 1,35 ± 0,01 1,6 ± 0,04 1,7 ± 0,07 2,5 ± 0,02 3,7 ± 0,08 3,36 ± 0,12
IR 0,61 ± 0,002 0,62 ± 0,001 0,62 ± 0,007 0,62 ± 0,005 0,63 ± 0,01 0,61 ± 0,02 0,63 ± 0,005

Возвратная артерия
Vmax, см/с – – – 4,5 ± 0,08 3,9 ± 0,04 5,6 ± 0,22 6,4 ± 0,15
Vmin, см/с – – – 1,8 ± 0,01 1,4 ± 0,01 2,2 ± 0,02 2,5 ± 0,08
IR – – – 0,60 ± 0,002 0,63 ± 0,002 0,61 ± 0,002 0,60 ± 0,004

Таблица 3. Параметры тестикулярного кровотока детей в норме (M ± m)
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хвоста придатка яичка не носят 
принципиальный характер, хотя 
при патологии они увеличива-
ются в размерах, приобретают 
другую эхогенность в зависимо-
сти от характера патологии, что 
должно отражаться в протоколе 
исследования. Семявыносящий 
проток (ductus deferens) пред-
ставляет собой длинную труб-
ку (до 50 см) диаметром до 3 мм 
(рис. 13–14).
Гидатиды (appendix testis), явля-
ясь дериватами первичных поло-
вых протоков, нередко сохраня-
ются у лиц мужского пола в виде 
подвесок на яичке или придатке. 
Гидатида визуализируется чаще 
как овальной формы образова-
ние, фиксированное к яичку или 
придатку, однородной структуры, 
средней эхогенности. Размеры ги-
датид варьируют от 2 до 5–7 мм. 
Чаще гидатида прикрепляется к 
верхнему полюсу яичка или к бо-
розде, там где соединяются яичко 
и придаток [19]. Нередко гидати-
ды состоят из нескольких долек, 

чаще бывают двухдольчатыми 
(рис. 15).

Параметры тестикулярного 
кровотока в норме
Кровоснабжение мошонки осу-
ществляется за счет внутренней 
половой артерии мышцы, под-
нимающей яичко (a. сremasterica). 
Венозный отток происходит 
по наружным половым венам 
и гроздевидному сплетению 
вен семенного канатика (plexus 
pampiniformis). Кровоснабжают-
ся органы мошонки следующими 
сосудами: яичковой артерией, ар-
терией семявыносящего протока, 
кремастерной артерией, передней 
и задней мошоночными артерия-
ми, промежностной артерией. 
Другие артерии – ветви внутрен-
ней и наружной подвздошных 
артерий. Перечисленные сосуды 
широко анастомозируют между 
собой, обеспечивая хорошее кро-
воснабжение мошонки. Яичковая 
артерия проникает в паренхиму, 
в проекции задне-боковых отде-

Рис. 17. Эхограмма яичка ребенка 10 лет. 
Режим ЦДК. Стрелками указана крупная 
ветвь капсулярной артерии

Рис. 18. Эхограмма яичка ребенка 10 лет. 
Режим ЦДК. Центропетальные артерии 
прокрашены синим цветом

Рис. 19. Эхограмма яичка ребенка 
11 лет. Триплексное картирование. 
Центропетальные артерии 
прокрашены синим цветом

Рис. 20. Эхограмма яичка ребенка 10 лет. 
Режим ЦДК. Центропетальные артерии 
прокрашены красным цветом, 
возвратные – синим

Рис. 21. Цветовое допплеровское картирование 
сосудов яичка ребенка 14 лет

Рис. 22. Эхограмма яичка 
ребенка 13 лет. Режим ЦДК. 
Трансмедиастенальная артерия

Рис. 23. Эхограмма яичка ребенка 13 лет. Режим ЦДК. 
Параллельно трансмедиастенальной артерии 
(красный цвет) идет вена (синий цвет)

Рис. 24. Эхограмма яичка ребенка 13 лет. Режим 
ЦДК. Трансмедиастенальная вена, несущая кровь от 
периферических отделов яичка к средостению яичка
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лов верхнего полюса яичка делит-
ся на капсулярные артерии [19]. 
В режиме цветовой допплерогра-
фии во всех возрастных группах 
легко удается зарегистрировать 
сигналы от яичковой артерии и 
капсулярных веточек (рис. 16–17). 
Яичковая артерия визуализиру-
ется у верхнего полюса яичка по 
задне-наружной его поверхности 
(рис. 16). Капсулярная артерия 
определяется поверхностно во-
круг яичка, вдоль белочной обо-
лочки. От капсулярных артерий 
берут начало центропетальные 
артерии, идущие по направле-
нию к средостению яичка (рис. 
18–19). Не доходя до средостения, 
центропетальные артерии про-
должаются в возвратные арте-
рии, несущие кровь в обратном 
направлении (рис. 20). Центро-
петальные и возвратные артерии 
при цветовом допплеровском 
картировании окрашиваются в 
разные цвета. Зарегистрировать 
оба типа сосудов удается, как пра-
вило, начиная с 10–11 лет. У детей 

Рис. 25. Эхограмма яичка ребенка 13 лет. ЦДК и импульсно-
волновая допплерография. Интратестикулярная вена

Рис. 26. Эхограмма гроздевидного сплетения ребенка 4 лет

Рис. 27. Эхограмма неизмененного гроздевидного сплетения ребенка 15 лет

младшей возрастной группы хо-
рошо визуализируются капсуляр-
ные и отходящие от них центро-
петальные артерии (рис. 21).
Более чем в 50% случаев тести-
кулярная артерия дает крупную 
ветвь – трансмедиастенальную 
артерию, идущую от средосте-
ния в направлении, противопо-
ложном направлению тока крови 
в центропетальных артериях 
(рис. 22). 
Параметры интратестикулярного 
кровообращения изучены по ре-
зультатам импульсно-волновой 
допплерографии. При цветовом 
и энергетическом допплеровском 
картировании распределение со-
судистых сигналов в паренхиме 
яичек было равномерным с обеих 
сторон. Полученные нами резуль-
таты отражены в таблице 3. 
Венозный отток осуществляет-
ся венами двух типов: венами, 
отходящими от глубоко рас-
положенных участков яичка, и 
венами, дренирующими поверх-
ностные зоны органа. Визуали-

зация интратестикулярных вен 
весьма затруднена из-за низких 
скоростных показателей, но ино-
гда удается их определить. Чаще 
всего визуализируются интрате-
стикулярные вены, идущие в на-
правлении к средостению яичка, 
сопровождая трансмедиасте-
нальные артерии (рис. 23–25).
Оба типа вен яичка, сливаясь, 
формируют вне яичка грозде-
видное сплетение, образующее 
яичковую вену, которая спра-
ва впадает в нижнюю полую 
вену, а слева – в левую почеч-
ную вену. Вена семявынося-
щего протока и вена мышцы, 
поднимающей яичко, берут на-
чало от одноименных венозных 
сплетений. Все три сплетения 
объединены коммуникантны-
ми венами. Вены гроздевидного 
сплетения определяются в виде 
линейных трубчатых структур 
внутри семенного канатика, диа-
метр которых не превышает 2 мм 
(рис. 26–27).
Таким образом, изучение нор-
мальной ультразвуковой анато-
мии пахово-мошоночной области 
является залогом успешной ра-
боты врача лучевой диагности-
ки. Современные медицинские 
ультразвуковые технологии яв-
ляются наиболее доступными, 
безвредными, неинвазивными и 
достаточно быстрыми методами 
получения достоверной информа-
ции о топографо-анатомическом 
строении мошонки.  

Литература 
→ С. 86
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Болезни нервной системы

Вегетативная дистония (ВД) – наиболее частая патология детского и 
подросткового возраста. К настоящему времени накоплено достаточно 

научных данных, раскрывающих многогранность клинических, 
функциональных и социально-психологических проявлений ВД. 

Установлено, что нейровегетативные нарушения лежат 
в основе развития таких серьезных соматических заболеваний, как 

гипертоническая болезнь, бронхиальная астма, язвенная болезнь и др. 
В клинической практике педиатры часто сталкиваются 

с проявлениями вегетативной дистонии, однако роль нарушений 
вегетативной регуляции в формировании здоровья детей и подростков 

нередко недооценивается. Как правило, педиатр рассматривает 
заболевание внутреннего органа как моноорганную патологию, при 

этом необходимо помнить, что у детей вегетативные сдвиги нередко 
протекают под маской соматической патологии либо серьезно 

ухудшают течение заболевания. Что следует знать практикующему 
врачу о диагностике и терапии вегетативной дистонии?

ГОУ ДПО 
«РМАПО» 

Минздравсоц-
развития России,

кафедра 
педиатрии

Д.м.н., проф. И.Н. ЗАХАРОВА, к.м.н. Т.М. ТВОРОГОВА

Вегетативная дистония 
в практике педиатра

Что такое вегетативная 
дистония?
В соответствии с определением 
академика А.М. Вейна, вегета-
тивная дистония – это состоя-
ние, определяемое нарушением 
вегетативной регуляции сердца, 
сосудов, внутренних органов, 
желез внутренней секреции, свя-
занное с отклонениями в струк-
туре и функции центральной и 
периферической нервной систем.
Исходя из определения вегета-
тивной дистонии (ВД), наруше-
ния вегетативной регуляции, как 
правило, являются следствием 
различной патологии нервной 
системы, поэтому неврологи 

считают ВД синдромом этих за-
болеваний. В одних случаях эти 
первичные заболевания опреде-
ляются как основной диагноз, 
а ВД трактуется как синдром 
основной болезни. Однако педиа-
тру часто приходится иметь дело 
с клиническими проявлениями 
ВД, обусловленными неврологи-
ческой микроорганической пато-
логией. Это дети с постгипокси-
ческой или посттравматической 
перинатальной патологией, ко-
торые в грудном возрасте наблю-
дались неврологом. На втором 
году жизни неврологическая 
симптоматика обычно исчезает, 
однако микроизменения в регу-

лирующих нервных структурах 
остаются и впоследствии прояв-
ляются сдвигами вегетативной 
регуляции с клинической сим-
птоматикой ВД. В таких случаях 
«вегетативная дистония» оказы-
вается практически основным 
диагнозом, определение которо-
го предусмотрено Международ-
ной классификацией болезней 
10-го пересмотра. 
Необходимо подчеркнуть, что 
диагноз вегетативной дистонии 
в качестве основного может быть 
поставлен только после исключе-
ния органической патологии, ко-
торая нередко характеризуется 
сходной симптоматикой. 

Основные причины 
возникновения ВД 
у детей и подростков
1. Поражение нервной системы 
(особенно гипоталамической 
и стволовой области головного 
мозга):
 ■ органическая патология с ха-

рактерной клинической кар-
тиной (относится к компетен-
ции невропатологов);

 ■ микропатология, обусловлен-
ная перинатальными пора-
жениями ЦНС, травмами го-
ловного мозга, последствиями 
нейроинфекции. Резидуаль-
ные перинатальные изменения 
ЦНС, о которых уже говори-
лось выше, являются наиболее 
частой причиной ВД в детском 
возрасте. Неврологи нередко 
диагностируют у них астено-
невротические реакции или 
минимальную мозговую дис-
функцию (ММД). При этом 
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нередко доминируют симпто-
мы со стороны внутренних 
органов, поэтому таких детей 
обычно наблюдают и лечат пе-
диатры.

 2. Невроз. В детском возрасте 
чаще встречаются следующие 
виды неврозов:
 ■ астенический невроз (после 

перенесенных заболеваний, 
чрезмерной физической или 
умственной нагрузки);

 ■ невроз навязчивых состояний 
(навязчивые мысли, страхи, 
движения). 

В большинстве случаев дети с 
умеренно выраженными при-
знаками невроза и симптомами 
вегетативной дистонии не на-
блюдаются психиатром, а лечат-
ся у педиатра. Диагноз «невроз» 
педиатром обычно не ставится, в 
таком случае вегетативная дисто-
ния является самостоятельным 
диагнозом.
3. Конституциональные особен-
ности. Прежде всего, речь идет 
о детях с нервно-артритическим 
типом конституции, что нередко 
сочетается с недифференциро-
ванным синдромом дисплазии 
соединительной ткани. В боль-
шинстве случаев «вегетативный 
портрет» наследуется по мате-
ринской линии.
4. Психоэмоциональные осо-
бенности личности ребенка (по-
вышенная личностная тревож-
ность, депрессивное состояние, 
ипохондрическая фиксация на 
состоянии собственного здоро-
вья).
5. Умственное и физическое пере-
утомление (занятия в специали-
зированных школах, спортивных 
секциях).
6. Малоподвижный образ жизни, 
вследствие чего резко снижается 
толерантность к физическим на-
грузкам.
7. Гормона льный дисба ланс 
(пре- и пубертатный период, 
врожденные и приобретенные 
заболевания желез внутренней 
секреции).
8. Острые и хронические инфек-
ционные и соматические заболе-
вания, наличие хронических оча-
гов инфекции.
9. Вредные привычки.

10. Другие причины: шейный 
остеохондроз, оперативные вме-
шательства и наркоз, неблаго-
приятные метеорологические 
условия, избыточная масса тела.
Сочетание перечисленных при-
чинных факторов встречается до-
статочно часто при ВД у детей и 
подростков.

На что следует обратить 
внимание при диагностике ВД
При диагностике ВД решающее 
значение отводится жалобам и 
клиническим проявлениям, ко-
торые весьма многообразны и 
могут свидетельствовать как о 
нарушении регуляции отдель-
ных органов и систем, так и об их 
одновременной «заинтересован-
ности». Большое значение имеют 
данные физикального осмотра 
ребенка и, прежде всего, харак-
теристика состояния кожных по-
кровов. При склонности к ваго-
тонии наблюдается мраморность 
кожи, акроцианоз, усиление со-
судистого рисунка, стойкий воз-
вышающийся красный дермо-
графизм. При волнении у таких 
детей отмечается покраснение 
кожи, гипергидроз ладоней, стоп, 
аксиллярных областей (жидкий, 
липкий пот). У данной категории 
детей нередки аллергические ре-
акции в виде крапивницы, отека 
Квинке.
При симпатикотонии кожные 
покровы бледные, суховатые на 
ощупь, сосудистый рисунок не 
выражен, дермографизм бледно-
розовый, но чаще белый.
Наиболее частым проявлением 
ВД являются нарушения дея-
тельности сердечно-сосудистой 
системы. Однако следует пом-
нить, что при жалобах паци-
ента на боли в области сердца, 
неприятные ощущения, серд-
цебиение, гипо- или гипертен-
зию и/или обнаружении врачом 
при клиническом исследовании 
каких-либо отклонений необхо-
димо исключить органическую 
патологию. Для этого проводит-
ся клинический анализ крови 
и мочи, ЭКГ, эхокардиография, 
мониторирование артериально-
го давления. В зависимости от 
результатов этих исследований 

решается вопрос о дальнейшем 
обследовании.
Проявлением дистонии нередко 
являются кардиалгии. Боли в виде 
покалывания, кратковременные, 
обычно локализуются в области 
верхушки сердца. Кардиалгии 
при ВД обусловлены кратковре-
менной ишемией, причиной кото-
рой может быть изменение тонуса 
сосудов сердца, а также брадикар-
дия с редким выбросом крови в 
коронарные артерии.
Вегетативна я дисрег ул яци я 
часто является причиной раз-

личных нарушений сердечного 
ритма. Это чаще всего брадиа-
ритмия вследствие миграции ис-
точника сердечного ритма. Она 
характеризуется отсутствием 
жалоб, имеет кратковременный 
эктопический ритм (чаще право-
предсердный), регистрируется 
в положении лежа, синусовый 
ритм является основным и вос-
станавливается в положении 
стоя и после нагрузки.
Экстрасистолия в детском воз-
расте почти в 80% случаев имеет 
нейровегетативные причины. 
При этом дети могут не ощущать 
экстрасистол или жаловаться на 
перебои (замирания) и неприят-
ные ощущения в области серд-
ца; по характеру экстрасистолы 
одиночные, непостоянные, реги-
стрируются преимущественно в 
положении лежа, уменьшаются 
после нагрузки и в положении 
стоя. Частые, особенно груп-

Наиболее частым проявлением ВД являются 
нарушения деятельности сердечно-
сосудистой системы. Проявлением 
дистонии нередко являются кардиалгии. 
Экстрасистолия в детском возрасте почти 
в 80% случаев имеет нейровегетативные 
причины. Суправентрикулярная 
пароксизмальная тахикардия у 50% 
детей является одним из проявлений 
нейровегетативной дисфункции.
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повые экстрасистолы, стойкие 
аллоритмии, сочетание экстра-
систолии с другими изменения-
ми на ЭКГ обычно имеют более 
серьезные причины и прогноз, 
хотя состояние вегетативной нерв-
ной системы в этих случаях также 
имеет существенное значение.
Суправентрикулярная пароксиз-
мальная тахикардия у 50% детей 
является одним из проявлений 
нейровегетативной дисфункции, 
которая развивается на фоне 
гипоталамического синдрома, 

отчетливой резидуальной пато-
логии или выраженных психо-
эмоциональных нарушений. 
У некоторых детей при выражен-
ной ваготонии на ЭКГ регистри-
руется атриовентрикулярная 
блокада. Атриовентрикулярную 
блокаду I степени можно объ-
яснить вегетативной дистонией 
только в том случае, когда ис-
ключена органическая патоло-
гия; интервал PQ превышает 
норму не более чем на 0,02–0,04 
мсек; блокада носит непосто-
янный характер, исчезает после 
физической нагрузки и введения 
атропина.
Все дети с атриовентрикулярной 
блокадой должны регулярно на-
блюдаться кардиологом, так как 
нарушение проводимости может 
быть одним из ранних симпто-
мов наследственной нервно-
мышечной патологии (синдром 
MELAS, синдром Кернса – Сайра). 
При наличии атриовентрикуляр-
ной блокады необходим тща-
тельный сбор генеалогического 
анамнеза, а также углубленное 
неврологическое обследование. 

Следствием ВД могут быть не-
которые варианты пролапса ми-
трального клапана. К нейровеге-
тативному варианту может быть 
отнесен пролапс, который не яв-
ляется постоянным и характери-
зуется отсутствием регургитации 
и сердечных жалоб. Кроме того, 
вегетативная дистония часто со-
четается с синдромальной пато-
логией соединительной ткани, 
которая нередко сопровождается 
пролапсом клапанов. При такой 
сочетанной патологии степень 
выраженности пролапса может 
быть бoлее значительной.
У детей с ВД значительно сни-
жена физическая работоспособ-
ность и переносимость физи-
ческих нагрузок, что отражает, 
прежде всего, резервные воз-
можности сердечно-сосудистой 
системы.
При проведении пробы с дози-
рованной физической нагрузкой 
(велоэргометрии) у детей с дис-
тонией нами выявлено снижение 
толерантности к физической на-
грузке почти в два раза по сравне-
нию с возрастными норматива-
ми. Отмечены гемодинамические 
сдвиги при выполнении нагруз-
ки, максимально выраженные 
при ваготонии, протекавшей с 
артериальной гипотонией. При 
этом наблюдалась выраженная 
тахикардия. У некоторых боль-
ных ЧСС составляла 170 ударов 
в минуту, в связи с чем приходи-
лось прекращать пробы. Отме-
чались такие дезадаптивные из-
менения, как снижение индекса 
эффективности работы сердца и 
показателя энергозатрат (расхода 
энергии организмом за единицу 
выполненной работы).
Довольно часто наблюдаются 
симптомы со стороны дыхатель-
ной системы: периодические глу-
бокие, шумные вдохи, ощущение 
«нехватки» воздуха, «неудовлет-
воренности» вдохом. Иногда, 
чаще всего при засыпании или 
во сне, наблюдается свистящий 
вдох, шумный выдох при отсут-
ствии аускультативных измене-
ний в легких и бронхолегочной 
патологии в анамнезе. Подобные 
симптомы появляются вскоре 
после эмоционального напряже-

ния (волнение, испуг, пережива-
ния, связанные со школьными 
или семейными проблемами).
Для детей с ваготонией харак-
терным является наличие аб-
доминального синдрома. Боли в 
животе, как правило, длятся не-
сколько минут, но при этом могут 
быть интенсивными и напомина-
ют кишечную колику. Приступы 
болей возникают и заканчивают-
ся спонтанно. С возрастом про-
слеживается динамика жалоб: 
в раннем возрасте характерны 
срыгивания и колики, позже – 
необоснованная рвота с эпизо-
дами приступообразных болей в 
животе, тошнота, отказ от еды. 
В основе болевого синдрома 
лежат дискинезии желудочно-
кишечного тракта.
Х ар а к т е рн ы о бм е нно - эндо -
кринные нарушения, выражаю-
щиеся избыточной массой тела 
или ожирением, особенно у под-
ростков. Избыточный подкожно-
жировой слой распределяется 
неравномерно (преимуществен-
но в области ягодиц, бедер), ха-
рактерны стрии, угревая сыпь.
Для большинства детей с пара-
симпатической направленностью 
типичен синдром вестибулопа-
тии, проявлениями которого 
являются головокружения при 
виде движущихся предметов, 
плохая переносимость транспор-
та и душных помещений. Син-
дром вестибулопатии обусловлен 
функциональной связью между 
вагусными и вестибулярными 
ядрами.
Наблюдаются нарушения термо-
регуляции. Для детей с симпати-
котонией при интеркуррентных 
заболеваниях характерна фе-
брильная температура (39–40°). 
Кожные покровы, как правило, 
бледные. При высокой темпера-
туре, определяемой в аксилляр-
ных областях, лоб и конечности 
относительно прохладны, часто 
выявляется асимметрия темпе-
ратуры (разница температуры 
в аксиллярных областях может 
составлять 0,4° и более). После 
выздоровления от интеркур-
рентного заболевания у детей с 
ваготонией может длительно со-
храняться субфебрильная тем-

При вегетативной дисрегуляции с целью 
предупреждения дистрофии миокарда, 

нормализации кардиоцеребрального 
взаимодействия показано назначение 

мембраностабилизирующих препаратов, 
обладающих энерготропным 

и антиоксидантным действием. 
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пература, что является поводом 
для беспокойства у родителей и 
продолжения обследований и 
консультаций. Помимо этого по-
вышенное внимание к данному 
симптому и частое измерение 
температуры тела могут способ-
ствовать формированию у ребен-
ка невротических реакций.

Основные принципы и методы 
лечения ВД
Лечение вегетативных наруше-
ний основывается на следующих 
принципах:
 ■ патогенетический подход к те-

рапии ВД, так как симптомати-
ческое лечение дает лишь вре-
менный, нестабильный эффект;

 ■ длительные сроки лечения, по-
скольку для восстановления 
равновесия между симпатиче-
ским и парасимпатическим от-
делами вегетативной нервной 
системы требуется значитель-
ное время;

 ■ комплексный подход, включа-
ющий различные виды воздей-
ствия на организм;

 ■ избирательность терапии в за-
висимости от варианта ВД.

В настоящее время общепризнан-
ными являются немедикаментоз-
ные и медикаментозные методы 
лечения. У детей и подростков с 
умеренными проявлениями ВД и 
незначительным сроком наруше-
ний целесообразно применение 
немедикаментозной терапии. При 
выраженной и длительно суще-
ствующей симптоматике помимо 
немедикаментозной терапии на-
значаются лекарственные препа-
раты.
Немедикаментозная терапия 
включает правильную организа-
цию труда и отдыха; соблюдение 
распорядка дня; занятия физи-
ческой культурой; рациональное 
питание; психотерапию; водоле-
чение и бальнеотерапию; физио-
терапию; массаж; ароматерапию; 
иглорефлексотерапию (по пока-
заниям).
Режим дня, особенно сон, имеет 
первостепенное значение, так 
как способствует синхрониза-
ции циркадных биоритмов ор-
ганизма, в частности биоритмов 
функциональной активности 

сердечно-сосудистой, симпато-
адреналовой и парасимпатиче-
ской систем. С позиции хроно-
биологии вегетативная дистония 
может рассматриваться как на-
рушение синхронизации суточ-
ных биоритмов симпатической 
и парасимпатической нервной 
систем, то есть как десинхроноз 
вегетативной нервной системы.
В цикле «сон – бодрствование» 
выделяется 7 повторяющихся 
функциональных состояний: 
напряженное бодрствование, 
бодрствование, расслабленное 
бодрствование, дремота, не-
глубокий медленный сон, глу-
бокий медленный сон, быстрый 
сон. По данным Ф.И. Комарова и 
С.И. Раппопорта, наиболее зна-
чимыми являются напряженное 
бодрствование, составляющее 
основу функциональной работо-
способности, а также глубокий 
медленный сон, определяющий 
возможности адаптации орга-
низма. Вот почему неотъемле-
мой составляющей комплексной 
терапии ВД является нормали-
зация сна. В практической ра-
боте очень часто приходится 
сталкиваться с недопониманием 
значимости немедикаментозной 
терапии со стороны родителей 
пациентов. Родители хотят по-
лучить лекарственное лечение, 
а не скучные рекомендации о 
здоровом образе жизни, добива-
ются освобождения ребенка от 
занятий физкультурой, требу-
ют назначения многочисленных 
консультаций специалистов и 
необоснованных обследований. 
Медикаментозная терапия на-
значается в комплексе с немеди-
каментозными средствами или 
при неэффективности послед-
них. При назначении медикамен-
тозной терапии следует придер-
живаться следующих основных 
положений:
 ■ дифференцированный подход 

к назначению седативной или 
тонизирующей фитотерапии; 

 ■ лекарственные препараты хими-
ческого происхождения пред-
почтительно использовать в 
качестве монотерапии. При от-
сутствии положительной дина-
мики показана смена препарата;

 ■ комбинированная терапия 
(двумя и более препаратами) 
назначается при неэффектив-
ности монотерапии или при тя-
желых проявлениях ВД;

 ■ после достижения эффекта 
от медикаментозной терапии 
немедикаментозное лечение 
должно быть продолжено.

Седативные лекарственные сред-
ства растительного происхожде-

ния могут назначаться как при 
симпатикотонии, так и при ваго-
тонии. Однако кратность и время 
приема препаратов в течение дня 
различны. При симпатикотонии 
седативная фитотерапия назна-
чается 3 раза в день (утром, днем, 
вечером), при ваготонии – 1 раз 
в день (во второй половине дня). 
Возможен внеочередной прием 
препаратов при волнении, пси-
хоэмоциональном напряжении 
(перед экзаменом, контрольной 
работой и т.д.). Регулярное кур-
совое применение седативной 
фитотерапии позволяет, как 
правило, избежать назначения 
транквилизаторов (анксиолити-
ков) и нейролептиков.
Следует отметить: когда речь 
идет о назначении растительных 
седативных средств детям, необ-
ходимо помнить, что существуют 
исключения из правил. Это ка-
сается детей 2–5 лет, среди кото-
рых нередко наблюдаются случаи 
выраженного беспокойства и не-
гативного поведения, зачастую 
не подлежащих иной коррекции, 
кроме педагогической. По мне-

Значительная роль в синтезе АТФ отводится 
обязательному энергообразующему 
компоненту каждой клетки – коэнзиму Q10 
(убихинону). Клетка нуждается в постоянном 
обеспечении коэнзимом Q10 в достаточном 
количестве. В исследованиях показано, 
что 25-процентный дефицит коэнзима 
Q10 является предпосылкой для развития 
патологических процессов.
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нию В.М. Студеникина, указанное 
поведение обусловлено особенно-
стями адаптации детей к окружа-
ющей среде при относительной 
незрелости психоэмоцио нальной 
сферы. В этих случаях седативная 
фитотерапия оказывает незначи-
тельный эффект.
Растительные средства (адап-
тогены), обладающие стимули-
рующим действием на ЦНС и 
симпатический отдел ВНС, на-
значаются детям и подросткам 
с ваготонией, ведущими прояв-
лениями которой являются за-
торможенность, вялость, апатия, 
сниженная работоспособность, 
повышенная сонливость. Препа-
раты назначаются только в пер-
вой половине дня.
Детям и подросткам с проявлени-
ями дистонии, перенесшим пери-
натальную энцефалопатию и име-
ющим рези дуально-органические 
изменения ЦНС, показано кур-
совое лечение нейрометаболиче-
скими препаратами – ноотропа-
ми. По определению экспертов 
ВОЗ, ноотропные препараты – 
средства, оказывающие прямое 
активирующее влияние на ЦНС, 
улучшающие память, умствен-
ную деятельность, способность 
к обучению, а также повышаю-
щие устойчивость ЦНС к пси-
хоэмоциональным стрессам. Для 
ноотропов – пирацетама, пири-
дитола, аминолона, пикамилона, 
глутаминовой кислоты – харак-
терен отчетливый стимулирую-
щий эффект. Применение этих 

препаратов целесообразно при 
ваготонии.
При наличии повышенной возбу-
димости, снижении порога судо-
рожной готовности (по данным 
ЭЭГ) обосновано применение 
ноотропов с седативным эффек-
том – фенибута, пантогама, гли-
цина и др. Эти средства являются 
препаратами выбора при симпа-
тикотонии.
В последние годы при лечении ВД 
стали применяться препараты, 
обладающие многофакторным 
действием, которые улучшают 
микроциркуляцию, кровоснаб-
жение головного мозга, его обе-
спечение кислородом, а также 
активируют клеточный метабо-
лизм. В педиатрической практи-
ке широко применяются такие 
препараты, как циннаризин 
(Стугерон), винпоцетин (Кавин-
тон). Кроме того, весьма перспек-
тивными в терапии ВД являются 
препараты гинкго билоба (Тана-
кан и др.), ницерголин (Сермион), 
винкамин (Оксибрал), Вазобрал, 
Инстенон, Актовегин. 
Эффективным способом кор-
рекции вегетативных нару-
шений является назначение 
веге тотропных препаратов, яв-
ляющихся своего рода вегета-
тивными корректорами, норма-
лизующими функциональное 
состояние ВНС и гипоталамуса. 
Чаще других применяются Бел-
латаминал, Белласпон и Белло-
ид, обладающие как адренолити-
ческой, так и холинолитической 
активностью. Указанные препа-
раты показаны при выраженной 
ваготонии с вестибулопатиями, 
головными болями, склонно-
стью к обморочным состояни-
ям. Эти препараты являются 
составной частью комплексной 
терапии при различных арит-
миях, дисфункции синусового 
узла, брадикардии.

Терапия ВД, протекающей 
с кардиальными нарушениями
При вегетативной дисрегуля-
ции, являющейся причиной кар-
диальных изменений (экстраси-
столия, различные тахиаритмии, 
нарушение проводимости, не-
специфические изменения про-

цесса реполяризации в миокар-
де), с целью предупреждения 
дистрофии миокарда, норма-
лизации кардиоцеребрального 
взаимодействия показано на-
значение мембраностабилизиру-
ющих препаратов, обладающих 
энерготропным и антиоксидант-
ным действием. Среди них пре-
паратами выбора являются уби-
хинон, L-карнитин, Лимонтар, 
флавоноиды, Мексикор, Мекси-
дол, липоевая кислота, витами-
ны группы В.
Назначение энерготропных и 
антиоксидантных препаратов 
обусловлено тем, что вегетатив-
ный дисбаланс с повышением 
тонуса симпатоадреналовой или 
парасимпатической системы со-
провождается повышенными 
энергетическими потребностя-
ми различных органов и тканей 
и неэкономным использованием 
кислорода, что приводит к разви-
тию гипоксии и дефициту АТФ – 
основного источника энергии в 
клетке. Возникающие при этом 
внутриклеточный ацидоз, из-
менения электролитного балан-
са, накопление недоокисленных 
жирных кислот способствуют 
усилению процессов перекисно-
го окисления липидов, что при-
водит к нарушению функций 
митохондрий и усугублению 
энергетического дефицита в ор-
ганизме, особенно в головном 
мозге и сердце.
Значительная роль в синтезе 
АТФ отводится обязательному 
энергообразующему компонен-
ту каждой клетки – коэнзиму 
Q10 (убихинону). Клетка нужда-
ется в постоянном обеспечении 
коэнзимом Q10 в достаточном 
количестве. В исследованиях по-
казано, что 25-процентный де-
фицит коэнзима Q10 является 
предпосылкой для развития па-
тологических процессов. Поми-
мо этого, коэнзим Q10 обладает 
выраженной антиоксидантной 
активностью, что способствует 
сохранению целостности клетки. 
Уникальность коэнзима Q10 как 
антиоксиданта состоит в том, 
что, в отличие от других анти-
оксидантов, его активная форма 
постоянно восстанавливается 

Коэнзим Q10 обладает выраженной 
антиоксидантной активностью, что 

способствует сохранению целостности 
клетки. Уникальность коэнзима Q10 как 

антиоксиданта состоит в том, что, в отличие 
от других антиоксидантов, его активная 

форма постоянно восстанавливается 
ферментами. Коэнзим Q10 способен 

восстанавливать активность витамина Е. 
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ферментами. Коэнзим Q10 спосо-
бен восстанавливать активность 
витамина Е. 
Важная роль в сохранении ста-
бильности кле точных мембран 
отводится витаминам-антиок-
сидантам А, С, Е и микроэлемен-
там: цинку, селену и др.
В настоящее время существует 
целый ряд препаратов, содер-

жащих коэнзим Q10 (Убихинон, 
Коэнзим Q10, Кофермент Q10), 
большинство из них содержат 
жирорастворимый убихинон, об-
ладающий очень низкой усвояе-
мостью. Результаты отечествен-
ных и зарубежных исследований 
свидетельствуют о том, что усво-
яемость водорастворимых форм 
убихинона в кишечнике значи-
тельно выше, чем жирораствори-
мого убихинона.
В нашей стране разработан и 
активно применяется в педиа-
трической практике препарат 
Кудесан, который содержит 
водорастворимый коэнзим Q10 
(ЗАО «Аквион», Россия). Куде-
сан создан на основе современ-
ной технологии, позволяющей 
переводить жирорастворимые 
вещества в микрокапсулирован-
ную форму, что обеспечивает 
максимальное усвоение и, сле-
довательно, наибольшую эффек-
тивность препарата. Специали-
сты кафедры педиатрии РМАПО 

уже несколько лет работают с 
этим препаратом. Более того, 
нами была проведена оценка эф-
фективности Кудесана у детей и 
подростков с ВД, протекавшей 
с кардиальными нарушениями. 
В исследование были включены 
50 детей и подростков в возрасте 
от 8 до 16 лет.
Критерием отбора детей и под-
ростков являлось нарушение 
процессов реполяризации в мио-
карде, как правило, в сочетании 
с другими электрокардиогра-
фическими изменениями: сину-
совой тахикардией; миграцией 
водителей ритма; предсердным 
ритмом; суправентрикулярной 
электрасистолией; преходящим 
нарушением проводимости (АВ-
блокадой I степени и синоатри-
альной блокадой II степени). 
У 11 пациентов наблюдались крат-
ковременные кардиалгии, сердце-
биения, ощущения усиленных со-
кращений сердца, появляющиеся 
во время физической нагрузки и 
при волнении, реже в покое. 
Для оценки влияния терапии Ку-
десаном обследуемые дети и под-
ростки были рандомизированы 
на две группы, сопоставимые по 
возрасту, полу, характеру карди-
альных изменений и варианту 
дистонии: 1-я группа (30 чел.) на 
фоне лечения ВД получали тера-
пию Кудесаном; 2-я группа – 20 
чел., у которых терапия дистонии 
сочеталась с приемом плацебо 
(дистиллированная вода).
Лечебные дозы Кудесана со-
ставляли: для детей до 10 лет – 
30 мг/сутки; старше 10 лет – 
45 мг/сутки. Продолжительность 
курса – 1 месяц.
С целью коррекции вегетативной 
дисрегуляции применялись раз-
личные варианты немедикамен-
тозного лечения (ЛФК, массаж, 
групповой или индивидуальный 
аутотренинг), а также прием 
витаминно-минеральных ком-
плексов. Медикаментозная тера-
пия (ноотропные и цереброваску-
лярные препараты) назначалась 
дифференцированно (по показа-
ниям). В период лечения другие 
энерготропные и кардиотрофиче-
ские препараты не применялись.
Эффективность терапии Куде-

саном выражалась в положи-
тельной динамике ЭКГ в 1-й 
группе. Анализ конечной части 
желудочкового комплекса пока-
зал, что нормализация процес-
сов реполяризации в миокарде 
наблюдалась у 45% пациентов 
1-й группы, в то время как во 
2-й (сравнительной) группе – 
только у 15% обследуемых. От-
четливое улучшение процесса 
реполяризации отмечено в 1-й 
группе – у 46%, в то время как 
во 2-й группе – у 35% обследуе-
мых. Незначительное улучше-
ние (только клиническое, без 
улучшения ЭКГ) определялось в 
1-й группе – у 9%, во 2-й группе – 
у 50% обследуемых.
В 1-й группе наблюдения, по-
мимо положительной динами-
ки процессов реполяризации 
в миокарде, снизилась частота 
регистрации синоатриальной 
блокады II степени, АВ-блокады 
I степени, у большинства боль-
ных исчезли эпизоды миграции 
водителя ритма. Это привело к 
уменьшению количества боль-
ных с аритмией и брадикардией. 
Частота сердечных сокращений 
при синусовой тахикардии до-
стоверно не изменялась.
Анализ результатов показал, 
что терапия Кудесаном в боль-
шинстве случаев эффективна не 
только при изменениях процес-
сов реполяризации в миокарде, 
но и при нарушениях сердечно-
го ритма и проводимости. По-
ложительная динамика карди-
альных изменений сочеталась с 
выраженным уменьшением про-
явлений ВД (нормализация сна, 
отсутствие выраженной утом-
ляемости, прекращение жалоб 
на головную боль, кардиалгии, 
ощущение сердцебиения).
В заключение отметим: только 
последовательный комплекс-
ный, индивидуальный, этиопа-
тогенический подход к лечению 
вегетативной дистонии с по-
лисистемными проявлениями 
позволит контролировать ее те-
чение, преду предить прогресси-
рование нарушений и существен-
но улучшить качество жизни 
детей и подростков с вегетососу-
дистой дистонией.  

В нашей стране разработан и активно 
применяется в педиатрической практике 

препарат Кудесан, который содержит 
водорастворимый коэнзим Q10 

(ЗАО «Аквион», Россия). 
Кудесан создан на основе современной 
технологии, позволяющей переводить 

жирорастворимые вещества 
в микрокапсулированную форму, 

что обеспечивает максимальное усвоение 
и, следовательно, наибольшую 

эффективность препарата.
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Профилактика ОРВИ

В статье представлены данные, полученные при проведении 
открытого контролируемого проспективного рандомизированного 

клинико-эпидемиологического исследования по изучению применения 
фитотерапевтического препарата Тонзилгон® H (Bionorica) в качестве 
средства экстренной неспецифической профилактики гриппа и ОРВИ. 

В исследование были включены 150 детей в возрасте 8,32 ± 1,13 лет, 
посещающие общеобразовательные учреждения города Москвы. В ходе 

клинического исследования было выявлено, что заболеваемость острыми 
респираторными инфекциями у детей при применении Тонзилгона H 
уменьшается в среднем в 2,5 раза по сравнению с группами контроля.

ГКУ «Дирекция 
по обеспечению 
деятельности 

государственных 
учреждений 

здравоохранения 
Южного 

административного 
округа 

города Москвы»

К.м.н. М.В. ГАРАЩЕНКО

Фитопрепараты 
в профилактике 
острых респираторных 
заболеваний у детей

Введение
К возбудителям острых респира-
торных заболеваний относится 
огромное число микроорганиз-
мов, с учетом отдельных сероти-
пов их насчитывается более 200 
видов. Основными возбудите-
лями острой инфекции верхних 
отделов респираторного тракта 
являются вирусы: они вызывают 
более 70% всех заболеваний [1].
Один из наиболее распростра-
ненных возбудителей – ринови-
рус (15–25% всех случаев ОРВИ). 
Наряду с риновирусами возбу-
дителями респираторных ин-
фекций являются аденовирусы 

(10–12% случаев), вирусы пара-
гриппа (10–12%), респираторно-
синцитиальный вирус (8–10%), в 
период эпидемических вспышек – 
вирусы гриппа (до 50% случаев). 
У 5–10% больных причинами 
ОРВИ могут быть и  другие воз-
будители [2].
Грипп и ОРВИ в настоящее время 
остаются практически неконтро-
лируемыми инфекциями вслед-
ствие изменчивости антигенной 
структуры вирусов гриппа и ге-
терогенности респираторных 
вирусов. Примером таких изме-
нений является вирус так назы-
ваемого свиного гриппа H1N1 [3].

По данным медицинской стати-
стики, ежегодно в Российской 
Федерации регистрируется более 
30 млн случаев инфекционных 
болезней. Из них свыше 90% – это 
грипп и ОРВИ, экономические 
убытки от которых составляют 
около 12 трлн рублей [4]. 
Для специфической профилак-
тики ОРВИ применяется вак-
цинация против гриппа, однако 
нестабильность генома вирусов 
гриппа, а также многочислен-
ность других возбудителей ОРВИ 
и их серотипов препятствует 
созданию эффективных универ-
сальных вакцин [5]. 
Неспецифическая профилактика 
респираторных вирусных инфек-
ций предполагает использова-
ние препаратов природного или 
синтетического происхождения, 
повышающих общую резистент-
ность организма [6, 7]. 
Особое внимание в программах 
сезонной профилактики острых 
респираторных заболеваний в 
детских коллективах уделяется 
фитотерапии. Среди фитотера-
певтических средств  наиболее 
привлекательны комплексные 
препараты с доказанными меха-
низмами действия, изготовлен-
ные по принципу фитонирин-
га, что означает использование 
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инновационных технологий и 
современных научных методов 
(инжиниринг)  для создания 
стандатизированных комплек-
сов лекарственных трав с макси-
мально прогнозируемой биоло-
гической эффективностью. 
Одним из таким препаратов яв-
ляется Тонзилгон® H. Экстракты 
корня алтея, хвоща и ромашки, 
входящие в состав препарата, 
стимулируют защитные меха-
низмы организма за счет повы-
шения фагоцитарной активно-
сти макрофагов и гранулоцитов, 
а также усиления внутриклеточ-
ного разрушения поглощенных 
микроорганизмов вследствие 
повышенного образования бак-
терицидных кислородных ради-
калов и ускорения элиминации 
патогенов из организма. Проти-
вовоспалительное действие пре-
парата Тонзилгон® H основано на 
действии эфирных масел, флаво-
ноидов и полисахаридов ромаш-
ки, алтея и одуванчика, которые 
также уменьшают отек слизистой 
дыхательных путей. Богатая та-
нинами кора дуба оказывает 
антивирусное действие [8]. До-
казанные разнонаправленные 
эффекты данного препарата – 
иммуномодулирующий (корень 
алтея, цветки ромашки, трава 
хвоща), противовоспалительный 
(цветки ромашки, листья ореха, 
трава тысячелистника, трава 
хвоща, листья одуванчика), обво-
лакивающий (листья ореха, трава 
тысячелистника, кора дуба), 
антибактериальный (цветки ро-
машки, трава тысячелистника, 
листья ореха), дезодорирующий 
(цветки ромашки), противови-
русный (кора дуба) – обосновы-
вают применение Тонзилгона H 
в качестве средства неспецифи-
ческой профилактики в период 
эпидемии гриппа и ОРВИ. Ком-
плексный фитопрепарат Тонзил-
гон® H  выпускается в удобной 
таблетированной или капельной 
форме и обладает многоцелевым 
противовоспалительным, про-
тивовирусным, иммуномодули-
рующим действием. 
Э ф ф е к т и вно с т ь  п р е п а р ат а 
Тонзилгон® H в качестве сред-
ства экстренной неспецифи-

ческой профилактики гриппа 
и ОРВИ изучалась в открытом 
контролируемом проспективном 
рандомизированном клинико-
эпидемиологическом исследова-
нии с участием 150 детей.
Цель исследования – показать це-
лесообразность профилактики 
гриппа и ОРВИ фитотерапевти-
ческим препаратом Тонзилгон® H
у детей младшего школьного 
возраста; сравнить показатели 
заболеваемости и другие дан-
ные, полученные в исследова-
нии, у школьников, получавших 
Тонзилгон® H, привитых и не 
привитых от гриппа детей.

Дизайн исследования
Открытое контролируемое про-
спективное рандомизированное 
клинико-эпидемиологическое 
исследование по изучению эф-
фективности профилактическо-
го применения Тонзилгона H у 
детей младшего школьного воз-
раста.

Характеристика пациентов 
В исследование, проводимое в 
сезон 2010–2011 гг., были вклю-
чены 150 детей младшего школь-
ного возраста от 6 до 10 лет, по-
сещающих общеобразовательные 
у чреждения города Москвы. 
Школьники были разделены на 
3 группы:
 ■ первая (основная) группа – 

50 пациентов, которые в каче-
стве экстренной неспецифиче-
ской профилактики принима-
ли Тонзилгон® H;

 ■ вторая группа (группа контро-
ля) – 50 детей, привитые Грип-
полом;

 ■ третья группа (группа кон-
троля) – 50 пациентов, роди-
тели которых отказались от 
специфической и неспецифи-
ческой профилактики гриппа 
и ОРВИ.

Обязательными условиями были 
одновременный отбор пациентов 
для трех групп, определенные 
сроки проведения клиническо-
го исследования, а также равная 
вероятность инфицирования ре-
спираторными вирусами. Отбор 
детей был произведен путем 
блочной рандомизации. Кроме 

того, каждый случай заболева-
ния ОРВИ учитывался в амбула-
торной карте пациента.

Схема и кратность приема 
препарата Тонзилгон® H 
Взрослым пациентам, как пра-
вило, назначают по 25 капель 
или по 2 драже, детям школьно-
го возраста – по 15 капель или 
по 1 драже, дошкольникам – по 
10 капель, грудным детям – по 
5 капель. В острой стадии заболе-
вания препарат в соответствую-
щих дозах принимается 4–5 раз 
в день, по мере стихания острых 
симптомов кратность приема 
снижается до 3 раз в день. 
Для профилактического при-
менения Тонзилгона H школь-
никам в испытуемой группе 
была назначена новая профи-
лактическая схема суточного 
приема препарата, которая со-
ответствовала двукратному при-
ему 1 драже сразу после приема 
пищи. Данная схема отличается 
от стандартной (3 раза в сутки), 
применяемой для профилактики 
обострений хронических заболе-
ваний лимфоглоточного кольца. 
Тонзилгон® H школьники прини-
мали в течение 25 дней в период 
эпидемии гриппа. 
Для проведения непрерывной 
профила ктики (достижение 
100% комплаентности пациен-
тов) в выходные и праздничные 
дни препарат выдавали родите-
лям на руки с соответствующими 
рекомендациями. Тонзилгон® H 
переносился детьми хорошо, 
аллергических реакций зареги-
стрировано не было.

Статистические методы 
Статистическая обработка ре-
зультатов проводилась с исполь-
зованием пакета прикладных 
программ Statistica for Windows, 
Release 5.5 (StatSoª  Inc) и обще-
принятых методов вариацион-
ной статистики c вычислением 
средней арифметической величи-
ны (М), средней ошибки (m). Все 
цифровые данные представлены 
в виде M ± m. Достоверность раз-
личий оценивали по t-критерию 
Стьюдента при известном числе 
наблюдений (n).
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Задачи исследования
1. Сравнить заболеваемость 
ОРВИ в испытуемых группах 
школьников.
2. Проанализировать частоту тя-
желых и легких форм острых ре-
спираторных заболеваний у забо-
левших детей.
3. Оценить количество пропущен-
ных по болезни дней (на одного 
больного) у школьников в опыт-
ной группе и группах контроля.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Анализируя эффективность про-
филактики ОРВИ препаратом 
Тонзилгон® H, следует отметить, 
что в период эпидемии  заболели 
только 16% детей, получавших 
Тонзилгон® H, тогда как в группе 
школьников, не получавших про-
филактики, заболели 58%. Пока-
затели заболеваемости на фоне 
специфической профилактики и 
фитотерапии были  практически 
одинаковы (рис. 1). Это означает, 
что курс приема Тонзилгона H 
обеспечивает высокую защиту от 
респираторных инфекций у детей 
младшего школьного возраста.
Распределение больных по тяже-
сти течения ОРВИ представлено 
на рисунке 2. Следует отметить, 
что при постановке диагноза 
у заболевших детей грипп за-
фиксирован не был. Тяжелое 
течение ОРВИ у вакцинирован-
ных Грипполом детей отмечено 
у 26% заболевших, при приеме 
Тонзилгона H – у 13%, тогда как 
у непривитых и не защищенных 
медикаментозно детей показа-
тель составил 56%. У детей, по-
лучавших Тонзилгон® H, течение 
заболевания было легким в 87% 
случаев, в контрольной группе 
(школьники, не получавшие про-
филактических мероприятий) – 
только в 44% (рис. 2). 
Среднее число пропущенных по 
болезни дней в испытуемых груп-
пах школьников коррелирует с 
показателями заболеваемости и 
тяжести течения ОРВИ (рис. 3). 
Количество пропущенных по бо-
лезни дней при применении Тон-
зилгона H (4,6 ± 0,9 дней), так же 
как и при вакцинации (5,3 ± 0,97 
дней), достоверно меньше, чем у 
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Рис. 1. Заболеваемость ОРВИ в испытуемых группах

Рис. 2. Оценка тяжести течения ОРВИ у заболевших детей
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Рис. 3. Среднее число пропущенных по болезни дней 
(на одного больного)

заболевших пациентов, которые 
не получали средств профилак-
тической направленности (7,0 ± 
1,2 дня).
В ходе проведенного клинико-
эпидемиологического исследова-
ния по изучению эффективности 
препарата Тонзилгон®  H было 
выявлено, что заболеваемость 
среди детей, получавших пре-
парат, уменьшилась в 3,6 раза по 
сравнению с группой детей, не 
получавших профилактических 
препаратов. Среднее число про-
пущенных по болезни дней на 
фоне приема препарата уменьши-
лось в 1,5 раза. Кроме того, значи-
тельно – в 4,3 раза – сократилась 
частота случаев тяжелого тече-
ния ОРЗ (с 56% до 13%). При этом 
заболеваемость в группе детей, 
принимавших Тонзилгон® H, по 
сравнению с группой школьни-
ков, привитых вакциной Грип-
пол, была ниже в 1,2 раза.

Выводы
Препарат Тонзилгон® H, разрабо-
танный с использованием  прин-
ципов фитониринга, обеспечи-
вает многоцелевое комплексное 
воздействие на организм (про-
тивовоспалительное, противо-
отечное, иммуномодулирующее, 
противовирусное, антибактери-
альное и др.). Удобная форма пре-
парата и кратность приема (2 раза 
в сутки) обеспечивают высокий 
комплаенс, что позволяет эффек-
тивно осуществлять профилак-
тику гриппа и ОРВИ в школьных 
коллективах. Отсутствие побоч-
ных эффектов, в первую очередь 
аллергических реакций, также 
способствует широкому приме-
нению препарата у детей. 
Таким образом, Тонзилгон®  H 
может применяться для кон-
троля над заболеваемостью ре-
спираторными инфекциями в 
школьных коллективах в пери-
од сезонного подъема. Наряду с 
вакцинацией против гриппа, ис-
пользованием противовирусных 
химиопрепаратов, важное место 
в профилактике заболеваний ре-
спираторного тракта занимает 
фитотерапия, как эффективное 
средство неспецифической за-
щиты организма.  
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Описан редчайший случай конъюнктивита у ребенка. Заболевание 
выявлено в стадии развития осложнений (травматический кератит). 

Диагноз был установлен на основании анамнестических (начало 
в раннем возрасте, прогрессирующее течение), клинических (двустороннее 

поражение, наличие плотных, древесновидных псевдомембран на 
тарзальной конъюнктиве) и гистологических (очаги фиброза, плотная 

лимфо-лейкоцитарноклеточная  воспалительная инфильтрация 
с очагами дисплазии плоскоклеточного эпителия конъюнктивы) данных. 
Дети с дефицитом плазминогена должны наблюдаться  у офтальмолога 

для раннего выявления поражений конъюнктивы и осложнений.

1 РНИМУ 
им. Н.И. ПИРОГОВА, 

кафедра 
офтальмологии 

педиатрического 
факультета

2 Морозовская 
детская городская 

клиническая 
больница 

Департамента 
здравоохранения 

Москвы Д.м.н. Е.Ю. МАРКОВА1, Е.Д. ГОРБУНОВА2, И.В. ЛОБАНОВА1, 
А.В. ЗАХАРЧЕНКО2, А.И. ПУГАЧЕВ2, В.В. ГОДОРОЗЯ2, 
М.З. КЕРЕФОВА1, Н.В. САВОСТЬЯНОВА1

Редкий случай 
конъюнктивита у детей

Фиброзный (древесный) 
конъюнктивит (ФК) – это 
крайне редкое заболева-

ние, встречающееся с частотой 
1,6:1000000 и характеризующее-
ся периодическим древеснопо-
добным псевдомембранозным 
поражением конъюнктивы век. 
Реже поражаются слизистые 
ротовой полости (древесный 
периодонтит), нижних отделов 
ЖКТ (язва двенадцатиперст-
ной кишки), дыхательных путей 
(псевдомембранозный ларингит, 
бронхит и пневмония), женских 
половых органов (вагинит, цер-
вицит, сальпингит, оофорит, 
эндометрит), ЦНС (окклюзи-
онная гидроцефалия) и кожа 
(коллоидные рубцы несовершен-
нолетних).
Этиология. Согласно литератур-
ным данным (публикации зару-

бежных авторов 2006–2008 гг.), 
причиной ФК является врож-
денный дефицит плазминогена 
I типа – редкое аутосомно-рецес-
сивное заболевание, вызванное 
гомо- или гетерозиготной му-
тацией в гене плазминогена, что 
приводит к его количественному 
дефициту и нарушению внекле-
точного фибринолиза [3]. 
Патогенез. Плазминоген – неак-
тивный предшественник плаз-
мина, который синтезируется в 
печени, костном мозге, почках. 
Он обнаруживается в основном 
в плазме крови, где его концен-
трация достигает 0,2 г/л, а также 
в плаценте, сперме, миометрии, 
эндометрии.
Кроме того, доказано, что влага 
передней камеры, стекловидное 
тело, хрусталик обладают вы-
раженной антифибринолити-

ческой активностью, экстракты 
сосудистой, сетчатой оболочки 
и конъюнктивы содержат ак-
тиваторы плазминогена, в то 
время как роговица, радужка и 
склера проявляют лишь незна-
чительные фибринолитические 
свойства. С помощью гистоим-
мунных методов доказана лока-
лизация тканевого активатора 
плазминогена в артериях и арте-
риолах периферических отделов 
сетчатки, венах и артериях сосу-
дистой оболочки [7].
В норме благодаря содержанию 
плазминогена в слезной жидко-
сти роговица и конъюнктива по-
стоянно очищаются от фибрина, 
который образуется за счет по-
стоянного трения при моргании. 
Дефицит плазминогена приводит 
к выпадению фибриновых воло-
кон на конъюнктиве. Со време-
нем фибриновые отложения на 
конъюнктиве увеличиваются в 
объеме и высыхают, что обуслов-
ливает их древесноподобную 
плотность при ФК.
Для ФК характерно постепенное 
начало в раннем детстве с про-
грессирующим ухудшением со-
стояния и поражением органов-
мишеней, что подтверждает 
системность данного заболева-
ния.
Лечение ФК. До сих пор не суще-
ствует общепринятого подхода 
к лечению фиброзного конъюн-
ктивита [4]. Имеются сообще-
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ния о достаточно высокой эф-
фективности активной местной 
фибринолитической терапии, 
цитостатиков и ограниченном 
успехе применения гиалурони-
дазы, антибиотиков, стероидов, 
гормонов, кромогликата натрия. 
Криотерапия и хирургическое 
лечение малоэффективны и бы-
стро приводят к рецидиву [1]. 
Ниже описывается случай фи-
брозного конъюнктивита у маль-
чика двух лет.
Ребенок от второй беременности, 
протекавшей на фоне ОРВИ (вто-
рые срочные самостоятельные 
роды в 39–40 недель). Родовой и 
послеродовой период без ослож-
нений. Перенесенные заболева-
ния: острый бронхит, пневмония 
в 6 месяцев. Наследственность и 
аллергоанамнез не отягощены. 
В ходе дополнительного обсле-
дования был установлен диагноз 
«дефицит плазминогена», по по-
воду чего ребенку провели курс 
заместительной терапии свеже-
замороженной плазмой в Измай-
ловской детской клинической 
больнице г. Москвы.
В возрасте 6 месяцев после пере-
несенного общего заболевания 

мама заметила небольшое по-
краснение глаз и наложения 
на конъюнктиве век, которые 
со временем стали нарастать, в 
связи с чем ребенок многократ-
но обследовался и лечился по 
месту жительства. В июле 2011 г. 
проведена операция – удаление 
псевдомембран с пластикой век 
амниотической мембраной – с 
кратковременным положитель-
ным эффектом.
При первичном осмотре в от-
делении микрохирургии глаза 
Морозовской ДГКБ выявлено тя-
желое состояние глаз. Проверить 
остроту зрения не представля-
лось возможным в связи с бес-
покойным поведением ребенка. 
Со стороны век наблюдались сле-
дующие изменения: выраженный 
отек и гиперемия; массивные от-
ложения фибрина на конъюн-
ктиве, плотные на ощупь, с серо-
ватым оттенком, выступающие 
за маргинальный край (рис. 1). 
В конъюнктивальной полости – 
умеренное количество слизисто-
го отделяемого. Свободные от 
мембраны участки конъюнктивы 
были также отечны и гипереми-
рованы (рис. 2–3).

 Рис. 1–3. Внешний вид больного до лечения (видны 
плотные, сероватые наложения на тарзальной 
конъюнктиве, выраженный отек и гиперемия век 
и конъюнктивы, общее раздражение глазных яблок, 
помутнение в оптической части роговицы справа)

Дата 
Лейко-
циты, 
109/л

Эритро-
циты, 
1012/л 

Гемо-
глобин, 

г/л 

Тромбо-
циты, 
109/л

MCV  MCH 
Эозино-
филы,

% 

Палочко-
ядерные, 

% 

Сегменто-
ядерные, 

% 

Моно-
циты, 

% 

Лимфо-
циты,

% 

СОЭ, 
мм/ч 

06.09.2011 10,3 4,36 139 308 – – 3 2 49 5 41 20 
14.09.2011 11,0 4,6 131 400 – – 4 1 52 7 36 15 
21.09.2011 11,0 4,43 109 326 74 24,5 5 2 52 4 34 15 

Таблица 1. Общий анализ крови

Показатели Результат 06.09.2011 Результат 22.09.2011 Ед. измерения Норма
Активированное время рекальцификации (АВР) – 43 сек 90–150
Протромбиновое время 117 97 % 75–130
АЧТВ (активированное частичное тромбопластиновое время) 36,2 37,7 сек 28–43
Фактор свертывания VIII 110 – % 50–200
Фактор свертывания IX 100 100 % 50–200
Фибриноген 3,21 2,56 г/л 1,8–3,5
Тромбиновое время 17,7 39,5 сек 15–20
Антитромбин/тромбопластин 131/106 (от 19.09.2011) – % 80–120
Плазминоген 38,3 (от 19.09.2011) – % 80–120
Фибринолитическая активность > 15 – мин 5–12

Таблица 2. Исследование системы гемостаза

1

2

3
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Дата Цвет Прозрачность Плотность Реакция Белок Глюкоза Лейкоциты Эритроциты Цилиндры Слизь 
09.09.11 с/ж п/п 1030 кисл. нет нет 1–2 0–1 нет немн. 
21.09.11 с/ж п/п 1027 кисл. нет нет 0–2 нет нет умер. 

Таблица 3. Общий анализ мочи

Показатели Результат 06.09.2011 Результат 21.09.2011 Единица измерения Норма

Креатинин 48 40 моль/л 40,0–115,0

Щелочная фосфатаза 252 326 МЕ/л 51,0–332,0

Глюкоза 4,71 – ммоль/л 3,30–5,60

Общий белок 64 87 г/л 60,00–80,00

Альбумин 48 42 г/л 33–55

Мочевина 3,41 4,9 ммоль/л 1,70–8,32

Холестерин 2,99 – ммоль/л 3,74–7,2

Серомукоид – 0,230 ед 0,100–0,200

Билирубин общий 11,61 15,2 мкмоль/л 0,00–21,50

АлТ 20 13 МЕ/л 0,00–40

АсТ 34 30 МЕ/л 0,00–45

ЛДГ – 446 ед/л до 480

Калий – 4,5 ммоль/л 3,67–5,12

Натрий – 140 ммоль/л 125–143

Кальций** – 1,07 ммоль/л 1,0–1,27

Кальций общий – 2,62 ммоль/л 2,49–2,86

Фосфор – 1,90 ммоль/л 0,65–1

Тимоловая проба – 3,4 ед. 0–4

ОСЛО отр. – отр.

СРБ отр. – отр.

Таблица 4. Биохимический анализ крови

(табл. 4). Результаты двукратного 
гистологического исследования 
наложений на конъюнктиве вы-
явили изменения, характерные 
для фиброзно-гнойного конъ-
юнктивита (на гистологических 
препаратах фрагмент кожной 
соединительнотканной мембра-
ны с очагом фиброза, плотной 
лимфо-лейкоцитарноклеточной 
воспалительной инфильтраци-
ей и очагами дисплазии пло-
скоклеточного эпителия конъ-
юнктивы).
В связи с угрозой перфорации 
глубокой язвы роговицы было 
решено начать лечение с опера-

тивного вмешательства: криоко-
агуляция инфильтрата роговицы 
OD, параллельно проведено уда-
ление пленчатых новообразова-
ний век, криокоагуляция век на 
обоих глазах.
В послеоперационном периоде 
проводилось лечение глазными 
каплями Вигамокс (моксифлок-
сацин 0,5%) [5]. Выбор именно 
этого препарата был основан на 
том, что Вигамокс – безопасный 
и самый эффективный предста-
витель антибактериальных пре-
паратов IV поколения группы 
фторхинолонов, применяемый 
для лечения наиболее сложных 

В оптической зоне роговицы пра-
вого глаза имелась кратерообраз-
ная язва до средних слоев с выра-
женным перифокальным отеком 
стромы роговицы. Глублежащие 
отделы не просматривались.
При проведении ряда лабора-
торных обследований были 
выявлены признаки сгущения 
крови (табл. 1), удлинение тром-
бинового времени, снижение 
фибринолитической активно-
сти, значительное снижение 
концентрации плазминогена в 
сыворотке крови (табл. 2), увели-
чение плотности мочи (табл. 3), 
умеренная гиперфосфатемия 
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Рис. 7. Схема фибринолиза

форм воспалительных заболева-
ний глаз (в том числе и у детей 
с 1 года). Перечислим основные пре-
имущества препарата Вигамокс.
1. Быстрое проникновение в 
ткани и более быстрое подавле-
ние патогенной флоры по сравне-
нию с другими препаратами того 
же класса. 
2. Высокая активность по отно-
шению к бактериям, устойчивым 
к бета-лактамным антибиоти-
кам, макролидам, аминоглико-
зидам.
3. Широкий спектр антибак-
териального действия (грам-
положительные и грамотрица-
тельные бактерии, атипичные 
микроорганизмы, анаэробы).
4. Быстрое купирование воспа-
ления и инфекции.
5. Не содержит консервантов, 
что в данном клиническом слу-
чае было особенно важно, так 
как этиология заболевания была 
не ясна и необходимо было ис-
ключить аллергический компо-
нент. Хорошо переносится боль-
ными, вызывает минимальное 
количество побочных эффектов.
6. Может использоваться в пе-
диатрии (у детей с 1 года) в дозах, 
аналогичных взрослым.
7. Удобен в применении и обла-
дает фармакоэкономическими 
преимуществами (одного фла-
кона достаточно на 14-дневный 
курс лечения).

Рис. 4–6. Общий вид больного на 14-й день от начала 
лечения: отек и гиперемия век и конъюнктивы 
отсутствуют, пленки на конъюнктиве не нарастают

8. Моксифлоксацин характери-
зуется низким риском развития 
резистентности [6].
9. Препарат не требует особых 
условий хранения.
В послеоперационном перио-
де проводилось также местное 
фибринолитическое, антибак-
териальное, цитостатическое, 
эпителизирующее, рассасываю-
щее, общее антигистаминное, 
противоотечное и противогриб-
ковое лечение. Было назначено 
ношение лечебной контактной 
линзы OD.
На фоне проводимой терапии 
отмечалась выраженная поло-
жительная динамика: в течение 
14 дней после операции и нача-
ла курса лечения наложений на 
тарзальной конъюнктиве, отека 
и гиперемии век не наблюдалось 
(рис. 4–6).
С учетом результатов клиниче-
ских и дополнительных методов 
обследования, а также анамнеза 
заболевания, ребенку был уста-
новлен клинический диагноз:
 ■ основной диагноз: OU – конъ-

юнктивит подострый фиброз-
ный;

 ■ осложнения: OU – кератит по-
дострый глубокий травмати-
ческий;

 ■ сопутствующий диагноз: 
врожденная коагулопатия 
(дефицит плазминогена).

Дефицит плазминогена (чаще 
дефицит тканевого активато-
ра плазминогена) встречается 
при следующих состояниях [2]: 
рец и д и ви ру ющ ие венозные 
тромбозы, системные васкули-
ты, сепсис, нефротический син-
дром.
Выводы. При подозрении на на-
личие такого редчайшего забо-
левания, как фиброзный конъ-
юнктивит, необходимо следить 
за у ровнем плазминогена в 
крови. Пациентам с фиброзным 
конъюнктивитом рекоменду-
ется консервативное лечение 
фибринолитическими и цито-
статическими препаратами, по-
скольку хирургические методы 
лечения (криокоагуляция и хи-
рургическое иссечение) неэф-
фективны и приводят к быстро-
му рецидиву заболевания.  

Литература 
→ С. 86
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Лекции для врачей

Авторами было обследовано 30 детей в возрасте от 8 до 14 лет, 
проводивших за монитором более 2 часов. Проведен анализ жалоб, 
параметров общей слезопродукции, стабильности прероговичной 
слезной пленки. Отмечено снижение стабильности прероговичной 
слезной пленки, что позволило сделать вывод о наличии у этих детей 
развивающегося синдрома сухого глаза.

РНИМУ 
им. Н.И. ПИРОГОВА, 
кафедра 
офтальмологии 
педиатрического 
факультета

Д.м.н. Е.Ю. МАРКОВА, И.В. ЛОБАНОВА, 
Н.В. КУРЕНКОВА, А.В. МАТВЕЕВ, Л.В. УЛЬШИНА

Компьютерный 
зрительный синдром 

и его проявления у детей

Одна из актуальных про-
блем последнего времени – 
отрицательное влияние 

компьютеризации на здоровье 
населения, причем эта проблема 
касается не только взрослых, но и 
детей, которые проводят за ком-
пьютером все больше и больше 
времени. 
Впервые проблемой компьютер-
ного зрительного синдрома (КЗС, 
Computer Vision Syndrome – CVS) 
озаботились американцы. Тер-
мин «компьютерный зрительный 
синдром» был введен Американ-
ской ассоциацией оптометри-
стов в 1998 г. КЗС – новая форма 
глазной патологии, совокупность 
негативных ощущений, испы-
тываемых пользователями ПК, 
мобильных телефонов, игровых 
приставок и др.
Вначале нарушения носят вре-
менный характер, но регулярные 
нагрузки на орган зрения могут 
привести к развитию роговично-
конъюнктивального ксероза. 
Дополнительный фактор риска – 
сухой кондиционированный воз-
дух в офисных помещениях  (так 
называемый офисный синдром).
К другим проявлениям отрица-
тельного воздействия компьюте-
ров на здоровье относятся жало-
бы на головную боль, появление 
симптомов сердечно-сосудистых, 
желудочно-кишечных заболева-
ний, нервных расстройств. 
Отрицательное воздействие мо-
нитора на орган зрения и, следо-

вательно, развитие КЗС связано 
с тем, что зрительная система 
человека не приспособлена к ра-
боте с дисплеем. Кроме того, при 
работе за компьютером пользо-
ватели часто выбирают непра-
вильное расстояние до экрана 
монитора [3].
При многочасовой работе на 
компьютере отсутствуют необ-
ходимые фазы расслабления глаз, 
развивается перенапряжение 
глаз, работоспособность снижа-
ется. Большую нагрузку орган 
зрения испытывает при вводе 
информации, так как пользова-
тель вынужден часто переводить 
взгляд с экрана на текст и кла-
виатуру, находящиеся на разном 
расстоянии и по-разному осве-
щенные. Кроме того, при работе 
за компьютером количество мор-
ганий сокращается в 3 раза, глаза 
раскрываются шире, чем обычно. 
Это приводит к увеличению ско-
рости испарения слезы с поверх-
ности глаза, нарушается стабиль-
ность прероговичной слезной 
пленки.

В последние годы в офтальмологи-
ческой практике все чаще встреча-
ется синдром сухого глаза (ССГ) –  
составляющая КЗС. ССГ нередко 
является причиной хронического 
раздражения глаз, воспалительной 
инъекции сосудов конъюнкти-
вы и, соответственно, «красного 
глаза». За последние 30 лет частота 
выявления синдрома сухого глаза 
возросла в 4,5 раза, причем все 
чаще ССГ страдают дети. 
Под ССГ понимают комплекс 
признаков высыхания (ксероза) 
поверхности роговицы и конъ-
юнктивы вследствие длитель-
ного нарушения стабильности 
слезной пленки, покрывающей 
роговицу [2].
В зависимости от этиологии ксе-
ротического процесса выделяют 
2 клинические группы синдрома 
сухого глаза:
1) синдромальный ССГ обуслов-
лен снижением выделительной 
функции слезных желез и бокало-
видных клеток на фоне некоторых 
иммунных, эндокринных заболе-
ваний и коллагенозов;
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2) симптоматический ССГ связан 
с высыханием тканей переднего 
отдела глаза вследствие разно-
образных причин (лагофтальм, 
экзофтальм, дистрофии роговицы 
различного генеза, авитаминоз А, 
вредное воздействие внешних фак-
торов на покровные ткани глаза) 
[2, 5, 6]. Симптоматический ССГ яв-
ляется неотъемлемой частью ком-
пьютерного зрительного синдрома.
Для КЗС, сопровождающегося 
синдромом сухого глаза, характер-
ны следующие жалобы: 
 ■ резь в глазах;
 ■ ощущение «инородного тела»;
 ■ светобоязнь и слезотечение;
 ■ покраснение глаз;
 ■ зрительное утомление, ухудше-

ние зрительной работоспособ-
ности к вечеру,

 ■ плохая переносимость ветра, 
кондиционируемого воздуха, 
дыма;

 ■ появление светобоязни, 
 ■ ощутимое колебание остроты 

зрения в течение рабочего дня. 
К клиническим признакам можно 
отнести слезостояние, локальный 
отек бульбарной конъюнктивы с 
«наползанием» ее на свободный 
край, «вялую» гиперемию конъюн-
ктивы, наличие включений, «за-
грязняющих» слезную пленку. При 
работе с монитором ресничная 
мышца постоянно находится в на-
пряженном состоянии, что приво-
дит к зрительному утомлению (асте-
нопия, спазм аккомодации) [4].
Под нашим динамическим на-
блюдением находились 30 детей, 
которые проводили за экранами 
мониторов более 2 часов. Первую 

группу исследования составили 15 
пациентов в возрасте от 8 до 11 лет 
(11 мальчиков, 4 девочки), вторую 
группу – 15 пациентов в возрас-
те от 12 до 14 лет (8 мальчиков, 
7 девочек). Всем пациентам было 
проведено стандартное офтальмо-
логическое обследование, вклю-
чающее визометрию, скиаскопию, 
биомикроскопию, офтальмоско-
пию, авторефрактометрию. Кроме 
того, учитывались жалобы па-
циентов, общая слезопродукция 
(тест Ширмера), стабильность 
прероговичной слезной пленки 
(проба Норна).
Две трети детей (21 человек) жало-
вались на зрительное утомление к 
вечеру. Покраснение глаз отмеча-
лось у 13 детей, 2 пациента имели 
жалобы на резь в глазах (табл. 1). 
У 24 детей была выявлена близо-
рукость или спазм аккомодации. 
Из группы детей 8–11 лет все 
дети проводили за компьютером 
2–4 часа в сутки, из группы детей 
12–14 лет 7 детей проводили за 
компьютером 2–4 часа в сутки, 
8 детей – 4–6 часов в сутки. 
Были проанализированы резуль-
таты функциональных методов 
исследования (табл. 2). Показатель 
общей слезопродукции у детей 
(тест Ширмера), проводивших за 
компьютером 2–4 часа в сутки, со-
ставил 13,41 ± 2,92 мм, а у детей, 
проводивших за компьютером 
4–6 часов в сутки, – 11,75 ± 2,017 
мм. Эти результаты оказались ста-
тистически недостоверными по 
сравнению с нормой (по данным 
В.В. Бржеского [5], норма – 15 мм). 
Снижение стабильности слезной 
пленки было отмечено у 7 детей 
из 8, проводивших за компьюте-
ром 4–6 часов в сутки, и в среднем 
составило 14,57 ± 1,28 с. Отмече-
ны следующие показатели общей 
слезопродукции и стабильности 
прероговичной слезной пленки: 
первая группа – 13,17 ± 2,55 мм и 
19,7 ± 1,15 с; вторая группа – 12,77 
± 3,04 мм и 17,2 ± 2,78 с соответ-
ственно.
Результаты исследования позво-
ляют сделать вывод о том, что у 
детей, проводивших за монитором 
более 2 часов, имеются изменения 
глазной поверхности, снижение 
стабильности прероговичной 

слезной пленки, что говорит о 
развивающемся синдроме сухого 
глаза.
В связи с вышеизложенным осо-
бое значение приобретает профи-
лактика КЗС. Прежде всего, необ-
ходимо соблюдать рациональный 
режим зрительной нагрузки. Край-
не важно регулярно обследоваться 
у офтальмолога для выявления и 
коррекции аномалий рефракции 
(очковой или контактной), на-
значения витаминотерапии (пре-
параты черники, антиоксиданты) 
и адренергической терапии для 
стимуляции дезаккомодационных 
мышц.
В период вынужденной зритель-
ной нагрузки (подготовка к экза-
менам) студентам для облегчения 
симптомов КЗС можно рекомен-
довать слезозаместительную те-
рапию увлажняющими глазными 
каплями Систейн Ультра. Препа-
рат предназначен для профилак-
тики и лечения синдрома сухого 
глаза. При закапывании Систейн 
Ультра не вызывает затумани-
вания зрения. Взаимодействуя 
с компонентами слезы, Систейн 
Ультра образует более прочное 
структурированное покрытие, ко-
торое удерживает активные смяг-
чающие ингредиенты препарата, 
что способствует длительной за-
щите и увлажнению роговицы, а 
также естественным процессам 
заживления. Кроме того, Систейн 
Ультра обеспечивает клинически 
доказанное улучшение качества 
зрения. Систейн Ультра обеспечи-
вает длительный комфорт в тече-
ние дня и предохраняет глаза от 
сухости, раздражения, жжения, 
ощущения «инородного тела» и 
других, вызванных пылью, дымом, 
ультрафиолетовым излучением, 
сухим жаром (радиатор, сауна), 
кондиционированным воздухом, 
ветром, использованием кос-
метических средств, ношением 
контактных линз, напряжением 
внимания и, как следствие, сниже-
нием частоты мигания в результа-
те длительного просмотра телепе-
редач или работы за компьютером. 
Систейн Ультра может применять-
ся по мере необходимости на про-
тяжении дня для увлажнения и 
улучшения качества зрения.  

Жалобы
Возраст, лет

8–11 12–14
Зрительное утомление 10 11
Покраснение глаз 3 10
Резь в глазах –  2

Таблица 1. Жалобы пациентов в зависимости от возраста

Метод исследования
Время, проводимое за 

компьютером, ч
2–4 (n = 22) 4–6 (n = 8) 

Тест Ширмера, мм 13,41 ± 2,92 11,75 ± 2,017
Проба Норна, с 19,66 ± 1,18 15,13 ± 1,93

Таблица 2. Результаты функциональных исследований в 
зависимости от длительности работы за компьютером
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В статье представлена современная европейская концепция патогенеза 
и терапевтической тактики атопического дерматита. Приводятся 

собственные данные о результатах применения инновационной 
липосомальной косметической линии «Айсида» для лечебно-

профилактического ухода у детей с хроническими дерматозами. В линии 
представлены эффективные средства лечебного ухода, специально 

разработанные для особо чувствительных зон (лицо, веки, руки).

Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова, 

кафедра кожных 
и венерических 

болезней ФППОВ

Д.м.н., проф. Е.С. СНАРСКАЯ

Новые возможности 
топической коррекции 
хронических дерматозов 
у детей – липосомальная 
линия «АЙСИДА»

В последние 10 лет в евро-
пейских медицинских ис-
точниках активно обсужда-

ется новая концепция патогенеза 
атопического дерматита (АтД), в 
основе которой лежит представ-
ление о том, что причиной забо-
левания является не генетическая 
поломка на уровне иммунных 
механизмов, а нарушение диф-
ференцировки зернистых клеток 
эпидермиса вследствие мутации 
гена, ответственного за синтез 
филаггрина (FLG). Сформирова-
лась альтернативная точка зрения 
на развитие АтД – «снаружи –
внутрь» (англ. outside – inside) 
[1, 2]. В России же традиционно 
считается, что патогенез атопиче-
ского дерматита связан с генетиче-

ским дефектом в иммунной систе-
ме – развитие «изнутри – наружу» 
(англ. inside – outside) [3, 4]. Таким 
образом, вопрос, что первично – 
сбой в работе иммунной системы 
организма или нарушение барьер-
ных свойств кожи, – остается от-
крытым.
Особенности течения АтД у детей 
обсуждались в предыдущих пу-
бликациях [5]. Атопический дер-
матит у детей протекает в более 
активной форме, чем у взрослых, 
в период обострения больные 
страдают в первую очередь от му-
чительного зуда, сопровождаю-
щего воспалительный процесс. 
На первых этапах лечения стан-
дарты терапии включают приме-
нение глюкокортикостероидов и 

иммуномодуляторов, эффектив-
ность которых не всегда одина-
кова [2, 4]. После острого периода 
наступает период ремиссии, про-
должительность которого может 
быть различной. Клиническая кар-
тина АтД в этот период включает 
целый симптомокомплекс, свя-
занный с сухостью кожи, который 
купируется с помощью различных 
эмолентов и увлажнителей, часто 
не являющихся лекарственными 
средствами. Сухая кожа, или ксе-
роз, встречается у 48–98% боль-
ных атопическим дерматитом.
Традиционная терапевтическая 
стратегия лечения АтД основана 
на представлении о том, что пер-
вичными являются нарушения в 
иммунной системе, а дефект ба-
рьерной функции кожи возникает 
вследствие хронического локаль-
ного воспаления [5]. Однако этой 
теории противоречит тот факт, 
что в период ремиссии барьерные 
свойства кожи не восстанавлива-
ются до нормы (уровень гидрата-
ции остается ниже нормы – менее 
30 у.е. по данным корнеометрии, 
уровень индекса трансэпидер-
мальной потери воды (ТЭПВ) 
выше нормы – 7,56 ± 4,54 мг/см2хч). 
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Эти факты легко объясняются, 
если принять во внимание альтер-
нативный «сценарий» патогенеза 
АтД, согласно которому причиной 
заболевания является генетически 
запрограммированный дефект ба-
рьерной функции эпидермиса. 
Важнейшим фактором, предрас-
полагающим к развитию обостре-
ний АтД, является присутствие 
клеток воспалительного инфиль-
трата в эпидермисе после стиха-
ния острого процесса, которые 
активируются различными раз-
дражителями: аллергенами, хими-
ческими веществами, антигенами 
колонизирующих кожу бактерий 
(стафилококками и грибами), а 
также потом, перегреванием тела 
и др. При атопическом дермати-
те отмечается нарушение синтеза 
таких важных составляющих кож-
ного барьера, как жирные кисло-
ты и церамиды, дефицит гамма-
линоленовой кислоты (омега-6) и 
дельта-6-десатуразы [7], а также 
мутации гена филаггрина – белка, 
необходимого для дифференци-
ровки клеток эпидермиса и фор-
мирования кожного эпителиаль-
ного барьера. Проникновение 
чужеродных агентов через нару-
шенный кожный барьер приводит 
к активизации иммунной системы 
и вызывает естественную ответ-
ную реакцию организма – острое 
воспаление. Новый подход к тера-
пии АтД подразумевает пересмотр 
привычной концепции заболе-
вания [1]. Улучшение барьерных 
свойств кожи позволит в значи-
тельной степени контролировать 
течение заболевания [1].
Использование специальных 
средств для ухода за кожей детей 
с АтД и другими хроническими 
дерматозами (ХД) имеет важное 
значение, так как не только обе-
спечивает базовый уход за кожей 
в период ремиссии, но и может 
применяться в качестве поддер-
живающей терапии в период ре-
конвалесценции ХД [8, 9]. 
При выборе оптимальной терапев-
тической стратегии врач должен 
учитывать не только типичные 
клинические симптомы дермато-
зов: отек, гиперемию, зуд, жжение, 
парастезии, но и целый ряд косме-
тологических аспектов проблемы: 

сухость кожи, шелушение, повы-
шенную чувствительность, раз-
дражение кожи, бледность и др., 
которые чаще всего наблюдаются 
на протяжении всего периода ре-
миссии [10].
В зависимости от степени обо-
стрения и стадии процесса при 
выборе средств наружной терапии 
дерматологи традиционно исполь-
зуют широкий спектр препаратов 
целенаправленного действия: 
противовоспалительные, цито-
статические, кератолитические, 
кератопластические, антипроли-
феративные, эпителизирующие 
и другие препараты, которые по-
мимо хорошего терапевтического 
эффекта обладают и побочными 
действиями [3, 4, 7, 8, 10]. Роль 
повреждения эпителиального ба-
рьера кожи, одним из проявлений 
которого является ксероз, недо-
оценивается не только педиатра-
ми, но и дерматологами. Почти в 
80% случаев АтД повторные обо-
стрения заболевания связаны с не-
достаточным увлажнением кожи, 
нарушением липидного состава 
или нерациональным выбором 
средств ухода в период реконва-
лесценции [10].
Широкое и далеко не всегда обо-
снованное применение глюкокор-
тикостероидов (ГКС) в лечении 
детей с АтД, отсутствие врачеб-
ного контроля за длительностью 
применения ГКС, самостоятельное 
использование препаратов паци-
ентами приводят к снижению эф-
фективности лечения и развитию 
целого ряда осложнений, а в неко-
торых случаях – к инвалидизации 
маленьких пациентов [9, 10]. Кож-
ные покровы ребенка имеют ряд 
морфофункциональных особен-
ностей: физиологическая сухость 
кожи, обусловленная атрофией 
секреторных долей сальных желез 
и снижением их функции, что 
связано с «гормональной паузой» 
(с первого года жизни до начала 
пубертатного периода); несовер-
шенство гидролипидной оболоч-
ки и ее быстрое разрушение под 
действием экскретов (моча, кал, 
слюна); незначительная толщина 
эпидермального слоя; слабость 
межклеточных связей эпидер-
миса; нейтральная реакция кожи 

(рН = 6,7). Эти особенности кожи 
детей обусловливают ее повышен-
ную чувствительность к неблаго-
приятным воздействиям внешней 
среды (низкая влажность воздуха, 
использование хлорированной и 
жесткой воды, щелочных моющих 
средств, ношение грубой одежды, 
перегревание, переохлаждение, 
потение и др.). 
Косметические и лечебно-косме-
тические средства, применяемые у 
детей, должны отвечать высоким 
требованиям, предъявляемым 
к наружным средствам, предна-
значенным для использования в 
педиатрической практике. При-
менение таких средств может 
предотвратить повреждение даже 
очень чувствительной кожи детей, 
помогает при лечении уже развив-
шихся дерматитов и способствует 
улучшению качества жизни детей, 
страдающих ХД.
Появление на российском фарма-
цевтическом рынке инновацион-
ной липосомальной линии «Ай-
сида» отвечает всем требованиям, 
предъявляемым к универсальному 
средству для терапии и профилак-
тики ХД. Лечебная косметика «Ай-
сида» создана на базе антисептика-
стимулятора Дорогова (АСД), 
компоненты которого состоят из 
низкомолекулярных веществ, ана-
логичных по структуре клеткам 
живого организма.
АСД заключен в липосомальную 
форму, которая обеспечивает це-
ленаправленный транспорт низко-
молекулярных компонентов через 
клеточные мембраны в глубокие 
слои кожи, стимулируя тем самым 
синтез коллагена и эластина, а 
также репарацию эпидермального 
барьера кожи [9, 11].  

Новый подход к терапии АтД основан на 
том, что причиной заболевания является 
генетически запрограммированный дефект 
барьерной функции эпидермиса. Улучшение 
барьерных свойств кожи позволит 
в значительной степени контролировать 
течение заболевания.
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Липосомы представляют собой 
«микроконтейнеры» (20–30 нм), 
состоящие из фосфолипидов [11], 
которые способны обеспечить 
одновременную транспортировку 
гидрофильных и липофильных 
соединений в глубокие слои кожи 
без использования поверхностно-

активных веществ, которые, как 
известно, являются сильными 
раздражителями, в связи с чем их 
применение при нарушении ба-
рьерной функции кожи крайне не-
желательно.
АСД обладает универсальным 
и многокаскадным механизмом 
действия. Наиболее значимыми 
эффектами препарата являются: 
 ■ подавление синтеза провоспа-

лительных цитокинов (ИЛ-1, 
-6, -8; ФНО-альфа);

 ■ снижение уровня чувствитель-
ности рецепторов клеток к им-
муноглобулину Е;

 ■ стимуляция интерфероногене-
за, подавление чрезмерной вы-
работки иммуноглобулина Е;

 ■ активация гистаминазы;
 ■ подавление синтеза циклоокси-

геназы второго типа (ЦОГ-2) и 
простагландинов;

 ■ повреждение клеточных стенок 
микроорганизмов и нарушение 
их белкового синтеза;

 ■ подавление образования сво-
бодных радикалов и блокада 
инициации каскада перекисно-
го окисления липидов в мем-
бранах и ядрах клеток, защита 
ДНК клеток кожи от поврежде-
ния;

 ■ восстановление эпидермально-
го барьера кожи и его защитных 
свойств.

Косметическая серия «Айсида» 
включает специально разработан-
ные формы препаратов: крем-гель 
для сухой и чувствительной кожи, 
крем-гель для жирной и комбини-

рованной кожи, молочко очищаю-
щее, крем-гель для рук, крем-гель 
для век, в состав которых входят 
различные активные компоненты 
(масло какао, комплекс витами-
нов А, D, Е, F, масляный экстракт 
цветков липы, масло оливковое, 
репейное, лимонника китайского, 

коэнзим Q10, вода высокой очист-
ки с ионами серебра и др.). Такой 
состав обеспечивает возможность 
эффективного лечебного ухода 
за особо чувствительными и тре-
бовательными участками кожи. 
Благодаря уникальному сочета-
нию компонентов, заключенных 
в липосомальную форму, препа-
раты линии «Айсида» эффектив-
но устраняют воспаление, зуд, 
раздражение, препятствуют раз-
витию вторичной инфекции, вос-
станавливают барьерные свойства 
и длительно увлажняют кожу, что 
значительно уменьшает необходи-
мость использования топических 
глюкокортикостероидов, а в ряде 
случаев даже позволяет отказаться 
от их применения.

В повседневной практике дерма-
тологу часто приходится иметь 
дело с различными дерматозами 
и косметическими недостатками, 
локализующимися на коже лица, 
шеи, рук. Особой чувствитель-
ностью отличается кожа век, что 
объясняется прежде всего физио-

логическими особенностями: 
меньшая толщина эпидермиса (за 
счет отсутствия зернистого слоя и 
меньшей толщины рогового слоя 
(9 мкм)), более высокое значение 
pН, значительное скопление саль-
ных желез по краю века, нали-
чие выводных протоков слезных 
желез в углах глаз и отсутствие 
подкожно-жировой клетчатки – 
все это обусловливает важность 
максимально щадящего и избира-
тельного подхода к выбору топиче-
ских препаратов для лечения этой 
косметически значимой зоны.
Частыми симптомами атопиче-
ского дерматита являются зуд, 
шелушение и эритема кожи век 
и периорбитальной зоны с выра-
женной складкой Денни – Морга-
на, а также поражения кожи губ 
в виде стойкого хейлита, трещин 
углов рта, которые формируют 
типичный облик пациента facies 
atopica и представляют серьезную 
косметическую проблему, влияю-
щую на психологический статус 
больного [6, 7].
Препараты для наружной терапии 
периорбитальной зоны должны 
содержать достаточную концен-
трацию активных компонентов и 
при этом не вызывать пастозно-
сти, не раздражать слизистую глаз. 
Все манипуляции в периорбиталь-
ной области должны осущест-
вляться по линиям наименьшего 
растяжения кожи век – от вну-
треннего угла глаза к наружному 

по верхнему веку и в обратном 
направлении по нижнему веку не 
ближе 5 мм от края века [6].
Различные формы лечебно-
косметической линии «Айсида», 
предназначенные для кожи век 
и лица, учитывают все анатоми-
ческие и физиологические осо-

Лечебная косметика «Айсида» создана на базе 
антисептика-стимулятора Дорогова (АСД), компоненты 
которого состоят из низкомолекулярных веществ, 
аналогичных по структуре клеткам живого организма.

АСД заключен в липосомальную форму, которая 
обеспечивает целенаправленный транспорт 
низкомолекулярных компонентов через клеточные 
мембраны в глубокие слои кожи, 
стимулируя тем самым синтез коллагена и эластина, 
а также репарацию эпидермального барьера кожи.
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Преимущества инновационной лечебной линии «Айсида»
 ■ Выраженное репаративное действие: восстановление барьерной функции кожи за счет 

активизации собственных механизмов регенерации кожи.

 ■ Уменьшает необходимость использования топических глюкокортикостероидов.

 ■ Высокая эффективность, обусловленная возможностью одновременной 
транспортировки гидрофильных (внутри липосомы) и липофильных 
(снаружи липосомы) соединений. 

 ■ Эффективное устранение зуда и воспаления, а также другие аллергических 
проявлений за счет блокирования синтеза провоспалительных цитокинов.

 ■ Отсутствие кумулятивного эффекта и эффекта привыкания, что позволяет применять 
препараты неограниченно долго (очень важное преимущество для больных АтД).
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бенности этих зон и позволя-
ют осуществлять полноценный 
лечебно-косметический уход.
Известно, что кожа рук также яв-
ляется чувствительной и особен-
но подвержена ХД в связи с по-
стоянным воздействием внешних 
факторов окружающей среды и 
анатомо-физиологическими осо-
бенностями. Тыл кистей покрыт 
тонкой нежной кожей (толщина 
1–2 мм), с обилием волосяных лу-
ковиц и сальных желез. Для эпидер-
миса этой зоны характерны малое 
количество рядов кератиноцитов и 
небольшая толщина рогового слоя, 
а дерма и подкожно-жировая клет-
чатка в области тыла кистей разви-
та слабо и склонна к физиологиче-
ской атрофии [6]. Эти особенности 
обусловливают склонность кожи 
к устойчивой делипидизации эпи-
дермиса, что приводит к повышен-
ной чувствительности, раздражи-
тельности, сухости, образованию 
трещин и развитию ксероза.
Кожа ладонной поверхности, на-
против, характеризуется значи-
тельной толщиной эпидермиса 
(более 5 мм) и рогового слоя, от-
сутствием сальных желез и во-
лосяных луковиц, тонким слоем 
дермы и гиподермы, обилием 
эккринных потовых желез, уча-
ствующих в терморегуляции. Ги-
пергидроз и дисгидроз, кератоз и 

трещины – типичные клинические 
проявления атопического дерма-
тита, хронической экземы и псо-
риаза в этих зонах [4, 7].
Применение специальной формы 
для кожи рук из линии «Айсида» 
позволяет оптимизировать схемы 
лечения и ухода за этой зоной. 
Основываясь на результатах 
успешного клинического приме-
нения лечебной линии «Айсида» у 
взрослых пациентов с чувствитель-
ной кожей и хроническими дерма-
тозами, мы решили использовать 
препараты этой серии у детей на 
ранних стадиях реконвалесценции 
атопического дерматита, а также у 
пациентов с ксерозом кожи [10, 11]. 
Под нашим динамическим наблю-
дением находятся 20 детей с диа-
гнозом «атопический дерматит» 
преимущественно средней степени 
тяжести, в возрасте от 3 до 13 лет 
(мальчиков – 6, девочек – 14).
Всем больным детям были назна-
чены препараты линии «Айсида» 
с рекомендацией избирательного 
нанесения 2 раза в день в течение 
7–10 дней. В дальнейшем реко-
мендовано применение препара-
тов один раз в сутки. До и после 
лечения препаратами «Айсида» 
мы проводили определение ба-
рьерной функции кожи методом 
теваметрии. До лечения у всех 
пациентов индекс ТЭПВ (актив-

ная фаза заболевания) в среднем 
составлял 9,02 ± 5,33 мг/см2хч, 
через 2 месяца после лечения (кли-
ническая ремиссия) – в среднем 
5,56 ± 2,04 мг/см2хч, что соответ-
ствует показателям ТЭПВ здоро-
вой кожи.
Через 4 недели после основного 
курса лечения в стационаре паци-
енты продолжают использование 
средств лечебной линии «Айсида» 
однократно в течение дня с целью 
базового ухода за кожей. Случаев 
обострения АтД на фоне примене-
ния препаратов «Айсида» в сроки 
до 3 месяцев выявлено не было. 
Пациенты отмечали значительное 
улучшение состояния кожи лица 
(отсутствие сухости, незначитель-
ная выраженность складки Денни – 
Моргана, отсутствие хейлита и 
трещин углов рта) и кожи рук (хо-
рошая эластичность, отсутствие 
трещин).
У двух пациентов наметившиеся 
признаки воспаления были купи-
рованы без применения глюко-
кортикостероидных препаратов 
благодаря увеличению кратности 
применения препаратов «Айсида» 
до 3 раз в день.
В целом на фоне применения ле-
чебной линии «Айсида» мы отме-
тили ряд особенностей течения 
АтД: отсутствие присоединения 
вторичной инфекции у всех паци-
ентов, устойчивую нормализацию 
показателей ТЭПВ (по данным те-
ваметрии). 
Дети и их родители отмечали 
удобство использования препа-
ратов, позитивно реагировали на 
предложение о продолжении тера-
пии в амбулаторных условиях в ка-
честве базового лечебного ухода. 
Все пациенты, вошедшие в группу 
наблюдения, находятся на амбула-
торном контроле, визиты к дерма-
тологу осуществляются один раз 
в две недели. Дальнейшее наблю-
дение будет продолжено с целью 
оценки отдаленных результатов 
использования препаратов. 
Проведенный нами анализ реак-
ций на применение средств косме-
тической линии «Айсида» позволя-
ет рекомендовать данные средства 
в качестве сопроводительной тера-
пии и базового лечебного ухода у 
больных детей с АтД.  

Литература 
→ С. 87
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Профессор И.Н. ЗАХАРОВА  (д.м.н., заслужен-
ный врач России, зав. кафедрой педиатрии 
ГБОУ ДПО «Российская медицинская акаде-

мия последипломного образования» Минздравсоц-
развития России) посвятила свое выступление базис-
ной терапии атопического дерматита, который часто 
начинается в раннем возрасте. «Мы знаем морфо-

Современные подходы к наружной 
терапии атопического дерматита

Программа симпозиума под председательством профессора Н.Г. Короткого (зав. кафедрой дерматовенерологии 
педиатрического факультета РНИМУ) и профессора Н.А. Геппе (зав. кафедрой детских болезней РНИМУ) 

была посвящена вопросам местной терапии атопического дерматита. Профессор И.Н. Захарова (зав. 
кафедрой педиатрии ГБОУ ДПО «РМАПО» Минздравсоцразвития России) представила доклад, в котором 

проанализировала патогенетические механизмы развития атопического дерматита и рекомендовала 
инновационный космецевтик Локобейз Рипеа, основываясь на доказанной эффективности этого препарата 

в ряде клинических испытаний для восстановления функции кожного барьера. Профессор А.Н. Пампура в своем 
выступлении говорил о кортикостероидах и необоснованной стероидофобии. Он представил доказательства 

безопасности глюкокортикостероидного препарата Локоид при его правильном применении. Профессор 
Н.Г. Короткий посвятил свое выступление работам по препарату Протопик, включая собственный опыт 
лечения им детей с атопическим дерматитом. Докладчики резюмировали, что сегодня врачи располагают 

необходимым арсеналом медикаментозных средств, одни из которых действенны для купирования 
обострений, а другие – для длительной поддерживающей терапии и предотвращения рецидивов.

Профессор 
И.Н. Захарова

функциональные особенности кожи детей раннего 
возраста, которые нередко способствуют тяжелому 
течению атопического дерматита», – сказала Ирина 
Николаевна и перечислила их:
 ■ «физиологическая» сухость кожи, связанная с гор-

мональным дисбалансом;
 ■ быстрая смена клеток эпидермиса (объясняется 

быстрым ростом ребенка);
 ■ интенсивный митоз клеток базального и шиповид-

ного слоев кожи;
 ■ недоразвитие коллагеновых и эластиновых волокон;
 ■ повышенная чувствительность кожи к внешним 

воздействиям, связанная с рыхлостью расположе-
ния клеток, обильной ее васкуляризацией.

Затем профессор И.Н. Захарова представила механиз-
мы защиты кожи от вредных воздействий. Именно 
клетки рогового слоя эпидермиса обеспечивают за-
щиту кожи от высыхания и воздействия окружающей 
среды, поддерживают оптимальный уровень гидрата-
ции, предупреждают потери влаги. Важное значение 
в реализации защитной функции кожи принадлежит 
кератиноцитам – клеткам эпидермиса, которые про-
дуцируют структурные белки (кератин, лорикрин, ин-
волюкрин и др.), липиды рогового слоя эпидермиса, 
цитокины и другие биологически активные вещества.
Как формируются корнеоциты? В цитоплазме эпи-
дермоцитов формируются кератиновые филаменты, 
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Симпозиум компании «Астеллас Фарма»

которые стабилизируются филаггрином и сшивают-
ся дисульфидными мостиками. Кератин составляет 
около 80% массы корнеоцита в терминальной стадии 
дифференцировки1.
Структура и функции липидов рогового слоя эпидер-
миса человеческой кожи представлены на рисунке 1.
Липиды рогового слоя предотвращают избыточную 
потерю воды, поддерживают гидратацию эпидермиса, 
предупреждают проникновение через кожу водорас-
творимых веществ (табл.). Зная это, фармацевты пыта-
ются воссоздать свойственный здоровой коже профиль 
липидов при создании новых космецевтиков. Сравни-
тельно недавно открытые и изученные ламеллярные 
тельца в клетках зернистого слоя эпидермиса пред-
ставляют собой «кладовые жира», откуда происходит 
выталкивание гранул, содержащих липиды, в межкле-
точное пространство. Благодаря этому из ламеллярных 
гранул формируется водонепроницаемый липидный 
барьер, определяющий водоустойчивость кожи. Ла-
меллярные тельца, называемые гранулами Одланда, 
имеют сложный состав. В них содержатся липиды (це-
рамиды, глюкозилцерамиды, фосфолипиды, стеролы), 
ферменты для процессинга липидов, протеазы и анти-
протеазы, корнеодесмозин, антимикробные пептиды. 
Проницаемость и защитные функции кожного барьера 
зависят от структуры и активности кератиноцитов, со-
держания комплекса веществ, относящихся к натураль-
ному увлажняющему фактору, количественного и каче-
ственного состава липидов рогового слоя эпидермиса, 
уровня pH поверхности кожи.
Нередко у детей наблюдается неоправданно быстрая 
десквамация корнеоцитов. Корнеодесмосомы обе-
спечивают скрепление кератиноцитов между собой и 
предотвращают преждевременную десквамацию кор-
неоцитов. Главная роль в десквамации корнеоцитов 
принадлежит сериновым протеазам – калликреинам 
5 и 7 (SCCE и SCTE), разрушающим десмосомальные 
контакты. Сериновые протеазы активны при ней-
тральных и щелочных значениях pH, их активность 
повышается при воспалении, сопровождающемся 
снижением кислотности рогового слоя кожи.
В настоящее время выявлена роль антипротеаз. Они 
препятствуют преждевременной десквамации корнео-
цитов. SLPI – секреторный лейкоцитарный ингибитор 
протеазы, SKALP – выделенная из кожи антилейкоци-
тарная протеиназа, LEKTI1 – лимфоэпителиальный 
ингибитор сериновых протеаз типа Kazal. Мутации 
генов антипротеаз – один из важнейших факторов 
развития нарушений эпидермального барьера при 
атопическом дерматите.
Для атопического дерматита характерны следующие 
изменения кожного барьера:

 ■ генетически обусловленное нарушение кожного 
барьера, как ключевой фактор развития;

 ■ сухость кожи, которая отмечается у всех больных 
вне зависимости от стадии и тяжести заболевания 
и является основным триггерным фактором забо-
левания, сохраняясь на всю жизнь даже при клини-
ческом выздоровлении.

Важнейшим фактором, обеспечивающим поддержа-
ние барьерной функции кожи, является белок фи-
лаггрин. Ген, ответственный за его синтез, локали-
зован в хромосоме 1q21 в составе семейства генов, 
отвечающих за дифференцировку клеток эпидермиса 
(Epidermal di  ̈erentiation complex). Филаггрин обеспе-
чивает агрегацию филаментов кератина и формиро-
вание рогового конверта корнеоцитов. Мутации гена 
филаггрина предрасполагают к развитию ихтиоза, 
атопического дерматита и, возможно, псориаза. Ци-
токины ² 2 (ИЛ-4, ИЛ-13) тормозят экспрессию гена 
филаггрина. У больных атопическим дерматитом со-
держание филаггрина обычно снижается по сравне-
нию со здоровыми людьми (рис. 2).
Характерным для атопического дерматита является 
уменьшение количества и соотношения различных 
фракций церамидов. У больных атопическим дермати-
том отмечается увеличение уровня свободного холе-
стерина, уменьшение содержания длинноцепочечных 
свободных жирных кислот, нарушение формирования 
ламеллярных телец и гранул, повышение активности 
фермента деацетилазы сфингомиелина, что приводит 
к снижению продукции церамидов. В результате на-

Церамиды
40%

Холестерин
25%

Свободные 
жирные кислоты 

10–15%

Эфиры 
холестерина 

10–15%

Рис. 1. Соотношение липидов в здоровой коже

Внешние Внутренние
Детергенты, мыла Возраст

Сухой климат Атопический дерматит, то есть 
предрасположенность к аллергии

Инсоляции Генетические особенности
Воздействие ветра Воспалительные заболевания кожи
Химические ирританты Сахарный диабет

Хроническая болезнь почек

Таблица. Факторы, приводящие к нарушению функции кожного барьера

1 Norlen L., Al-Amoudi А. Stratum corneum keratin structure, 
function, and formation: the cubic rod-packing and membrane 
templating model // J. Invest. Dermatol. 2004. Vol. 123. № 4. 
P. 715–732.
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рушения кожного барьера при атопическом дерматите 
повреждаются кератиноциты, что способствует про-
никновению через кожу токсинов, микробов, актива-
ции перекисного окисления липидов, сухости кожи 
и повреждению эпителия. Последствия нарушения 
кожного барьера у пациентов с атопическим дермати-
том многообразны: повышается проницаемость кожи 
для аллергенов, развивается гиперчувствительность к 
внешним воздействиям – воздействию температуры, 
воды, косметических средств, нарушается барьерная 
функция кожи с повышенным риском вторичного 
инфицирования, что приводит к хронизации процес-
са. Нередко появляются рефрактерность к терапии, 
субъективные симптомы распространенного ксеро-
за – ощущение стянутости. Кожа становится тусклой, 

шероховатой с участками выраженного шелушения.
Чтобы кожа оставалась здоровой, необходимо опре-
деленное значение pH для поддержания защитного 
кожного барьера. В норме pH здоровой кожи состав-
ляет 4,5–5,3 (слабокислая среда). Его значение и опре-
деляет барьерную функцию эпидермиса. Повышение 
pH усиливает десквамацию корнеоцитов, нарушает 
процесс формирования ламеллярных телец, способ-
ствует истончению кожи, замедляет восстановление 
кожного барьера.
Как отметила профессор И.Н. Захарова, в 2006 г. Ев-
ропейская академия аллергологии и клинической 
иммунологии и Американская академия аллергии, 
астмы и иммунологии предложили ступенчатый 
подход в лечении атопического дерматита, который 
включает базисную и специальную терапию в зави-
симости от степени тяжести заболевания (рис. 3). 
Базисная терапия предполагает гидратацию кожи, 
применение увлажняющих средств, выявление и эли-
минацию триггерных факторов. Для лечения атопи-
ческого дерматита ранее использовались препараты 
на основе средств, устраняющих сухость кожи: ги-
гроскопичных веществ (глицерин, пропиленгликоль, 
молочная кислота, мочевина, аминокислоты и т.д.), 
гидрофильных пленкообразующих веществ (гиалу-
роновая кислота, хитозан), гидрофобных пленко-
образующих веществ (вазелин, ланолин, силиконовые 
масла и т.д.). «Старые» увлажняющие средства – 
эмульсии типа «жиры в воде» или «вода в жирах» – 
содержат окклюзивные вещества (ланолин, пче-
линый воск, карнаубский воск, парафин, вазелин), 
влагоудерживающие компоненты (глицерин, спир-
ты – пропиленгликоль, бутиленгликоль; пантенол, 
α-гидроксидные кислоты – гликолевую, молочную; 
мочевину), растительные добавки (экстракт алоэ 
вера, экстракт овса, окопника лекарственного, би-
флавоноиды и т.д.), липиды, в том числе раститель-
ные и животные жиры (холестерин, моно-, би- и 
триглицериды, жирные кислоты), антиоксиданты, 
консерванты (парабены, донаторы формальдегида, 

* Адаптировано по Seguchi T., Cui C.Y., Kusuda S., Takahashi M., 
Aisu K., Tezuka T. Decreased expression of  ́laggrin in atopic skin // 
Arch. Dermatol. Res. 1996. Vol. 288. № 8. P. 442–446.

Рис. 2. Содержание филаггрина в норме и при 
атопическом дерматите*
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Рис. 3. Стратегия лечения атопического дерматита: ступенчатый подход (2006)

* Дети старше двух лет.АтД – атопический дерматит, КС – наружные кортикостероиды, 
ТИК – топические ингибиторы кальциневрина.
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ЭДТА, спирты), отдушки и красители. Вещества по-
следних трех групп могут способствовать развитию 
атопического дерматита. К недостаткам «традицион-
ных» наружных средств, таких как примочки, бол-
тушки, пасты, можно отнести то, что эффект при их 
применении достигается относительно медленно. 
Эффективность при их применении часто низкая. 
Препараты пачкают одежду, часто имеют резкий и 
неприятный запах, требуют использования специ-
альных повязок, есть необходимость длительного 
поэтапного лечения, нередко в условиях стационара.
«К сожалению, педиатры до сих пор назначают детям 
крем Унны, а родители ищут аптеку, где его можно за-
казать», – посетовала доктор Захарова. Порой родите-
ли вынуждены объездить весь город, пока найдут ап-
теку, сохранившую отдел, где по рецепту врача могут 
приготовить этот крем. А ведь сегодня имеются куда 
более современные готовые космецевтики. 
В настоящее время получил распространение термин 
«эмоленты» – косметические ингредиенты, которые 
помогают поддерживать кожу мягкой, гладкой и неж-
ной. Действие эмолентов основано на их способности 
оставаться на поверхности кожи или в роговом слое, 
устранять сухость, шелушение и улучшать внешний 
вид кожи.
Действие увлажняющих средств можно представить 
следующим образом:
 ■ I этап – немедленное (< 1 ч) снижение потерь воды 

благодаря окклюзивным свойствам;
 ■ II этап – проникновение в роговой слой и восполне-

ние недостающих липидов (≤ 6 ч);
 ■ III этап – проникновение в глубокие слои эпидер-

миса, включение липидов, идентичных натураль-
ным, в ламеллярные тельца, секреция в верхние 
слои эпидермиса (до 24 ч).

Современные увлажняющие средства должны про-
никать достаточно глубоко в эпидермис, чтобы со-
держащиеся в них липиды могли быть включены в 
ламеллярные гранулы зернистого слоя. Инноваци-
онным космецевтиком является препарат Локобейз 
Рипеа, в состав которого входит эмульсия типа «вода 
в жирах» с высоким содержанием липидов (63%). 
Состав: вазелин, жидкий парафин, создающие ок-
клюзию, образующие на поверхности кожи водо-
непроницаемую пленку и снижающие трансэпидер-
мальную потерю воды – быстрое развитие эффекта; 
глицерин (гидратант, удерживает воду в роговом 
слое эпидермиса – увлажняющее действие). Очень 
важно, что в состав Локобейз Рипеа входят липиды, 
идентичные натуральным (холестерин, церамид III, 
свободные жирные кислоты). А наночастицы твер-
дого парафина увлекают жиры в глубину кожного 
покрова, до зернистого слоя эпидермиса.
Препарат активно изучается. Так, проведенное в 
Японии исследование показало, что эффективность 
препарата в терапии атопического дерматита со-
ставляет 85%. В российском исследовании2 дока-
зано, что комбинированная терапия препаратами 
Локоид (гидрокортизона 17-бутират 0,1%) и 
Локобейз Рипеа увеличивает влажность и эла-
стичность кожи в большей степени, чем Локоид в 
монотерапии. Использование Локобейз® Рипеа в 
комбинированной терапии с топическим глюкокор-
тикостероидом (Локоид) приводит к более быстрому 
и длительному уменьшению основных клинических 
проявлений атопического дерматита, в том числе 
сухости кожи, у большинства больных по сравне-
нию с монотерапией ТГКС. Применение Локобейз® 
Рипеа в комбинированной терапии с ТГКС приводит 
к уменьшению длительности использования топиче-
ских глюкокортикостероидов. 
В ходе другого российского исследования, про-
веденного под руководством профессора Н.Г. Ко-
роткого, установлено, что сочетанное применение 
Локобейз Рипеа и Локоид мази у детей в возрасте от 
6 месяцев до 12 лет более эффективно, чем Локоид 
мазь и крем Унны.
Как сохранить естественные защитные функции 
кожи у больных атопическим дерматитом? Конечно, 
для этого необходимо уменьшить контакт с выде-
лениями (моча, кал), убрать механические факторы 
(одежда, украшения), устранить физические воздей-
ствия (сухость, температурный режим). Но помимо 
этих элементарных мер существуют еще и современ-
ные средства, защищающие кожу.
«Можно улучшить состояние кожного покрова, – 
подчеркнула профессор И.Н. Захарова. – Важен пра-
вильный подбор средств ухода за кожей! Базисная 
терапия отражена во всех рекомендациях педиатров 
и дерматологов, и ее нужно использовать в клиниче-
ской практике. У препарата Локобейз Рипеа нет ни-
каких возрастных ограничений».  

2 Феденко Е.С.,  Цывкина Е.А., Филимонова Т.М., Лапшин Н.Н., 
Елисютина О.Г. Возможности современных увлажняющих 
препаратов в восстановлении функции кожного барьера 
у больных с атопическим дерматитом // Российский 
аллергологический журнал. 2009. № 4. С. 75–81.

Современные увлажняющие средства должны 
проникать достаточно глубоко в эпидермис, 
чтобы содержащиеся в них липиды могли быть 
включены в ламеллярные гранулы зернистого слоя. 
Инновационным космецевтиком является препарат 
Локобейз Рипеа, в состав которого входит эмульсия 
типа «вода в жирах» с высоким содержанием 
липидов (63%). 
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Пищевая аллергия 
у детей раннего возраста: 
клинические маски 
и алгоритмы ведения

Пищевая аллергия является одной из 
распространенных болезней детского возраста, причем 
доля ее в общей структуре заболеваемости год от года 
увеличивается. Тем не менее практикующие врачи 
(в первую очередь, участковые педиатры и семейные 
доктора) по-прежнему испытывают определенные 
сложности как с диагностикой, так и с лечением 
данного заболевания. Пищевая аллергия многолика, 
узнать ее «в лицо» с первого взгляда не всегда удается 
даже опытным аллергологам, не говоря уже о врачах 
терапевтических специальностей. Что же касается 
лечения аллергических заболеваний, в первую очередь 
оно предполагает элиминацию аллергена, например, 
исключение из рациона продуктов, вызывающих 
патологическую реакцию. И в случаях, когда таким 
продуктом оказывается белок коровьего молока, 
доктор должен быть готов предложить адекватную 
замену, то есть назначить такую смесь, которая 
будет способствовать разрешению симптомов 
заболевания, формированию толерантности 
к причинно-значимым аллергенам и позволит 
адекватно восполнить рацион ребенка.
Итак, пищевая аллергия: как узнать и чем лечить? 
Чтобы дать врачам ответы на эти вопросы, компания 
«Нутриция», один из признанных мировых лидеров в 
области производства детского и лечебного питания, 
организовала сателлитный симпозиум «Пищевая 
аллергия у детей раннего возраста: клинические маски 
и алгоритмы ведения», состоявшийся 20 октября 2011 г. 
в рамках проходившего в гостинице «Космос» 
X Российского конгресса «Инновационные технологии 
в педиатрии и детской хирургии».
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Сенсибилизация к пищевым белкам 
у детей грудного возраста: 
от причины к принципам ведения

Заведующая отделением питания здорового и 
больного ребенка НЦЗД РАМН, д.м.н., профес-
сор Т.Э. БОРОВИК открыла свое выступление 

краткой статистической справкой, продемонстриро-
вавшей всю актуальность проблемы аллергии в со-
временном мире. Так, согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), сегодня около 
30% населения земного шара страдают аллергически-
ми реакциями и заболеваниями.
Пищевая аллергия (важно отличать данное рас-
стройство – оно всегда обусловлено иммунологиче-
скими механизмами – от пищевой непереносимости, 
патогенез которой не связан с IgE-опосредованными 
реакциями) чаще всего встречается у детей первых 
двух лет жизни. В данной возрастной группе аллер-
гией на продукты питания страдают от 6 до 8% по-
пуляции, что в пересчете на население РФ составляет 
220–230 тысяч детей. Важно понимать, что все дети 
раннего возраста, страдающие атопическим дерма-
титом, автоматически оказываются в группе риска 
по таким заболеваниям, как бронхиальная астма, ал-
лергический ринит и поллиноз. Начинается так на-
зываемый «аллергический марш», год за годом ухуд-
шающий качество жизни пациента.
Какие факторы увеличивают риск развития аллер-
гии у детей? Татьяна Эдуардовна их перечислила: 
наследственная предрасположенность, ухудшение 
экологической обстановки (загрязнение окружаю-
щей среды), наличие в воздухе так называемых аэро-
аллергенов, например, частиц шерсти животных, 
микроскопических фрагментов плесневых гриб-
ков, пыльцы растений, а также курение женщин во 
время беременности и лактации. Кроме того, в раз-
витии ребенка выделяют несколько так называемых 
«критических окон», периодов, когда нарушение 
поступления питательных веществ могут привести 
к серьезному нарушению обменных процессов, уве-
личить риск развития ожирения, сахарного диабета 
2 типа и многих других заболеваний, в том числе ал-
лергических. К «критическим окнам» относят пери-
од внутриутробного развития плода, а также первые 
месяцы (возможно, весь первый год) жизни ребенка. 
При этом вероятность развития аллергии у ребенка 
зависит не только от питания беременной и, позже, 
кормящей женщины или от состава продуктов, ис-
пользуемых для прикорма, но и от целого ряда других 
факторов, в частности, от состояния слизистой обо-
лочки кишечника и ее проницаемости, от процесса 
формирования микрофлоры кишечника. Процесс 
формирования последней очень сложен, его может 

нарушить, например, раздельное пребывание матери 
и новорожденного, не говоря уже о таком серьезном 
факторе нарушения состава микробиоты, как анти-
биотикотерапия.
Традиционно выделяют следующие факторы, влияю-
щие на формирование нормальной микрофлоры ки-
шечника до, во время и после родов:
 ■ генетические;
 ■ способ родоразрешения (вагинальные роды или 

путем кесарева сечения);
 ■ время прикладывания к груди (телу) матери – 

кожный контакт с микрофлорой матери;
 ■ совместное или раздельное пребывание новорож-

денного с матерью;
 ■ микрофлора медперсонала;
 ■ госпитальная микрофлора;
 ■ медикаменты (антибиотики)1.

1 Simhon A., Douglas J.R., Drasar B.S., Soothill J.F. E  ̈ect of feeding on infants' faecal µ ora // Arch. Dis. Child. 1982. Vol. 57. № 1. P. 54–58.

Профессор Т.Э. Боровик

В состав смеси Neocate® производства компании 
«Нутриция» входят отдельные аминокислоты, не 
способные вызвать реакцию со стороны иммунной 
системы. Смесь Neocate® широко используется 
в лечении различных заболеваний и состояний – 
от синдрома «короткой кишки» до гастро-
эзофагеального рефлюкса и атопического дерматита.
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Взаимосвязь между состоянием микрофлоры ре-
бенка и риском развития у него сенсибилизации на 
сегодняшний день можно считать доказанной. Так, 
известно, что снижение количества бифидобактерий 
в кишечнике у детей, склонных к атопии, наблюда-
ется еще до развития первых симптомов аллергиче-
ского заболевания. Управляя составом микробиоты, 
можно управлять и собственно аллергией.
На сегодняшний день специалистами хорошо изу-
чена роль питания, получаемого ребенком в первые 
дни, недели и месяцы жизни, в формировании пище-
вой толерантности (или, напротив, сенсибилизации) 
(рис. 1).
В грудном молоке присутствует целый ряд компо-
нентов, нормализующих работу иммунной системы 
ребенка и способствующих формированию коррект-
ного иммунного ответа: трансформирующий фактор 
роста β и длинноцепочечные полиненасыщенные 
жирные кислоты (ДПНЖК) обладают иммуномоде-
лирующим эффектом, sIgA молока защищает от чу-
жеродных протеинов и микроорганизмов, а sCD14 
в высоких концентрациях способствует развитию у 
ребенка ² 1-иммунного ответа.

Рис. 2. Развитие аллергических заболеваний у детей в возрасте 18 месяцев, 
получавших грудное вскармливание, в сравнении с детьми, получавшими 
стандартную детскую смесь*
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* Lucas A., Morley R., Cole T.J., Gore S.M., Lucas P.J., Crowle P., Pearse R., Boon A.J., Powell R. 
Early diet in preterm babies and developmental status at 18 months // Lancet. 1990. Vol. 335. 
№ 8704. P. 1477–1481.
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Рис. 1. Алиментарные факторы, способствующие развитию у детей грудного возраста пищевой толерантности/аллергии
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Действительно, грудное вскармливание играет важ-
нейшую роль в профилактике аллергических забо-
леваний у детей. В подтверждение этого тезиса про-
фессор Т.Э. Боровик привела результаты крупного 
исследования (рис. 2), посвященного данной про-
блеме, а также данные исследований, в которых было 
установлено положительное влияние исключения 
аллергенов из диеты кормящей матери и добавления 
в ее рацион пробиотиков и ДПНЖК.
Грудное молоко по праву считается лучшим продук-
том для вскармливания детей первых месяцев жизни, 
однако следует помнить, что состав молока здоро-
вых женщин и женщин, страдающих аллергией, не-
одинаков. Так, по словам профессора Т.Э. Боровик, 
содержание трансформирующего фактора роста  β 
и ДПНЖК в молоке женщин-аллергиков гораздо 
ниже. Получается, что мать, страдающая аллергией, 
не только передает ребенку соответствующую гене-
тическую предрасположенность, но и вскармливает 
его молоком, менее эффективно способствующим 
формированию пищевой толерантности. 
К сожалению, даже грудное вскармливание без ис-
пользования каких-либо искусственных смесей или 
прикормов не является абсолютной защитой от ал-
лергии. Белки, получаемые матерью с пищей и абсор-
бируемые в кишечнике, могут привести к развитию 
сенсибилизации.
Т.Э. Боровик привела список продуктов, чаще всего 
приводящих к развитию аллергии (рис. 3), особо 
подчеркнув роль коровьего молока, «аллергена № 1», 
поскольку сенсибилизацию может вызвать практи-
чески любой белковый компонент данного продук-
та. Сложность заключается еще и в том, что ни па-
стеризация, ни кипячение, ни обработка высокими 
температурами и сушка молока не влияют на биоло-
гическую активность аллергенов: восстановленное 
коровье молоко точно так же способно вызывать 
аллергию, как и парное. Обилие же перекрестных ре-
акций приводит к формированию сенсибилизации 
к самым разным продуктам, например, к говядине, 
яйцам или ферментным препаратам, изготовленным 
из поджелудочной железы крупного рогатого скота.
Смеси на основе козьего молока по традиции счита-
ются альтернативой продуктам, изготовленным из 
коровьего молока. К сожалению, по словам профес-
сора Т.Э. Боровик, такие смеси хорошо переносятся 
лишь теми детьми, у которых нет аллергии на коро-
вье молоко.
Какова же должна быть тактика педиатра, выявивше-
го у ребенка, который находится на грудном вскарм-
ливании, аллергию к белкам коровьего молока? Ко-
нечно, хорошо, если удастся сохранить естественное 
вскармливание, однако это возможно только в слу-
чаях, когда мать согласна строго придерживаться ин-
дивидуальной гипоаллергенной диеты. Если же это 
правило не соблюдается или проявления аллергии 
не уменьшаются, ребенка следует перевести на ле-

Рис. 4. Эффективность диетотерапии различных проявлений пищевой 
аллергии с использованием смеси на основе высокогидролизованного 
сывороточного белка*
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 ■ рыба
 ■ пшеница
 ■ арахис
 ■ соя
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лобстеры и др.)
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Рис. 3. Основные этиологически значимые продукты в развитии пищевой 
аллергии у детей*

* Food alergy and intolerance / Ed. by J. Brosto  ̈, S.J. Challacombe. 2nd edition. Toronto 
(Canada): Saunders/Elsevier, 2002.
Sampson H.A. Update on food allergy // J. Allergy Clin. Immunol. 2004. Vol. 113. № 5. 
P. 805–819.

В настоящее время выделяют более 160 пищевых аллергенов, 
вызывающих IgE-опосредованные аллергические реакции
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Клинические аспекты пищевой аллергии: 
обсуждение клинических случаев

Свой доклад заведующая кафедрой педиатрии 
ГБОУ ДПО «РМАПО» Минздравсоцразви-
тия России, д.м.н., профессор, заслуженный 

врач России И.Н. ЗАХАРОВА открыла описанием 
трудностей, с которыми приходится сталкиваться 
врачам-педиатрам в реальной клинической прак-
тике. В последние годы педиатры и аллергологи все 
чаще сталкиваются с гастроинтестинальными про-
явлениями пищевой аллергии. При этом кожные 
симптомы могут быть выражены незначительно или 
даже полностью отсутствовать. Кроме того, согласно 

Профессор 
И.Н. Захарова

современным представлениям, две трети пищевых 
реакций не реализуется по IgE-независимому меха-
низму, то есть подтверждение диагноза становится 
очень сложной задачей.
При развитии аллергических заболеваний у детей 
раннего возраста постановка правильного диа-
гноза невозможна без тщательного сопоставления 
клинических проявлений болезни, связи их с изме-
нением питания, началом докорма искусственными 
смесями. Так, гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) 
у детей до года почти в половине случаев, согласно 
современным представлениям, связан с аллергией 
на белок коровьего молока. Об аллергической при-
роде ГЭР чаще свидетельствует сочетание данного 
расстройства с ринитом, дерматитом, диареей. Могут 
помочь (в одной трети случаев) иммунологические 
исследования. Однако основой для постановки диа-
гноза должна стать диетодиагностика, то есть ребен-
ка необходимо перевести на элиминационную диету, 
с полным исключением белка коровьего молока и 
других пищевых аллергенов. 
Одним их проявлений пищевой аллергии является 
эозинофильный эзофагит (ЭЭ). Как правило, данное 
расстройство сопровождается рвотой, болями в жи-
воте, несколько реже – изжогой, диареей, дисфагией, 
осложняется задержкой физического развития. Ин-

чебные смеси на основе высокогидролизированного 
белка или на основе свободных аминокислот.
К последним относится, в частности, смесь Neocate® 
производства компании «Нутриция». В состав этой 
смеси входят отдельные аминокислоты, не способ-
ные вызвать реакцию со стороны иммунной систе-
мы. Смесь Neocate® появилась на рынке достаточно 
давно, в начале 1980-х гг., и с тех пор она широко ис-
пользуется в лечении различных заболеваний и со-
стояний – от синдрома «короткой кишки» до гастро-

эзофагеального рефлюкса и атопического дерматита.
Смесь следует вводить в рацион ребенка постепенно, 
начиная с небольшого количества (5–10 мл), которое 
затем увеличивается в течение 2–4 дней до необхо-
димого объема. При этом целью назначения должна 
быть полная элиминация причинно-значимого ал-
лергена, то есть исключение из рациона вызвавшего 
аллергию продукта, будь то другая смесь или грудное 
молоко.
Если ребенок находится на смешанном или искус-
ственном вскармливании при средне-тяжелых и 
легких проявлениях пищевой аллергии и аллергии 
к белкам коровьего молока, можно применять смесь 
Pepticate®, которая создана на основе высокогидроли-
зованного сывороточного белка. В клинических ис-
следованиях смесь доказала высокую эффективность 
и безопасность в диетотерапии различных проявле-
ний пищевой аллергии/аллергии к белкам коровьего 
молока (рис. 4).
Завершая свое выступление, профессор Т.Э. Боро-
вик еще раз подчеркнула важность выполнения кор-
мящими мамами всех предписаний лечащего врача, 
ведь только строжайшее соблюдение диеты дает 
возможность продолжать грудное вскармливание у 
детей, страдающих пищевой аллергией.

Если ребенок находится на смешанном или 
искусственном вскармливании при средне-тяжелых 
и легких проявлениях пищевой аллергии и аллергии 
к белкам коровьего молока, можно применять 
смесь Pepticate®, которая создана на основе 
высокогидролизованного сывороточного белка. 
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Симпозиум компании «Нутриция»

Рис. 5. Алгоритм диетотерапии пищевой аллергии/
аллергии к белкам коровьего молока у грудных детей, 
находящихся на искусственном или смешанном 
вскармливании

тересно, что данное расстройство в половине случаев 
не может быть выявлено в ходе эндоскопии. Диагноз 
подтверждается морфологическим исследованием 
биоптата из проксимального и дистального отделов 
пищевода.
В качестве примера ведения пациента с ЭЭ про-
фессор И.Н. Захарова провела разбор клинического 
случая пациентки в возрасте 4 месяцев, у которой 
наблюдалась рвота с прожилками крови, склон-
ность к запорам и атопический дерматит. Девочка 
находилась на грудном вскармливании до 1 месяца, 
а на смешанном – до 1,5, после чего была переведена 
на искусственное. С 3 месяцев она получала смесь 
с лактулозой, что привело к уменьшению сыпи на 
лице, однако сухость кожи на фоне приема этой 
смеси усилилась, равно как и склонность к запо-
рам. Мать девочки страдает бронхиальной астмой, 
бабушка – поллинозом, что позволяет говорить 
об отягощенном семейном анамнезе по аллергии. 
В анализе кала было выявлено большое количество 
нейтрального жира и слизи; в ходе эзофагогастро-
дуоденоскопии были обнаружены признаки эрозив-
ного эзофагита, избыток слизи в желудке, а также 
отек слизистой желудка в антеральном его отделе. 
Данный случай, по словам доктора И.Н. Захаровой, 
потребовал полной отмены безлактозной, адапти-
рованной по возрасту смеси и замены ее на смесь, 
содержащую в качестве белкового эквивалента ами-
нокислоты (Neocate®). В настоящее время эти смеси 
с успехом применяются в лечении эозинофильного 
эзофагита.
Еще одним интересным клиническим случаем, о ко-
тором рассказала Ирина Николаевна, стала история 
болезни мальчика, страдавшего одновременно аллер-
гией (с первого месяца жизни) и желчнокаменной 
болезнью (последняя была диагностирована в воз-
расте трех месяцев). Одной из причин образования 
камня, обнаруженного на УЗИ, стала дисфункция 
билиарного тракта, возможно, обусловленная пи-
щевой аллергией и эозинофильной инфильтрацией 
слизистой оболочки желчевыводящих путей. Хотя на 
сегодняшний день отсутствуют доказательства того, 
что ЖКБ у мальчика развилась именно из-за аллер-
гии, профессор И.Н. Захарова назвала данный меха-
низм вполне вероятным, поскольку никаких других 
причин формирования камня у здорового, в целом, 
ребенка выявлено не было.
В ходе своего выступления И.Н. Захарова описа-
ла клинические случаи эозинофильного колита, 
а также такого классического проявления аллергии, 
как атопический дерматит, подчеркивая роль сме-
сей на основе полного гидролиза белка и свободных 
аминокислот не только для лечения аллергических 
заболеваний, но и для их диетодиагностики (рис. 5).
Завершая свой доклад, профессор И.Н. Захарова 
подчеркнула важность корректной постановки диа-
гноза и жесткую позицию в отношении изолирован-

ной патогенетической терапии пищевой аллергии, 
например, у детей с атопическим дерматитом, обу-
словленным пищевой аллергией/аллергией к бел-
кам коровьего молока. Такую пищевую аллергию 
бесполезно лечить топическими глюкокортикосте-
роидами, антигистаминными препаратами, пре- 
и пробиотиками без адекватной диетотерапии. Дие-
тотерапия пищевой аллергии является, по сути, этио-
тропным подходом к лечению симптомов, обуслов-
ленных пищевой сенсибилизацией. Таким образом, 
в первую очередь необходимо установить причину, 
вызвавшую дерматит, и только потом назначать 
лечение.

Пищевую аллергию бесполезно лечить топическими 
глюкокортикостероидами, антигистаминными 
препаратами, пре- и пробиотиками без адекватной 
диетотерапии. В первую очередь необходимо 
установить причину, вызвавшую дерматит, и только 
потом назначать лечение.

Проявление клинических симптомов после перевода на 
искусственное вскармливание или докорм смесью на 

основе белка коровьего молока

Смесь на основе гидролизата белка 
(казеиновая, сывороточная)

Есть эффект

Смесь на основе гидролизата 
белка (казеиновая, 

сывороточная) – 6–9 месяцев

Частичные 
гидролизаты

Продукты на 
основе коровьего 

молока

Смесь на основе 
гидролизата 

белка

Нет эффекта

Неокейт – 
3–6–9 месяцев

Одна неделя
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Рис. 6. Клинические проявления пищевой аллергии

Плюсы Минусы
Быстрый 
результат

Могут давать ложноположительные (чаще) 
и ложноотрицательные результаты

Высокая 
чувствительность

Интерпретация результатов проб у детей 
раннего возраста зачастую неоднозначна: низкая 

чувствительность, особенно до употребления продукта 
в пищевом рационе, динамика, He-IgE-опосредованные 

реакции, неясно, как связать с прогнозом
Дешево Отсутствие в РФ качественных зарегистрированных 

аллергенов для некоторых пищевых продуктов
Нельзя проводить в случае приема антигистаминных 
препаратов, выраженного дермографизма, наличия 

периода обострения и др.

Таблица 1. Преимущества и проблемы диагностики пищевой аллергии 
с использованием кожного аллерготестирования

Плюсы Минусы
Количественное 
определение уровня 
специфических IgE 
обеспечивает 40–60% 
случаев

По данным различных авторов, нет единодушия 
в оценке порогового уровня (точка разделения – 

cut-of point) специфических IgE к пищевым 
аллергенам

Отказ от проведения 
пероральных 
провокационных проб

Вероятность клинических проявлений 
в зависимости от уровня специфических 

IgE связана с возрастом ребенка 
(чем младше, тем ниже пороговый уровень)
Для ряда аллергенов не удается установить 
пороговые уровни для специфических IgE

Установлены пороговые уровни только для больных 
атопическим дерматитом

При уровне специфических IgE ниже порогового 
необходимо проводить провокационные пробы
Отрицательный тест (≤ 0,35 МЕ/мл) не является 

абсолютным свидетельством отсутствия 
сенсибилизации

Однократного определения уровня IgE зачастую 
недостаточно для прогнозирования

Таблица 2. Преимущества и проблемы диагностики пищевой аллергии путем 
определения специфических IgE in vitro

Поливалентная пищевая аллергия: 
ведение детей раннего возраста с тяжелой 
пищевой аллергией

Профессор А.Н. Пампура

Прежде чем начинать разговор о тонкостях ле-
чения детей с тяжелой пищевой аллергией, 
заведующий отделением аллергологии НИИ 

педиатрии и детской хирургии, д.м.н., профессор 
А.Н. ПАМПУРА уточнил ее определение, подчер-
кнув, что пищевая аллергия не является отдельной 
нозологией, а значит, требует уточнения причины 
каждого конкретного клинического случая.
Критериями тяжести пищевой аллергии являют-
ся интенсивность клинических проявлений, рези-
стентность к стандартной терапии, высокая степень 
гиперчувствительности и определенный спектр сен-
сибилизации, а также значительные ограничения в 
выборе пищевых продуктов.
Разбирая первый пункт из приведенного списка 
подробно, Александр Николаевич продемонстри-
ровал известную схему, содержащую проявления 
пищевой аллергии (рис. 6), подчеркнув значимость 
и опасность такого системного проявления, как ана-
филаксия. К сожалению, по словам докладчика, с 
данной аллергической реакцией врачам приходится 
сталкиваться все чаще.
От чего же должен зависеть выбор алгоритма диа-
гностики и лечения детей раннего возраста с подо-
зрением на пищевую аллергию? 
Профессор А.Н. Пампура предложил обратить вни-
мание на следующие факторы: 
 ■ возраст пациента; 
 ■ клинические проявления заболевания и их интен-

сивность; 
 ■ исходный пищевой рацион; 
 ■ ответ на терапию. 

IgE-опосредуемые Клеточно-опосредуемые (He-IgE-опосредуемые)

Кожа

Респираторный 
тракт

ЖКТ

Системные

Крапивница 
Ангиоотек

Астма
Ринит

ЖКТ «анафилаксия»
ОАС

Эозинофильное 
поражение ЖКТ

Пищеассоциированная анафилаксия,
анафилаксия физического напряжения

Целиакия 
Поражение ЖКТ 
в раннем детском 
возрасте

Атопический 
дерматит

Герпетиформный 
дерматит
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Симпозиум компании «Нутриция»

Плюсы Минусы
Провокационные пробы 
являются стандартом 
диагностики пищевой 
аллергии

Могут давать ложноположительные 
и ложноотрицательные результаты 

(это относится и к ДСПКПТ)
Отсутствует универсальная схема проведения 
провокационного теста, что особенно важно 

для детей раннего возраста
Необходим период «очищения». 

Как это сделать у ребенка раннего возраста?
Не разработаны дозы и ритм введения 

для некоторых пищевых продуктов
Нельзя проводить в период обострения

Интерпретация проб зачастую неоднозначна

Таблица 3. Преимущества и проблемы диагностики пищевой аллергии 
c использованием пероральных провокационных тестов

Правильная лечебная тактика Типичные ошибки
Использование высокогидролизных (ВГ) смесей 
при тяжелой пищевой аллергии Использование смесей на основе частичных гидролизатов или козьего молока

Переход на ВГ смесь из другого источника при 
неэффективности выбранной смеси Замена одной ВГ смеси на аналогичную

Переход на аминокислотную смесь (например, Неокейт) 
при неэффективности ВГ смесей Многочисленные замены одной ВГ на другие

Постановка точного диагноза, предполагающего определение 
как нозологической формы, так и гиперчувствительности Продолжение лечения в отсутствие точного диагноза

Использование высокочувствительных методов диагностики Использование полуколичественных методов диагностики

Госпитализация при отсутствии лечебного эффекта 
после 1 недели диетотерапии аминокислотной смесью Продолжение лечения в ожидании наступления эффекта

Введение новых продуктов в рацион детей, страдающих 
МНБП, исключительно в стационаре Рекомендация «осторожно пробовать» в домашних условиях

Таблица 4. Типичные ошибки, допускаемые педиатрами в ходе ведения детей с тяжелой пищевой аллергией

При этом он познакомил аудиторию с достоинства-
ми и недостатками имеющихся диагностических 
методик (табл. 1, 2, 3).
Следующей темой, затронутой профессором 
А.Н. Пампурой, стала целесообразность замены ко-
ровьего молока молоком других животных у детей 
с непереносимостью белков коровьего молока. При 
выборе альтернативы следует учитывать индивиду-
альные особенности ребенка. Что же касается детей 
первого года жизни, то при наличии доказанной 
сенсибилизации к казеину следует использовать 
высокогидролизную смесь на основе сывороточной 
фракции, а если доказана сенсибилизация к белкам 
сывороточной фракции, то целесообразным будет 
применение высокогидролизной смеси на основе 
казеина в качестве стартового продукта в диетоте-
рапии.
В случаях же, когда проведение полноценного ал-
лергологического обследования невозможно или 
диетотерапия неэффективна, рекомендуется при-
менять следующий алгоритм:
 ■ полное исключение пищевых аллергенов (перевод 

ребенка на аминокислотную смесь Neocate® на 2–4 
недели);

 ■ введение новых продуктов под контролем клини-
ческой картины и на основании данных аллерго-
логического обследования.

В конце своего доклада А.Н. Пампура перечислил 
наиболее типичные ошибки, допускаемые педиатра-
ми в ходе ведения детей с тяжелой пищевой аллерги-
ей (табл. 4).

Заключение

Пищевая аллергия сегодня является одним из рас-
пространенных заболеваний, постоянно встреча-
ющихся в практике педиатра. Более того, по мере 
ухудшения экологической обстановки количество 
детей, страдающих аллергией, увеличивается, а 
протекает болезнь все тяжелее. Однако есть и хо-
рошие новости: в отличие от сенной лихорадки, 
поллиноза, пищевая аллергия хорошо поддает-

ся элиминационной диетотерапии при условии, 
разумеется, что ребенок будет получать высокока-
чественную смесь, содержащую все необходимые 
питательные вещества. С помощью правильно 
подобранной и тщательно выполненной диетоте-
рапии на современном этапе появилась возмож-
ность модифицировать естественное течение и 
прогрессирование «атопического марша», сфор-
мировать толерантность к пищевым белкам и пре-
дотвратить появление сенсибилизации к другим 
аллергенам.  
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