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индром Хейнера – редкое заболевание, индуцированное гиперчувствительностью к 

белкам коровьего молока и характеризующееся преимущественным поражением лег-

ких. Патогенетический механизм, лежащий в его основе, остается невыясненным, но 

предполагается образование иммунных комплексов и клеточно-опосредованная реак-

ция. Диагностика заболевания затруднительна ввиду разнообразия клинической кар-

тины, отсутствия патогномоничных симптомов и четких параклинических критериев. 

Цель. Отразить роль компьютерной томографии и трудности дифференциальной диагностики 

редкой формы диффузного альвеолярного кровоизлияния в легких. 

Материалы и методы. Представлены клинические данные и результаты лучевых мето-

дов исследования ребенка в возрасте 1 год и 4 месяца, поступившего в стационар по поводу 

тяжелого течения гипохромной анемии.  

Результаты. Диагноз синдрома Хейнера был заподозрен при анализе клинических про-

явлений, результатов компьютерной томографии, а также при ретроспективном анализе архива 

лучевых данных, и подтвержден, в последующем, при бронхоскопии. 

Обсуждение. Синдром Хейнера – один из вариантов диффузного альвеолярного крово-

излияния у детей, обычно сопровождается жалобами со стороны респираторной системы 

(одышка, кашель, кровохарканье и т.д.). Особенностью данного клинического наблюдения яви-

лось отсутствие жалоб со стороны органов дыхания. Обсуждаются вопросы дифференциальной 

диагностики синдрома Хейнера и идиопатического легочного гемосидероза, сопоставление соб-

ственных результатов с данными литературы. 

Заключение. Интерпретация данных компьютерной томографии при диффузном аль-

веолярном кровоизлиянии связана с большим количеством ошибок, поэтому необходим ком-

плексный и мультидисциплинарный подход в диагностике источника кровопотерь при железо-

дефицитных анемиях. Отсутствие жалоб со стороны органов дыхания, в том числе одышки и 

кровохарканья, не исключает диагноз диффузного альвеолярного кровоизлияния у детей. 
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einer's syndrome is a rare disease induced by hypersensitivity to cow's milk proteins 

(CMP) and characterized by a predominant lesion of the lungs. The underlying pathogenic 

mechanism remains unclear, but immune complex formation and a cell-mediated re-

sponse are suspected. Diagnosis of the disease is difficult due to the diversity of the clini-

cal picture, the absence of pathognomonic symptoms and clear paraclinical criteria. 

Purpose. To reflect the role of computed tomography and the difficulties of differential diag-

nosis of a rare form of diffuse alveolar hemorrhage in the lungs. 

Materials and methods. The article presents clinical data and results of radiological exami-

nation of a child aged 1 year and 4 months admitted to the hospital with severe hypochromic ane-

mia. 

Results. The diagnosis of Heiner's syndrome was suspected in the analysis of clinical mani-

festations, the results of computed tomography, as well as in a retrospective analysis of the archive 

of x-ray data, and subsequently confirmed by bronchoscopy. 

Discussion. Heiner's syndrome is one of the variants of diffuse alveolar hemorrhage in chil-

dren, usually accompanied by complaints from the respiratory system (shortness of breath, cough, 

hemoptysis, etc.). A feature of this clinical observation was the absence of complaints from the res-

piratory system. Issues of differential diagnosis of Heiner's syndrome and idiopathic pulmonary he-

mosiderosis are discussed, as well as comparison of own results with literature data. 

Conclusion. Interpretation of computed tomography data in diffuse alveolar hemorrhage is as-

sociated with a large number of errors, so a comprehensive and multidisciplinary approach is needed 

in diagnosing the source of blood loss in iron deficiency anemia. The absence of complaints from the 

respiratory system, including shortness of breath and hemoptysis, does not exclude the diagnosis of 

diffuse alveolar hemorrhage in children. 

 

Keywords: Heiner's syndrome, diffuse alveolar hemorrhage, pulmonary hemosiderosis, comput-

ed tomography. 
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иффузное альвеолярное кровоизли-

яние (ДАК) представляет собой 

группу болезней, характеризую-

щихся диффузным альвеолярным 

кровотечением с нарушением 

диффузионной способности легких. Патоло-

гоанатомические изменения при ДАК харак-

теризуются повреждением капилляров аль-

веол, артериол, венул; результатом этого по-

вреждения является депонирование эритро-

цитов в интерстициальной ткани легких и в 

просвете альвеол [1]. 

По данным Weerakkody Y., Bell D. среди 

разнообразия причин ДАК (табл. №1), от-

дельно выделяют легочный гемосидероз [2]. 

Согласно анализу, проведенному в Швеции, в 

период с 1950 по 1979 годы [3], заболевае-

мость легочным гемосидерозом (ЛГ) составля-

ет 0,24 на 1 млн. детей в год. По результатам 

ретроспективного исследования японских 

ученых, заболеваемость гемосидерозом до-

стигает 1,23 случая на 1 млн. в год. ЛГ в ос-

новном наблюдается у детей (80% всех слу-

чаев), преимущественно в первое десятиле-

тие жизни с одинаковой частотой у мальчи-

ков и девочек, и составляет, в среднем, 8% в 

структуре интерстициальных заболеваний 

легких (ИЗЛ) у детей по данным биопсии [4]. 

H 
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Среди причин ДАК выделяют такой 

редкий вариант, как синдром Хейнера. Син-

дром Хейнера – заболевание, индуцирован-

ное гиперчувствительностью к белкам коро-

вьего молока (БКМ) и характеризующееся 

преимущественным поражением легких [1]. 

Патогенез синдрома Хейнера оконча-

тельно не установлен. В настоящее время ве-

дущей является гипотеза, согласно которой 

легкие – шоковый орган, в котором развива-

ется аллергическая реакция III типа. В ре-

зультате этой реакции образуются преципи-

тирующие антитела IgG к БКМ, которые, об-

разуя иммунные комплексы, поражают сосу-

ды, повышают проницаемость капилляров, 

создавая условия для перехода эритроцитов 

или разрушения сосудистой стенки с крово-

излияниями. В легких откладывается гемо-

сидерин, происходит утолщение межальвео-

лярных перегородок с накоплением в них и в 

альвеолах гемосидерина и сидерофагов, что 

является причиной фиброзирования и скле-

розирования легочной ткани [5]. 

Arasi S., Mastrorilli C. [6], согласно про-

веденному обзору, сообщают о наличии 

осложненного семейного аллергологического 

анамнеза у пациентов с синдромом Хейнера. 

Врожденные сердечно-легочные аномалии 

могут увеличить риск ДАК у детей с синдро-

мом Дауна, так как у детей с синдромом Да-

уна наблюдается упрощение альвеол, которое 

часто усугубляется недоношенностью. Эти 

структурные аномалии легких и сердца, ве-

роятно, изменяют их склонность к развитию 

ДАК независимо от других факторов риска. 

Редкие болезни всегда представляли 

проблему для диагностики на первичном 

этапе оказания медицинской помощи. Диа-

гностика заболевания затруднительна ввиду 

разнообразия клинической картины, отсут-

ствия патогномоничных симптомов и четких 

параклинических критериев. По данным 

Zhang Y., Luo F., при исследовании 107 па-

циентов с ДАК в 79 случаях поставлен не-

верный диагноз, и 21 случай из них тракто-

ван как течение пневмонии [7]. 

Данные истории болезни и обследо-

вания пациента. 

Таблица №1. Причины диффузных альвеолярных кровоизлияний по данным 

Weerakkody Y., Bell D. [2]. 

1. Легочные васкулиты  (особенно васкулиты мелких сосудов): легочный капиллярит считается 

наиболее частым поражением, связанным с диффузным альвеолярным кровоизлиянием 

- АНЦА- ассоциированные легочные васкулиты (гранулематоз с полиангиитом, микроскопический 

полиангиит, васкулит Чарджа-Стросса); 

- Легочные васкулиты, не связанные с АНЦА: синдром Гудпасчера; 

2. Некоторые заболевания соединительной ткани 

3. Системная красная волчанка  : считается наиболее частым сопутствующим заболеванием соедини-

тельной ткани, приводящим к диффузному альвеолярному кровоизлиянию 

4. Смешанные заболевания соединительной ткани  

5. Коагулопатии 

6. Тромболитическая терапия 

7. Ингаляционные токсины 

8. Состояния, вызывающие обратное давление (порок митрального клапана, легочная веноокклюзион-

ная болезнь) 

9. После трансплантации костного мозга 

10. Гемосидероз легких 

11. Антифосфолипидный синдром 
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Пациентка женского пола, возраст – 1 

год и 4 месяца. За полгода до настоящей 

госпитализации ребенок перенес новую ко-

ронавирусную инфекцию, осложненную дву-

сторонней полисегментарной пневмонией. 

При предыдущей госпитализации была вы-

явлена нормохромная анемия тяжелой сте-

пени и по данным лучевых методов исследо-

вания диагностирована двусторонняя поли-

сегментарная пневмония. С заместительной 

целью дважды была проведена гемотрансфу-

зия. Тяжесть состояния была обусловлена 

дыхательной недостаточностью (ДН) 1-2 ст. и 

гемической гипоксией, в связи с чем ребенок 

был интубирован и находился на ИВЛ в те-

чение 9 суток на отделении реанимации. В 

последующем, девочка была переведена в 

отделение пульмонологии, где находилась в 

течение 16 дней и выписана в стабильном 

состоянии без признаков ДН. Была осмотре-

на гематологом, расценена как больная с 

транзиторной эритробластопенией детского 

возраста, миелограмма не проводилась. При 

выписке гемоглобин – 86 г/л, после выписки 

получала поливитамины. Контроль гемогло-

бина через 2 месяца – 105 г/л, в последую-

щем чувствовала себя хорошо. 

Настоящая госпитализация, через пол-

года от первого эпизода, связана с жалобами 

на вялость, слабость, бледность. Катаральных 

явлений, кашля, со слов матери, не было; од-

нократно отмечалось повышение температу-

ры тела до 37,8 0С, цвет мочи не менялся. 

При поступлении выявлена анемия 27 г/л, 

уровень тромбоцитов и лейкоцитов в преде-

лах нормы. 

Объективно при поступлении: состоя-

ние тяжелое, сознание ясное. Температура 

тела в норме, кожные покровы и видимые 

слизистые чистые, восковой бледности; ЧСС 

132 уд/мин; дыхание пуэрильное, хрипы не 

выслушиваются, ЧДД до 30 в мин. По тяже-

сти состояния с заместительной целью вы-

полнена гемотрансфузия. 

Учитывая постгеморрагический генез 

развития рецидивирующей железодефицит-

ной анемии тяжелой степени, отсутствие жа-

лоб со стороны органов дыхания и отсут-

ствие  патологических изменений по данным 

рентгенографии органов грудной полости, 

наиболее вероятным источником кровотече-

ния представлялся желудочно-кишечный 

тракт,  в связи с чем, проведена фиброколо-

носкопия (ФКС) и фиброгастродуоденоско-

пия (ФГДС). Источников оккультного крово-

течения выявлено не было. 

Был продолжен диагностический по-

иск. Учитывая опыт похожих клинических 

случаев, было высказано предположение о 

наличии источника кровотечения из дивер-

тикула Меккеля, из-за особенностей распо-

ложения которого, его сложно диагностиро-

вать при ФКС. Была выполнена мультиспи-

ральная компьютерная томография (МСКТ) 

органов брюшной полости и малого таза с 

внутривенным контрастированием. 

При проведении МСКТ органов брюш-

ной полости и малого таза, в нативную фазу 

сканирования обращали на себя внимания 

патологические изменения в наддиафраг-

мальных отделах легких, частично попавших 

в зону сканирования, рентгенологом было 

решено расширить зону сканирования на 

органы грудной полости. В легких с двух 

сторон, полисегментарно, с преимуществен-

ной локализацией в дорзальных отделах, 

определялись массивные зоны неоднородно-

го уплотнения паренхимы легких, без четких 

контуров, склонные к слиянию, на фоне ко-

торых прослеживались просветы сегментар-

ных и субсегментарных бронхов (рис. 1). 

Обызвествлений, зон деструкции в паренхи-

ме легких не было. Лимфатические узлы сре-

достения не увеличены. 

По данным МСКТ органов брюшной 

полости и малого таза, в условиях двойного 

контрастирования, данных за наличие ди-

вертикула Меккеля не получено. При диффе-

ренциально-диагностическом анализе выска-

зано предположение о ДАК и необходимости 

дальнейшего диагностического поиска его 

причины. Известно, что ДАК развивается в 

результате распространенного повреждения 

альвеолярно-капиллярных мембран мелких 

легочных сосудов, что приводит к скоплению 

крови в альвеолах и нарушению газообмена. 

Необычным в данном клиническом случае 

было отсутствие жалоб со стороны органов 

грудной полости: одышки, кашля, кровохар-

канья и др.  

С диагностической целью проведена 

фибробронхоскопия, по результатам которой 

выявлено большое количество сидерофагов в 

полученных смывах и бронхиальном секрете; 

при этом слизистая оболочка трахеобронхи-

ального дерева без видимых воспалительных 

изменений. Таким образом, подтвержден ди-

агноз гемосидероза легких как причины 

ДАК. 

Учитывая наличие в анамнезе паци-

ентки эпизода полисегментарной пневмонии, 

был запрошен архив лучевых данных. По 

данным представленной МСКТ органов 

грудной полости, выполненной в другом 

учреждении за 6 месяцев до настоящей гос-

питализации,  определялись массивные 

сливные зоны консолидации паренхимы лег-

ких неправильной формы,  без четких конту- 
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ров, в окружении участков снижения пнев-

матизации по типу «матового стекла», с визу-

ализацией воздушных просветов бронхов на 

этом фоне (рис. 2). Изменения в легких ранее 

трактовались как течение полисегментарной 

пневмонии, однако, при ретроспективном 

анализе, были расценены как эпизод ДАК. 

Таким образом, в ходе обследования, 

анализа результатов лучевых исследований, 

в том числе и ретроспективно, данных 

анамнеза, и, по совокупности клинико-

лабораторных данных (рецидивирующая же-

лезодефицитная анемия тяжелой степени без 

явного источника кровотечения, возраст ре-

бенка), наличия большого количества сиде-

рофагов в бронхоальвеолярном лаваже, у ре-

бенка верифицирован ЛГ. 

Большинство случаев ДАК вызвано ле-

гочным капилляритом, тесно связано с си-

стемным васкулитом и такими проявления-

ми, как васкулит, связанный с антинейтро-

фильными цитоплазматическими антитела-

ми (АНЦА), системной красной волчанкой 

(СКВ) и коллагеновыми сосудистыми заболе-

ваниями (КСЗ). По данным проведенного 

иммунологического обследования, диагноз 

системного васкулита был исключен. Патоло-

гических изменений со стороны других орга-

нов и систем не выявлено. 

Поэтому круг дифференциальной диа-

гностики включал идиопатический ЛГ, и был 

предположен такой редкий вариант, как 

синдром Хейнера, специфичный для детей 

раннего возраста и младенцев. 

У пациентки выявлен высокий уровень 

сенсибилизации к белку коровьего молока 

(БКМ) – 21%. Начата кортикостероидная те-

рапия в режиме пульс-терапии Метипредом 

– в дозе 25 мг/кг в течение 3-х суток с по-

следующим переводом на преднизолон в дозе  

 

Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 b) 

 

Рис. 1 в (Fig. 1 с) 

 

Рис. 1 г (Fig. 1 d) 

Рис. 1.   МСКТ органов грудной полости, легочное окно; а-в – аксиальная плоскость, г – коро-

нальная плоскость.  

Массивные, сливные зоны консолидации паренхимы легких с двух сторон, участки уплотнения легких по 

типу «матового стекла».  

Fig. 1.   CT of the lungs; a-c – axial plane, d – coronal plane.  

Massive consolidation of the lung parenchyma on both sides, areas of "ground glass" opacification of the lungs. 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2023; 13 (1):143-153       DOI: 10.21569/2222-7415-2023-13-1-143-153                    148 
 

 

1 мг /кг. На фоне лечения получена положи-

тельная динамика, после чего начато сниже-

ние дозы препарата и подбор максимально 

эффективной минимальной дозы. 

На контрольной МСКТ органов грудной 

полости, через три недели после поступления 

пациентки в стационар, отмечается выра-

женная положительная динамика в виде ча-

стичного регресса зон консолидации, с 

уменьшением участков снижения пневмати-

зации паренхимы по типу «матового стекла»; 

ретикулярные изменения не выражены (рис. 

3). К моменту выписки состояние удовлетво-

рительное. 

Обсуждение. 

В 1960 году Heiner D.C. [8] впервые со-

общил о хроническом респираторном заболе-

вании, связанном с множественными пре-

ципитирующими антителами IgG к белкам 

коровьего молока в сыворотке крови семи 

детей в возрасте от 6 недель до 17 месяцев. 

Другой обзор восьми случаев Moissidis et al. 

[9] показал, что у большинства детей заболе-

вание было диагностировано между 4-м и 

29-м месяцами жизни. У всех пациентов бы-

ло хроническое респираторное заболевание с 

максимальной тяжестью клинических прояв-

лений на момент введения сырого коровьего 

молока в рацион, сочетающееся с другими 

признаками, определяющими синдром, в ос-

новном железодефицитной анемией, симп-

томами со стороны желудочно-кишечного 

тракта (рвота, колики, диарея, кровь в стуле) 

и отставанием в росте. 

Основными клиническими признаками 

заболевания были симптомы со стороны ре-

спираторной системы, которые начинались в 

возрасте 1 – 9 месяцев и включали кашель, 

шумное свистящее дыхание, одышку, крово-

харканье и  заложенность  носа. У некоторых  

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 b) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

 

Рис. 2 г (Fig. 2 d) 

Рис. 2.    Архивные данные МСКТ органов грудной полости, легочное окно; а-в – аксиальная 

плоскость, г – корональная плоскость.   

Двусторонние полисегментарные зоны консолидации паренхимы легких.  

Fig. 2.    CT of the lungs; a-c – axial plane, d – coronal plane.   

Massive consolidation of the lung parenchyma on both sides.  
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детей были выявлены рецидивирующий 

средний отит, рецидивирующая лихорадка, 

потеря массы тела, рвота, колики, диарея, 

кровь в стуле. Желудочно-кишечные прояв-

ления были зарегистрированы примерно у 

половины пациентов и включали частую 

рвоту или диарею.  Однако эти клинические 

признаки исчезают в течение одной-трех 

недель после прекращения употребления ко-

ровьего молока [10, 11]. 

Диагностика заболевания затрудни-

тельна ввиду разнообразия клинической 

картины, отсутствия патогномоничных 

симптомов и четких параклинических кри-

териев. Разнообразный характер заболева-

ния обычно приводит к запоздалой диагно-

стике и лечению, но наличие преципитиру-

ющих антител к белкам коровьего молока 

дополнительно помогает уточнить диагноз 

заболевания. Часто диагноз выставляется 

только ретроспективно, в том числе с учетом 

терапии ex juvantibus. Кроме того, диффуз-

ное альвеолярное кровоизлияние при син-

дроме Хейнера широко не изучено и не су-

ществует стандартизированного подхода к 

его диагностике или лечению [5]. 

Помимо клинической картины и симп-

томов для постановки диагноза так же важ-

но наличие очаговых или инфильтративных 

изменений на рентгенограмме и МСКТ орга 

 

Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 b) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

 

Рис. 3 г (Fig. 3 d) 

Рис. 3.     МСКТ органов грудной полости, аксиальные срезы, легочное окно: а, б – при поступ-

лении в клинику; в, г – контроль через 3 недели.    

Отмечается выраженная регрессия ранее определяемых изменений в легких. 

Fig. 3.     CT of the lungs, axial plane; a, b – upon admission to the clinic, c, d – control study in 3 

weeks. 

There is a regression of previously determined changes in the lungs. 
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нов грудной клетки; в лабораторных данных 

– наличие различной степени эозинофилии и 

железодефицитной анемии; обнаружение 

макрофагов, содержащих гемосидерин, в 

бронхиальном аспирате, полученном при  

бронхоскопии. 

У всех детей рентгенологически выяв-

лены инфильтративные изменения, имити-

рующие пневмонию, характерной особенно-

стью которых явилась быстрая изменчивость 

теней в отношении локализации, величины и 

плотности. После прекращения воздействия 

БКМ клинические проявления исчезали, но в 

некоторых случаях оставались рентгенологи-

ческие признаки легочного фиброза [12]. 

Рентгенограмма грудной клетки является 

стандартной частью начальной диагностиче-

ской оценки любого ребенка с респиратор-

ными симптомами, с точки зрения низкой 

дозы облучения, низкой стоимости, простоты 

выполнения и доступности. Однако, выявля-

емые изменения на рентгенограммах груд-

ной клетки такие, как очаговые изменения и 

неоднородное диффузное затемнение легоч-

ных полей с двух сторон, не являются спе-

цифическими для ДАК. Дополнительную ин-

формацию о характере и распространённо-

сти заболевания получают на основе данных 

МСКТ. 

МСКТ грудной полости является неин-

вазивным методом, позволяющим детально 

диагностировать структурные изменения 

паренхимы легких, их выраженность и рас-

пространенность. У детей с ДАК при МСКТ 

обычно обнаруживаются двусторонние диф-

фузные участки уплотнения паренхимы лег-

ких по типу «матового стекла», зоны консо-

лидации, а также ретикулярные изменения в 

виде утолщения междолькового интерстиция 

и плевропульмональные спайки. Характер-

ным для ДАК является то, что выявленные 

изменения в легких соотносятся по времени 

с эпизодами анемии, а также имеют измен-

чивый характер инфильтративных измене-

ний в отношении локализации, величины и 

плотности. 

Редкие болезни всегда представляли 

проблему для диагностики на первичном 

этапе оказания медицинской помощи. При 

дифференциальной диагностике выявленных 

изменений в легких следует учитывать хро-

ническую аспирацию, острые и хронические 

инфекции нижних дыхательных путей, в том 

числе грибковые, муковисцидоз, гиперчув-

ствительный пневмонит. Кроме того, компо-

ненты крови, проникающие через повре-

жденную стенку капилляров в просвет аль-

веол при ДАК, являются отличным субстра-

том для развития инфекционных агентов. И 

наоборот, по данным исследования Verstegen 

RHJ, Chang KJJ, инфекция и аспирация мо-

гут увеличить риск развития ДАК и более 

распространены у детей с синдромом Дауна 

[13]. 

В связи с тем, что синдром Хейнера 

может вызывать рецидивирующие легочные 

кровотечения, его трудно отличить от идио-

патического ЛГ, другого заболевания с реци-

Таблица №2.   Дифференциальный диагноз синдрома Хейнера и идиопатическо-

го легочного гемосидероза, по данным Arasi S., Mastrorilli C. и др. [6]. 

 Синдром Хейнера Идиопатический гемосидероз лег-

ких 

Возраст Младенцы или маленькие 

дети 

Дети старшего возраста, взрослые 

Гемосидероз Довольно часто Всегда 

Желудочно-

кишечные симпто-

мы 

Довольно часто Редко 

Преципитирующие 

а/т IgG к БКМ 

Да Нет 

Реакция на диету Да Нет 

Прогноз Хороший Спорный 
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дивирующим легочным кровотечением неиз-

вестной этиологии, обычно встречающимся у 

детей старшего возраста. Классическая три-

ада идиопатического ЛГ включает кровохар-

канье, инфильтративные изменения в легких 

и железодефицитную анемию, имеющую бо-

лее тяжелое течение и прогноз [14, 15].  Бо-

лее того, идиопатический ЛГ встречается у 

детей старшего возраста и редко сопровож-

дается желудочно-кишечными симптомами 

(табл. №2). 

Многие младенцы, как правило, выздо-

равливают в течение 5–21 дней после исклю-

чения коровьего молока из рациона.  Сооб-

щалось о рецидиве клинических проявлений 

при повторном введении белка коровьего 

молока, а также о наличии случаев развития 

спонтанной толерантности к БКМ. Считает-

ся, что пациенты обычно окончательно «пе-

рерастают» эту гиперчувствительность и мо-

гут переносить БКМ в течение нескольких 

лет [9]. Клиническое улучшение со строгим 

устранением БКМ подтверждает диагноз 

синдрома Хейнера. 

В описанном нами клиническом 

наблюдении диагноз синдрома Хейнера под-

твержден по клинико-лабораторным показа-

телям, данным фибробронхоскопии и резуль-

татам лучевых методов исследования, в том 

числе и с ретроспективной оценкой преды-

дущих исследований. По данным обзора Park 

MS [10] использование трансбронхиальной 

биопсии (ТББ) у пациентов с подозрением на 

ДАК вызывает споры. Из-за небольшого раз-

мера образцов и механического нарушения 

структуры ткани, которое обычно происхо-

дит, TББ редко используется для определе-

ния причины ДАК у взрослых, у детей же 

ТББ в практике встречается еще реже, из-за 

возможных осложнений. Также, по данным 

Самсоновой М.В. и Черняева А.Л. [18], гисто-

логические изменения в легких при альвео-

лярно-геморрагическом синдроме, вызван-

ном различными причинами, сходны. Учи-

тывая неоднозначность результатов биопсии 

легких, при альвеолярно-геморрагическом 

синдроме, а также малый возраст пациент-

ки, в данном клиническом случае от биопсии 

было решено отказаться.  Однако, на фоне 

пульс-терапии кортикостероидами и строгого 

соблюдения диеты, отмечена выраженная 

положительная динамика. 

Таким образом, синдром Хейнера счи-

тается состоянием с относительно благопри-

ятным прогнозом, в случае исключения ал-

лергена из продуктов питания. Дифферен-

циальная диагностика причин ДАК у детей 

представляет сложности и требует мульти-

дисциплинарного подхода в каждом отдель-

ном случае. Следует иметь в виду синдром 

Хейнера у младенцев и детей раннего воз-

раста с тяжелой анемией и пневмонией в 

анамнезе, так как ДАК по данным МСКТ ча-

ще всего неверно трактуется как полисег-

ментарная пневмония. Однако, несмотря на 

сложности дифференциальной диагностики, 

данные МСКТ и фибробронхоскопии необхо-

димы для подтверждения диагноза. 

Заключение. 

Разнообразие клинической картины и 

четких параклинических критериев, отсут-

ствие патогномоничных симптомов при ДАК 

связаны с большим количеством ошибок, по-

этому необходим комплексный и мультидис-

циплинарный подход в диагностике источ-

ника кровопотерь при железодефицитных 

анемиях у детей. 

Несмотря на то, что синдром Хейнера 

является редким заболеванием, его следует 

рассматривать, среди прочего, у детей ран-

него возраста с рецидивирующими эпизода-

ми анемии и инфильтративными изменени-

ями в легких по данным МСКТ. Отсутствие 

жалоб со стороны органов дыхания, в том 

числе одышки и кровохарканья, не исключа-

ет диагноз ДАК у детей. 

Раннее выявление ДАК у детей по дан-

ным лучевых методов исследования – это 

«ключ» к своевременному лечению и к улуч-

шению прогноза.  

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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