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Резюме
Цель: изучить клинико-этиологические особенности 

пневмонии у детей с неблагоприятным исходом инфек-
ционных заболеваний.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ клинико-анамнестических и лабораторно-ин-
струментальных данных 46 умерших от инфекционных 
заболеваний детей в период с декабря 2009 г. по ноябрь 
2019 г., из которых у 26 больных на аутопсии выявлена 
пневмония. Этиология пневмонии определялась при-
жизненно и посмертно с помощью культурального, мо-
лекулярно-генетического, серологического, методов 
и иммуногистоцитохимического исследования ткани 
легких. Пневмония классифицировалась на первичную 
и вторичную. 

Результаты. У пациентов с пневмонией на фоне ге-
нерализованных инфекций (n=26) преобладали вторич-
ные формы поражения легких – септические (n=14), вен-
тилятор-ассоциированные (ВАП; n=5) и аспирационные 
(n=2); первичная пневмония выявлена у 5 детей. Показа-
ны клинический полиморфизм и частое отсутствие ха-
рактерных для пневмонии симптомов (кашель, одышка, 
аускультативные и перкуторные изменения) у детей 
в тяжелом состоянии, что обусловило прижизненную 
гиподиагностику пневмонии у 31% больных. Вероятная 
этиология пневмонии выявлена прижизненно в 58% слу-
чаев, постмортально – в 98%. При первичной пневмо-
нии основными этиопатогенами являлись S. pneumoniae 
(40%) и H. influenzae типа b (40%), при септической – 
N. meningitidis (36%) и S. pneumoniae (29%), при аспира-
ционной – комменсалы носо- и ротоглотки (S. salivarius), 
при ВАП – представители нозокомиальной флоры 
(S. aureus и коагулазоотрицательные стафилококки). 
У детей с ВИЧ-инфекцией пневмония во всех случаях 
была ассоциирована с возбудителями оппортунисти-
ческих заболеваний (P. jirovecii, C. neoformans). В 87% 
случаев в нижних дыхательных путях обнаруживались 
полимикробные ассоциации, что затрудняет выявление 
основного возбудителя пневмонии. 

Abstract
Purpose: to study the clinical and etiological features of 

pneumonia in children with a poor outcome of infectious dis-
eases.

Materials and methods. The retrospective analysis of 
clinical, anamnestic, laboratory, instrumental data of 46 chil-
dren who died from infectious diseases during the period 
from December 2009 to November 2019 was carried out, of 
which 26 patients had pneumonia at autopsy. The etiology 
of pneumonia was determined in vivo and postmortem using 
cultural, molecular genetic, serological methods and immu-
nohistocytochemical examination of lung tissue. Pneumonia 
was classified into primary and secondary.

Results. In patients with pneumonia in the structure of 
generalized infections (n=26) secondary forms prevailed 
(septic – 14 cases, ventilator-associated (VAP) – 5, aspiration 
– 2); primary pneumonia was detected in 5 children. Clini-
cal polymorphism and frequent absence of typical symptoms 
of pneumonia (cough, shortness of breath, auscultatory and 
percussion changes) were shown, that led to intravital un-
derdiagnosis of pneumonia in 31% of patients. The probable 
etiology of pneumonia was detected in vivo and postmortem 
in 58% and 98% of cases respectively. S. pneumoniae (40%) 
and H. influenzae type b (40%) were main pathogens in pri-
mary pneumonia, N. meningitidis (36%) and S. pneumoniae 
(29%) – in septic pneumonia, commensals of naso- and oro-
pharynx (S. salivarius) – in aspiration pneumonia, nosoco-
mial bacteria (S. aureus and coagulase-negative staphylo-
cocci) – in VAP. In children with HIV infection, pneumonia 
was associated with opportunistic pathogens (P. jirovecii, 
C. neoformans). In 87% of cases polymicrobial associations 
were found in lower airways, that makes it difficult to identify 
the main causative agent of pneumonia. 

Conclusions. Most of symptoms of pediatric pneumonia 
in the structure of generalized infections are nonspecific. 
Post-mortem study improves the etiological verification of 
pneumonia and allow to suggest the most pathogenetically 
and thanatogenetically significant pathogen.
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Введение 

Пневмония является острым инфекционным 
заболеванием различной этиологии, характери-
зующимся поражением паренхимы легких с на-
личием внутриальвеолярного экссудата. До насто-
ящего времени сохраняются стабильно высокие 
показатели заболеваемости пневмонией, особен-
но у детей. Так, по данным мировой статистики за 
2020 г., пневмония занимает первое место в струк-
туре смертности детей от инфекционных заболе-
ваний [1]. На протяжении XX в. было предложено 
множество классификаций пневмонии, однако ни 
одна из них в полной мере не описывала логичес-
кую структуру и разнообразие данной нозологии. 
В классификациях пневмонии отечественных 
авторов (Н.С. Молчанов (1962), О.В. Коровина 
(1978), Е.В. Гембицкий (1983)), использовавшихся 
до 1995 г., с учетом патогенеза выделяли первич-
ные и вторичные пневмонии. Первичной счита-
лась пневмония, возникающая как самостоятель-
ное заболевание у ребенка со здоровыми прежде 
органами дыхания, при отсутствии заболеваний 
других органов и систем, приведших к пневмонии 
или способствующих ее возникновению; вторич-
ной – пневмония, развивающаяся как осложне-
ние инфекционных заболеваний с поражением 
различных органов или обусловленных ими ме-
дицинских манипуляций [2]. В настоящее время 
в клинической практике общепринята классифи-
кация пневмонии по условиям возникновения на 
внебольничную (возникшую вне стационара или 
в первые 48 ч с момента госпитализации) и госпи-
тальную (нозокомиальную, возникшую через 48 ч 
после госпитализации у пациента, незаинтубиро-
ванного на момент поступления) [3]. Первичная 
пневмония у детей чаще является внебольничной, 
вторичная – преимущественно нозокомиальной, 
однако в структуре генерализованных инфекци-
онных заболеваний возможно развитие вторич-
ной пневмонии как внебольничной. Существует 
мнение, что исключение из современных класси-
фикаций понятия о «первичных» и «вторичных» 
пневмониях затрудняет диагностику пневмонии 
в структуре генерализованных инфекционных за-
болеваний [2]. Оптимальной представляется этио-
логическая классификация пневмонии, однако ее 

использование ограничивается невозможностью 
выявить возбудителя заболевания в 50–70% слу-
чаев [4]. Этому способствуют инвазивность при-
жизненного получения репрезентативных образ-
цов из нижних дыхательных путей, недостаточная 
информативность широко применяемых методов 
лабораторной диагностики (полимеразной цепной 
реакции – ПЦР; бактериологического; серологи-
ческого) и сложность оценки роли обнаруженных 
микроорганизмов, которые могут являться как ис-
тинными этиологическими факторами инфекци-
онного поражения легких, так и представителями 
комменсальной микробиоты. Вследствие этого 
этиология пневмонии у детей до настоящего вре-
мени остается изученной недостаточно [5]. В слу-
чае неблагоприятного исхода инфекционного за-
болевания актуальным является анализ аутопсий-
ного материала непосредственно из очага воспа-
ления. Наиболее полное представление о механиз-
мах развития пневмонии, в том числе роли инфек-
ционного агента и факторов местного иммунитета 
макроорганизма, патогеноспецифичности пато-
морфологических изменений в легких при пнев-
монии различной этиологии, было разработано 
отечественной школой профессоров В.Д. Цинзер-
линга, А.В. Цинзерлинга и В.А. Цинзерлинга [6]. 
Современные методы постмортального исследова-
ния (культуральный, молекулярно-биологический, 
иммуногистоцитохимический) позволяют более 
полно характеризовать развивающиеся патологи-
ческие изменения, а также повышают этиологиче-
скую верификацию пневмоний. Это позволяет ре-
троспективно проводить клинико-этиологические 
параллели, выявлять факторы риска неблагопри-
ятных исходов, разрабатывать алгоритмы этиоло-
гической диагностики и совершенствовать подхо-
ды к этиотропной терапии пневмонии. 

Цель исследования – изучить клинико-этио-
логические особенности пневмонии у детей с не-
благоприятным исходом инфекционных заболева-
ний.

Материалы и методы исследования

На базе Детского научно-клинического центра 
инфекционных болезней проведен ретроспектив-
ный анализ медицинской документации 46 детей, 

Заключение. Большинство синдромов и симптомов 
у детей с пневмонией на фоне генерализованных инфек-
ций неспецифичны. Посмертное исследование аутопсий-
ного материала улучшает этиологическую верификацию 
пневмонии у детей, позволяя предположить наиболее 
патогенетически и танатогенетически значимый воз-
будитель в случаях сочетанного поражения лёгких.

Ключевые слова: дети, инфекции, летальный исход, 
аутопсия, пневмония, этиология.
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умерших от инфекционных заболеваний в пери-
од с 12.2009 г. по 11.2019 г.; из них у 26 пациентов 
посмертным патолого-анатомическим исследо-
ванием установлена пневмония, при этом ее при-
жизненная регистрация имела место у 18 больных. 
Все больные получали лечение в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в связи с 
тяжестью состояния. Критериями формирования 
групп исследования являлись характер преоблада-
ющих патологических изменений в легких, име-
ющий первичный характер (пневмония является 
нозологической формой) или вторичный характер 
(пневмония является проявлением генерализован-
ного инфекционного заболевания или его ослож-
нением). В нашем исследовании встречались сле-
дующие формы вторичных пневмоний: вторичные 
гематогенные или септические (критерии – пер-
вичное течение сепсиса и отсутствие предше-
ствующего синдрома аспирации), аспирационные 
(критерии – доказанный синдром аспирации, от-
сутствие первичного септического процесса, от-
сутствие инвазивной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) более 48 ч) и вентилятор-ассоции-
рованные (ВАП; критерии – развитие пневмонии 
через 48 ч и более после начала инвазивной ИВЛ).

При анализе историй болезни оценивались 
анамнестические данные (наличие сопутствую-
щих заболеваний, вакцинальный статус, анамнез 
болезни), результаты ежедневного физикально-
го, инструментального (рентгенография органов 
грудной клетки в 2 проекциях, УЗИ органов брюш-
ной полости и почек, пульсоксиметрия, термоме-
трия в подмышечных ямках) обследований, заклю-
чение врача-оториноларинголога. 

Этиология заболевания прижизненно опре-
делялась с использованием нескольких методов: 
1) молекулярно-генетический: исследование маз-
ков из носоглотки на нуклеиновые кислоты (НК) 
респираторных вирусов при наличии катараль-
ных изменений со стороны дыхательных путей 
(вирусы гриппа А и В, парагриппа 1–4 типов, ре-
спираторно-синцитиальные вирусы (РСВ), метап-
невмовирусы, сезонные коронавирусы, адено-
вирусы, бокавирусы, риновирусы) методом ПЦР 
(тест-система «АмплиСенс® ОРВИ-скрин-FL», 
ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзо-
ра, Россия); исследование объединенных маз-
ков из носа и ротоглотки на НК M. pneumoniae и 
C. pneumoniae методом ПЦР (тест-система «Ам-
плиСенс® Mycoplasma pneumoniae/Chlamydophila 
pneumoniae-FL», ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии 
Роспотребнадзора); исследование крови мето-
дом ПЦР с гибридизационно-флуоресцентной де-
текцией в режиме «реального времени» ДНК N. 
meningitidis, H. influenzae и S. pneumoniae («Ампли-
Сенс® N. meningitidis/H. influenzae/S. Pneumoniae-
FL», ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзо-

ра); исследование кала на возбудители кишечных 
инфекций методом ПЦР при наличии диспепсии 
(разжижения стула, рвоты, болей в животе), тест-
системой идентифицировались роды Shigella, 
Salmonella, Campilobacter, диареегенные эшери-
хии, ротавирус группы А, норовирусы 2 генотипа, 
астровирусы, аденовирусы группы F; 2) сероло-
гический: обнаружение специфических антител 
класса IgM и IgG к M. pneumoniae и C. pneumoniae 
в сыворотке крови методом иммуноферментно-
го анализа (ИФА) (Mycoplasma pneumoniae-IgM-
ИФА-БЕСТ, Mycoplasma pneumoniae-IgG-ИФА-
БЕСТ, Chlamydophila pneumoniae-IgM-ИФА-БЕСТ, 
Chlamydophila pneumoniae-IgG-ИФА-БЕСТ, АО 
«Вектор-Бест»); 3) бактериологический: посевы 
крови с использованием автоматического бакте-
риологического анализатора культур крови BACT/
ALERT 3D (ООО «биоМерье Рус»), посевы отделя-
емого носо- и ротоглотки, мокроты (при наличии 
продуктивного кашля у детей старше 5 лет), крови, 
плевральной жидкости (при плеврите), кала. 

Этиология заболевания посмертно определя-
лась с использованием нескольких методов: 1) све-
тооптическая микроскопия аутопсийного мате-
риала; 2) цитологическое исследование мазков из 
верхних и нижних дыхательных путей; 3) имму-
ногистохимическое исследование ткани легких с 
целью выявления экспрессии антигенов возбуди-
телей инфекционных заболеваний; 4) бактериоло-
гические посевы образцов из носа и ротоглотки, 
легких, крови на флору; 5) молекулярно-генети-
ческий метод: обнаружение патогенов в ткани 
легких, крови методом ПЦР. Для иммуногисто-
химического исследования использовали анти-
тела к аденовирусам (клон M58+M73, Diagnostic 
BioSystems, США), респираторно-синцитиально-
му вирусу (РСВ; клон RSV3132(B023), GeneTex, 
США), вирусам гриппа А (GeneTex, США), цито-
мегаловирусу (ЦМВ; клон CCH2+DDG9, DAKO, 
Дания), вирусу Эпштейна – Барр (ВЭБ; клон 
CS1+CS2+CS3+CS4, Thermo, США), вирусам 
простого герпеса (ВПГ) 1 и 2 типов (Diagnostic 
BioSystems, США), C. pneumoniae, M. pneumoniae 
и аппарат для иммуногистоцитохимических ис-
следований Autostainer A360 (Thermo, США). Для 
учета результатов иммуногистохимических ре-
акций использовали микроскоп Axio Imager A2 
(Zeiss, Германия).

Статистическая обработка результатов осу-
ществлялась с применением пакета прикладных 
программ Microsoft Excel 2010 и Statistica 7 for 
Windows для расчета средних величин, стандарт-
ного отклонения (для количественных данных с 
нормальным распределением) и медианы, интерк-
вартильного размаха (для количественных данных 
с отличным от нормального распределением). Про-
верка количественных данных на нормальность 
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распределения проводилась с помощью визуально-
го анализа гистограммы и расчетов критерия Кол-
могорова – Смирнова с поправкой Лиллиефорса 
и критерия Шапиро – Уилка. Достоверность раз-
личий между признаками в независимых группах 
оценивалась с помощью критерия Манна – Уитни 
(для 2 групп количественных данных с отличным от 
нормального распределением или порядковых дан-
ных), критерия χ2 с поправкой Йейтса (для 2 групп 
качественных данных, сила связи оценивалась с по-
мощью критерия φ), критерия Краскелла – Уолли-
са (для нескольких групп количественных данных с 
отличным от нормального распределением или по-
рядковых данных). Достоверность различий между 
признаками в зависимых группах оценивалась с по-
мощью критерия Уилкоксона (для 2 групп количес-
твенных данных с отличным от нормального рас-
пределением или порядковых данных).

Результаты исследования

Анализ медицинских карт выявил структуру 
патолого-анатомических диагнозов всех погибших 
пациентов (n=46): менингококковая инфекция – 
18 пациентов (40%); пневмококковая инфекция – 
12 (26%); вирусная или вирусно-бактериальная 
инфекция – 10 (22%); ВИЧ-инфекция (СПИД) – 3 
(6%); инфекция, вызванная H. influenzae типа b, – 
3 (6%). Инфекции, предотвращаемые вакцино-
профилактикой, явились причиной смерти у 33 
детей (72%). Лишь 1 ребенок был вакцинирован 
против H. influenzae типа b, 1 ребенок – против 
H. influenzae типа b и S. pneumoniae, привитых про-
тив N. meningitidis не было. 

Характеристика детей с подтвержденной пнев-
монией в зависимости от ее характера, сроков их 
поступления в стационар от начала заболевания и 
длительности госпитализации до летального исхо-
да представлена в таблице 1. 

Преобладали вторичные пневмонии (n=21), 
которые наиболее часто имели гематогенное про-

исхождение при сепсисе (n=14); реже наблю-
дались вторичные ВАП (n=5) и аспирационные 
пневмонии (n=2). Первичные пневмонии, с кли-
нических проявлений которых началось заболе-
вание по данным анамнеза, были диагностирова-
ны у 5 детей – у всех отмечалось негладкое те-
чение пневмонии с развитием осложнений (дыха-
тельная недостаточность (ДН), септический шок). 
Во всех случаях септических пневмоний при-
жизненно был диагностирован сепсис, течение 
которого обус ловливало тяжесть состояния па-
циентов и последующий летальный исход, а пнев-
мония являлась дополнительной «находкой» при 
комплексном обследовании больного в условиях 
ОРИТ или постмортальном исследовании. У де-
тей с гематогенными пневмониями (n=14) при-
жизненно выявлена следующая этиологическая 
структура сепсиса: N. meningitidis – 5 пациентов, 
S. pneumoniae – 4, C. neoformans (на фоне ВИЧ-
инфекции) – 1, неуточненный возбудитель – 4. 
Аспирационные пневмонии (n=2) развивались 
на фоне органического поражения центральной 
нервной системы; в 1 случае был диагностирован 
порок развития (мультикистозная энцефалома-
ляция с образованием гигантских кистозных по-
лостей в веществе больших полушарий головного 
мозга), в другом – обширные зоны некроза бело-
го вещества головного мозга вследствие герпети-
ческого менингоэнцефалита, ассоциированного 
с вирусом герпеса человека 6 (ВГЧ-6). ВАП (n=5) 
развивались у пациентов с длительным течением 
нейроинфекций (продуктивный менингит/не-
кротизирующий менингоэнцефалит), вызванных 
ВПГ1, 2 (n=3), ЦМВ (n=1) и вирусом ветряной 
оспы (ВВЗ, n=1). 

Большинство умерших детей были раннего 
возраста, медиана составила 1 (0,4–6,4) год. Дети 
с первичной пневмонией были старше пациентов 
со вторичными пневмониями (Ме – 3,4 года и 
11 мес. соответственно). Не выявлено значимых 

Таблица 1

Характеристика групп пациентов в зависимости от характера пневмонии

Группы пациентов по 
характеру пневмонии

n Мальчики/девочки Ме/Q1–Q3* 
возраста (лет)

Медиана/Q1–Q3 
дня поступления в 

стационар

Ме/Q1–Q3 
длительности 

госпитализации (сут)

Клинический 
диагноз 

«Пневмонии», 
n (%)

Всего 26 1:1,6 1(0,4–6,4) 2(1–10) 3,5(1–21) 18 

Первичные 5 1:4 3,4(0,8–8,2) 1(1–4) 1(0–1) 4 

Вторичные – всего 21 1:1,3 0,9(0,4–3,5) 2(1–10) 7(1–23) 14 

Из них: 
септические 14 1:1,3 1(0,4–6,5) 2(1–10) 2(1–14) 9 

аспирационные 2 0:2 1(0,8–1,2) 5(1–9) 5(3–7) 1 

ВАП 5 1,5:1 0,4(0,2–1,4) 2(1–10) 36(23–42) 4 

* – медиана, интерквартильный размах.
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Больные генерализованными инфекционными 
заболеваниями характеризовались полиорганно-
стью поражений и многообразием клинических 
проявлений. Выявлено, что у пациентов с дока-
занной при жизни и/или постмортально пневмо-
нией достоверно чаще (р=0,03) выявляли ката-
ральные симптомы, в том числе ринофарингит 
(у 42,3%) и кашель (у 15,4%); достоверно реже – 
фебрильную лихорадку (р=0,03) и синдром эк-
зантемы (р=0,0012). Ринофарингит значительно 
чаще встречался в группе первичной пневмонии 
(100%) по сравнению с вторичными (28%) форма-
ми, p=0,005, критерий φ=0,59 (сила взаимосвязи 
относительно сильная). По характеру воспаления 
преобладал катаральный ринофарингит с серозно-
слизистым отделяемым (88%), гнойный экссудат 
отмечался у 12% детей. Кашель достоверно чаще 
встречался у детей с первичной пневмонией (60%) 
по сравнению со вторичными пневмониями (5%), 
p=0,017, критерий φ=0,6 – взаимосвязь сильная. 

отличий в сроках поступления в стационар от на-
чала заболевания между группами пациентов, все 
дети с летальным исходом поступали на 1–4-й дни 
болезни, что отражало остроту и тяжесть дебюта 
заболевания. При анализе длительности госпита-
лизации выявлено существенно большее количе-
ство дней до летального исхода у детей с ВАП по 
сравнению с другими группами больных. Это за-
кономерно объясняется вторичным характером 
ВАП у больных нейроинфекциями с подострым 
прогрессирующим течением, вызванными ВПГ1, 
2 (n=3), ЦМВ (n=1) и ВВЗ (n=1). Разница в сро-
ках госпитализации в других группах больных 
была статистически незначимой. По результатам 
патолого-анатомического вскрытия в 31% (n=8) 
случаев установлена прижизненная гиподиагно-
стика пневмонии. 

Основные клинические синдромы и симптомы 
у умерших от генерализованных инфекционных 
заболеваний больных в зависимости от наличия 
пневмонии представлены на рисунке. 

Преобладали нечастый сухой (60%) и малопро-
дуктивный (40%) типы кашля. Чувствительность 
и специфичность наличия кашля в диагностике 
пневмонии у детей в тяжелом состоянии состави-
ли 15% и 95% соответственно.

Явления дыхательной недостаточности (одыш-
ка, сниженные показатели сатурации крови кисло-
родом c SpO2<95%) наблюдались у половины всех 
больных вне зависимости от наличия и характера 
пневмонии. При пневмонии преобладала одышка 
смешанного типа (80%), у 20% детей отмечалась экс-
пираторная одышка вследствие сопутствующего 
синдрома бронхиальной обструкции. При аускуль-
тации у большинства детей (74%) был диагностиро-
ван синдром острого бронхита, который включал в 
себя жесткое дыхание и разнокалиберные хрипы в 
легких без синдрома локальных изменений. У 12% 
больных отмечался синдром локальных изменений 
в легких (локальные ослабления дыхания и/или 
выслушивание дополнительных патологических 
шумов и/или притупление перкуторного тона). Не 
обнаружено достоверных различий результатов 
перкуссии и аускультации у детей в зависимости 
от наличия пневмонии. Чувствительность и спец-
ифичность аускультации в выявлении синдрома ло-
кальных изменений в легких при пневмонии соста-
вили 26% и 80% соответственно, перкуссии – 19% и 
90% соответственно.

Прижизненная этиологическая диагностика 
у детей с пневмонией на фоне тяжелых генера-
лизованных инфекционных заболеваний с ле-
тальным исходом позволила идентифицировать 
предполагаемых возбудителей бактериальных 
инфекций у 15 пациентов (58%). В данной когор-
те больных бактериологическое исследование 
крови и мокроты выявило наличие типичных 
бактериальных возбудителей пневмонии в 6 слу-
чаях (S. pneumoniae – 4, K. pneumoniae – 1, 
H. influenzae типа b – 1); у 5 детей пневмония раз-
вилась в структуре менингококкового сепсиса; 
в 1 случае на фоне ВИЧ-инфекции была диагно-
стирована криптококковая пневмония; в 2 случаях 
обнаружены нозокомиальные полирезистентные 
бактерии (у ребенка с септической пневмонией на 
фоне ВИЧ-инфекции – S. maltophilia, у пациента 
с ВАП – K. oxytoca); у 1 ребенка с аспирационной 
пневмонией выявлена E. coli. У данных пациентов 
посмертное бактериологическое исследование 
ткани легких позволило уточнить этиологию пнев-
монии у 1 ребенка с первичной пневмонией (при-
жизненно в мокроте идентифицирован S. aureus, 
постмортально – S. pneumoniae) и в 1 случае аспи-
рационной пневмонии (прижизненно в мокроте 
выявлена E. coli, постмортально – S. salivarius + 
K. pneumoniae), у остальных из нижних дыхатель-
ных путей выделялась условно-патогенная микро-
биота. У детей с прижизненно установленной ве-

Рис. Клинические синдромы и симптомы у умерших 
больных в зависимости от наличия пневмонии
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роятной этиологией пневмонии при иммуногисто-
химическом исследовании патоген идентифици-
рован в 4 случаях. У ребенка с пневмококковой ин-
фекцией в альвеолах обнаружены антигены РСВ, 
что могло свидетельствовать о присоединении вто-
ричной бактериальной инфекции на фоне течения 
первичной РС-вирусной пневмонии. У 1 пациента 
с ВИЧ-инфекцией было доказано течение пневмо-
цистной пневмонии. У 2 детей в альвеолах методом 
иммуногистохимии обнаружена C. pneumoniae, 
что дополнило представление об этиопатогенезе 
пневмонии.

Пневмония неуточненной этиологии при-
жизненно зафиксирована у 11 пациентов, из них 
у 10 посмертное бактериологическое исследова-
ние ткани легких позволило обнаружить диагнос-
тически значимые микроорганизмы, повысив об-
щую этиологическую верификацию заболевания 
до 98%. В 2 случаях у детей с первичной и вторичной 
септической пневмониями выявлен S. pneumoniae. 
У 1 ребенка с прижизненно неуточненной септиче-
ской пневмонией на фоне ВИЧ-инфекции была ди-
агностирована пневмоцистная пневмония. В случае 
аспирационной пневмонии выделен S. salivarius – 
облигатный представитель ротоглотки у человека. 
У 2 пациентов с ВАП в ткани легких идентифици-
рованы коагулазо-отрицательные стафилококки 

(S. hominis + S. epidermidis). В 2 случаях неуточнен-
ной ВАП идентифицированы полирезистентная 
E. coli и S. aureus. У пациента с первичной пневмони-
ей при бактериоскопии была выявлена неуточнен-
ная грамотрицательная флора. Один случай ВАП 
остался неверифицированным. Посмертная имму-
ногистоцитохимическая микроскопия аутоптатов 
легких позволила уточнить этиологию пневмонии 
у 3 из 11 детей (27%) с прижизненно неверифици-
рованным возбудителем заболевания. У ребенка 
2 месяцев с первичной пневмонией, вероятно, вы-
званной грамотрицательными палочками, в альвео-
лах были обнаружены антигены РСВ, что доказало 
этиологию заболевания; культуральное выявление 
неуточненной грамотрицательной флоры в ниж-
них дыхательных путях в данном случае могло быть 
связано с контаминацией аутопсийного материала. 
В случае пневмоцистной пневмонии в альвеолах 
была дополнительно обнаружена C. pneumoniae. 
У пациента с ВАП, ассоциированной, вероятно, с 
S. aureus, в ткани легких была выявлена экспрессия 
антигенов M. pneumoniae. В 4 случаях ВАП методом 
иммуногистохимии в альвеолах были обнаружены 
антигены герпес-вирусов (ВПГ1, 2 – 3, ЦМВ – 1).

Спектр обнаруженных мzикроорганизмов в за-
висимости от патогенетического варианта пнев-
монии представлен в таблице 2. 

Таблица 2

Спектр микроорганизмов, выделенных у детей с пневмонией на фоне генерализованных инфекций  
с летальным исходом

Группы пациентов по 
характеру пневмонии

n Прижизненное n Постмортальное

Культуральное и/или 
ПЦР

Культуральное и/или 
ПЦР

n Иммуногистохимическое n

Первичные 5 H. influenzae тип В
S. aureus
K. pneumoniae
Риновирус

1

1
1
1

S. pneumoniae
H.influenzae типа b 
S. aureus
E. coli
S. salivarius
Candida spp.

2
1
1
1
1
1

РСВ 1

Вторичные
септические 14

S. pneumoniae
N. meningitidis
S. aureus
M. catarrhalis
Candida spp.
P. aeruginosa
S. maltophilia
E. faecalis
K. oxytoca
C. neoformans* 
S. maltophilia* 
ЦМВ
ВЭБ
Аденовирус

4
5
1
2
5
1
1
1
1
1
1
1
1
1

S. aureus
N. meningitidis
K. pneumoniae
M. catarrhalis
P. aeruginosa
Candida spp.
E. coli
E. cobei
H. alvei
S. epidermidis
S. haemolyticus
P. jirovecii*

2
1
2
1
1
1
1
1
1
2
1
1

C. pneumoniae
P. jirovecii* 
ВЭБ
РСВ
ВПГ1,2

2

1
5
1
1

Аспирационные 2 S. aureus
E. coli
ВГЧ6
ЦМВ

1
1
1
1

K. pneumoniae
E. galinarum
S. salivarius

1
1
2

C. pneumoniae
ЦМВ
ВЭБ

1

1
1 
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В 87% случаев (n=23) в нижних дыхательных 
путях обнаруживались полимикробные ассо-
циации, частота изолированного выделения па-
тогенов составила всего 13%. У 30% детей (n=8) 
в нижних дыхательных путях были идентифици-
рованы дрожжеподобные грибы рода Candida 
(С. albicans – 6 детей, С. tropicalis – 2 ребенка); 
патогены выявлялись только в составе полими-
кробных ассоциаций с бактериальной флорой, 
чаще в группе вторичных пневмоний. 

Обсуждение 

Проведенный ретроспективный анализ меди-
цинских карт пациентов больных острыми гене-
рализованными инфекционными заболеваниями 
с неблагоприятным исходом показал, что выявлен-
ная постмортально у 56,5% детей пневмония при 
жизни не была диагностирована в 31% случаев. Это 
согласуется с литературными данными: М. Bates et 
al. (2016) на примере аутопсии у 121 ребенка с ре-
спираторными инфекциями выявили прижизнен-
ную гиподиагностику пневмонии в 69% случаев 
[7]. Гиподиагностика пневмонии у детей, больных 
тяжелыми генерализованными инфекционными 
заболеваниями, объясняется несколькими при-
чинами. Во-первых, большая часть пациентов со 
вторичными пневмониями были детьми ранне-
го возраста, у которых клиническая диагности-
ка пневмонии затруднена в связи с возрастными 
особенностями: преобладание неспецифических 
симптомов пневмонии (лихорадка, нарушение 
дыхания, судороги, потеря аппетита), часто – сла-
бый кашлевой рефлекс, поверхностное дыхание 
при тахипноэ, невозможность форсированного 
дыхания, что затрудняет обнаружение физикаль-
ного синдрома локальных изменений. Во-вторых, 
сложности иммобилизации пациентов раннего 
возраста и частое проведение рентгенографии ор-
ганов грудной клетки в положении лежа (в связи с 
тяжестью состояния) затрудняют интерпретацию 
рентгенограмм; возрастные особенности рентге-
нограмм у детей (большое количество очаговопо-
добных теней из-за ортоградного изображения 
сосудов, перекрытие средостением корней легких 

и др.) усложняют выявление пневмонической ин-
фильтрации в легких. Также в случаях вторичной 
пневмонии наиболее часто отмечалась бронхоп-
невмония с небольшими очагами поражения ле-
гочной ткани, что затрудняло ее клинико-инстру-
ментальное обнаружение [8]. 

Проведенное нами исследование показало, что 
отсутствие кашля у больных в тяжелом состоянии 
не позволяет прекратить диагностический поиск 
пневмонии, поскольку данный симптом отсутство-
вал у 85% больных с подтвержденной на аутопсии 
пневмонией.

Обнаруженная неспецифичность признаков 
дыхательной недостаточности как компенсатор-
ной реакции у детей в тяжелом состоянии отра-
жает закономерное развитие типовых патологи-
ческих процессов (лихорадка, гиперэргическое 
воспаление, гипоксия) независимо от нозологии и 
этиологии инфекционного процесса [9]. Основны-
ми причинами дыхательных расстройств у детей 
без пневмонии являлись шок с генерализованной 
гипоперфузией тканей, развитием циркуляторной 
гипоксии и застоем в малом круге кровообраще-
ния при правожелудочковой сердечной недоста-
точности в структуре сепсиса. 

Установленная низкая чувствительность обще-
принятых физикальных методов выявления пнев-
монии (аускультации и перкуссии), возможно, 
обусловлена развитием участков гиповентиляции 
легочной ткани из-за нарушения вентиляцион-
но-перфузионного соотношения при сепсисе, ги-
перволемии малого круга кровообращения, при 
синдроме полиорганной недостаточности, а также 
дискоординации работы дыхательных мышц (при 
выраженной интоксикации, гипоксии, нейроин-
фекциях) и др. [10]. 

Прижизненно вероятный возбудитель пневмо-
нии был выявлен в 57% случаев, что согласуется 
с данными большинства литературных источни-
ков о частоте этиологической диагностики пнев-
монии [4, 8]. В случаях неблагоприятного исхода 
заболевания особое значение имеет посморталь-
ное исследование ткани легких с использованием 
традиционных микробиологических методик [11], 

Группы пациентов по 
характеру пневмонии

n Прижизненное n Постмортальное

Культуральное и/или 
ПЦР

Культуральное и/или 
ПЦР

n Иммуногистохимическое n

ВАП 5 K. oxytoca
Candida spp.
ВПГ1,2
ЦМВ
ВВЗ

1
2
3
1
1

S. aureus
P. aeruginosa
Candida spp.
Acinetobacter spp.
S. epidermidis
S. hominis

2
1
2
1

2
2

M. pneumoniae
ВПГ1,2

1

2

* – пациенты с ВИЧ-инфекцией

Окончание таблицы 2
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с помощью которых вероятная этиология пневмо-
нии была установлена в 25 из 26 случаев. 

Показана высокая частота обнаружения в лег-
ких полимикробных ассоциаций, что подтвержда-
ется данными литературы: в работе М. Bates et al. 
(2016) частота выявления нескольких патогенов в 
легочной паренхиме достигала 48% [7]. Данный фе-
номен позволяет по-новому взглянуть на этиопато-
генез пневмонии с позиций респираторной микро-
биоты. Предложена концепция «микробиота как 
патоген», в которой определяющими «поведение» 
микробиоты являются сложные микробные вза-
имодействия, а участие различных непатогенных 
микроорганизмов не менее значимо по сравнению 
с ролью типичных респираторных патогенов [12]. 

Важной проблемой этиологической диагнос-
тики пневмонии остается сложность дифферен-
цировки микробной контаминации аутопсийного 
материала от выявления истинного возбудителя. 
В этих случаях иммуногистоцитохимический ме-
тод исследования с визуализацией антигенов воз-
будителей инфекционных заболеваний в легочной 
ткани позволяет предположить наиболее патоге-
нетически и танатогенетически значимый возбу-
дитель пневмонии.

У детей с подтвержденной пневмонией на 
фоне генерализованных заболеваний обраща-
ет на себя внимание редкость выделения из лег-
ких типичных возбудителей: S. pneumoniae (n=4) 
и H. influenzae типа b (n=2). Также отмечена низ-
кая частота обнаружения N. meningitidis в легких 
при менингококковом сепсисе, что может быть 
связано с проводимой антибактериальной тера-
пией, а также с чувствительностью данных бакте-
рий к низким температурам при хранении тела до 
патолого-анатомического вскрытия. У всех детей 
с ВИЧ-инфекцией в стадии СПИД (n=3) диагнос-
тированы оппортунистические заболевания – 
пневмоцистная (n=2) и криптококковая (n=1) 
пневмонии, которые явились причиной смерти. 
При аспирационных пневмониях в очаге воспа-
ления выявлялись комменсалы верхних дыхатель-
ных путей (S. salivarius, K. pneumoniae), идентифи-
кация которых закономерно отражает патогене-
тическое значение синдрома микроаспирации у 
данных пациентов [13]. Вероятно, имеется недо-
оценка роли оральных стрептококков в развитии 
пневмонии у детей. G. García-Elorriaga et al. (2015) 
обнаружили S. mitis и S. oralis бактериологическим 
методом в бронхоальвеолярной лаважной жид-
кости у 12% детей с внебольничной пневмонией 
[14]. K. Akata et al. (2016) методом секвенирования 
16S-субъединицы рибосомальной РНК выявили 
оральные стрептококки в нижних дыхательных 
путях у 31% пациентов с наличием аспирации [15]. 

Особый микробиологический пейзаж был 
отмечен у детей с ВАП, в котором преобладали 

микроорганизмы с высокой способностью к био-
пленкообразованию – S. aureus и коагулазо-отри-
цательные стафилококки (60%), энтеробактерии 
(K. oxytoca, P. aeruginosa), A. baumannii (20%). Дан-
ные патогены как частые представители нозоко-
миальной флоры отделений реанимации обладают 
высокой адгезивной способностью к имплантиру-
емым устройствам и могут колонизировать эндо-
трахеальную трубку с последующим проникнове-
нием в нижние дыхательные пути [16, 17].

Показана высокая частота (30%) выявления 
грибов Candida spp. в нижних отделах респира-
торного тракта у детей с пневмонией. Вопрос об 
этиологической роли данных патогенов в разви-
тии легочной инфекции является дискутабельным 
даже при их обнаружении в нижних дыхательных 
путях, поскольку врожденный иммунитет у чело-
века делает его практически невосприимчивым 
к микотической инфекции [18]. В нашем иссле-
довании установлено патогенетическое значение 
Candida spp. в 1 случае аспирационной пневмо-
нии, что подтверждалось гистопатологическими 
признаками инвазии (наличие псевдомицелия 
в образцах ткани легкого).

Обращает на себя внимание редкость выявле-
ния типичных возбудителей вирусной пневмонии 
у детей (РСВ – 2 пациента, аденовирус – 1), что 
связано с преобладанием в исследовании вторич-
ных форм заболевания. При этом достаточно часто 
в ткани легких выявляли антигены герпес-вирусов 
(ВПГ1, 2, ЦМВ), для которых описана способность 
вызывать оппортунистические легочные инфек-
ции у пациентов с патологией клеточного иммуни-
тета [19]. Герпес-вирусы выявлялись в составе по-
лимикробных ассоциаций у больных с вторичной 
пневмонией, что, вероятно, отражает развитие 
вторичного иммунодефицитного состояния и ре-
активацию герпес-вирусов при тяжелых генера-
лизованных инфекциях. 

Заключение

В структуре пневмоний у детей с летальным ис-
ходом от инфекционных заболеваний преобладали 
вторичные гематогенные пневмонии у детей с сеп-
сисом (54%); первичные составили 19%. Прижиз-
ненная гиподиагностика пневмонии у 31% больных 
обусловлена особенностями клинической картины 
пневмонии в структуре генерализованных инфек-
ционных заболеваний, в том числе частым отсут-
ствием кашля и типичных физикальных изменений 
в легких. Исследование аутопсийного материала в 
случае неблагоприятного исхода заболевания по-
вышало частоту этиологической диагностики пнев-
монии до 98% и позволяло предположить наиболее 
патогенетически значимый микроорганизм. При 
тяжелой первичной пневмонии основными воз-
будителями заболевания являлись S. pneumoniae 
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(40%) и H. influenzae типа b (40%). В этиологической 
структуре септических пневмоний преоблада-
ли N. meningitidis (36%) и S. pneumoniae (29%). Для 
аспирационных пневмоний было характерно выяв-
ление в очаге воспаления комменсальных микроор-
ганизмов носо- и ротоглотки, особенно S. salivarius. 
Основными этиопатогенами вентилятор-ассоци-
ированных пневмоний являлись представители 
нозокомиальной флоры отделений реанимации 
(S. aureus, коагулазоотрицательные стафилококки, 
P. aeruginosa. и др.). Частое обнаружение в легких 
полимикробных ассоциаций (87%) затрудняет по-
иск истинного возбудителя пневмонии, в связи 
с чем необходим комплексный анализ результатов 
прижизненных и постмортальных исследований 
в случае летального исхода. Отсутствие вакцина-
ции является фактором риска смертности от гене-
рализованных инфекций.
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