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Резюме. Адабий манбаларни таҳлил қилишда бронхопулмонар патологияси бўлган болаларда пневмония-

нинг учраш даражаси таҳлил қилиндии. Касалликнинг сабаблари, патогенези, клиник белгилари, шунингдек, турли 

хил этиологик омиллар таъсирида юзага келадиган пневмониянинг патоморфологик хусусиятлари кўриб чиқилди. 

Замонавий адабиётларни таҳлил қилиш шуни кўрсатадики, болалардаги пневмония вируслар ва бактерияларнинг 

турли штаммлари, шунингдек, турли хил клиник ва морфологик кўринишлардан келиб чиқади. Вирусли инфектсия 

кўпинча бактериал асоратларнинг ривожланишидан олдин содир бўлади. Кўпинча болаларда турли хил этиоло-

гияли бронхопневмония ва интерститсиал пневмония кузатилди. Клиник ва морфологик жиҳатдан болалар ўпка 

тўқималарининг юқори пролифератив қобилиятини кўрсатдилар. 

Калит сўзлар: ўпка, бронхопневмония, клиник ва морфологик кўринишлар, болалар. 
 

Abstract. When analyzing literary sources, the frequency of pneumonia in children with bronchopulmonary 

pathology was considered. The causes, pathogenesis, clinical features of the disease, as well as pathomorphological 

features of pneumonia caused by various etiological factors are considered. An analysis of modern literature suggests that 

pneumonia in children is caused by various strains of viruses and bacteria, as well as a variety of clinical and 

morphological manifestations. Viral infection often precedes the development of bacterial complications. Mostly in 

children there were bronchopneumonia and interstitial pneumonia of various etiologies.Clinically and morphologically, 

children showed a high proliferative capacity of lung tissue. 

Key words: lungs, bronchopneumonia, clinical and morphological manifestations, children. 
 

В последние годы пневмония у детей зани-

мает одно из ведущих мест в структуре бронхоле-

гочной патологии. Несмотря на высокую эффек-

тивность лечения с помощью разрабатываемых 

новых антибиотиков, пневмония остается одной 

из 10 основных причин смерти даже в экономиче-

ски развитых странах. По оценкам некоторых 

ученых смертность детей от внутрибольничной 

пневмонии составляет в среднем 13,1%. Кроме 

того, умирают новорожденные, а также младенцы 

и дети раннего возраста с нарушенной иммунной 

системой Острая пневмония встречается в 10-25 

случаях на 1000 детей в раннем неонатальном пе-

риоде и в 5-8 случаях на 1000 детей, более стар-

шего возраста [8,19,20]. Несмотря на улучшение 

профилактических и диагностических мер, а так-

же применение новых антибактериальных препа-

ратов, на сегодняшний день не наблюдается тен-

денции к снижению заболеваемости и смертности 

среди детей с заболеваниями органов дыхания 

[10, 14, 24]. У госпитализированных детей в воз-

расте до одного года острые бронхолегочные за-

болевания прогрессируют до острой пневмонии в 

25-35% случаев. Заболеваемость острой пневмо-

нией на 1000 детей в возрасте до одного года со-

ставляет 80-100, а через год этот показатель сни-

жается в 3-4 раза. Острую пневмонию следует 

рассматривать в тесной эпидемиологической, па-

тогенетической и клинической ассоциации с дру-

гими острыми бронхолегочными заболеваниями, 

вызванными острой респираторной вирусной ин-

фекцией, Острая пневмония в 5-6 раз чаще встре-

чается у детей в раннем неонатальном периоде, 

чем у детей более старшего возраста. [12, 16, 21].  

Это подчеркивает важность и актуальность 

методов определения этиологии и патогенеза ин-
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фекционного процесса при пневмониях. Развитие 

педиатрии на современном этапе требует поиска 

эффективных методов диагностики и лечения 

острой пневмонии. Согласно литературным дан-

ным, энтеробактерии, в том числе клебсиелла, в 

последние годы привели к изменению в патогене-

зе пневмонии [7]. Воспалительная реакция, вы-

званная клебсиеллой, проявляется на фоне вто-

ричного иммунодефицита, который вызван раз-

личными видами травм, эндогенной интоксикаци-

ей, острой или хронической вирусной инфекцией 

[4, 7, 9]. 

Этиологическая роль микоплазменной 

пневмонии у детей колеблется от 5 до 16%. В по-

следнее время эпидемиологическое распростра-

нение микоплазменной пневмонии приводятся в 

педиатрическом сообществе всё чаще. Бактерио-

логическое исследование мокроты из трахеи у 

больных пневмонией выявило 25-35% патогенно-

го стафилококка, 17-20% гемолитического и зеле-

ного стрептококка, 6-12% пневмококка, 4-5% ки-

шечной палочки, 4% синегнойной палочки, 2-

4,5% палочек Фридлендера и 3-5% палочек 

Пфайффера от микробных возбудителей. Иногда 

выявляются микробы клебсиеллного типа. В не-

которых случаях один из перечисленных микро-

бов или их комбинации культивируется [5, 9]. 

В этиологии пневмонии необходимо учиты-

вать важность трактовки изолированного микро-

ба, его обнаружение в пробе, взятой из дыхатель-

ных путей, особенно гортани, которые проявляют 

видимые эффекты в первые часы госпитализации 

ребенка. Чувствительность пневмококков, а также 

зеленых стрептококков к пенициллину и полу-

синтетическому пенициллину резко снижает ско-

рость их высева на второй день после применения 

этих антибиотиков. Широко выращивается золо-

тистый стафилококк, обладающий патогенными 

свойствами и устойчивостью к пенициллину и 

другим антибиотикам [6, 10, 15, 20]. 

При бронхопневмонии высоко значение 

грибковых и стафилококковых инфекций, вы-

званных лечением антибиотиками. Грибковая 

бронхопневмония характеризуется склонностью к 

некротическим изменениям. Кроме того, грибко-

вый мицелий легко выявляется при гистологиче-

ских исследованиях. Стафилококковые пневмо-

нии у детей грудного возраста в последнее время 

стали более распространенными во всем мире. Их 

рост зависит от появления стафилококков, их ус-

тойчивости к действию различных антибиотиков. 

Стафилококковая пневмония характеризуется об-

разованием больших полостей и сросшихся уча-

стков с «зачесанными» краями, образованием 

многочисленных полостей в легочной ткани с 

четко очерченными контурами и склонностью к 

абсцессам [6, 9]. При стрептококковых поражени-

ях легких обнаруживается очаговый некроз, кото-

рый часто бывает солитарным и субплевральным. 

На начальной стадии заболевания участки некро-

за четко не разграничены, имеют серо-красный 

цвет, затем они становятся беловато-серыми и 

более отчетливо наблюдаются вокруг воспали-

тельной ткани. Одновременно с этим выявляется 

воспалительный процесс на плевре, позже с раз-

витием пиопневмоторакса или эмпиемы, в брон-

хах и бронхиолах выявляются воспалительно-

некротические изменения. Наблюдается повреж-

дение регионарных лимфатических узлах и сосу-

дах [8, 12]. 

До сих пор механизм развития пневмонии 

изучен недостаточно. Во многих случаях возбу-

дитель попадает в носоглотку и распространяется 

аэробронхогенным путем, и воспалительный про-

цесс начинается в ацинусе. В дальнейшем воспа-

лительный процесс усугубляется разрастанием 

новых очагов, присутствующих в определенных 

областях легкого или возникающих по лимфоген-

ным путям, что в основном объясняется обилием 

лимфатических сосудов у детей раннего возраста. 

Во время кашля и чихания в легких появляются 

новые очаги воспаления из-за бронхогенной ин-

галяции из воспалительных очагов в бронхи и 

бронхиолы. Развитие очаговой пневмонии может 

быть лимфогенным и гематогенным. Специфиче-

ский возбудитель стафилококковой инфекции 

имеет свойство попадать в кровоток из первичных 

очагов. Гематогенное или лимфогематогенное 

развитие очаговой пневмонии стафилококковой 

этиологии наблюдается у детей раннего возраста, 

особенно у младенцев месячного возраста с ак-

тивными формами острой респираторной инфек-

ции. На ранних стадиях заболевания распростра-

нение инфекции приводит к нарушению лимфо-

оттока в перибронхиальных лимфатических сосу-

дах, внутригрудных лимфатических узлах, а так-

же усилению патологического процесса в альвео-

лярных ходах. Чаще всего возникновение стафи-

лококковой пневмонии является исходом патоло-

гического процесса в миндалинах, вызванного 

патогенными стафилококками у детей раннего 

возраста. Нельзя исключить лимфогенный путь 

развития очаговой пневмонии, особенно у детей 

грудного возраста, у которых недостаточно вы-

ражена барьерная функция лимфатической ткани 

[20, 28, 29]. В патогенезе острой пневмонии сле-

дует учитывать, что воспалительный процесс не 

всегда развивается при попадании возбудителя в 

дыхательные пути ребенка. Пневмония может 

возникнуть при благоприятных условиях для рос-

та и развития возбудителя. Важными состояния-

ми, которые приводят к размножению и развитию 

микробов в легких, являются нарушения лимфа-

тической и кровеносной системы, а также разви-

тие первичного ателектаза, эмфиземы, некроз, 

десквамация альвеолярного эпителия, и измене-
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ния легочной ткани. У детей, особенно грудного 

возраста, воспаление легких из-за относительно 

узкого пространства бронхов и бронхиол приво-

дит к последующему развитию ателектазов. В 

свою очередь изменяется ритм дыхания в легких. 

У младенцев сегмент легкого анатомически раз-

делен, ограничен узкими прослойками рыхлой 

соединительной тканью. Ограничением сегментов 

объясняется обилие рыхлой соединительной тка-

ни в легких. Анатомические особенности бронхов 

– угол ветвления, направление, обусловливают 

особенности аэрации сегмента, эвакуации секрета 

из бронхов, вероятность инфицирования и рас-

пространения воспалительного процесса в легких 

[1, 8, 30]. Пневмония развивается и протекает тя-

желее у детей, страдающих, недоеданием, экссу-

дативным диатезом, рахитом и при искусствен-

ном вскармливании. У таких детей нарушена 

барьерная функция бронхов, снижено количество 

специфических и неспецифических факторов (ли-

зоцима, комплемента, интерферона, иммуногло-

булина и др.). У детей, страдающих рахитом и 

нарушением питания, ещё до возникновения 

пневмонии наблюдаются нарушения жизнедея-

тельности (дыхания, кровообращения, терморегу-

ляции) и обменных процессов [3]. 

Основным механизмом развития пневмонии 

является недостаток кислорода – снижение уров-

ня атмосферного кислорода в крови и нарушение 

внешнего дыхания, снижение окислительных 

процессов, потребления кислорода и увеличение 

углекислого газа в крови. При развитии гипоксе-

мии нарушается легочное дыхание, вызывая по-

вреждение альвеолярного эпителия. Нарушение 

проницаемости стенок капилляров, их расшире-

ние и часто повышение венозного давления, пато-

логическое поражение системы кровообращения, 

характеризующееся токсическим и дистрофиче-

ским поражением сердечной мышцы, усугубляют 

кислородную недостаточность при пневмонии. 

При гипоксемии в небольшом диапазоне быстро 

возникает лимфостаз, стойкая гиперемия, отек 

альвеолярного эпителия. Недостаток кислородно-

го обмена у младенцев более выражен, чем у де-

тей старшего возраста, это подтверждается тем 

фактом, что младенцы получают 40-70 мл кисло-

рода в минуту, а дети старшего возраста – 166-210 

мл. У грудных детей при тяжелой пневмонии ги-

поксемия носит смешанный характер, приводя к 

недостатку кислорода и нарушению гемодинами-

ческих процессов. Наиболее смертельными фор-

мами пневмонии у детей раннего возраста явля-

ются бронхопневмония и интерстициальная 

пневмония. Крупозная пневмония у детей встре-

чается очень редко, в основном как смертельное 

заболевание. 

Таким образом, изучение этиопатогенеза 

инфекционного процесса при пневмониях показа-

ло, что вирусная инфекция часто предшествует 

развитию бактериальных осложнений. В послед-

ние годы участились острые и хронические пнев-

монии, вызванные патогенным стафилококком, 

гемолитическим и зеленым стрептококком, пнев-

мококком, кишечной палочкой, синегогнойной 

палочкой, палочками Фридлендера и Пфайффера, 

также встречались инфицирование клебсиелллой 

и микоплазмами.  

Клинические и патоморфологические про-

явления заболевания зависят от типа вируса. Час-

то он является переносчиком хронической цито-

мегаловирусной инфекции у людей с иммуноде-

фицитом. В изменении реактивности организма 

происходит генерализация цитомегаловируса с 

вовлечением многих органов, при гистологиче-

ском исследовании обнаруживаются крупные 

инклюзивные клетки [1, 2, 18, 31]. 

Пневмония является острым инфекционным 

заболеванием, основными общими патологиче-

скими симптомами, которого является воспалени-

ем дистальных отделов дыхательных путей и ин-

терстициальной ткани, вызванных бактериями, 

вирусами, простыми грибами. Клинические и па-

тологические проявления пневмонии зависят от 

возбудителя, иммунного статуса организма, вос-

палительной реакции и степени повреждения ле-

гочной ткани. Это сопровождается полнокровием, 

повышенной проницаемости стенок сосудов, со-

держанием нитей фибрина в альвеолах и повреж-

дением эндотелия, что приводит к быстрому на-

коплению эритроцитов. В некоторых случаях, на-

блюдается ограниченное разрастание грануляци-

онной ткани и скопление макрофагов, а также 

некроз тканей вследствие образования абсцессов 

[5]. Различают первичную и вторичную пневмо-

нию. Первичная пневмония развивается само-

стоятельно, а вторичная пневмония – на фоне 

респираторно-вирусных и бактериальных заболе-

ваний (гриппа, парагриппа, респираторно-

синцитиального вируса, аденовирусной, стафило-

кокковой инфекции, кори, коклюша и др.) [31]. 

Многие авторы подтверждают возможность 

первичной вирусной пневмонии. Согласно А.В. 

Цинзерлингу, наиболее распространенными па-

томорфологическими признаками поражения ды-

хательных путей при вирусной инфекции являют-

ся: 1) максимальное вовлечение в патологический 

процесс дыхательных путей с обычными измене-

ниями слизистой оболочки и менее выраженными 

в нижних отделах; 2) нарушения кровообращения 

и функциональные изменения по типу очагов ате-

лектаза и эмфиземы практически при всех ле-

тальных исходах; 3) чаще развиваются тяжелые 

поражения внутренних органов [12, 16]. 

Некоторые авторы сообщают, что в этиоло-

гии пневмонии преобладают респираторные ви-

русы, другие – респираторно-вирусные инфекции, 
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а третьи – ещё и бактериальные инфекции. При 

тяжелых формах острой очаговой и сегментарной 

пневмонии выявлено преобладание патогенных 

стафилококков. Респираторные вирусы играют 

важную роль в механизме развития острой пнев-

монии. В последние годы выявлены синергиче-

ские эффекты нескольких вирусов и бактерий, 

таких как аденовирусная инфекция и стафило-

кокк, вирус гриппа и стафилококк. Острая вирус-

но-бактериальная пневмония, вызванная респира-

торным заболеванием, наблюдается за 3-5 дней до 

начала заболевания [9, 11, 13]. 

Выделяют три основных типа бронхопнев-

монии у детей: 1) инфекционная бронхопневмо-

ния (грипп, корь, коклюш, аденовирус); 2) брон-

хопневмония, развивающаяся как вторичная ау-

тоинфекция вульгарной флоры на фоне различ-

ных заболеваний в инфекционной и неинфекци-

онной среде; 3) бронхопневмония как самостоя-

тельное первичное заболевание (эквивалент кру-

позной пневмонии по И.В. Давыдову). 

Первый тип бронхопневмонии связан с оп-

ределенными возбудителями, а при других фор-

мах пневмонии можно выделить ряд специфиче-

ских особенностей, характерных для этой инфек-

ции. Второй и третий типы бронхопневмонии не 

имеют существенных морфологических различий, 

и такое распределение может быть только с кли-

нико-анатомической точки зрения. Последние два 

типа бронхопневмонии различаются по характеру 

воспалительного процесса, его локализации и 

степени травмы. 

В связи с исследованием сегментарного 

строения легких бронхопневмония делится по 

степени поражения следующим образом: 1) оча-

говая пневмония легочной ткани; 2) крупноочаго-

вая пневмония в субсегментарной области брон-

хов; 3) сегментарная; 4) полисегментарная пнев-

мония.  

Полисегментарная пневмония у детей ха-

рактеризуется бронхогенным распространением 

воспалительного процесса [12]. 

Помимо бронхогенного пути передачи, вос-

палительный процесс может передаваться от ле-

гочного ацинуса к тонкому кишечнику и непо-

средственно от тонкого кишечника лимфогенным 

путем к легким. Кроме того, важна гематогенная 

передача патогена (например, гриппа) для ряда 

специфических инфекций. В таких случаях на-

блюдаются перибронхит и периваскулит с пере-

ходом на окружающую легочную ткань. Пневмо-

ния, вызванная ОРВИ, не имеет четко различаю-

щихся патоморфологических различий, или выяв-

ляется лейкоцитарная пневмония. Наблюдаются 

катарально-геморрагическое воспаление или дис-

трофические изменения эпителия в трахее и 

бронхах. У детей общий вид легких различается 

особенностями значительной травмы, что связано 

с заменой поврежденных участков на разных ста-

диях темными участками ателектаза и участками 

очаговой эмфиземы. Характерной особенностью 

легочного экссудата у детей с бронхопневмонией 

является наличие большого количества альвео-

лярного эпителия, преимущественно в начале 

процесса. У детей наблюдается высокая пролифе-

ративная способность ткани легких, десквамация 

альвеолярных клеток предшествует их быстрой 

пролиферации. При этом сообщается об относи-

тельной частоте гигантоклеточной пневмонии у 

детей. Некоторые исследователи связывают про-

исхождение гигантоклеточной пневмонии с тем 

или иным вирусом, в то время как другие предпо-

лагают, что она может быть вызвана специфиче-

ским вирусом, называемым вирусом гигантокле-

точной пневмонии, который был добавлен к од-

ному из перечисленных вирусов. Состояние дает 

информацию об остром развивающемся продук-

тивном воспалении легочной ткани [18]. 

Некоторые авторы выделяют развитие ост-

рой тяжелой десквамативной пневмонии как са-

мостоятельного заболевания, не связанного с кон-

кретной инфекцией, которое является основной 

причиной внезапной смерти младенцев и детей 

раннего возраста. Характерным признаком брон-

хопневмонии у грудничков является наличие у 

них аспирационной пневмонии, называемой аль-

веолитом. Аспирационная пневмония возникает, 

когда околоплодные воды и меконий попадают в 

дыхательные пути, что определяется гистологиче-

скими образцами. Аспирация наблюдается во 

время родов при внутриутробной или интрана-

тальной асфиксии. Экспериментально показано, 

что химические компоненты мекония и около-

плодных вод могут повреждать легочную ткань. 

Также могут встречаться альвеолиты, которые 

поражают альвеолярные клетки без поражения 

бронхиального дерева. Некоторые морфологиче-

ские особенности бронхопневмонии у младенцев 

указывают на наличие гиалиновых мембран в 

альвеолах и альвеолярных путях. Однако такие 

образования возникают только у младенцев, а у 

детей старшего возраста и взрослых наблюдаются 

вирусные и ревматические пневмонии. Кроме то-

го, следует отличать гиалиновые мембраны от 

фибриноидного некроза альвеолярного барьера, 

наблюдаемого в легких при аллергических забо-

леваниях [14]. 

Интерстициальная пневмония (атипичная, 

злокачественная пневмония) также часто наблю-

дается у детей раннего возраста, к тому же, её 

значение в этом возрасте высоко из-за взаимодей-

ствия гипоксии и гипоксемии в организме. Эта 

пневмония называется «злокачественной», пото-

му что болезнь протекает очень тяжело, при этой 

форме пневмонии наблюдается острый недоста-

ток кислорода, затруднение газообмена, а также в 
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процесс непосредственно вовлечены альвеоляр-

ные барьеры. В альвеолярных барьерах в первую 

очередь нарушаются капиллярные мембраны. При 

интерстициальной пневмонии чаще наблюдаются 

высокий риск смертности. Микроскопическое ис-

следование легких при интерстициальной пнев-

монии не выявляет никаких изменений, за исклю-

чением некоторого едва заметного утолщения 

интерстиция легочной ткани. В бронхах и альвео-

лах не содержится воспалительного экссудата, но 

отмечаются экссудативно-пролиферативные из-

менения альвеолярного барьера. Сначала повреж-

даются стенки капилляров, что приводит к уско-

рению экссудата, его скоплению между капилля-

ром и альвеолярной выстилкой. Последующее 

разрастание местных адвентициальных и гистио-

цитарных элементов сливается, что приводит к 

грубому утолщению альвеолярного барьера. При 

длительном течении в результате хронизации 

процесса может возникнуть диффузный фиброз 

легочной ткани. Такой путь воспалительного 

процесса дает информацию о гематогенном про-

исхождении интерстициальной пневмонии, что 

подтверждено рядом экспериментальных иссле-

дований. Я.Л. Рапопорт в 1972 году наблюдал 

развитие такого процесса у животных, подверг-

шихся вакцинации. По словам М.А.Скворцова 

(1984 год) интерстициальная пневмония может 

возникнуть под воздействием вторичных гемато-

генных интоксикаций, инфекции и связанными с 

выделением различных токсичных продуктов. 

Этот тип вторичной интерстициальной пневмо-

нии наблюдается при пупочном сепсисе, токсиче-

ской диспепсии, дифтерии и других детских забо-

леваниях. 

Таким образом, у детей встречаются брон-

хопневмонии, полисегментарные пневмонии раз-

личных этиологии и интерстициальные пневмо-

нии. Кроме того, бронхопневмонии различаются 

по характеру воспалительного процесса, его лока-

лизации и степени травмы. При бронхопневмони-

ях воспалительный процесс распространяется 

бронхогенным и лимфогенным путями, а при ин-

терстициальных пневмониях чаще наблюдались 

перибронхиальные и вторичные гематогенные 

пути проникновения инфекции. Клинико-

морфологическими проявлениями острой и хро-

нической бронхопневмонии является высокая 

пролиферативная способность ткани легких у де-

тей. Относительно часто у детей выявляется ги-

гантоклеточная пневмония. Острая тяжелая деск-

вамативная пневмония, как самостоятельное за-

болевание детского возраста, не связано с кон-

кретной инфекцией, которое является основной 

причиной внезапной смерти младенцев и детей 

раннего возраста. Интерстициальная пневмония 

также часто наблюдается у детей раннего возрас-

та и протекает атипично, к тому же, в этом воз-

расте важное значение имеет развитие диффузно-

го фиброза легких. Эту пневмонию называют 

«злокачественной», так как болезнь протекает 

очень тяжело и сопровождается высоким риском 

смертности. 
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ, ЭТИОПАТОГЕНЕЗ 

И КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 

ОСОБЕННОСТИ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ 
 

Хамидова Ф.М., Исмоилов Ж.М. 
 

Резюме. При анализе литературных источников 

рассмотрены частота пневмонии у детей с 

бронхолегочной патологией. Рассмотрены причины, 

патогенез, клинические особенности заболевания, а 

также патоморфологические особенности пневмонии, 

вызванной различными этиологическими факторами. 

Анализ современной литературы позволяет предпо-

ложить, что пневмония у детей вызывается различ-

ными штаммами вирусов и бактерий, а также разно-

образием клинико-морфологических проявлений. Ви-

русная инфекция часто предшествует развитию бак-

териальных осложнений. В основном у детей встреча-

лись бронхопневмонии и интерстициальные пневмонии 

различной этиологии. Клинико-морфологически у де-

тей наблюдалась высокая пролиферативная способ-

ность ткани легких. 

Ключевые слова: легкие, бронхопневмонии, кли-

нико-морфологические проявления, дети. 
 


