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Резюме: В статье представлен обзор публикаций известных отечественных и зарубежных пульмонологов, 
педиатров, посвященный изучению современных особенностей клинического течения пневмоний, кото-
рые остаются одной из основных причин смерти детей первых пяти лет жизни. Изменение классических 
симптомов внебольничных пневмоний у детей может служить источником диагностических ошибок, неэф-
фективности лечения, формирования осложнений. Анализируется эволюция взглядов ученых на причины 
и механизмы развития пневмоний. Рассматривается роль респираторного микробиома, атипичных возбу-
дителей в преодолении бронховаскулярного и аэрогематического барьеров, в изменении морфофункцио-
нального состояния легочной ткани, в формировании клинических особенностей ее поражения, а также 
оптимизация диагностических программ, позволяющих своевременно выявлять атипично протекающие 
пневмонии, проводить направленную терапию.
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Summary: The article reviews the publications of well-known Russian and occidental pulmonologists, 
pediatricians, devoted to the study of current features of the clinical course of pneumonia, which remain one of 
the main causes of death in children in the fi rst 5 years of life. Changes in the classic symptoms of community-
acquired pneumonia in children can serve as a source of diagnostic errors, ineff ectiveness of treatment, and the 
formation of complications. The evolution of scientists views on the causes and mechanisms of the development 
of pneumonia is analyzed, the role of the respiratory microbiome, atypical pathogens in overcoming the 
bronchovascular and aerohematic defense, in changing the morpho-functional state of the lung tissue, in the 
formation of clinical features of its lesion, as well as optimization of diagnostic programs that allow timely 
detection atypical pneumonia, to carry out targeted therapy.
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ВВЕДЕНИЕ
Заболеваемость пневмониями у детей не имеет 

тенденции к снижению и составляет 4–15 на 1000 дет-
ского населения. В Российской Федерации пневмонии 
занимают 1-е место в структуре летальности от ин-
фекционных болезней и 6-е место среди всех причин 
смерти [1–3]. В настоящее время широко распростра-
нены сочетанные инфекции, в которых встречается 

комбинация двух инфекционных агентов (вирусно-
вирусные, вирусно-бактериальные ассоциации), но 
также возможно развитие острых респираторных ин-
фекций, в которых возбудителями выступают 3 и даже 
4 инфекционных патогена [3].

Отмечается амбулаторная гипердиагностика 
внебольничных пневмоний, составляющая не менее 
50 % от всех случаев заболевания [2]. Иммунологиче-
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ская, функциональная и анатомическая незрелость 
организма ребенка раннего возраста, широкий 
диапазон возможных возбудителей способствует 
сохранению высокой частоты пневмоний среди ин-
фекционных заболеваний респираторного тракта у 
детей.

Многочисленные исследования, проводимые по 
изучению эпидемиологии, клинической картины 
пневмоний, свидетельствуют о значительном изме-
нении в структуре этиологии пневмоний, клиниче-
ских симптомах этого заболевания, что приводит к 
увеличению числа врачебных ошибок [1–4].

ИСТОРИЯ ВОПРОСА
В самостоятельную нозологическую форму вос-

паление легких выделили в 80-х годах XIX столе-
тия. В XX веке в центре внимания оказались вопро-
сы диагностики и лечения пневмоний. В 1925 году 
А.Н. Рубель выдвинул аллергическую теорию па-
тогенеза острой пневмонии. Н.С. Молчанов разра-
ботал рабочую классификацию пневмоний у ране-
ных (1943). В XX–XXI веках продолжается изучение 
пневмонии, имеющей определенные возрастные 
особенности, зависимость от места заражения, 
возбудителя, состояния организма и т.д. Иссле-
дованием этой распространенной патологии за-
нимаются не только клиницисты, но и морфологи, 
физиологи, иммунологи, микробиологи, фармако-
логи c использованием современных технологий в 
диагностике и лечении. В детской пульмонологии 
большую роль сыграли труды Ю.Ф. Домбровской, 
В.К. Таточенко, С.М. Гавалова, В.А. Цинзерлинга, 
Г.А. Самсыгиной.

ОСНОВНОЙ РАЗДЕЛ
В многочисленных работах, посвященных изу-

чению причин возникновения пневмоний у детей, 
указывается на мощную защиту нижних отделов 
дыхательных путей от поступающих аэрогенно 
патогенных микроорганизмов, представленную 
бронховаскулярным и аэрогематическим барьера-
ми. Велика роль многочисленных факторов иммун-
ной системы, представленной фагоцитами, систе-
мой комплемента, дефенсинами (бета-дефенсины 
синтезируются клетками эпителия дыхательных 
путей и желудочно-кишечного тракта); лизоцимом, 
лактоферрином, бета-лизинами, фибронектином, 
интерферонами, а также лимфоидной тканью, тес-
но ассоциированной с бронхами (BALT — bronchus-
associated lymphoid tissue). Элементов бронхоассо-
циированной лимфоидной ткани особенно много 
в местах разветвления бронхов и в зоне до респи-
раторного отдела. Клетки бронхоассоциированной 
лимфоидной ткани могут захватывать корпуску-
лярный антиген и очищать воздухоносные пути от 
пыли и других чужеродных частиц [1, 4, 5].

Чаще всего в публикациях причиной развития 
пневмонии указывается аспирация секрета рото-
глотки, вдыхание воздуха, содержащего микроор-
ганизмы, а также гематогенное распространение 
инфекции из внелегочного очага или распростра-
нение патогенов из инфицированных рядом рас-
положенных органов. Но многочисленные иссле-
дования, проводимые в течение последнего века, 
указывают, что микроаспирация является обычным 
явлением у клинически здоровых пациентов. Рабо-
ты R. Dickson и соавт. (2014) показали, что нижние 
отделы дыхательных путей не стерильны, микро-
биота верхних и нижних дыхательных путей сопо-
ставима, а состав микробиома легких определяется 
балансом трех факторов: микробная иммиграция в 
дыхательных путях, элиминация микробов из ды-
хательных путей и воспроизводство членов своего 
сообщества на слизистой оболочке органов дыха-
ния, состав которой определяется местными бла-
гоприятными условиями роста. Любые изменения 
в микробиоме, возникающие из-за отклонений во 
взаимодействии этих факторов, приводят к возник-
новению заболеваний, в т.ч. пневмонии [6]. Фено-
мен бактериальной колонизации при заболевани-
ях бронхолегочной системы отражает избыточный 
рост микроорганизмов, которые хорошо адаптиро-
ваны к конкретным условиям окружающей среды.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ

Процесс возникновения пневмонии сложен и 
недостаточно изучен. Вероятно, для развития это-
го заболевания необходимо одновременное воз-
действие нескольких неблагоприятных факторов, 
чтобы преодолеть бронховаскулярный и аэроге-
матический барьеры. Оба эти барьера имеют в сво-
ем составе представительство иммунной системы: 
макрофагально-лимфоцитарные скопления клеток 
в проксимальных отделах, в дистальных отделах — 
диффузно инфильтрирующие интерстиции клетки 
лимфоидной системы. В аэрогематическом барьере 
непременным участником иммунных реакций и не-
обходимым звеном в цепи утилизации сурфактанта 
являются макрофаги. Большую роль также играет 
вирулентность патогенных микроорганизмов.

Современные пневмонии отличает полиэтиоло-
гичность с некоторым перераспределением этио-
логических факторов в зависимости от возрастной 
категории [1, 7–11] (табл. 1).

Роль вирусов острых респираторных заболеваний 
в патогенезе пневмоний обсуждается давно. Послед-
ние исследования указывают на смешанный вирус-
но-бактериальный или микоплазменно-вирусный 
характер заболевания, но особенности воздей-
ствия на макроорганизм более двух инфекционных 
агентов практически не изучены [2, 4].
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Микроорганизмы, преодолевшие защитные ба-
рьеры дыхательных путей, достигают альвеол, где 
интенсивно размножаются. Начальные воспалитель-
ные изменения при пневмониях обнаруживают в ре-
спираторных бронхиолах. Под действием микробных 
токсинов нарушается проницаемость капилляров, 
развивается серозный отек. Отечная жидкость, со-
держащая большое количество бактерий, при кру-
позной пневмонии, которая развивается у детей в 
возрасте старше 7 лет жизни, быстро распространяет-
ся через альвеолярные поры на всю долю легкого, не-
редко вовлекая в воспалительный процесс плевру [5]. 
Проходимость терминальных бронхиол, лишенных 
хрящевых пластинок, определяет состояние эласти-
ческого каркаса альвеолярных перегородок напол-
ненных воздухом альвеол. В связи с этим увеличение 
мокроты в альвеолах, просвете бронхиол негативно 
отражается на бронхиальной проходимости, нередко 
приводит к формированию бронхиальной обструк-
ции при бронхопневмонии [5, 8].

В связи с выраженностью экссудативного ком-
понента у детей раннего возраста физикальные 
изменения в легких (аускультативно  — обилие 
влажных мелкопузырчатых хрипов) отмечаются 
уже в первые дни болезни, в отличие от пневмоний 
сегментарных и крупозных у детей более старшего 
возраста, когда воспалительный процесс, согласно 
традиционным представлениям, проходит опреде-
ленные стадии [4].

Поражение легочной ткани приводит к нару-
шению оксигенации, развитию гипоксемии, гипок-
сии, нарушению метаболизма, микроциркуляции, 

повышению сопротивления току крови в систе-
ме легочной артерии; увеличивается нагрузка на 
правые отделы сердца (острое легочное сердце). 
В усло виях гипоксии при тяжелой пневмонии 
функционируют все органы и ткани организма, в 
связи с чем отмечается полиморфность клиниче-
ской картины пневмонии (поражение сердечно-
сосудистой системы, центральной нервной систе-
мы, почек, костного мозга, желудочно-кишечного 
тракта, печени) [2, 4].

При пневмониях с преимущественным пора-
жением интерстиция легких (интерстициальный 
тип инфильтрации) наблюдается заполнение вос-
палительным экссудатом межальвеолярных про-
странств, альвеолярные перегородки утолщают-
ся, объем альвеол уменьшается, но воздух они 
содержат. В результате при рентгенологическом 
исследовании возникает феномен «матового стек-
ла». Интерстициальная пневмония развивается как 
пролиферативный процесс, в который вовлекается 
соединительная ткань легкого. Клинически такая 
пневмония протекает с симптомами бронхиолита 
с поражением обоих легких. У детей бронхиолит 
проявляется клинически как бронхообструктивный 
синдром [7, 10, 11].

Между двумя крайними вариантами воспали-
тельной инфильтрации при пневмонии выделяют 
смешанные формы (альвеолярная и интерстици-
альная инфильтрация одновременно).

Пневмонии у детей с интерстициальным компо-
нентом могут вызывать внутриклеточные микро-
организмы (микоплазмы, хламидии), а также адено-

Таблица 1. Этиологическая классификация внебольничных пневмоний у детей [2]

Table 1. Etiological classifi cation of community-acquired pneumonia in children [2]

Возраст Возбудители Комментарий

Новорожденные 
(внутриутробные 
пневмонии)

Чаще: Streptococcus agalactiae, Escherichia 
coli, Klebsiella pneumoniae.
Реже: Staphylococcus aureus, Listeria monocy-
togenes

Преобладает анте- и интранатальное 
инфицирование. Возможны ассоциации с 
вирусами (ЦМВ, простого герпеса и гриба-
ми рода Candida)

Новорожденные (ВП) Чаще: вирусы (РСВ, парагриппа), Escherichia 
coli и др., энтеробактерии, стафилококки, 
Chlamydia trachomatis.
Реже: Moraxella catarrhalis, Bordetella pertus-
sis; менее 10 % — Streptococcus pneumoniae и 
Haemophilus infl uenzae

Обычно ВП развивается у доношенных 
детей после 3–6 недель жизни, у недоно-
шенных — после 1,5–3 месяцев

От 6 месяцев до 6 лет Вирусы (РСВ, парагриппа, гриппа A и B, 
аденовирусы), Streptococcus pneumoniae 
(< 50 %), Haemophilus infl uenzae типа b (до 
10 %), Mycoplasma pneumoniae (< 10 %), Chla-
mydophila pneumoniae (редко)

Стафилококк не имеет большого значения 
в этиологии пневмонии

От 7 до 15 лет Streptococcus pneumoniae (35–40 %), Myco-
plasma pneumoniae (> 20 %), Chlamydophila 
pneumoniae (> 7 %)

Крайне редко пневмонию вызывает Strep-
tococcus pyogenes и Haemophilus infl uenza 
типа b

Примечание: ЦМВ — цитомегаловирус; РСВ — респираторно-синтициальный вирус.
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вирусы, герпесвирусы, вирусы гриппа, парагриппа, 
коронавирусы [2, 4, 5, 13–15].

Клеточный состав экссудата при пневмониях с 
поражением интерстиция более «бедный» в срав-
нении с типичными пневмониями, представлен 
лимфоцитами. Осложняют течение атипично проте-
кающей пневмонии вовлечение в воспалительный 
процесс бронхиол (возникновение бронхиальной 
обструкции), образование участков повышенной 
воздушности, разрыв межальвеолярных перегоро-
док, интерстициальная эмфизема [5].

КЛИНИЧЕСКИЕ, ЛАБОРАТОРНЫЕ 
И РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ

В последние годы часто встречаются, особенно 
у детей школьного возраста и подростков, пневмо-
нии, вызванные Mycoplasma pneumoniae. На долю 
микоплазменных пневмоний  приходится от 18  до 
44 % [3].

Микоплазменные пневмонии развиваются в 
любое время года, но чаще регистрируются в осен-
ний и осенне-зимний периоды. Для клинической 
картины микоплазменной пневмонии характерна 
лихорадка при относительно нетяжелом состоя-
нии, озноб, боль в горле, кашель. Заболевание раз-
вивается в течение недели, проявляясь иногда по-
следовательно назофарингитом, трахеобронхитом, 
пневмонией [11–14]. Часто развивается бронхооб-
структивный синдром. Кашель непродуктивный, 
изнуряющий, может продолжаться при отсутствии 
лечения несколько недель и даже месяцев. Течение 
пневмонии, как правило, нетяжелое. Пульс может 
не соответствовать уровню повышения темпера-
туры тела. Отмечается притупление перкуторного 
звука в нижних отделах легких, при аускультации 
непостоянные влажные мелкопузырчатые хрипы. 
Возможно длительное сохранение кашля после 
разрешения пневмонии. Микоплазменные пнев-
монии протекают чаще по типу интерстициальных, 
либо очаговых, реже сегментарных, лобарных.

Микоплазменные пневмонии в редких случаях 
могут сопровождаться лимфаденопатией, гепато-
мегалией, синдромом Стивенса–Джонсона, энцефа-
ломенингитом, синдромом активации макрофагов.

Постановке диагноза помогает:
• эпидемический сезон;
• скудные катаральные явления;
• покраснение конъюнктивы век без выпота;
• рассеянные мелкопузырчатые хрипы, чаще ас-

симетричные;
• негомогенная инфильтрация в обоих легких, 

чаще в нижних отделах на рентгенограмме 
органов грудной клетки, инфильтрация интер-
стициальной ткани, увеличение лимфоузлов 
средостения;

• использование лабораторных методов диагно-
стики с определением антител (IgM, IgA, IgG) к 
микоплазменной инфекции [12, 13, 15].

Хламидийные и хламидофильные пневмонии 
вызываются соответственно C. trachomatis, С. pneu-
moniae. C. trachomatis вызывает чаще пневмонии у 
детей первых 6 месяцев жизни. Небольшой процент 
детей переносит эту инфекцию в раннем возрасте, 
даже в первые месяцы жизни. Заражение происхо-
дит во время родов от матери, страдающей хлами-
дийной инфекцией гениталий. Клиническая карти-
на складывается из нарастающего кашля «стаккато» 
(итал. staccato — быстро, отрывисто), тахипноэ без 
температурной реакции и клинических признаков 
бронхиальной обструкции. В легких на рентгено-
грамме органов грудной клетки на фоне вздутия 
легочной ткани выявляется усиление легочного ри-
сунка и множество мелких очагов [1, 12, 14].

Инфицирование С. pneumoniae обычно проис-
ходит в возрасте старше 5  лет. Частота заболева-
ния нарастает с возрастом ребенка. По некоторым 
данным, 70–90 % случаев хламидийной инфекции 
протекает субклинически. Особенностью этой 
инфекции является развитие ринита, фарингита, 
предшествующих или сопутствующих пневмонии, 
появлением выраженного непродуктивного каш-
ля. При аускультации в легких отмечают некоторое 
ослабление дыхания в нижних отделах, единичные 
влажные мелкопузырчатые хрипы. Легочное пора-
жение на рентгенограмме характеризуется негомо-
генными очагами [1, 12, 14].

Диагностика атипично протекающих пневмоний 
осуществляется на основании клинических симпто-
мов проявления в разной степени интоксикацион-
ного синдрома, респираторных нарушений и осно-
вывается на умении выявить и идентифицировать 
клинические и лабораторно-инструментальные 
признаки этой патологии, провести дифференци-
альную диагностику с острыми респираторными 
заболеваниями другой этиологии, что важно для 
правильной терапии.

Предложенная минимальная диагностическая 
программа позволит избежать педиатрам ошибок в 
выявлении атипичных пневмоний:

• наличие респираторных жалоб (ринит, фарин-
гит, трахеобронхит), предшествующих пнев-
монии;

• необходимо учитывать зачастую малосимптом-
ное начало и невыраженный интоксикацион-
ный синдром, упорный малопродуктивный ка-
шель, более выраженное нарушение общего 
состояния в сравнении с обструктивным брон-
хитом на фоне острой респираторной вирусной 
инфекции;

• клинические симптомы: часто отмечаются при-
знаки бронхообструкции;
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• неопределенность физикальной картины в 
легких, нехарактерная для острого обструктив-
ного бронхита длительность физикальных из-
менений в легких с нарастающими признаками 
интерстициального отека (усиление одышки, 
укорочение перкуторного звука, ослабление 
дыхания при аускультации легких, влажные 
мелкопузырчатые хрипы различной локализа-
ции) при неадекватной терапии;

• возможное появление в гемограмме невысо-
ких лейкоцитоза, нейтрофилеза, эозинофилии 
(при пневмоцистной пневмонии, пневмонии, 
вызванной C. trachomatis), повышенной СОЭ;

• изменения на рентгенограмме органов груд-
ной клетки, включающие усиление интерстици-
ально-сосудистого компонента, неоднородную 
инфильтрацию легочных полей;

• спирография, бронхофонография;
• выявление диагностически значимого титра 

антител к определяемым внутриклеточным 
возбудителям атипичных пневмоний при про-
ведении иммуноферментного анализа;

• идентификация возбудителя (полимеразная 
цепная реакция);

• определение уровня С-реактивного белка 
(обычно менее 30 мг/л);

• показатели прокальцитонина (обычно менее 
0,5 нг/мл).

Из дополнительных маркеров бактериальной 
инфекции в диагностике помогает определение 
С-реактивного белка, уровни которого (а также 
уровни прокальцитонина) позволяют на 90 % ис-
ключить вирусную инфекцию. Но низкие уровни 
этих маркеров могут наблюдаться при пневмониях, 
чаще атипичных, так что их отрицательная прогно-
стическая ценность в отношении диагноза пневмо-
нии недостаточна [1, 2, 8, 12].

ВЫВОДЫ
Пневмонии у детей в настоящее время имеют 

тенденцию к полиэтиологичности, что существен-
но изменяет классическое клиническое течение 
этого заболевания, приводя к диагностическим 
ошибкам. Значительно вырос удельный вес атипич-
ных микроорганизмов (микоплазм, хламидий) как 
причинного фактора развития этого заболевания. 
Учитывая активное вовлечение в воспалительный 
процесс не только альвеолярной, но и интерстици-
альной ткани легкого, следует принимать во вни-
мание клинико-лабораторные особенности таких 
пневмоний, возможное формирование характер-
ных осложнений. Своевременная диагностика и на-
правленное лечение пациентов с внебольничными 
пневмониями поможет избежать не только тяжело-
го течения заболевания, формирования осложне-
ний, но и ускорить процесс выздоровления.
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