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РЕФЕРАТ

Книга посвящена наиболее важным .разделам пульмонологии новорож
денных: неинфекционной (пневмопатии) и инфекционной (пневмонии) 
патологии легких. В разделе пневмопатий представлены современные дан
ные по вопросам этиологии, диагностики и клинического течения синдро
ма дыхательных расстройств; показано значение пневмопатий в форми
ровании этого синдрома. Описана дифференциальная диагностика 
основных клинических форм пневмопатий и внутриутробной пневмонии. 
Рассмотрены принципы лечения детей с пневмопатиями.

В разделе пневмоний представлены особенности этиологии и пато
генеза инфекционно-воспалительных заболеваний легких у новорожден
ных. Подчеркнута ведущая роль в этиологии пневмоний острой вирусной 
респираторной и стафилококковой инфекции. Дана развернутая характе
ристика внутриутробных, в основном аспирационных, пневмоний, кото
рые имеют определенные клинико-рентгенологические цризнаки, позво
ляющие дифференцировать их от пневмопатий и постнатальных пнев
моний.

Многолетние наблюдения и специальные исследования новорожден
ных с респираторной патологией позволили авторам разработать класси
фикацию пневмоний, описать многообразие их клинических форм с уче
том возраста (в днях) и степени зрелости новорожденных. Подчеркнуто 
значение комплексной оценки функционального состояния новорожден
ного и особенностей легочного процесса при назначении интенсивной, 
реанимационной и реабилитационной терапии. Описаны мероприятия по 
профилактике заболеваний легких у детей.

Книга рассчитана на педиатров и специалистов, запятых в области 
неонатологии.
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ПРЕДИСЛОВИЕ

Улучшение организации лечебно-профи
лактической помощи новорожденным и 
снижение перинатальной и ранней дет
ской смертности являются актуальной 
проблемой детского здравоохранения. Раз
работка этой проблемы тесно связана с 
изучением наиболее важных сторон пуль
монологии — неинфекционной и инфек
ционной патологии легких у новорожден
ных детей.

Неинфекционные патологические про
цессы в легких (ателектазы легких, гиа
линовые мембраны, отечно-геморрагиче
ский синдром и др.), называемые пневмо
патиями, формируются во внутриутробном 
и раннем неонатальном периодах развития 
плода и новорожденного и проявляются 
клинически в первые два дня жизни в ви
де синдрома дыхательных расстройств 
(respiratory distress syndrome — RDS). 
Пневмопатии по своей сущности являются 
асфиктической патологией, так как возни
кают в условиях внутриутробной гипоксе
мии и гипоксии и сопровождаются после 
рождения ребенка дыхательной недоста
точностью и вторичными приступами ас
фиксии. В динамике развития пневмопа
тий у многих новорожденных создаются 
условия для возникновения инфекционно
воспалительных изменений в легких. 
Пневмонии могут формироваться внутри
утробно, вне связи с пневмопатиями (Da
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vies, 1971). У новорожденных детей они 
являются частой патологией. По данным 
Le Воиаг (1972), они составляют 90% всех 
причип ранней смерти новорожденных от 
инфекционных заболеваний.

Основные положения этих двух наибо
лее важных разделов детской пульмоноло
гии были изучены отечественными 
(Ю. Ф. Домбровская, А. Ф. Тур, Э. М. Кра
вец, Л. Е. Пробатова, Е. Ч. Новикова 
и др.) и зарубежными (Н. С. Miller, 
Е. К. Ahvenainen, Р. Davies, W. Aherne 
и др.) исследователями. На современном 
этапе накопилась новая информация о 
клинике, патогенезе, течении и основных 
принципах лечения пневмопатий и пнев
моний у новорожденных детей, которые 
обобщены в данной монографии.

Основным материалом монографии яви
лись результаты многолетних наблюдений 
за 4000 новорожденных детей с заболева
ниями органов дыхания, накопленные в 
отделе физиологии и патологи-и новорож
денных Московского научно-исследова
тельского института педиатрии и детской 
хирургии Министерства здравоохранения 
РСФСР. Большой вклад в эту работу вне
сли сотрудники указанного отдела 
В. А. Красикова, Г. М. Дементьева, 
3. М. Марченко, Н. А. Вологодская, 
А. Е. Козлова, В. Б. Буракова, Н. Н. Ру
бина, сотрудники других отделов институ
та: рентгенологии (Н. Н. Никитина, 
Н. К. Климкова), патологии обмена ве
ществ (А. А. Ананенко), патоморфологии 
(Л. О. Вишневецкая, Л. М. Крылов), гема
тологии (Н. Ф. Дубровик, М. А. Капель
но). Исследования проводились в тесном 
сотрудничестве с Институтом вирусологии 
АМН СССР имени А. Д. Ивановского 
(В. В. Ритова). Приносим всем им глубо
кую благодарность.
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ГЛАВА I. НЕКОТОРЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ

РАЗВИТИЕ ЛЕГКИХ У ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННЫХ

Изучению анатомии и физиологии органов дыхания, у плодов и 
новорожденных посвящена обширная литература (С. Ф. Хото- 
вицкий, 1847; Н. Ф. Мюллер, 1885; В. А. Гедговт, 1900; 
Н. П. Гундобин, 1906; В. Г. Штефко, 1933; А. И. Струков, 1933; 
К. М. Болдуев, 1949; А. А. Смирнова, 1959; Е. И. Зубкова, 
1955; М. Д. Шмерлинг, 1962; В. Н. Шляпников, 1963; И. К. Еси
пова, 1969; Bromann, 1926; Engel, 1947; Essbach, 1963; Potter, 
1962, Civin, Edwards, 1951; Strang, 1965; Karlberg, 1970, и др.).

Закладка дыхательной системы у эмбриона человека наблю
дается на 24-й день овуляционного возраста (Н. Н. Яковлев, 
1947; Алоис Хура, 1965). На передней поверхности энтодер- 
мальной трубки появляется выпячивание — гортанно-трахеаль
ный рудимент. Выпячивание постепенно превращается в тубу
лярное образование, в котором дифференцируются гортань и 
трахея. На 5—6-й неделе нижний конец трахеи расширяется и 
на нем появляются два зачатка — рудименты главных бронхов. 
Зачатки вытягиваются в трубочки, которые в свою очередь дают 
ветвления в виде долевых бронхов. На 6—7-й неделе появляют
ся сегментарные, в начале 8—10-й недели — субсегментарные, 
а к концу этого периода — внутридольковые бронхи. В это вре
мя вокруг внутридольковых бронхов начинают размножаться и 
скапливаться мезенхимальные клетки и закладывается начало 
образования долек легких. Одновременно с процессом ветвления 
идет и формирование бронхиальной системы. Вокруг разветвле
ний энтодермальных трубочек, которые впоследствии стапо- 
вятся внутренней оболочкой бронхов, скапливаются мезенхщ

5, 

Aku
sh

er-
Lib

.ru



мальные клетки, постепенно превращающиеся в соединитель
нотканные волокна. Мезенхимально-соединительная ткань 
дифференцируется на две зоны: одна, ближайшая к энтодер- 
мальной трубочке, превращается в хрящ и мышцы, входящие в 
состав стенок бронхов, другая, более отдаленная, — в перидоль- 
ковые и межальвеолярные прослойки. Одновременно среди 
мезенхимальных клеток начипают формироваться зачатки кро
веносных капилляров. Со стороны стволов легочной артерии 
ветвятся кровеносные сосуды, полностью совпадающие с брон
хиальными разветвлепиями.

Ранний фетальный (антенатальный) период (от 3 до 7 мес 
внутриутробной жизни) — период формирования респираторно
го отдела дыхательных путей и дальнейшего развития кровено
сной системы легких.

На 10—14-й неделе появляются респираторные бронхиолы 
1—2-го порядка, на 18—22-й неделе — 3-го порядка. Начинает 
развиваться самый периферический отдел воздухопроводящей 
системы: альвеолярные ходы и альвеолярные мешки. Бронхио
лы — это система регулирования и распределения аэрации в 
примитивном ацинусе. Соответственно своему назначению брон
хиолы представляют гибкие трубочки, лишенные хрящей и 
имеющие мышечное строение. Помимо распределительной роли, 
бронхиолы обладают и респираторной. Уже в терминальных 
бронхах на стенках имеются отдельные рудиментарные альвео
лы. На респираторных бронхиолах 1—2-го порядка альвеолы 
появляются еще в большем количестве и особенно много — на 
бронхиолах 3-го порядка. Эпителий слизистой бронхиол посте
пенно приобретает сходство с альвеолярным. Местами он пре
рывается и в просвет бронхиол выступают петли капилляров. 
В таком виде бронхиолы выполняют функцию «тубулярного 
дыхания» (Вгошапп, 1926). Одновременно происходит ветвле
ние сосудов соответственно бронхиальным стволам. И. К. Еси
пова (1958), Civin и Edwards (1951) находят, что все ветви ле
гочной артерии проходят в своем развитии стадию узкого про
света и толстых стенок. Толстые стенки сосудов объясняются 
эмбриональным типом их строения. По мере созревания тканей 
стенки сосудов делаются тоньше. Долевые артерии сохраняют 
узкий просвет до 6—7 мес, сегментарные — до более поздних 
сроков. Чем более незрелый плод, тем более обширна зона уз
ких бронхов. Наряду с анатомическим строением вазоконстрик
торные явления еще более суживают просвет артерий. Такое 
анатомо-функциональное состояние фетальных артерий имеет 
физиологическое обоснование: они оказывают сопротивление 
проникновению кровотока в область нефункционирующих аль
веол.

Поздний фетальный (антенатальный) период (от 8 мес до 
родов) — это период подготовки структур легких к их внеут- 
робному функционированию. В этот период происходит даль
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нейшее совершенствование дыхательного аппарата. Ацинус — 
основная анатомо-физиологическая единица легких, состоящая 
из респираторных бронхиол, альвеолярных ходов, альвеолярных 
мешков и альвеол, продолжает свое развитие в течение всего 
периода новорожденности.

В этот период происходит дальнейшая перестройка сосуди
стой системы легких. Крупные стволы артерий, включая сег
ментарные, приобретают эластическое строение, внутридолько- 
вые и терминальные артерии—мышечное. Такое строение име
ют артерии на уровне респираторных бронхиол, артерии более 
мелких калибров остаются недостаточно дифференцированными. 
Они остаются барьером для легочного кровотока. Соотношение 
величины просвета артерий к толщине стенки равняется у плода 
0,3 : 0,8—1, после рождения — 2—3:1 и лишь между би 
12 мес — 10 : 1 (Ioodale, 1954; Edwards, 1957). Такая постепен
ная перестройка структур легочных сосудов объясняется пре
дохранением от перегрузки деятельности сердца, которая могла 
бы наступить при внезапном и большом кровотоке через легоч
ные сосуды. Поэтому только к концу 1—2-го дня после рожде
ния начинают выполняться внутридольковые артерии. Пол
ностью они выполняются на 5—7-й день после рождения 
(И. К. Есипова).

Мезенхимальные клетки, входящие в состав примитивного 
легкого, принимают большое участие в формировании дыха
тельной и сосудистой системы. Ветвящиеся бронхиальные и 
сосудистые стволы проникают в толщу мезенхимной ткани, 
которая широко окружает стволы. Постепенно мезенхимная 
ткань превращается в соединительную. Дольки легких окай
мляются также широкой зоной соединительной ткани. На по
верхности легких видна мозаичная дольчатость — дольки, 
окаймленные прослойками стромы легких. Эта дольчатость осо
бенно выражена у недоношенных детей. На рентгеновских сним
ках она отображается в виде нежной ячеистости. По мере созре
вания легочной структуры ячеистое строение легких становится 
малозаметным. Наоборот, при сохранении фетального строения 
легких или при ассоциации с воспалительным процессом сетча- 
тость легких усиливается.

У новорожденных детей продолжается возрастное развитие 
легких. Однако строение легких новорожденных детей еще со
храняет много незрелых структур. При рождении бронхи отно
сительно узки и коротки. Эластическая и мышечная ткань лег
ких развита слабо (А. Ф. Тур, 1955; Engel, 1947), эпителий 
слизистой имеет недостаточно выраженную реснитчатость 
(А. А. Куликовская, 1962), подслизистый слой обильно снабжен 
кровеносными сосудами, что ведет к быстрому набуханию ее при 
воспалительном процессе. Лимфатические щели широки, что 
также способствует распространенным воспалительным процес
сам в легких. Альвеолы мелки и широки. Межальвеолярные про
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слойки богаты клеточными элементами, толсты, вследствие чего 
альвеолы могут расширяться весьма незначительно. Эластиче
ские волокна лучше выражены у доношенных детей. Тем не 
менее и у доношенных детей эластической ткани еще мало в стен
ках легочных капилляров, что обусловливает податливость кро
веносных сосудов действию со стороны кровотока и способству
ет развитию застоя в сосудистой системе (Д. Д. Лохов, 1937; 
В. И. Пузик, 1947; А. Е. Эйнгорн, 1960).

Легкие плода до первого вдоха безвоздушны. На рентгенов
ских снимках грудной клетки плодов легкие выглядят бесструк
турными, гомогенными, с нечеткими контурами средостения и 
диафрагмы. Альвеолы почти не содержат жидкости, лишь не
большое количество ее может накапливаться в дыхательных 
путях (Nelson, 1966). В то же время легкие плода имеют боль
ший вес, чем легкие уже дышавшего ребенка, в связи с неболь
шим накоплением жидкости в интерстициальной ткани. Вес 
легких новорожденного: общий — 57 г, правого — 32 г, лево
го — 25 г (Гедговт; цит. по Н. П. Гундобину, 1906).

К моменту рождения верхние дыхательные пути узкие, груд
ная клетка состоит в основном из хрящевой ткани, ребра мягкие 
и легко поддаются давлению, расположены под прямым углом 
по отношению к грудине, межреберные промежутки узкие, а 
межреберные мышцы развиты слабо.

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОРГАНОВ 
ДЫХАНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Первые дыхательные движения появляются у плода задолго 
до его рождения (Alfeld, 1895, 1905; И. А. Аршавский, 1948). 
Дыхательные движения увеличивают скорость тока крови из 
плаценты по направлению к плоду, компенсируют кислородное 
голодание, увеличивают количество питательных веществ, по
ступающих в кровь плода, способствуют развитию и укреплению 
дыхательной мускулатуры (И. А. Аршавский, 1948; Р. И. Поли- 
канина, 1966).

Экспериментальными исследованиями доказано, что регу
ляция внутриутробных дыхательных движений осуществляется 
на уровне продолговатого мозга (А. А. Волохов, Л. А. Пронин, 
1951, 1961). Hooker (1958) при исследовании дыхания у 131 
плода установил, что вдохи появляются у 13-недельного плода, 
но они не сопровождаются вхождением воздуха в легкие. Эф
фективное дыхание автор наблюдал у плода 23,5 нед. В возра
сте 25 нед самостоятельное дыхание плода может продолжаться 
более 24 ч; плод 27 нед может дышать и жить.

Реализация первого вдоха ребенка подготавливается всем 
ходом развития функций органов дыхания плода. Пусковым ме
ханизмом для дыхания является нарушение маточно-плацен
тарного кровообращения и попадание в условия внешней среды.
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Разработаны многочисленные теории первого вдоха ново
рожденного. По данным Е. Л. Голубевой (1966), при прохожде
нии плода по родовым путям матери во время родов происходит 
сдавление его головки, повышение возбудимости ретикулярной 
формации ствола мозга, системы тройничного нерва и вестибу
лярного аппарата. В момент рождения ребенок получает массу 
сенсорных возбуждений в результате разницы температуры и 
давления в матке и вне ее, изменения положения тела и т. д. 
В это же время в связи с перевязкой пуповины резко падает 
уровень кислорода крови и увеличивается содержание СОг. Это 
сопровождается раздражением хеморецепторов сосудистого ру
сла и возбуждением хеморецепторных зон ствола мозга (средне
го и продолговатого). Возбудимость ретикулярной формации 
возрастает, особенно среднего мозга.

Легкая степень асфиксии плода, наблюдаемая даже при нор
мальных родах, также вызывает возбуждение клеток ретику
лярной формации среднего мозга, которое в свою очередь «за
водит» инспираторные клетки Baumgarten (скопление инспира
торных нейронов вблизи каудального отдела одиночного 
пучка — f. solitarius и чувствительных ядер IX и X пар череп
номозговых нервов), и происходит первый вдох. Затем дыхание 
поддерживается тоническими влияниями верхних отделов ство
ла головного мозга.

После первого вдоха в альвеолах легких образуется воздуш
но-водная мембрана и отрицательное давление в плевральной 
полости (Nelson, 1966).

Одним из факторов, способствующих расправлению легких 
после рождения, является антиателектатическое вещество — 
surfactant, выделенное из легких новорожденных (Clemens е. а., 
1958; Avery, 1962; Pattie, 1963; Brumley. 1970, и др.).

Антиателектатическое вещество — это тонкая пленка липопротеида, 
лежащая на границе воздуха и жидкости, покрывающей тонким слоем 
поверхность альвеол. Она содержит 79% липида, лецитина и других фос
фолипидов, 10% триглицеридов, 8% жирных кислот, 8% холестерина. 
При сильном растяжении просвета альвеол пленка создает поверхностное 
натяжение, которое стремится уменьшить объем растянутых альвеол. 
При небольшом растяжении альвеолярной стенки сила поверхностного 
натяжения пленки уменьшается и альвеолы спадаются.

Процесс расправления и воздухонаполнения происходит сле
дующим образом. Послеродовое дыхание начинается с заглаты
вания воздуха. Глотка и трахея растягиваются. Происходит 
мощное сокращение диафрагмы и вдох. После выдоха следую
щий вдох появляется через несколько секунд. За этот период 
появляется глоточно-гортанный спазм, способствующий повы
шенному положительному давлению, необходимому для рас
пределения воздуха в легких. По поводу скорости и последова
тельности наполнения воздухом отдельных частей легких суще
ствуют различные точки зрения.

9

Aku
sh

er-
Lib

.ru



И. А. Аршавский (1948), А. П. Крюкова *(1947), Л. Я. Трах
тенберг (1965), в течение многих лет изучающие физиологию 
дыхания, доказали, что скорость и степень расправления легких 
зависят от состояния центральной нервной системы и дыхатель
ного центра к моменту рождения ребенка. П. Н. Сержанин 
(1948) при рентгенологическом исследовании установил, что у 
здорового ребенка расправление легких происходит не сразу, 
а постепенно, причем в первую очередь расправляются нижние 
отделы обоих легких, затем средние и позднее — верхние. Рас
правление латеральных отделов наступает раньше медиаль
ных, правое легкое, по данным автора, расправляется раньше 
левого. Л. Н. Котельникова (1951) полагает, что расправление 
легких должно быть постепенным, так как быстрое расправле
ние легочной ткани может привести к гемодинамическим нару
шениям. Однако Koegel (1956) отмечает, что развертывание 
легких у рожденного в срок ребенка заканчивается большей 
частью быстро и длится не более 48 ч. Подобные результаты 
получены у 100 здоровых новорожденных детей Алоисом 
Хурой (1965). Наиболее убедительны данные Lind с соавто
рами (1963), которые с помощью рентгенокиносъемки доказали, 
что аэрация легких при первом вдохе происходит быстро, воздух 
распространяется в паренхиму легкого в виде взрыва и запол
няет ее за доли секунды. Авторами отмечено, что раньше запол
няются нижние отделы легких, левое легкое расправляется 
раньше правого, последнее предположительно связывается с 
меньшей подвижностью правого купола диафрагмы из-за нали
чия справа большой печени.

По мнению большинства авторов, расправление легких у не
доношенных детей происходит менее быстро. Л. А. Котельнико
ва (1951) на основании изучения патоморфологического мате
риала пришла к выводу, что расправление легких у недоношен
ных детей происходит в течение нескольких дней. 
Это подтверждается рентгенологическими исследованиями 
(О. Л. Цимбал, 1959). В то же время Donald (1957), изучавший 
рентгенологическую картину легких в первые часы жизни ре
бенка, отмечает удовлетворительную степень расправления ле
гочной ткани у недоношенного уже спустя около 2 ч после 
рождения. Следовательно, единого мнения о сроках полного 
расправления легких у новорожденных детей не существует, что 
затрудняет, как мы увидим ниже, диагностику физиологиче
ских и патологических ателектазов легких у новорожденных 
детей.

Дыхание новорожденного крайне вариабельно по частоте, 
глубине и продолжительности каждого дыхательного цикла. 
Частота дыхания варьирует в больших пределах — от 48 до 76 
в минуту. Глубина дыхания относительно мала. У детей 1 мес 
жизни она составляет в среднем 30 мл (Н. А. Шалков, 1952). 
Минутный объем дыхания (объем дыхательного акта, помно-
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женный на частоту дыхания) в среднем равняется 800—900 см3 
(А. Ф. Тур, 1955).

У недоношенных детей, по данным наших исследований 
(Г. М. Дементьева, 1973), установлены следующие параметры 
внешнего дыхания: частота дыханий 36,7 ±7,24 в минуту, объ
ем дыхания 19,9 + 4,39 мл. Минутный объем дыхания 719 +■ 
166 мл/мин, потребление кислорода 21 ±3,44 мл/мин, удельная 
вентиляция 33,7 ±7,02 мл/мин.

Для дыхания новорожденных характерны периодически воз
никающие глубокие вдохи, паузы, моменты усиленного дыхания 
(Л. К. Петрова-Брюханова, 1960; К. А. Сотникова, 1954).

Периодическое дыхание чаще наблюдается у недоношенных 
детей. Если у доношенных детей оно отмечено в 30% (Deming, 
Hanner, 1936), то у недоношенных — в 45—75% (Chernick е. а., 
1964; Graham е. а., 1950). Длительность пауз в дыхании состав
ляет у доношенных от 1 до 6—7 с, у недоношенных — 10—12 с.

Функциональную неустойчивость дыхания у новорожденных 
детей большинство авторов (В. А. Еренков, 1964, и др.) объяс
няют повышенной возбудимостью дыхательного центра и склон
ностью его к явлениям охранительного торможения, а также 
пониженной возбудимостью межреберных спинальных центров.

При анализе отдельных фаз дыхательного цикла установле
но, что вдох несколько короче выдоха. Отношение длительности 
вдоха к времени выдоха, по данным Л. К. Петровой-Брюхано
вой, при грудном дыхании колеблется от 1:1,3 до 1:3,0, при 
брюшном — от 1:1,0 до 1:4,0 при различной величине этого от
ношения в разных дыхательных циклах у одного и того же 
ребенка. У новорожденного преобладает брюшной — диафраг
мальный тип дыхания.

Функция внешнего дыхания тесно связана с состоянием ки
слотно-щелочного равновесия и напряжением кислорода в ар
териальной крови, состоянием дыхательных ферментов — ами
лазы, каталазы, карбоангидразы, глюкозо-6-фосфатазы и др., 
а также сердечно-сосудистой системы.

Созревание функции дыхания в онтогенезе часто нарушается 
под влиянием многих неблагоприятных факторов, воздействую
щих на плод и новорожденного: заболевания матери, патологи
ческого течения беременности и родов, влияния наследственных 
факторов, медикаментозной терапии и др. В этих условиях лег
ко возникают инфекционные (пневмонии) и неинфекционные 
(пневмопатии) процессы в легких.
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ГЛАВА II. ПНЕВМОПАТИИ У ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ 
ДНЕЙ ЖИЗНИ С СИНДРОМОМ 

ДЫХАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ

Наиболее частой причиной вторичных асфиксий у новорожден
ных первых дней жизни являются так называемые пневмопатии, 
которые формируются во внутриутробном периоде или во вре
мя родов и сопровождаются ра-звитием синдрома дыхательных 
расстройств (СДР) (respiratory distress syndrome — RDS). 
(Driscoll, Smith, 1962; Avery, 1968).

Частота СДР варьирует в широких пределах — от 25 до 80% 
к общему числу родившихся недоношенпыми детей (Miller, 
1962; Usher/1961). Это объясняется в основном различной трак
товкой заболеваний и отсутствием разработанных общеприня
тых дифференциально-диагностических критериев. Чаще СДР 
наблюдается у недоношенных детей, родившихся в условиях 
многоплодной беременности (у вторых из двойни), у мальчиков 
(Driscoll, Smith, 1962, и др.).

Центральное место среди ведущих причип СДР занимают 
ателектазы легких и гиалиновые мембраны. Об этом свидетель
ствуют данные Driscoll и Smith, полученные в Бостонском ро
дильном доме (США) па основании 422 неонатальных аутопсий 
за период с 1955 до 1960 г. Сходные даппые выявил Miller 
(1963) у 59 недоношенных новорожденных, умерших от тяже
лого СДР. Так, гиалиновые мембраны были обнаружены у 16 
и ателектазы — у 15 из 59 обследованных новорожденных. 
У остальных причиной смерти были бронхопневмония, крово
излияния в мозг, кровоизлияния в легкие, отек мозга и другие 
факторы. Обращает внимание высокая смертность детей с СДР. 
Йо предварительным подсчетам Avery (1968), в Америке от 
СДР умирает около 25 000 новорожденных.

Проведенное нами (К. А. Сотникова, В. Б. Буракова, 
Н. К. Климкова, Н. Н. Рубина, II. Н. Никитина, А. Е. Йоддуб-
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ная) комплексное обследование 250 новорожденных детей 
(с весом при рождении от 1000 до 2500 г), у которых в первые 
2 дня жизни был диагностирован СДР, позволило выявить сле
дующие ведущие причины дыхательных нарушений:

1) пневмопатии:
полисегментарные ателектазы лег
ких в 10% случаев
рассеянные ателектазы,
гиалиновые мембраны, 
отечно-геморрагический синдром » 40% 
массивные кровоизлияния в легких » 3 %
врожденные пороки развития лег
ких » 4,2%

» 13,6%
2) внутричерепные кровоизлияния
3) внутриутробные инфекции
внутриутробная пневмония » 25 %
внутриутробный сепсис » 2 %

»
»

»
>>

»
»

Из приведенных данных видно, что на первом месте среди 
ведущих причин СДР стоят пневмопатии (57,2%), реже наблю
даются пневмонии, возникшие внутриутробно, и церебральная 
патология. У 2,2% обследованных детей трудно было выделить 
ведущую причину дыхательных расстройств, так как наблюда
лось сочетание нескольких неблагоприятных факторов. К пнев
мопатиям относятся: полисегментарные и рассеянные ателек
тазы легких, гиалиновые мембраны, отечно-геморрагический 
синдром, массивные кровоизлияния в легкие, патологическая 
незрелость легких и др.

ТАБЛИЦА 1. ПНЕВМОПАТИИ КАК ВЕДУЩИЕ ПРИЧИНЫ НЕОНАТАЛЬ
НОЙ СМЕРТНОСТИ (Driscoll, Smith, 1962)

Диагноз

Число умерших детей с массой

1 000

тела, г

2 5001 001—
—1 500

1 501 — 
—2 000

2 001 —
2 500—

Ателектазы легких и гиалиновые 
мембраны 33 41 42 32 14

Массивная аспирация 0 2 1 1 5
Легочные кровоизлияния 3 1 5 1 3
Патологическая незрелость легких 46 0 0 0 0

Итого. . . 82 44 48 34 22
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По данным Driscoll и Smith (1962), чем меньше масса тела 
ребенка, тем выше смертность (табл. 1); среди детей с массой 
тела 1000 г наибольшая смертность приходится на больных с 
гиалиновыми мембранами и патологической незрелостью лег- 
ких. Среди детей с большим весом наибольшая смертность от
мечается среди больных с гиалиновыми мембранами и ателек
тазами.

Для сравнения Driscoll и Smith приводят данные смертности 
детей с пневмониями: среди детей с массой тела до 1000 г умер
ло 5, от 1001 до 1500 г — 14, от 1501 до 2000 г — 7, от 2001 до 
2500 г — 4, выше 2500 г — 8. Приведенные данные показывают, 
что основная смертность детей первых дней жизни приходится 
не на пневмонию, как это считалось раньше, а на пневмопатии 
и главным образом на основные их виды — врожденные ателек
тазы и гиалиновые мембраны.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ СИНДРОМА 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ

Этиология и патогенез синдрома дыхательных расстройств 
(СДР) при пневмопатиях весьма сложны. Многочисленными 
исследованиями доказана патогенетическая связь этого синдро
ма с заболеваниями матери, а также патологическим течением 
беременности и родов (сосудистые и эндокринные заболевания, 
маточные кровотечения, патология плаценты и пуповины, ток
сикозы беременности, преждевременное отхождение вод и др.). 
Особого внимания заслуживает большая отягощенность акушер
ского анамнеза матерей (многократные искусственные аборты 
у 40% матерей и самопроизвольные выкидыши у 15%). Отме
ченные неблагоприятные факторы, нередко сочетающиеся меж
ду собой, являются причинами преждевременного рождения 
ребенка и сложного комплекса патофизиологических изменений 
в организме плода и новорожденного. Среди них наибольшее па
тогенетическое значение имеют следующие:

1) внутриутробная гипоксия и асфиксия плода и новорож
денного (А. А. Куликовская, 1962; Ю. В. Гулькевич, 1966; Ти- 
nell е. а., 1969);

2) изменения в процессах онтогенеза органов дыхания и на
рушения процессов газообмена — незрелость легочной ткани, 
недостаточность антиателектатического фактора (surfactant), 
изменение стабильности легочной аэрации (Cook, 1957; Gribetz, 
1959; Driscoll, Smith, 1962; Streng, 1965; Gruenwald, 1966; Nel
son, 1966; Avery, 1968);

3) нарушение легочно-сердечной адаптации и функцио
нального состояния сердечно-сосудистой системы — степень 
кровенаполнения капилляров легких после рождения ребенка, 
легочная гипертензия, генерализованное изменение тонуса и 
проницаемости сосудов, образование шунтов, отечный синдром
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(И. С. Дергачев, 1964; А. Ф. Сорокин, 1965; Lendrum, 1955; 
Jaykka, 1958; Dawes, 1961; Rudolph, 1961; Robertson, 1963; Oga
wa, 1964; Nelson, 1966);

4) метаболические нарушения — декомпенсированный ды
хательный и метаболический ацидоз, гипопротеинемия, гипо- 
ферментоз, нарушение электролитного обмена (Usher, 1961; 
Kellner e. а., 1966; Gidion e. a., 1966; Hirvonen, Peetonen, 1968).

Отмеченные неблагоприятные факторы являются причиной 
преждевременного рождения ребенка, внутриутробной гипоксии 
и ацидоза, аспирации околоплодной жидкости, нарушения моз
гового кровообращения и развития тяжелого, иногда внезапного 
стрессового состояния и тяжелой дыхательной недостаточности.

Развивающиеся патологические процессы, как, например, 
асфиксия, содействуют еще большему нарушению функции ды
хания у новорожденного ребенка (James, 1959; Rokos, 1964; 
Rudolph, 1966; Saling, 1964, и др.).

Асфиксия — не самостоятельная болезнь, а выражение тер
минального состояния вследствие многих видов акушерской 
патологии, различных заболеваний материнского организма и 
плода (Л. С. Персианинов, 1964).

Этиология асфиксии весьма разнообразна. Ведущее значение 
имеют факторы, обусловливающие нарушение маточно-плацен
тарного кровообращения, недостаток кислорода, нарушение 
функции центральной нервной системы, полная или частичная 
непроходимость дыхательных путей новорожденного для возду
ха (Л. С. Персианинов, 1964).

Towell (1966) полагает, что причиной асфиксии могут быть 
гипотония у матери, повышенная или сниженная активность 
матки, пережатие пуповины и уменьшение площади плаценты, 
способной к газообмену. На состояние плода могут влиять так
же медикаментозные препараты, применяемые с целью обезбо
ливания, которые могут вмешиваться в гомеостаз материнского 
организма, изменять внутриматочную среду и воздействовать 
на плод, усугубляя асфиксию.

Внутриутробная асфиксия или гипоксия сопровождается 
большими гемодинамическими сдвигами (стаз крови и др.), по
вышенной проницаемостью сосудов и транссудацией крови, на
рушением процессов обмена, внутриутробной аспирацией и из
менением легочного газообмена (А. А. Куликовская, 1962; 
Ю. В. Гулькевич, 1966; Tunell, Copher, Persson, 1969).

В патогенезе асфиксии плода имеет большое значение нару
шение газообмена и кислотно-щелочного равновесия у матери и 
плода.

Известно, что pH крови плода ниже pH крови матери. За
держка первого вдоха ведет к гипоксии. Эта аноксическая ги
поксия сочетается с гиперкалиемией. При этом снижается со
держание кислорода в крови, гиперкалиемия раздражает дыха
тельный центр, вызывает стимуляцию периферических
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артериальных рецепторов и ведет к легочной гипертензии 
(Hirvonen, Peltonen, 1968).

Г. П. Мартынова (1966) отметила значительное снижение 
насыщения кислородом артериальной крови у детей, родивших
ся в асфиксии, до 24,0 ±9,7% по сравнению с контрольной груп
пой (43,0±11,5%)- У детей с тяжелой асфиксией при рождении 
развивался резчайший метаболический ацидоз (pH 6,95, ВЕ = 
—20,0 мэкв/л), который у выживших детей исчезал лишь к 
11—12-му дню жизни.

При изучении энергетического обмена веществ у 22 гипок
сических плодов Stembera и соавторы (1966) установили, что 
по сравнению со здоровыми плодами при гипоксии заметно 
снижается зародышево-плацентарный минутный объем, моби
лизуются собственные запасы углеводов (возможно, и жиров), 
значительно повышается участие анаэробного гликолиза.

При гипоксии у новорожденных с родовой травмой Е. В. Ар
темкина (1966) наблюдала повышенную проницаемость сосу
дистой стенки, повышение ферментов анаэробного гликолиза 
(лактатдегидрогеназы и фосфогексоизомеразы); на ЭКГ отме
чались аритмия, брадикардия, снижение вольтажа и изменение 
зубцов R и Т2. При капилляроскопии отмечено расширение ве
нок субпапиллярного сплетения, а у 'А обследованных детей 
были выражены сформированные капиллярные дуги, указываю
щие на усиленный рост капилляров.

Большие изменения происходят в центральной нервной си
стеме.

К гипоксии особенно малоустойчивы филогенетически более молодые 
образования мозга (П. Р. Петров, 1949). В условиях гипоксии в первую 
очень гибнут элементы коры мозга и мозжечка. Относительно менее 
чувствительны стволовый отдел и базальные ганглии, а наименьшую чув
ствительность к кислородному голоданию проявляет продолговатый и 
спинной мозг (Б. Р. Нанейшвили, 1966).

Высокая чувствительность мозга к кислородной недостаточности 
определяется высокой потребностью в кислороде (П. Р. Петров, 1958; 
В. И. Бодяжина, 1963). Мозг потребляет в 22 раза больше кислорода, чем 
мышечная ткань, и в 10 раз больше, чем печеночная. По данным 
В. И. Бодяжиной, кислородное голодание в раннем онтогенезе оказывает 
более выраженное влияние на развитие мозга, чем в последующие пе
риоды жизни.

При экспериментальной внутриутробной асфиксии установлено зна
чительное уменьшение нервных клеток, ядер и истончение коры голов
ного мозга. В нервных клетках отмечен хроматолиз ядра, расплавление 
нисслева вещества (П. Р. Петров, В. И. Бодяжина, 1963), в пирамидных 
клетках коры почти полностью исчезает рибонуклеиновая кислота 
(А. Б. Зорин, 1959).

При морфологическом -обследовании плодов и новорожденных, родив
шихся в асфиксии, И. С. Дергачев (1964) выявил ишемические макро- 
и микронекрозы, приводящие к образованию кист в мозге, очаговый или 
диффузный глиоз ткани мозга, гематомы печени и почек, кровоизлияния 
в надпочечники чаще диапедезного характера. У оставшихся в живых 
детей с родовой травмой в первые дни и недели жизни, по мнению авто
ра, может развиваться протеиновая интоксикация, протекающая по типу 
вялого септического процесса.
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, Banker (1&62) обнаружила тесную коррелятивную связь между при
ступами гипоксии и изменениями в мозговой ткани у умерших новорож
денных, преимущественно недоношенных детей. Морфологические изме
нения, по данным автора, наблюдались в основном в перивентрикулярной 
зоне и характеризовались в белом веществе некрозом, дегенерацией астро
цитов, пролиферацией микроглии и макрофагов. В сором веществе выяв
лена потеря нейронов и астроцитоз. Значительные изменения в сосудах 
мозга характеризовались пролиферацией с последующим рубцеванием. 
Кровоизлияния наблюдались редко. Banker полагает, что локализация 
изменений в центральной нервной системе объясняется в определенной 
степени стадией васкуляризации мозга. Изменения чаще возникают в 
пограничных зонах между отделами мозга, снабжаемыми передней, сред
ней и задней мозговыми артериями. У новорожденных эти сосуды имеют 
тонкие стенки и, по-видимому, еще недоразвиты. Во время стрессового 
состояния приток крови уменьшается, что ведет к ишемии белого веще
ства, особенно в теменной области па границе между внутренней и на
ружной системами сосудов.

В условиях экспериментальной асфиксии у обезьян в тече
ние 15—16 мин наблюдались серьезные клинические и морфо
логические изменения со стороны центральной нервной систе
мы. Животные не глотали, у них появлялись судороги и разви
вались явления, напоминающие церебральный паралич 
(Windle, 1963).

При нарушении мозгового кровообращения может возник
нуть патологическая импульсация в центральной нервной си
стеме, которая обусловливает спазм бронхов с последующим 
образованием ателектаза легких (М. А. Самотейкин, 1957; 
Н. Н. Митяева, 1960, 1962; И. С. Дергачев, 1964, и др.). По дан
ным Л. И. Чернышевой и Г. К. Гафаровой (1946), причиной 
ателектазов у новорожденных детей были микрокровоизлияния 
с разрушением нервных клеток в ядерных зонах подъязычного 
ц блуждающего нервов. Л. Р. Любавин (1953) наблюдал обра
зование ателектазов в эксперименте у кроликов и кошек при 
разрушении ткани мозга и шейных симпатических узлов.

В патогенезе пневмопатий имеет значение также нарушение 
вегетативной регуляции. В частности, двусторонняя ваготомия, 
по данным Milley (1967), почти всегда сопровождалась парезом 
гортани, увеличением сопротивления вдоху, повышением внут- 
ригрудного отрицательного давления и фильтрации в альвеолы, 
развитием отека и гиалиновых мембран. Cheek и Rowe (1966) 
сообщили об активации симпатической нервной системы при 
пневмопатии у новорожденных детей. По мнению авторов, это 
вызывает повышение кровяного давления, выделение жидкости 
и белка в межклеточное пространство, увеличение венозного 
давления с последующей сердечной недостаточностью.

Предполагается, что повышение выделения адреналина яв
ляется причиной биохимических изменений при синдроме ды
хательной недостаточности.

Что касается второго из упомянутых факторов, онтогенети
ческих особенностей органов дыхания и нарушений легочной
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вентиляции, то они характеризуются в основном нарушением 
стабильности легочной аэрации, изменением состояния анти- 
ателектатического фактора и обтурационным синдромом. Есте
ственное обилие тканевой жидкости у новорожденных детей не
обходимо для обеспечения интенсивных обменных процессов, 
которые наблюдаются при значительной быстроте роста и раз
вития новорожденного ребенка. В легких тканевая жидкость 
сосредоточивается главным образом в межальвеолярных пере
городках. С возрастом перегородки резорбируются, у новорож
денных же детей они остаются еще значительно выраженными. 
Скопление жидкости в перегородках затрудняет дыхательные 
движения легких и тем самым дыхательный газообмен.

С началом дыхания в легких устанавливается стабильный 
объем альвеолярного воздуха, они теряют жидкость, которая 
заполняет их в зародышевом состоянии, и в 5—10 раз увели
чивается легочный кровоток (Strang, 1965). Притоку газа в 
легкие противостоит сопротивление со стороны дыхательных 
путей, а мышечному растяжению грудной клетки — эластиче
ская тяга легких. У младенцев сопротивление току воздуха в 
дыхательных путях относительно выше, чем у взрослых (соот
ветственно 62 и 29%), причем экспираторное сопротивление 
относительно выше, чем инспираторное, так как бронхи частич
но спадаются во время выдоха (Nelson, 1966). Грудная клетка 
новорожденного исключительно эластична.

В нормальных условиях эластическая тяга легких формиру
ется за счет поверхностного натяжения альвеол и истинной 
эластичности растянутой легочной ткани. Как полагает Nelson 
(1966), примерно половина величины давления, необходимого 
для того чтобы раздуть легкое до данного объема, затрачивает
ся на преодоление поверхностного натяжения в альвеолах, ко
торое стремится вызвать их коллапс.

По мнению большинства авторов (Nelson, 1966; Cook e. а., 
1957; Gribetz e. a., 1959), у новорожденных детей снижена ди
намическая податливость легких, тогда как работа дыхания 
увеличена в 4 раза (Cook е. а., 1957).

Nelson (1966), описывая функциональное состояние легких 
у новорожденных, отмечает, что податливость грудной клетки 
плода, сочетающаяся с недостаточной способностью легких к 
ретракции, обусловливает отсутствие отрицательного давления 
в плевральной полости во внутриутробном периоде. Отрица
тельное давление от —2 до —5 см вод. ст. устанавливается 
только после повышения ретрактильной способности легочной 
ткани вследствие образования в альвеолах после первого вдоха 
воздушно-водной мембраны. Несоответствие этих факторов мо
жет лежать в основе возникновения дыхательных расстройств.

У детей с СДР функциональная остаточная емкость и по
датливость легких снижена, работа дыхания увеличена в 4 ра
за, вентиляция легких нарушена (Strang, 1963).
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Gruenwald (1966) делает попытку увязать образование гиа
линовых мембран с онтогенетическими особенностями аэрации 
легких. Аэрация легких, как сообщает автор, происходит раз
лично в зависимости от зрелости ребенка. Пограничной линией 
служит срок 36—37 нед беременности. У недоношенных брон
хиолы открываются сразу (при высоком давлении), но вслед за 
падением давления они спадаются. Это создает картину ателек
таза с расправившимися дыхательными бронхиолами и спав
шейся периферической паренхимой. В легких же доношенного 
младенца расправление происходит более равномерно.

Avery (1959) связывает низкую податливость легких с со
стоянием антиателектатического фактора.

Антиателектатическое вещество — surfactant — выделено из 
легких доношенных новорожденных (Clemens е. а., 1958). Avery 
и Mead (1959) сообщили об отсутствии его у недоношенных 
весом менее 1200 г, однако Pattie (1961) обнаружил это веще
ство у плода весом 600 г и высказал предположение, что у детей 
с дыхательными расстройствами оно разрушается. Более под
робно это вещество и его роль в образовании ателектаза легких 
у новорожденных описаны в работах Avery и Normand (1965), 
'Gruenwald (1966). Авторы сообщили, что время появления у 
плода антиателектатического фактора точно еще не уста
новлено.

Вещество это, по мнению большинства авторов, является 
фосфолипидом, содержащим dipalmityllecithin и другие актив
ные вещества. Вырабатывается оно клетками, выстилающими 
альвеолы. Его функция состоит в том, чтобы сообщить стабиль
ность терминальным воздушным пространствам или действовать 
как антиателектатический фактор. Образованная им пленка 
меняет свою поверхностную активность в зависимости от рас
ширения или сокращения площади дыхательной поверхности. 
На выдохе, когда площадь легочной поверхности уменьшается, 
поверхностное вещество становится более активным и поэтому 
снижает поверхностное натяжение до очень низкого уровня. На 
вдохе, наоборот, оно тотчас становится низкоактивным и созда
ет повышенное поверхностное натяжение. Нормальная стабиль
ность аэрации, сохранение в легких значительного количества 
остаточного воздуха во время выдоха и до следующей за ним 
фазы вдоха являются результатом именно этой особенности 
легочного поверхностного вещества. Если активность surfactant 
снижена, то воздух во время выдоха изгоняется из легких и лег
кие при каждом выдохе спадаются (коллабируют). Для расправ
ления такого легкого требуется вновь высокое давление воздуха. 
На каждом вдохе ребенку приходится чуть ли не снова делать 
свой первый вдох. Ясно, что для этого требуется исключитель
ное усилие при вдохе. В норме же давление раскрытия при 
последующих вдохах несколько меньше, чем при первом ды
хании.
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Недостаток стабильности легочной аэрации является само- 
ограничивающим фактором.

Graig (1965) удалось определить наличие и местонахождение 
surfactant в легких мертворожденных и новорожденных, умер
ших в первые дни жизни, с помощью иммунофлюоресцентного 
метода по Coons. Антиателектатическое вещество отсутствовало 
у большинства резко недоношенных новорожденных. У недоно
шенных, родившихся с большим весом, это вещество находилось 
в клетках альвеолярных стенок, расположенных проксимально; 
у детей, родившихся весом более 1300 г, оно определялось не 
только в проксимальных, но и в дистальных отделах альвеол. 
Путем электронной микроскопии установлено, что пленка пред
ставляет собой зернистый слой с нечеткими контурами. Имеются 
также указания на дезорганизацию альвеолярного эпителия, 
поражение митохондрий и нарушение свойств активной поверх
ности пленки (Giammona, 1965).

Driscoll, Smith (1962), Graig (1965), Gruenwald (1966) свя
зывают развитие СДР и гиалиновых мембран с изменением 
состояния или снижением содержания поверхностноактивного 
вещества. Как полагает Gruenwald (1966), это ведет к сниже
нию стабильности аэрации. По его мнению, между стабиль
ностью дыхания (с участием surfactant) и образованием гиали
новых мембран за период с 6 до 24 ч жизни имеется полный па
раллелизм. По-видимому, оба эти явления связаны с какой-то 
одной причиной. Легкие с гиалиновыми мембранами и снижен
ной стабильностью дыхания после искусственного раздувания 
вновь возвращаются к безвоздушному состоянию, как только 
ликвидируемся транспульмональное давление.

Avery (1968) допускает возможность развития сначала ате
лектаза в незрелых легких, которые еще не достигли стадии об
разования альвеол. Это ведет к тому, что поверхностные силы 
не могут вступить в действие, прежде чем образуется граница 
между воздухом и жидкостью.

Можно допустить, пишет автор, что те же причины, кото
рые нарушают функцию альвеолярных клеток, могут повредить 
эпителиальные клетки альвеол, вызвать некроз, экссудацию и 
образование мембран. Возможно, surfactant предохраняет клет
ки альвеол от повреждения.

Reynolds, Robertson, Wegglesworth (1968) обследовали 55 де
тей, принятых в палату новорожденных и проживших более 4 ч, 
но не более 6 дней. Из них 26 родились в больнице, остальные 
дома. В связи с нарушением функции дыхания детям давали 
кислород для вдыхания (повышая рОг до 80—95 мм рт. ст.), че
рез 2 ч после кормления некоторым вводили гидрокарбонат 
натрия, ТНАМ, применяли аппаратное дыхание.
< Исследования показали, что у всех детей с дефицитом surfac
tant отмечались гиалиновые мембраны, причем у 20 из 25 был 
клинически выражен СДР, а у 5 детей его не было в связи с их
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резкой слабостью. У некоторых детей с гиалиновыми мембрана
ми был обнаружен и surfactant.

По данным Brumley (1970), поверхностноактивная пленка в альвео
лах состоит из молекул, которые имеют определенную конфигурацию, 
электрический заряд и степень сжатия. Они полярны. Одной из поляр
ных молекул является dipalmityllecitin, составляющий часть surfactant. 
Ее полярная холиновая часть находится в жидкой или тканевой среде, 
а неполярная часть из пальмитиновой кислоты — в газовой среде. При 
сжатии (во время выдоха) эти пленки переходят в гель и, вероятно, 
в твердое вещество, если сжатие максимально, так как альвеола пол
ностью не спадается во время выдоха. Установлено, что период полурас
пада surfactant, синтезируемого легкими, равен примерно 14 ч. Это веще
ство расходуется на нейтрализацию поверхностного натяжения и предуп
реждение спадания альвеол. Оно крайне необходимо для механики ды
хания.

Если допустить, что вентиляция прямо связана с расходованием 
surfactant с какой-то определенной скоростью, то, очевидно, недоношен
ный ребенок, у которого нарушена способность к синтезу surfactant, 
израсходует его запасы быстрее, чем они будут восстановлены.

Внутриклеточный синтез легочного surfactant, продвижение органел
лы с surfactant на поверхность альвеолы, энергетические или ферментные 
механизмы этого процесса, от которого зависит выздоровление ребенка 
и дальнейшая судьба surfactant, еще не изучены.

Следовательно, патогенетическая роль антиателектатическо- 
го фактора в развитии СДР не вызывает сомнения, однако сущ
ность патофизиологических процессов, связанных с ним, нужда
ется в дальнейшем изучении.

В патогенезе СДР необходимо учитывать также нарушение 
вентиляции и газообмена в легких у новорожденных детей, ко
торое сопровождается снижением напряжения кислорода и по
вышением углекислоты в артериальной крови (Blystad, 1956; 
Strong, 1963).

Наряду с этим уменьшаются дыхательный объем (ДО), жиз
ненная емкость легких (ЖЕЛ) и падает функциональная оста
точная емкость легких (ФОЕ), что ведет к увеличению мертво
го пространства, составляющего у детей более половины ДО 
(Avery, 1968; Karlberg, 1954). Функция дыхания и процессы 
газообмена у детей с СДР могут нарушаться в связи с обтура
цией дыхательных путей околоплодной жидкостью (Ahvenainen, 
1948; Shaffer, 1960; Rokos, 1964; Алоис Хура, 1965, и др.). 
Gohnson и Faridy (1965) в эксперименте на ягнятах получили 
СДР путем введения в дыхательные пути амниотической жид
кости.

Клиника дыхательных расстройств была похожа на 
синдром дыхательных расстройств у детей. В легких животных 
повышалось поверхностное натяжение и образовывались микро
скопически определяемые ателектазы, часть липопротеинов вы
делялась с пеной, а это вело к снижению поверхностпоактив- 
ного натяжения в альвеолах. Автор рекомендует активно отса
сывать жидкость, попавшую в дыхательные пути.

21

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Процессы газообмена в легких в значительной степени опре
деляются функциональным состоянием сосудов легких и крово
обращением в целом.

У плода органом газообмена является плацента. Легкие пло
да не содержат воздуха, имеют очень малый объем кровотока, 
не превышающий 10% сердечного выброса. После рождения ре
бенка с началом дыхания сопротивление в сосудах легких 
уменьшается примерно в 10 раз. После отключения системы 
плацентарного кровообращения значительно возрастает сопро
тивление в большом круге кровообращения. Переход к постна
тальному кровообращению происходит путем закрытия оваль
ного окна и боталлова протока. Отмечено, что в течение 
нескольких часов после рождения может существовать сброс 
слева направо из аорты в легочную артерию (Dawes, 1958). Еще 
большее значение имеет сброс крови справа налево.

Nelson (1962) на основании значительного артериально-аль
веолярного градиента рСО2 доказал, что у детей с СДР наруше
но соотношение между вентиляцией и кровотоком. Он полагает, 
Что альвеолярное мертвое пространство увеличивается вследст
вие недостаточности кровотока в вентилируемых участках лег
кого. Низкое артериальное рО2 даже при дыхании смесями, обо
гащенными кислородом, указывает на сброс справа налево, 
частично через овальное окно и боталлов проток, но в значи
тельной степени он является, по-видимому, внутрилегочным, так 
как кровь может миновать невентилируемые участки легочной 
паренхимы так же, как она минует вентилируемые участки.

У новорожденных детей в первые несколько дней жизни 
справа налево может сбрасываться почти 'Д минутного объема 
сердца'. У детей с СДР объем сброса справа налево значительно 
больше — до 2/з минутного объема сердца (Nelson, 1963) и до 
80% выброса левого желудочка (Strang, 1963).

Образование право-левого шунта у новорожденных с СДР 
ведет к развитию гипоксии. Как показали исследования Strang 
с соавторами (1965), несмотря па вдыхание 100% кислорода, 
рО2 крови у детей с СДР достигало лишь 82 мм рт. ст., у неко
торых детей снижалось до 30 мм рт. ст., тогда как у здоровых 
детей оно повышалось до 364 мм рт. ст.

Образование шунта сопровождается снижением давления в 
a. pulmonalis и примешиванием венозной крови к артериальной 
(Avery е. а., 1954; Strang е. а., 1965; Prod’hom, 1962).

Нарушение распределения крови между большим и малым 
кругом кровообращения может в известной степени нарастать 
под влиянием ателектаза, который меняет сопротивление крово
току. В то же время объем легочного кровотока может изменять 
поверхностные свойства альвеол (Strang, 1963).

В результате нарушения сердечно-легочной адаптации изме
няется степень кровенаполнения и тонус капилляров легких.

Существует предположение о том, что еще в пренатальном
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периоде под влиянием каких-то факторов (асфиксия, незре
лость регулирующих механизмов) возникает спазм сосудов лег
ких. Раздражитель, вызвавший спазм, может уже прекратить 
свое действие, а спазм сосудов остается. Эти изменения особенно 
ярко могут проявляться при повышенной чувствительности к 
внутриматочным раздражениям, особенно у недоношенных де
тей. Спастический артериит малых артериол, смежных с дыха
тельными бронхиолами, наблюдали у экспериментальных жи
вотных с СДР Stalman и соавторы (1964).

Спазм сосудов сопровождается другими гемодинамическими 
нарушениями вплоть до развития левожелудочковой недоста
точности (Gruenwald, 1966; Strang, 1966; Lendrum, 1955). 
Burnard (1958, 1959) определил у детей с СДР увеличение раз
меров сердца (увеличение сердечно-грудного отношения).

Изменения сопротивления в легочных сосудах могут быть 
как в сторону повышения, так и в сторону понижения (Avery, 
1962). Правильнее говорить, как полатает Rudolph (1961), о ге
нерализованной потере вазомоторного тонуса.

Гемодинамические нарушения у новорожденных детей с СДР 
сочетаются с еще одним важным патогенетическим фактором — 
повышением проницаемости капилляров легких. Последнее ве
дет к экссудации отечной жидкости, содержащей большое коли
чество белка. Эта жидкость плохо рассасывается, свертывается 
и образует мембраны (И. С. Дергачев, 1964; Avery, Dent, 1953; 
Landing, 1954; Robertson, 1963). Cross (1963) указывает на ге
нерализованное повышение проницаемости сосудов, которое 
уменьшается по мере роста и развития ребенка.

Weisser (1963) допускает, что синдром дыхательных рас
стройств связан с фибринозным выпотом, а ателектазы вторич
ны. Уменьшение дыхательной поверхности компенсируется 
учащением дыхания. Дыхательный объем при этом меняется 
мало, а колебания давления в грудной клетке в 3—4 раза пре
вышают показатели у здоровых детей.

Объясняя патогенез СДР, некоторые авторы придают значе
ние степени изменения общего объема крови, который может 
варьировать в зависимости от положения плода по отношению 
к плаценте (Bound е. а., 1962), или нарушениям морфогенеза. 
Shanklin (1959) выявил пороки сердца у 34 из 132 больных с 
гиалиновыми мембранами. Однако с этой точкой зрения согла
ситься нельзя, так как, по нашим наблюдениям и по данным 
других авторов, новорожденные с распространенными ателекта
зами легких и гиалиновыми мембранами, умершие в первые 
дни жизни, как правило, врожденных пороков сердца не 
имели.

Переходя к характеристике метаболических сдвигов в пато
генезе СДР, необходимо прежде всего остановиться на измене
ниях кислотно-щелочного равновесия крови и электролитного 
обмена.
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Водородный показатель, напряжение углекислоты (рСОг) и 
напряжение кислорода (рОг) в крови плода ниже, чем в крови 
матери (Hiwonen, Peltonen, 1968). Дети, родившиеся от матерей 
с низким рОг в артериальной крови и в межворсинчатых прост
ранствах, страдают более выраженным респираторным и мета
болическим ацидозом и в дальнейшем заболевают болезнью 
гиалиновых мембран.

Сохранение и увеличение ацидоза является показателем 
недостаточности вентиляции.

У детей с СДР наблюдается значительное нарушение пока
зателей кислотно-щелочного равновесия крови (Kellner е. а., 
1966; Gidion е. а., 1966; Usher, 1961, и др.). Как показали ис
следования Usher (1961), у этих детей очень рано появляется 
декомпенсированный дыхательный ацидоз: 7,0—7,25, рСОг ве
нозной крови 50—80 мм рт. ст. (у здоровых недоношенных де
тей pH 7,3; рСОг 45 мм рт. ст.). Снижается концентрация би
карбоната в плазме. Sandmann (1968) выявил у 6 из 54 наблю
даемых детей снижение pH крови до 6,85 (умерло 30 
новорожденных).

Изучение состояния кислотно-щелочного равновесия крови 
и парциального напряжения кислорода, проводимое нами у 53 
недоношенных детей с СДР, выявило значительные сдвиги в 
сторону ацидоза и гипоксии. Наибольшие отклонения в кислот
но-щелочном равновесии и рОг крови отмечались в первые 48 ч 
после рождения. В первый день жизни у большинства обследо
ванных детей (у 47 из 53) наблюдался декомпенсированный 
ацидоз, о ч§м свидетельствовали средние значения показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови: pH 7,18±0,07, SB = 
17,00 + 2,23 мэкв/л, ВЕ = —977 + 3,67 мэкв/л, рСОг = 55,20± 
11,78 мм рт. ст. Индивидуальный анализ изучаемых показате
лей выявил различную степень и характер нарушений в состоя
нии кислотно-щелочного равновесия крови. У 23 детей отмечал
ся смешанный ацидоз, характеризовавшийся самыми низкими 
величинами водородного показателя и высоким парциальным 
напряжением углекислоты в сочетании с низким уровнем стан
дартных бикарбонатов и большим избытком кислот: рН = 7,13± 
0,07, SB = 15,78± 1,83 мэкв/л, BE = —11,24 + 2,70 мэкв/л, 
рСОг = 60,00+10,55 мм рт. ст. Довольно часто наблюдался дыха
тельный ацидоз, при котором степень декомпенсации была мень
ше: pH 7,21 + 0,04, SB = 18,70 + 0,82 мэкв/л, BE =-6,87 + 
2,22 мэкв/л, рСОг = 58,6 ± 10,40 мм рт. ст. Метаболический аци
доз был выявлен у 9 детей (pH 7,17 ±0,05, SB = 14,85 + 
1,56 мэкв/л, BE = —12,65 ±2,32 мэкв/л, рСОг = 44,10 ±1,43 мм 
рт. ст.).

Ацидотические сдвиги у недоношенных детей с ателектаза
ми легких сочетались с гипоксией, о чем свидетельствовало сни
жение рОг в крови в первые сутки до 50,70± 12,68 мм рт. ст. при 
норме 67,00± 15,20 мм рт. ст. (Orsalesi е. а., 1967).
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Usher (1961) считает, что критическими величинами, при ко
торых без лечения дети обычно погибают, являются: pH 7,15, 
рСО2 = 70 мм рт. ст., SB менее 18 мэкв/л. Близкие к этим вели
чины pH 7,0, рСОг 60 мм рт. ст. и рО? 40 мм рт. ст. Avery 
(1968) считает смертельными для детей с СДР. Неблагоприят
ным признаком, по мнению Boston и соавторов (1966), является 
недостаточное повышение рОг (100 мм рт. ст.) и pH (^7,20) в 
крови во время дыхания чистым кислородом в первые 10 часов 
жизни новорожденного.

Патогенетическое значение ацидоза в развитии СДР трудно 
переоценить, так как ацидоз нарушает нервнорефлекторпую и 
нейроэндокринную регуляцию дыхания, изменяет течение фер
ментативных процессов и ведет к нарушению обмена веществ 
(Л. С. Персианинов, 1963, 1967; Ю. Е. Вельтищев, 1968; Kellner 
е. а., 1966; Kerpel-Fronius е. а., 1964, 1967, и др.).

Нарушение вентиляции легких сопровождается гиперкапни
ей (рСОг достигает 120 мм рт. ст.). При этом отмечается увели
чение мертвого пространства, уменьшение общей вентиляции, 
дыхательного объема и потребления кислорода (Strang, 1963).

Изменение газового состава крови — гипоксия и гиперкап
ния свидетельствуют о нарушении диффузионных и перфузион
ных процессов в легких вследствие гиповентиляции и альвео
лярно-капиллярного блока (А. Г. Дембо, 1960; Strang, Leish, 
1961; Stern, Моаа, 1965, и др.).

Известное в литературе мнение о том, что новорожденные 
могут довольно легко переносить состояние гипоксии, следует 
воспринимать критически. Конечно, способность новорожденно
го в условиях гипоксии усиливать обмен за счет гликолиза и 
других источников энергии имеет большое биологическое значе
ние, однако можно согласиться с Avery (1968), что аноксия, 
смертельная для доношенных детей, если и не является смер
тельной для недоношенных новорожденных, то во всяком случае 
она может вызвать те или иные изменения в центральной нерв
ной системе. Необходимо отметить, что кислород при вдыхании 
у детей с СДР часто не уменьшает цианоз в связи с существо
ванием сброса справа палево (до 80% выброса левого желудоч
ка) через боталлов проток и овальное окно, особенно при легоч
ной гипертензии (Strang, 1966).

Заканчивая характеристику патогенеза СДР, следует ко
снуться изменения состояния белков крови и влияния физиче
ских факторов.

Содержание белков плазмы у детей с СДР более низкое, чем у здо
ровых детей с той же массой тела. Если у здоровых доношенных детей 
в плазме содержится 6 г% белка, тю у недоношенных—5,5 г%, а у недо
ношенных с дыхательными расстройствами содержание его снижается до. 
4—5 г% (Cook, 1960; Usher, 1961).

Hardie и соавторы (1968) выявили у детей с СДР гипогаммаглобули- 
немию (дефект плацентарной передачи гамма-глобулина, повышенный 
катаболизм гамма-глобулинов больного плода и новорожденного и иммун-
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ной реакции с гамма-глобулинами матери). Liberman (1961) обращает 
внимание на дефицит фибринолитических ферментов у детей с СДР.

Кровь плода, по его данным, богата ингибитором активатора плаз
миногена, который препятствует рассасыванию фибрина внутри альвеол. 
Если ребеиок выздоравливает, то уровень ингибитора снижается.

Что касается физических факторов, то имеются серьезные 
сведения о неблагоприятном влиянии на новорожденного кисло
рода (Cross е. а., 1963) и наркотических средств (Stalman е. а., 
1964). Многочисленные публикации свидетельствуют о том, 
что длительное применение кислорода в высокой концентрации 
при реанимации новорожденных аппаратным методом сопро
вождается довольно часто образованием гиалиновых мембран. 
Однако до настоящего времени неясно, влияет ли неблагоприят
но на легочную ткань О? или имеет значение высокое напряже
ние СОг в крови (Avery, 1968).

Наконец, имеются отдельные сообщения о значении генети
ческих факторов в возникновении СДР у новорожденных детей. 
По наблюдениям Graven, Opitz, Harrison (1966), угроза развития 
СДР у недоношенных особенно велика (в 85%), если предыду
щий перед ним маловесный ребенок страдал СДР. Если же пре
дыдущий ребенок был здоров, то угроза развития у последующе
го маловесного ребенка составляет всего 4%. Авторы объясня
ют это существованием особого генетического фактора, который 
передается как рецессивный признак и проявляется в гомози
готном состоянии. Генетический детерминирующий фактор, ко
нечно, не является единственным в патогенезе СДР, однако 
врач, принимающий у матери вторые преждевременные роды, 
должен хорошо знать клиническое состояние первого ребенка с 
малой массой тела и поинтересоваться, не было ли у него синд
рома дыхательных расстройств.

Обобщением сказанному могут служить результаты эксперименталь
ных исследований респираторного дистресса, проведенных Stahlman, 
Le Quire, Joung и соавторами (1964) у новорожденных ягнят. СДР изу
чался на 44 ягнятах, извлеченных путем кесарева сечения. В качестве 
контроля служили данные наблюдений у 12 ягнят, родившихся в услови
ях спонтанных родов.

У 28 из 44 наблюдаемых диагностирована тяжелая форма СДР, у 4 — 
среднетяжелая, у 12 — легкая. Отмечена корреляция между тяжестью 
СДР, средним весом ягнят при рождении и продолжительностью беремен
ности. У ягнят с тяжелой формой СДР наблюдались наиболее низкие по
казатели артериального давления, артериального pH, более высокие по
казатели рСО2 и молочной кислоты. У 13 из них был обнаружен боль
шой сброс слева направо или в обоих .направлениях, и у 10 ягнят выяв
лены гиалиновые мембраны.

Таким образом, этиология и патогенез СДР, которые обус
ловливаются в основном неинфекционными пневмопатиями, 
являются очень сложными и недостаточно изученными. Не вы
зывает сомнения тесная патогенетическая связь СДР с внутри
утробной асфиксией и глубокими токсическими и метаболиче-
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скими изменениями, формирующимися в процессе патологиче
ской беременности и родов. Из них на первом месте стоят 
гипоксия, ацидоз, гипоферментоз и изменение функционального 
состояния центральной нервной системы. Все это обусловливает 
преждевременное рождение ребенка и бурное развитие стрессо
вого состояния с картиной тяжелой дыхательной недостаточ
ности.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СИНДРОМА 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ У ДЕТЕЙ 

С ПНЕВМОПАТИЯМИ

Клиническая картина СДР описана многими авторами. Учи
тывая большое сходство в описании СДР, для краткости изло
жения мы приведем обобщенные данные на основании обстоя
тельных исследований Baumann (1959), Gregg, Bernstein 
(1961), Usher (1961), Miller (1962), Driscoll, Smith (1962), 
Strang (1963), Schwartz с соавторами (1965) и др.

Дети рождаются в тяжелом состоянии с оценкой по шкале 
Апгар ниже 3 (Apgar, 1966). Сразу после рождения можно за
метить небольшое затруднение и учащение дыхания до 100 в 
минуту (норма — 30—40 дыханий в минуту). Цвет кожи снача
ла розовый, по крайней мере при дыхании кислородом, и ребе
нок реагирует на внешние раздражители. Однако через 1— 
l'/г ч общее состояние ребенка ухудшается. В тяжелых случаях 
быстро нарастает цианоз, который не исчезает после дыхания 
кислородом, ребенок перестает реагировать на раздражители и 
впадает в кому. Если СДР развивается не слишком бурно, то 
дети находятся в состоянии умеренного угнетения, особенно 
после 6 часов, отмечается слабый крик, угнетение прерывается 
кратковременными приступами возбуждения. Наблюдаются 
симптомы раздражения центральной нервной системы (тремор, 
гиперестезия кожи и др.) и большая первоначальная потеря 
веса — до 12% вместо 6% у здоровых детей (Rosenbaum, 1963).

Наиболее частым и постоянным клиническим симптомом 
СДР является изменение частоты и характера дыхания. В воз
расте от 1 до 30 ч и позже частота дыхания в покое свыше 60— 
70 в минуту (Graven е. а., 1966). Особенно большое диагности
ческое значение имеет нарастание частоты дыхания во времени, 
например, учащение дыхания на 15 в минуту по сравнению с 
частотой дыхания ребенка в первый час жизни. Ahvenainen 
отмечает при СДР тахипноэ (дыхание более 50 в минуту), дис
пноэ и нерегулярное дыхание.

Нарушение ритма дыхания характеризуется периодической 
сменой учащенного или нормального дыхания на периоды ап
ноэ от нескольких секунд до минуты. Если апноэ начинается до 
54-го часа жизни, то прогноз заболевания плохой (Usher, 1961).

Изменяется тип дыхания. На 2-й день жизни может поя
виться: 1) простое втяжение с западением нижней части груд-
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нои клетки, тогда как верхняя часть ее и живот приподнимают
ся (расширяются); 2) дыхание типа «качелей», при котором вся 
грудная клетка втягивается, а живот выпячивается (Miller е. а., 
1952, 1953; Baumann, 1959). Malan (1966), помимо парадок
сального дыхания и втяжений межреберий и мечевидного от
ростка, отметил также опускание нижней челюсти и звучный 
ворчащий выдох. При выслушивании определяются ослабленное 
дыхание и крепитирующие хрипы. Дыхательные расстройства 
сопровождаются изменениями сердечно-сосудистой системы.

Почти все авторы отмечают тахикардию, цианоз, ослабление 
тонов сердца, повышение артериального давления.

Систолический шум, нарастающий в первые часы жизни у 
37% здоровых детей (симптом открытого овального окна), при 
СДР держится длительнее и постепенно усиливается. Появля
ются изменения на ЭКГ.

Динамика этих изменений при синдроме дыхательной недо
статочности подробно описана Usher (1961). В течение первых 
12 ч после рождения, отмечает автор, ЭКГ соответствует возра
стной норме. В дальнейшем, от 12 до 60 ч, наблюдается явное 
нарушение проводимости (Р—(? = 0,11—0,13 с; при норме соот
ветственно 0,04 и 0,10 с). Ухудшение атрио-вентрикулярной 
проводимости может прогрессировать вплоть до сердечного бло
ка. Наряду с этим отмечается уплощение и удлинение зубца Р, 
удлинение интервала Q—Т, снижение QRS в стандартных отве
дениях и отклонение электрической оси сердца вправо. Наруше
ние проводимости миокарда связано с гиперкалиемией (выше 
7 мэкв/л). Подобные изменения на ЭКГ при СДР наблюдали 
также Rosenbaum (1963), Schwartz с соавторами (1965).

Почти у всех детей с дыхательными расстройствами наблю
дается отек рук и стоп, причем дети рождаются без отеков, а че
рез 12 ч они уже становятся заметными. Отеки быстрее возни
кают у маловесных недоношенных детей. При улучшении со
стояния они исчезают, но не у всех (у 1 из 4) они затвердевают, 
образуя склерему (Usher, 1959, 1961).

Обобщая сказанное и собственные наблюдения, можно отме
тить следующие наиболее характерные признаки СДР у ново
рожденных недоношенных детей.

Тяжелая форма СДР сопровождается значительным угнете
нием функционального состояния центральной нервной системы. 
Об этом говорят резкая вялость, мышечная гипотония, ограниче
ние спонтанной активности вплоть до полной адинамии, сниже
ние физиологических рефлексов новорожденного, гипотермия, 
слабый крик, стон, распространенные отеки подкожной клет
чатки.

Первые признаки нарушения функции дыхания появляются 
обычно уже в родовом зале. В последующие 1 ’/г—2 ч после рож
дения дыхание учащается от 60 до 130 в минуту и усиливается 
одышка. В последующие часы развивается весь симптомокомп-
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леке, характерный для СДР: звучный выдох, общий цианоз 
кожных покровов, усиление дыхательных движений, изменение 
формы грудной клетки. При этом обычно отмечается вздутие 
передне-верхних отделов или уплощение грудной клетки с от
четливым резким втяжением на вдохе области грудины, пара
доксальное дыхание с хрюкающим выдохом. Дыхание изменя
ется от резко ослабленного до очень жесткого. Выслушиваются 
непостоянные мелкие крепитирующие хрипы на вдохе. Тоны 
сердца изменчивы, чаще звучные, напряженные, нередко глу
хие, с трудом выслушиваются на фоне систолического шума.

Наряду с этим можно заметить усиление пульсации в обла
сти сердца и эпигастрия, шейных и подмышечных сосудов, уве
личение печени.

В течении этого заболевания имеется несколько стадий. 
Weisser (1963) выделяет три стадии: 1) ребенок может быть 
розовым с нормальными рефлексами и нормальным мышечным 
тонусом; 2) развивается тахипноэ, цианоз и отмечается стону
щий выдох (ребенок преодолевает респираторный коллапс); в 
этой стадии возникает ателектаз и наряду с ним расширение 
мелких и крупных ветвей бронхиального дерева; на рентгено
грамме отмечается сетчато-гранулярный радиально располо
женный рисунок; 3) терминальная; в клинике нарастают вя
лость, сонливость, отмечаются потеря сознания и .повторное 
диспноэ. Выздоровление или смерть наступает через 48—72 ч.

Улучшение мышечного тонуса и спонтанная активность — 
один из симптомов выздоровления. В этой стадии часто наблю
даются срыгивания, вздутие живота (динамический илеус) 
(Usher, 1961). Полное исчезновение клинических симптомов 
происходит через 1—7 дней (Avery, 1966).

Прогностически неблагоприятными являются нарастающие 
признаки коматозного состояния, стонущее замедленное дыха
ние, мышечная гипотония, адинамия, гипо- и арефлексия, бра
дикардия, общие отеки.

Некоторые авторы рассматривают СДР в плане дифференци
альной диагностики. Rudolph, Desmond, Pineda (1966), изучая 
клиническую диагностику дыхательной недостаточности у ново
рожденных, выделили 2 группы детей: 1) дети с цианозом без 
дыхательной недостаточности, обусловленным, по-видимому, 
повреждением мозга, врожденными заболеваниями сердца, мет
гемоглобинемией; 2) дети с диспноэ, сопровождающимся циано
зом или без него. Из 549 обследованных авторами детей с синд
ромом дыхательной недостаточности умерло 144. При аутопсии 
чаще всего наблюдали гиалиновые мембраны в легких и внут
ричерепные кровоизлияния.

Исследования детей с СДР, проведенные нами, позволили 
разработать клинико-рентгено-морфологические и биохимиче
ские признаки наиболее часто встречающихся пневмопатий: 
ателектазов легких, гиалиновых мембран и др.
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Ателектазы легких

Термин «ателектаз» происходит от сочетания двух греческих 
слов: ateles—неполный и ectasis — расширение. Ателектаз — 
«неполное расширение» легких. Впервые этот термин введен 
Jorg в 1832 г. для обозначения участков легких, не расправив
шихся после рождения. Этот вид ателектазов впоследствии по
лучил наименование «первичных врожденных ателектазов».

У незрелых плодов или у зрелых, но в условиях трудных 
родов легкое расправляется постепенно. Маленькие участки 
так называемых физиологических ателектазов, по мнению 
Л. Я. Трахтенберг (1965), Avery, Dent (1953), не должны рас
сматриваться как патологическое явление. Неполное расправле
ние легких в первые сутки является закономерным явлением. 
Нерасправление легких может считаться патологическим, если 
оно наблюдается после 48 ч жизни. Об очередности расправле
ния отделов легких говорят наблюдения Г. Ф. Тучкова (1965): 
в первую очередь заполняются воздухом передние и более меди
альные. Согласно данным И. Н. Сержаниной (1959), расправле
ние легких происходит более быстро в нижних отделах и более 
медленно в верхних и средних отделах.

Первичным патологическим ателектазом легких у новорож
денных детей принято считать сохранение фетального состояния 
на протяжении большой части’ легочной паренхимы. Патологи
ческие ателектазы чаще наблюдаются у незрелых новорожден
ных, которые подверглись в антенатальном периоде каким-то 
альтерирующим воздействиям (Л. Я. Трахтенберг, 1964).

Вторичный ателектаз, или спадение части уже ранее дышав
шего легкого, происходит в силу недоразвития легкого и нервно
регуляторных связей или при заболевании ребенка: обтурация 
бронхов, компрессия легких, пневмония и др. (Л. Я. Трахтен
берг, 1964). Значение их в развитии дыхательных расстройств у 
новорожденных детей еще недостаточно изучено, поэтому в 
дальнейшем изложении мы будем касаться в основном первич
ных ателектазов легких.

Частота патологических первичных ателектазов окончатель
но не выяснена, о ней можно судить лишь на основании отдель
ных сообщений. Так, по данным Subic с соавторами (1965), из 
378 детей, умерших в первые часы и дни жизни при явлениях 
дыхательной недостаточности, у 77 (20%) были выявлены дву
сторонние ателектазы тяжелой степени. По данным других ав
торов, частота ателектазов у детей, умерших от СДР, варьирует 
от 0,5 до 26% (Landing, 1954; Miller, 1963), а сочетание ателек
тазов с гиалиновыми мембранами среди таких же детей наблю
дается еще чаще — в 10—40—100% (Gregg е. а., 1961).

Патогенез первичного ателектаза изучен недостаточно. Веду
щими причинами ателектаза легких у новорожденных с синдро
мом дыхательных расстройств являются следующие: 1) педораз-
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витие дыхательного центра и понижение его возбудимости;
2) морфологическая и функциональная незрелость альвеоляр
ной, бронхиальной и сосудистой системы легких, а также недо
развитие эластической ткани легких (belong, Laumon, 1953);
3) недоразвитие аппарата внешнего дыхания, слабое развитие 
грудных мышц и костного каркаса, особенно у недоношенных 
детей (Heese, Malan, 1966); 4) обтурация дыхательных путей 
околоплодными водами, кровью и слизью — чаще у доношенных 
детей (Rokos, 1964); 5) нарушение образования или снижение 
активности поверхностноактивного вещества (surfactant); 
6) родовая травма и асфиксия.

При сочетании этих причин может развиться массивный и 
стойкий ателектаз легких (Wilson, 1933).

Легкие при первичных ателектазах малы, не выполняют всю грудную 
клетку. Поверхность их носит неоднородный характер; на ней видны 
ограниченные светло-розовые возвышения с выраженным мраморным 
рисунком наряду с гладкими полями серо-вишневого цвета (Э. Хрущелев- 
ский, Т. Шперль-Зейфридова, 1962).

Гистологически для фетального ателектаза характерно наличие ку
бического альвеолярного эпителия (Rose, 1930). А. Ф. Сорокин (1965) 
в очагах ателектаза у недоношенных детей отмечал отсутствие альвео
лярных структур. Легочная ткань была представлена короткими альвео
лярными ходами с едва различимыми щелевидными просветами.

Межуточная ткань характеризуется широкими рыхлыми прослойка
ми, богатыми клетками, кровеносными и лимфатическими сосудами. Со
суды не раскрыты, имеют плотные стенки и узкий просвет. В местах 
врожденного ателектаза отмечается большое количество извитых капил
ляров, которые как бы заполняют собой просветы альвеол. Почти всегда 
имеет место отек альвеолярной паренхимы (Л. А. Котельникова, 1951; 
В. Н. Шляпников, 1962; И. С. Дергачев, 1964; Р. М. Еремин, .1964, 4965; 
А. Ф. Сорокин, 1965). Многие авторы'указывают на резкое нарушение 
кровообращения в местах врожденного ателектаза в виде усиленного 
кровенаполнения сосудов межальвеолярных перегородок с расширением 
их просветов и выходом эритроцитов за пределы сосудистого русла 
(В. Ф. Андреева, 1959; И. С. Дергачев, I960; В. Б. Буракова, 1970).

Первичные ателектазы легких у новорожденных детей встре
чаются в виде двух основных типов: мелкие рассеянные по обо
им легким и сгруппированные в обширные конгломераты, зани
мающие сегмент или несколько сегментов (полисегментарные) 
ателектазы.

Сегментарные и полисегментарные ателектазы легких. Эти 
ателектазы наблюдаются у относительно более зрелых новорож
денных детей на фоне тяжелой или среднетяжелой формы СДР. 
В первые часы жизни общее состояние детей характеризуется 
общей вялостью, снижением мышечного тонуса от умеренного 
до значительного, заметным уменьшением спонтанной активно
сти, а иногда и адинамией, гипорефлексией. В клинической 
картине на первый план выступает нарушение функции дыха
ния: резкая одышка, учащение дыхания от 70 до 120 в минуту. 
Дыхание обычно затрудненное, парадоксальное — типа «каче
лей», или судорожное, со звучным выдохом. Изменяется форма
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грудной клетки от бочкообразной до уплощенной с некоторым 
вздутием передне-верхних отделов. Соответственно повышается 
или снижается ригидность грудной клетки при ее пальпации. 
Перкуторно почти всегда удается определить притупление или 
заметное укорочение перкуторного звука на стороне ателектаза 
легких. Дыхание обычно более ослабленное на пораженной 
стороне и жесткое, усиленное па остальных участках легких. 
На фоне измененного дыхания выслушиваются единичные 
непостоянные крепитирующие хрипы. Иногда наблюдаются 
кашель и беспокойство, сближение ребер на пораженной 
стороне.

Изменения со стороны органов дыхания сочетаются с симп
томами нарушения функционального состояния сердечно-сосу
дистой системы. Почти у всех детей определяется цианоз кож
ных покровов или акроцианоз, сменяющийся приступами циа
ноза, умеренное учащение пульса, смещение сердца в сторону 
ателектаза, ослабление тонов сердца (временами усиление). 
Обращает внимание появление сети периферических сосудов в 
области груди и отчетливая пульсация области сердца и круп
ных сосудов (В. Б. Буракова, 1970).

При рентгенологическом исследовании врожденные сегмен
тарные ателектазы представляются в виде двух основных типов: 
1) отдельные нерасправившиеся дольки настолько густо насла
иваются друг на друга, что на рентгенограммах имеют вид, 
сходный с обтурационным ателектазом; однако при тщательном 
просмотре рентгенограммы с помощью лупы определяется моза
ичность легочного рисунка, указывающая, что уплотненные 
сегменты представляют конгломераты множественных очагов 
апневматоза или гипопневматоза; 2) вместе с нерасправлением 
паренхимы происходит и нарушение воздухопроходимости 
проводящих бронхиальных разветвлений, которое и приво
дит к образованию первичного обтурационного ателектаза; на 
рентгенологической картине сегмент приобретает матово-го
могенный вид, различаются только некоторые сосудистые раз
ветвления.

Объем сегмента или сегментов с тем и другим видом ателек
таза обычно уменьшен, соседние сегменты или доли легких 
компенсаторно вздуты. При полисегментарных ателектазах, т. е. 
при нерасправлепии больших участков легких и уменьшении их 
объема, происходит значительное уменьшение объема легкого, 
уменьшение межреберных промежутков, смещепие органов сре
достения, высокое стояние соответствующей половины диа
фрагмы.

Если ателектазы не осложняются каким-либо другим патоло
гическим процессом — отечно-геморрагическим синдромом или 
воспалительными изменениями или если они не сопровождаются 
образованием гиалиновых мембран, то ателектаз может распра
виться в течение 4—5 дней.
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Рис. 1. Ребенок С., 1-е сутки жизни. Полисегментарный ателектаз ле
вой верхней доли. (

Рис. 2. Тот же ребенок, 5-й день жизни. Ателектаз расправился.

) К. А. Сотникова, Н. А. Панов
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Несмотря на довольно значительные изменения в состояний 
сердца и сосудов, мы не могли отметить у этих детей выражен
ного увеличения размеров печени и отеков.

Примером полисегментарного ателектаза легких могут слу
жить следующие наблюдения.

Ребенок С., родился на 32-й неделе, масса тела 1800 г, рост 40 см. 
Матери 19 лет, беременность первая. На 18-й неделе беременности она 
перенесла грипп, наблюдались явления угрожающего выкидыша. Девочка 
родилась в асфиксии, закричала через 60 с после оживления. В первые 
сутки состояние ребенка очень тяжелое, снижение мышечного тонуса и 
адинамия, страдальческий крик, угнетение рефлексов новорожденных, 
гипотермия. Дыхание 80 в минуту, одышка с участием в дыхании вспо
могательных мышц. Грудная клетка вздута, перкуторный звук справа с 
коробочным оттенком, слева под ключицей укорочен. Дыхание ослаблено, 
слева в аксиллярной области выслушиваются крепитирующие хрипы. 
Пульс 114 в минуту (замедлен), распространенный цианоз кожных по
кровов на бледном фоне. Печень выступала на 1 см ниже края ребер. 
В крови определялся выраженный декомпенсированный ацидоз (pH 7,19).

На рентгенограмме (рис. 1) (первые сутки жизни) верхняя поло
вина левого легкого гомогенно уплотнена. Нижняя граница уплотненной 
легочной ткани нерезкая. Несколько уплотнена средне-нижняя часть пра
вого легкого. На остальном протяжении определяется усиление межуточ
ной стромы.

На 5-й день жизни состояние ребенка заметно улучшилось, он при
обрел позу новорожденного, появились физиологические рефлексы и 
двигательная активность. Показатели кислотно-щелочного равновесия 
крови также улучшились (pH 7,29).

На рентгенограмме на 5-й день жизни (рис. 2) гомогенное уплотнение 
в верхней части левого легкого и в нижней части правого легкого ликви
дировалось.

Ребенок выписан в удовлетворительном состоянии. В течение после
дующих 2 м.ес жизни ничем не болел.

Приведенное клинико-рентгенологическое наблюдение пока
зывает, что отмеченный в первые сутки полисегментарный ате
лектаз левого легкого полностью расправился, что и видно на 
рентгенограмме, снятой на 5-й день после рождения.

Ребенок К., от молодых здоровых родителей, от второй беременности, 
протекавшей с явлениями угрожающего выкидыша. Роды быстрые. Со
стояние ребенка после рождения было тяжелым: страдальческое выраже
ние лица, вялость, адинамия, легкое апноэ, временами двигательное бес
покойство, снижение рефлексов новорожденного, одышка, стонущее уча
щенное дыхание до 90 в минуту с втяжением подреберий и надключичных 
ямок, притупление перкуторного звука и ослабление дыхания над 
левой половиной грудной клетки, общий цианоз, пульс 159 в минуту, 
тоны сердца усилены, печень плотная, выступает на 2 см ниже ребер
ной дуги.

На рентгенограмме грудной клетки (рис. 3) на 2-е сутки жизни 
определялись явления апневматоза на протяжении почти всего левого 
легкого. Средостение смещено влево. Правое легкое вздуто.

Отчетливое улучшение в состоянии ребенка наступило на 7-й день 
жизни. В легких клинически и рентгенологически патологических изме
нений не выявлялось (рис. 4). На 16-й день жизни ребенок переведен в 
отделение для выхаживания недоношенных детей, где развивался удо
влетворительно. Выписан в возрасте 40 дней при массе тела 2750 г.
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Рис. 3. Ребенок К., 2-е сутки жизни. Тотальный ателектаз левого 
легкого.

Рис. 4. Тот же ребенок, 7-й день жизни. Ателектаз-расправился.
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Итак, во втором наблюдении имеется почти тотальный ате
лектаз левого легкого. На 7-й день ателектаз полностью распра
вился.

Примером левостороннего ателектаза легких может служить 
следующее наблюдение.

Ребенок К. от четвертой беременности, быстрых родов, протекавших 
с пр еж довременным отхождением околоплодных вод, родился в асфиксии, 
масса тела 2030 г, рост 44 см.

Общее состояние ребенка было очень тяжелым: вялость, мышечная 
гипотония, адинамия, глаза не открывает, гипорефлексия. Дыхание 
43—60 в минуту с остановками до 10—12 с, пульс 128 в минуту. Грудная 
клетка выбухает в верхних отделах, грудина в нижней трети западает. 
Выслушиваются мелкие влажные хрипы. На рентгенограмме на 2-й день 
жизни (рис. 5) верхняя треть левого легкого диффузно мутна. На 
остальном протяжении обоих легких видны мелкоточечные очажки — 
нерасправившиеся дольки легких.

На 5-й день жизни состояние ребенка улучшилось. На гемограмме 
значительных изменений не выявлено: НЬ 134, эр. 6 300 000, цветовой по
казатель — 0,99, л. 5000, миел. 2%, ю. 1%, п. 10%, с. 44%, лимф. 26%, 
мои. 17%.

На рентгенограмме на 6-й день жизни (рис. 6): ателектаз в верхней 
части левого легкого расправился. Сохраняется усиление правого корня 
легких. В дальнейшем состояние ребенка стало удовлетворительным и он 
был выписан из клиники.

Мелкие рассеянные ателектазы легких. Это наиболее распро
страненная форма ателектазов. Они выявляются преимущест
венно у недоношенных детей, родившихся весом менее 1500 г. 
В анамнезе матерей часто встречаются указания на перенесен
ные в период беременности острые вирусные респираторные или 
гнойно-воспалительные заболевания.

Общее состояние детей обычно тяжелое. В клинической кар
тине доминируют симптомы дыхательной и сердечно-сосудистой 
недостаточности на фоне угнетенного состояния центральной 
нервной системы. Почти у всех детей наблюдается резко выра
женное снижение мышечного тонуса, значительное уменьшение 
спонтанной подвижности или полная адинамия, гипо- или ареф- 
лексия. Дети, как правило, не удерживают температуру тела, 
кожа и подкожная клетчатка пастозны или отечны. В первые 
часы жизни можно наблюдать однократную рвоту или срыгива
ние. Дыхание у большинства детей (79%) учащается до 130 в 
минуту, у остальных оно замедляется до 18 в минуту. Постоян
ным и ярким симптомом является резкая одышка с раздуванием 
щек — «дыхание трубача» — с отдельными судорожными вздо
хами, стонущим звучным выдохом. При ухудшении состояния 
одышка внешне уменьшается наряду с нарастанием дыхатель
ной и сердечно-сосудистой недостаточности. Нередко появляется 
затрудненное парадоксальное дыхание типа «качелей».

Пальпаторное обследование грудной клетки позволяет выя
вить повышенную ригидность ее в передне-верхних отделах или 
общую вялость, податливость, «тестоватость».
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Рис. 5. Ребенок К., 2-й день жизни. Полисегментарный ателектаз в 
левой верхней доле. Рассеянные ателектазы в обоих легких.

Рис. 6. Ребенок К., 6 дней жизни. Полисегментарный ателектаз и ча
стично рассеянные ателектазы легких расправились.
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Рис. 7. Нодозно-ретикулярная сетка при рассеянных ате
лектазах легких.

Перкуторный звук чаще бывает укороченным на всем протя
жении или на отдельных участках легких. Дыхание жесткое, с 
затрудненным звучным выдохом, на фоне которого выслуши
ваются единичные непостоянные крепитирующие хрипы.

Изменения сердечно-сосудистой системы также более значи
тельны, чем у детей с полисегментарными ателектазами. Об 
этом свидетельствует интенсивный цианоз, который часто пере
ходит в приступы цианоза и асфиксии, тахикардия от 160 до 
240 в минуту (у 67% детей) или брадикардия от 90 до 120 в ми
нуту (у 33%), ослабление тонов сердца и появление систоличе
ского шума (у 15%). Отмечается также очень частое (у 80%) 
увеличение и уплотнение печени.

При рентгенологическом исследовании — рассеянные ателек
тазы выявляются как основной тип врожденных ателектазов 
новорожденных детей. Это ацинозно-дольковые очаги апневма
тоза или гипопневматоза, рассеянные на большем или меньшем 
протяжении легких.

Иногда очати группируются в конгломераты, занимающие 
различную протяженность в легких. Рассеянные ателектазы мо
гут быть отображением нерасправившихся долек или быть 
резорбционного типа, который встречается, например, при гиа
линовых мембранах (Potter, 1962).

При рентгенологическом исследовании рассеянные ателек
тазы входят как компоненты в так называемую нодозно-ретику- 
лярную сетку (рис. 7). Она состоит из уплотненной межуточной 
стромы с гиперемированными мелкими разветвлениями сосудов, 
в нее вкраплены мелкие ателектатические очажки. Сетка окайм
ляет вздутые воздушные дольки легких.

38

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Рассеянные ателектазы диагностировались у детей с отечным 
синдромом. Отеки были довольно значительными и упорными у 
30—50% детей этой группы. Как правило, они возникали во 
внутриутробном периоде развития плода и являлись ярким 
доказательством нарушения процессов обмена.

Почти у всех детей этой группы (95%) были выявлены рез
ко декомпенсированный дыхательный, метаболический или сме
шанный ацидоз и значительная гипоксия.

Приводим пример рассеянных ателектазов с отечным компо
нентом.

Ребенок М. от первой беременности, протекавшей с тяжелым токси
козом и кровянистыми выделениями. За месяц до родов мать перенесла 
грипп, находится на учете у ревматолога. Девочка родилась в смешанном 
ягодичном предлежании на 30-й неделе беременности с массой тела 1300 г 
и ростом 37 см. Состояние при рождении очень тяжелое: стонет, распро
страненный цианоз на бледном фоне, пена у рта, гипотония, адинамия. 
Дыхание 48—60 в минуту, с втяжением грудины на вдохе, с кратковре
менными апноэ. Перкуторный звук — укороченный тимпанит, дыхание 
резко ослабленное, хрипов нет. Пульс 128 в мин. Топы сердца приглу
шены. Живот не вздут.

На рентгенограмме от 5/V (1-е сутки жизни) отмечено снижение 
пневматизации легких, диффузный гипо- и апневматоз легких, конгломе
раты очажков в обоих легких (рис. 8).

Под влиянием лечения (кувез, кислород, пенициллин и стрептомицин, 
сердечные препараты, глютаминовая кислота, метионин, горчичники, ви- 
касол, поливитамины) состояние ребенка в последующие дни (через 
4—5 дней) стало улучшаться.

Общий анализ крови от 7/V: эр. 5 900 000, л. 8000, э. 1%, ю. 4%, 
п. 19%, с. 12%, лимф. 46%, мон. 18%; от 21/V: эр. 5400 000, л. 8600, э. 6%, 
ю. 2%, п. 4%, с. 25%, лимф. 41%, мон. 22%.

В последующие дни состояние ребенка прстепенно улучшалось, явле
ния дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности исчезли. Перво
начальная потеря веса 130 г, восстановила первоначальный вес на 14-й 
день жизни. Пупочный остаток отпал на 7-й день, заживление ранки 
гладкое. Переведена из кувеза в кроватку на 9-й день жизни. На 20-й день 
жизни прибавила в весе 200 г.

На рентгенограмме на 19-й день жизни определяются остаточные 
явления гипопневматоза в медиальных отделах легких (рис. 9).

Клинико-рентгенологический диагноз: рассеянный ателектаз легких, 
нарушение мозгового кровообращения, недоношенность.

Рассеянные ателектазы часто сочетаются с гиалиновыми 
мембранами в легких. На рентгенограммах при этом выявляется 
характерная нодозно-ретикулярная сетка и «воздушная бронхо
грамма» (Harris, 1963; Weipl, 1966, и др.). Это отчетливо видно 
па рентгенограмме ребенка Я., снятой через 15 ч после рожде
ния.

Девочка родилась 25/1 1967 г. от третьей беременности, первых родов, 
в состоянии асфиксии, первая из двойни, масса тела 1200 г, рост 36 см. 
В первые минуты и часы после рождения состояние ребенка очень тя
желое: адинамия, типцрефлексия, частые срыгивания, приступы асфик
сии, цианоз, резкая одышка с раздуванием крыльев носа и втяжением 
грудины. В легких на фоне укороченного тимпанита отмечалось ослаб
ленное дыхание.
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Рис. 8. Ребенок М., 1-й день жизни. Рассеянные ателектазы 
в легких. Гипо- и апневматоз легких.

Рис. 9. Тот же ребенок 19 дней жизни. Рассеянные ателектазы 
расправились. Гипопневматоз уменьшился.
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Рис. 10. Ребенок Я. 15 ч жизни. Рассеянные ателектазы в 
обоих легких. Объем левого легкого уменьшен. Средостение 
смещено влево.

На рентгенограмме (рис. 10) определяется понижение воздушности 
легких и ретикулярно-гранулярный рисунок на протяжении обоих легоч
ных полей. Левое легкое уменьшено в объеме и с общей пониженной воз
душностью. Средостение смещено влево.

Клинико-анатомический диагноз после гистологического исследова
ния: диффузный двусторонний ателектаз легких, гиалиновые мембраны, 
недоношенность; отек и полнокровие головного мозга; застойное полно
кровие и дистрофия внутренних органов.

Ателектазы легких у недышавших детей, обнаруживаемые 
посмертно, представляются как равномерные затемнения легоч
ных полей с нерезкими контурами сердца. У детей, которые ды
шали и сделали хотя бы один вдох, в зависимости от количества 
неразвитых альвеол или объема и расположения невздутых ча
стей определяются мелкие ателектатические очаги величиной от 
1 до 5 мм. По данным Алоиса Хуры (1965), первичные ателек
тазы поражают в основном только одну долю или одно легкое, 
в некоторых случаях сегмент. Изолированные дольковые ате
лектазы обусловливают на рентгенологической картине харак
терную «пестроту». При ателектазах развивается эмфизема. По 
мнению Алоиса Хуры, развитие эмфиземы вызвано в первую 
очередь энергичными сокращениями диафрагмы, необходимыми 
для достаточного заполнения легких воздухом и преодоления 
сопротивления коллабированных альвеол.

Течение ателектазов легких весьма различно. Они могут 
держаться от нескольких часов до нескольких дней и в отдель
ных случаях даже до месяца и дольше (И. А. Аршавский, 1948; 
О. Л. Цимбал, 1968; Smith, 1955; Farber, Wilson, 1933, и др.). По
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Нашим наблюдениям, большинство врожденных ателектазов 
кончается выздоровлением. Однако, ассоциируясь с другими 
пневмопатиями и прежде всего с гиалиновыми мембранами, они 
приводят к смертельному исходу. Необходимо обратить внима
ние на следующий факт. Нередко на секции не определяются 
ателектазы там, где они выявлены на рентгенограммах; такое 
расхождение объясняется тем, что в терминальном состоянии 
ребенка практикуется усиленное применение кислорода, кото
рое способствует расправлению легочной ткани.

Ателектазы могут быстро осложняться воспалительным про
цессом. Эта комбинация значительно осложняет диагностику 
ателектазов, тем более что клинические симптомы обоих про
цессов во многом сходны между собой. М. С. Маслов (1960) 
указывает, что в то время как клинически ставится диагноз 
ателектаза, патоморфологически находят уже развившуюся 
пневмонию. Приводим наблюдение.

Ребенок 3., родился на 28-й неделе беременности в асфиксии, масса 
тела 1050 г, рост 30 см. В последующие часы и дни жизни была выра
жена дыхательная и сердечно-сосудистая недостаточность. Преждевре
менное рождение и тяжесть функционального состояния ребенка можно 
связать с тяжелым токсикозом во время беременности и преждевремен
ным отхождением околоплодных вод.

Рентгенограмма, снятая на 4-й день жизни (рис. 11): правая половина 
грудной клетки несколько расширена, левая уплощена; на всем протяже
нии обоих легких имеется выраженная «нодозно-ретикулярная сетка»; 
средняя часть левого легкого находится в состоянии ателектаза; средо
стение смещено влево.

В последующие дни жизни явления дыхательной и сердечно-сосуди
стой недостаточности нарастали. Количество влажных хрипов в легких 
увеличивалось.

На рентгенограмме, снятой на 15-й день жизни (рис. 12), трудная 
клетка имеет колоколообразную форму с боковым «давлением на границе 
средней и нижней трети. Верхние и средние отделы легких сужены и 
мало прозрачны, нижние отделы компенсаторно вздуты. На всем протя
жении обоих легких резко уплотненная межуточная строма, теряющая 
свои очертания в верхних отделах легких. Множественные очаги уплот
нения на всем протяжении обоих легких. В верхней боковой части пра
вого легкого нерезко очерченный негомогенной структуры участок уплот
нения воспалительного характера (присоединившаяся пневмония).

Девочка умерла на 20-й день жизни в состоянии асфиксии.
Клинико-анатомический диагноз после гистологического исследова

ния: двусторонняя мелкоочаговая пневмония, рассеянные ателектазы 
легких, глубокая недоношенность.

Ателектатическое состояние легких — тяжелый процесс сре
ди различных форм легочной патологии новорожденных. Ате
лектазы легких ведут к дезорганизации нервнорегуляторной 
деятельности дыхательной и сердечно-сосудистой систем и со
провождаются разносторонними нарушениями метаболизма в 
организме новорожденного ребенка.

Хотя врожденные ателектазы нередко кончаются клиниче
ским выздоровлением, они могут оставлять после себя измене-
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Рис. 11. Ребенок 3., 4 дней жизни. Рассеянные ателектазы легких.
Средняя часть левого легкого уменьшена в объеме. Средостение 
смещено влево.

Рис. 12. Тот же ребенок 15 дней жизни. Густой конгломерат рас
сеянных ателектазов с воспалительно-отечным компонентом.
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ния в легочной ткани, на фоне которых впоследствии развивают
ся повторные воспалительные процессы в легких. Поэтому дети, 
перенесшие в период новорожденности ателектазы, должны на
ходиться под тщательным катамнестическпм наблюдением.

Гиалиновые мембраны

Гиалиновые мембраны — патологический процесс в легких, 
при котором на внутренней поверхности альвеол, альвеолярных 
ходов и респираторных бронхиол отмечается отложение одно
родного или глыбчатого гиалинонодобпого вещества (А. Н. Сер
жанина, К. Ю. Гулькевич, 1963). Они наблюдаются чаще у не
доношенных детей, особенно родившихся в условиях кесарева 
сечения и больших кровопотерь у матери (Cohen е. а., 1960; 
Usher, 1964).

Гиалиновые мембраны были впервые описаны в 1903 г. Нос- 
heim, по подробно морфологически изучены в 1925 г. Johnson и 
Meyer.

В последующие годы Johnson и Meyer (1925), Farber, 
Sweet (1931) и др. описали гистологические находки в легких, 
напоминающие гиалиновые мембраны.

Единого взгляда на происхождение и значение гиалиновых 
мембран в заболеваемости и смертности новорожденных нет. 
Почти все зарубежные авторы считают их особой нозологиче
ской формой патологии легких у новорожденных детей (Lan
ding, 1954; Miller, 1963; Hanley, 1963; Rokos, 1964; Avery, 1968). 
Это мнение разделяют также Б. В. Кулябко и соавторы (1964, 
1965). Большинство отечественных авторов не считают возмож
ным выделить гиалиновые мембраны в самостоятельное заболе
вание (Ю. Ф. Домбровская, 1963; А. Н. Сержанина, 1964, и др.).

Гиалиновые мембраны могут быть двух типов: первичные и 
вторичные. По данным Wade-Evans (1961), первичные гиали
новые мембраны развиваются на фоне дыхательной недостаточ
ности в первые дни жизни новорожденного; вторичные — па 
фоне многих патологических процессов (аспирация у детей 
более старшего возраста, пневмония и др.). Однако вторичные 
мембраны, по мнению автора, сами по себе нарушения функции 
дыхания не вызывают, это случайные образования в процессе 
воспалительной реакции в легких. Мы касаемся только первпч- 
пых гиалиновых мембран.

Из табл. 2 видно, что гиалиновые мембраны, по данным 
аутопсии, наблюдаются у новорожденных детей довольно ча
сто — 15—47,2% случаев. Еще чаще (в 39—50%) они опреде
ляются у недоношенных детей, умерших в первые дни жизни 
(Б. Б. Шульман-Сатин, 1960; Landing, 1951; Blystad, 1951). 
А. В. Жуковец с соавторами (1969) наблюдали гиалиновые мем
браны в легких у 75,3 % недоношенных, у 9% доношенных и у
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ТАБЛИЦА 2. ЧАСТОТА ГИАЛИНОВЫХ МЕМБРАН У УМЕРШИХ НОВО
РОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ

Автор Год 
исследования

% детей с гиалино
выми мембранами 

к числу обследован
ных умерших ново

рожденных детей

Всего аутопсий

Landing 4954 45,0
Silverman 1958 46,4 86
Avery, Oppenhei-

mer 1960 38,8 56
Sivanesan 1961 32,9 119
Wade-Evans 1961 24,0 800
Lebanon 1962 38,4 35
Hanley с соавтора-

МИ 1963 47,2 —
Miller 1963 27,0 —
Rokos 1964 25,2 380
Сержанина A. H. 1964 29,8 124
Полыковский T. C. 1964 39,4 114
Кулябко Б. В. 1965 15,0 —
Жуковец А. В. с

соавторами 1969 25 400

14,8% с очень малой массой тела детей (плодов). У мертворож
денных и детей, проживших менее 2 ч, гиалиновые мембраны 
отсутствовали.

Патологоанатомические изменения в легких новорожденных с гиали
новыми мембранами довольно типичны. Как уже отмечалось, они наблю
даются чаще у детей с массой тела при рождении от 1000 до 1500 г, про
живших не менее нескольких часов после рождения (Avery, 1968). Трупы 
детей синюшны, стопы и кисти отечны, в органах и серозных оболочках 
отмечаются мелкие кровоизлияния. Легкие обычно безвоздушны, плот
ные, красновато-фиолетового цвета, немного увеличены по весу и объему 
(А. Н. Сержанина, 1964; Driscoll, Smith, 496,2). У некоторых умерших де
тей на фоне распространенного ателектаза определяются светлые участки 
воздушной ткани. С поверхности разреза легких отделяется кровянистая 
жидкость с пузырьками воздуха. Слизистые оболочки гортани, трахеи и 
бронхов обычно бледно-розового или синюшного цвета, иногда с мелкото
чечными кровоизлияниями (А. В. Жуковец с соавторами, 1969). <,

Легкие с гиалиновыми мембранами отливаются низкой податли
востью. При вдувании в них воздуха они расправляются неравномерно, 
местами остаются спавшимися. Давление воздуха в 35 мм вод. ст., доста
точное для расправления легких новорожденных в норме, оказывается 
совершенно недостаточным для расправления легких с гиалиновыми мем
бранами (Gruenwald, 1947; Gribetz e. а., 1959).

Гиалиновые мембраны в виде однородной эозинофильной массы — 
пластов выстилают респираторные бронхиолы и полурасправившиеся 
альвеолы. В участках ателектаза они встречаются редко.

Изучение гиалиновых мембран в эксперименте, проведенное у ново
рожденных ягнят с СДР, по данным Stahlman с соавторами, выявило до
вольно большую частоту их (у 24 из 44) и некоторые анатомо-гистоло
гические особенности. Развитие СДР у ягнят (родившихся в условиях 
кесарева сечения) сопровождалось, по-видимому, констриктивным арте-
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рпитом малых артериол, прилегающих к респираторным бронхиолам и 
альвеолярным протокам. В промежуточной стадии образования гиалино
вых мембран наблюдался коагуляционный некроз эпителия респиратор
ных бронхиол и альвеолярных протонов с последующим отторжением их 
в просвет, в котором уже накапливалась отечная жидкость, связанная с. 
расширением артериол и легочных капилляров. Отторгнутый эпителий 
утрачивал свою клеточную морфологию и становился составной частью 
однородных мембран.

Повышенной транссудации в аэрированных участках легких 
способствует изменившееся соотношение давления вокруг ка
пилляров. Гиалиновые мембраны обнаруживаются главным об
разом в аэрированных участках легких (Avery, 1968). Keiitb 
(1959) сообщает, что у детей с гиалиновыми мембранами, а так
же у детей с легочными нарушениями, у которых возможно 
развитие гиалиновых мембран, находят (Blystad, 1956; Miller, 
1957) повышение артериального напряжения СО2 и снижение 
рОг. Вопрос о том, какой из названных факторов ведет к повы
шению проницаемости, а затем и к образованию гиалиновых 
мембран, решить трудно. Keuth описывает следующий порядок 
возникновения гиалиновых мембран: повреждение дыхательно
го центра, нарушение легочного кровообращения, ослабление 
дыхания, гиперкапния, экссудация, гиалиновые мембраны.

Р. Н. Микельсаар (1968) полагает, что одним из наиболее 
важных патогенетических факторов в развитии гиалиновых 
мембран является гиперкапния. Последняя, как показывают 
экспериментальные наблюдения, сопровождается тяжелым рас
стройством кровообращения, скоплением отечной жидкости, на
рушением процессов свертывания и состояния поверхностной 
пленки легких. Причиной накопления углекислого газа и обра
зования гиалиновых мембран у новорожденных детей, как счи
тает автор, является прежде всего незрелость легких.

В развитии гиалиновых мембран отмечается стадийность. 
В первые часы жизни появляются неравномерные эозинофиль
ные отложения, разбросанные в респираторных протоках и 
бронхиолах и покрывающие эпителий этих структур. Внутри 
альвеол и протоков имеется белковый преципитат, который 
определяет известную степень легочного отека.

У детей, умерших в возрасте 24—36 ч, изменения становятся 
более яркими. Весструктурпые эозинофильные отложения начи
нают выстилать многие проксимальные альвеолы и респиратор
ные протоки и небольшое число бронхиол. Периферические 
бронхиолы коллабировапы. Часто протоки и альвеолы, прокси
мальные к ателектазу, слишком растянуты. Частым осложнени
ем гиалиновых мембран является интерстициальная эмфизема 
(Driscoll, Smith, 1962). Robertson (1964), изучая морфологию 
гиалиновых мембран на 177 аутопсиях новорожденных, умер
ших в возрасте от 6 я до 6 дней, установил следующее: у детей, 
проживших 3 дня и больше, гиалиновые мембраны были фраг
ментированы и инфильтрированы гистиоцитами и гигантскими
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Клетками. У детей в возрасте 6 дней границы между гйалинбвй- 
ми мембранами и альвеолярными стенками часто были неотчет
ливыми, и гиалиновое вещество, по-видимому, в некоторой 
степени заходило в альвеолярные стенки, утолщенные и ин
фильтрированные гистиоцитоподобными фибробластами. Автор 
полагает, что эти явления, связанные с процессом восстановле
ния, могут привести к фиброзу альвеолярных стенок, который 
наблюдается у больных, умерших в возрасте 2—3 нед и имев
ших в периоде новорожденности клинические признаки гиали
новых мембран.

Р. Н. Микельсаар (1968), изучая внутриутробную и постпа- 
тальпую асфиксию, наблюдал развитие гиалиновых мембран у 
40,8% всех новорожденных, умерших в постнатальный период.

У детей с гиалиновыми мембранами в гистологической кар
тине легких были обнаружены различия, которые можно было 
связать с длительностью жизни новорожденных.

У детей, умерших вскоре после рождения, гиалиновые 
мембраны в препаратах оказались лентообразными, располага
лись па внутренней поверхности альвеол и бронхиол над, а ино
гда и под эпителием. Они окрашивались ацидофильно, давали 
положительную ШИК-реакцию.

У детей, проживших дольше, гиалиновые мембраны были 
толще, часто имели вид бесформенных глыбок, расположенных 
в просвете альвеол и бронхиол. Вокруг и внутри мембран появ
лялась клеточная инфильтрация с преобладанием нейтрофиль
ных лейкоцитов. Последние, обладая ферментирующими свойст
вами, растворяют и рассасывают гиалиновые мембраны.

М. В. Полуяхтова, И. В. Шаптарина (1965) выделяют 3 сте
пени в развитии гиалиновых мембран: 1) начальная степень — 
в первые часы жизни гиалиновые мембраны имеют вид неболь
ших рыхлых эозинофильных лент, глыбчатых скоплений на 
фоне плазмореи и отека; они были тесно связаны с альвеолами; 
2) у детей старше 6 ч гиалиновые мембраны выглядели плот
ной эозинофильной массой, довольно гомогенной, покрывающей 
стенки альвеол, альвеолярных ходов и иногда респираторных 
бронхиол; подлежащий альвеолярный эпителий, как правило, 
находился в состоянии некробиоза; оксифильные гомогенные 
массы накапливались и под альвеолярным эпителием, и вокруг 
капилляров в толще альвеолярных перегородок; 3) у детей в 
конце 1—2—3-х суток гиалиновые мембраны вызывают макро
фагальную реакцию очищения, они подвергаются фрагментации 
и лизису.

Подобную стадийность в развитии гиалиновых мембран на
блюдали М. В. Шавкунова (1964), Graniowski (1957), Kloos 
(1957).

С различными фазами образования гиалиновых мембран свя
зывают и их толщину. Толщина мембран бывает 3 степеней: 
I степень — тонкие (меньше 10 мкм), II степень — умеренно
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толстые (10—20 мкм), III степень — толстые (больше 20 мкм). 
В большинстве случаев, когда смерть наступает в течение пер
вых 24 ч, гиалиновые мембраны бывают тонкие и преобладает 
впутриальвеолярпый отек. На 2—4-й день они делаются толще, 
в то же время отмечается уменьшение внутриальвеолярного 
отека и увеличение внутриальвеолярной геморрагии и воспале
ния. По данным Lendrum (1955), Miller (1951), толщина гиа
линовых мембран растет по крайней мере до 4-го дня. Интра- 
альвеолярный отек наиболее значителен был в 1-й день жизни 
(Robertson, 1963, 1964). Следовательно, толщина гиалиновых 
мембран обратно пропорциональна внутриальвеолярному отеку 
(Craig, 1963).

Согласно схеме Sinapius (1960), определяют 3 степени рас
пространения гиалиновых мембран. При I степени их протяжен
ность составляет Vio, при II степени — не более 'А, при III сте
пени — более V4 дыхательной поверхности. У большинства де
тей, умерших в первые 12 ч жизни, обычно бывает I степень, 
в последующем протяженность гиалиновых мембран возрастает.

Gruenwald (1966) приводит некоторые материалы изучения 
строения гиалиновых мембран, проведенного с помощью элек
тронной микроскопии. Они выглядели зернистыми или фибрил
лярными. В клетках второго ряда (с более обширной цитоплаз
мой) были обнаружены пластинчатые тельца, которые вместе с 
эпителиальными клетками образуют осмиофильный поверхно
стный слой в легких. Этот слой был гораздо толще, чем пленка 
поверхностноактивного вещества.

Сроки появления пластинчатых телец в эмбриональном раз
витии, их дегенерация и уменьшение при недостаточности анти- 
ателектатического фактора говорят об участии этих телец в вы
работке последнего.

По данным Campiche, Prod’hom и Gautier (1961), у детей с 
гиалиновыми мембранами электронная микроскопия выявила 
некроз альвеолярных клеток и генерализованные утолщения 
эпителия легочных капилляров.

Состав гиалиновых мембран сложный. Они состоят из различных 
субстанций — цитоплазматических компонентов, гемоглобина, фибрина в 
различных стадиях полимеризации, нуклеопротеина и мукопротеина 
(Gitlin, Craig, 1956; Duran-Jorda, 1956; Gilmer, 1955; Endstrom, 1958; 
Gruenwald, 1966, и др.). При этом имеют большое значение секреторные 
и дегенеративные изменения в альвеолярной выстилке, бронхиальном 
эпителии (Robertson, 4963; Белтеску, 1967) и нарушения в состоянии анти- 
ателектатического фактора (Reynolds о. а., 1969). Subfactant ускоряет 
выработку тромбопластина и тормозит фибринолиз. Это объясняет до 
некоторой степени образование фибринсодержащих гиалиновых мембран 
и инактивацию surfactant (Lynch, 1956; Wade-Evans, 1962). Lynch, Melior 
(1956) также обнаружили в гиалиновых мембранах вещества, поступаю
щие из крови: соединения, содержащие железо, гемоглобиноподобное 
вещество с положительной реакцией на бензидин.

П. П. Калынюк (1966) при гистологическом и гистохимическом обсле
довании легких 57 новорожденных детей с гиалиновой пневмопатией 
выявил наряду с эозинофильными массами полнокровие вен и капилля-
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ров, ателектаз легких, резкий отек межуточной соединительной ткани с 
наличием в ней экстравазатов.

Гистохимическими исследованиями установлено, что гиалиновые 
мембраны состоят в основном из сложного белково-углеводного комплекса 
со следующими ингредиентами: нейтральные и кислые мукополисахарид 
ды, основные белки, альфа-амииокислоты, триптофан и тирозин. Обна
ружены примеси к ним суданофпльных липидов, рибонуклеиновой и 
дезоксирибонуклеиновой кислот.

Black, Baldi (1959) в своих морфологических поисках вышли 
за пределы легких. Изучая эозинофильные лейкоциты в thymic 
septa детей, умерших от гиалиновых мембран, и у мертворож
денных (контрольных), авторы установили значительную эози
нофилию у 70% больных детей, тогда как в контрольной группе 
она отмечена лишь в 10%. Повышенное число эозинофилов бы
ло найдено также в аксиллярных лимфатических узлах.

Процесс восстановления и выздоровления происходит посте
пенно. Рассасывание гиалиновых мембран и восстановление 
функции легких начинаются примерно с конца 2-го дня жизни 
и сопровождаются эпителиальной пролиферацией, фрагментаци
ей, фагоцитозом и, возможно, лизисом мембран (без воспали
тельных клеток).

Таким образом, окончательного объяснения феномену гиали
новых мембран не дано, однако имеющиеся сведения о патоге
незе гиалиновых мембран позволяют судить об исключительной 
сложности патофизиологических процессов, которые начинают 
формироваться в периоде внутриутробного развития плода и 
достигают своего максимума в первые 8—48 ч жизни.

Большинство натоморфологических исследований подтверж
дают гипотезу об эндогенном происхождении гиалиновых мем
бран (П. П. Калынюк, 1966; Strang, 1963; Avery, 1968), так как 
субстрат гиалиновых мембран наиболее близок к составу плаз
мы. В основе этих нарушений лежит изменение проницаемости 
легочных капилляров, обусловленное гипоксией и ацидозом.

Тяжесть состояния детей с гиалиновыми мембранами объяс
няется также другими изменениями, которые подтверждаются 
морфологическими исследованиями: кровоизлияния и стаз кро
ви, отек мозговых оболочек, дистрофия миокарда, застойная 
печень с участками дегенерации, иногда аномалии сердца (Ave
ry, 1968; Белтеску, 1967).

Avery (1968) обращает внимание на возможность развития 
гиалиновых мембран под влиянием нарушения морфогенеза со
судов легких. Опа наблюдала ребенка, умершего па 3—4-й день 
жизни. На секции обнаружено, что часть легкого, получавшего 
кровь из аорты, была здорова, тогда как вся легочная паренхи
ма', питаемая сосудами малого круга, оказалась пораженной.

Black и Speer (1960) наблюдали у детей с гиалиновыми мем
бранами задержку и недостаточное развитие ретикулоэндотели
альных клеток. Они предположили, что незрелость ретикулоэн
дотелиальной системы может содействовать повышенной про-

4’9 4 К. А. Сотникова, Н. А. Панов

Aku
sh

er-
Lib

.ru



ницаемости капилляров. Gregg, Bernstein (1961), Driscoll, 
Smith (1962) подчеркивают тесную патогенетическую связь 
гиалиновых мембран с ателектазом легких.

По данным Gruenwald (1966) и А. Н. Сержаниной (1964), 
гиалиновые мембраны могут существовать самостоятельно, од
нако чаще они сочетаются с отечно-геморрагическим синдромом 
и ателектазами легких.

А. Н. Сержанина (1964) при «гиалиновой пневмопатии» у 
новорожденных детей определила ателектаз (94,5%), полнокро
вие легких, отек (67,5%), кровоизлияния (51%), пневмонию 
(35%). Отек чаще отмечался лишь в небольших участках 

легочной ткани. Отдельные альвеолы выполнялись однород
ной розоватой жидкостью, нередко концентрирующейся в эози
нофильную массу, непосредственно переходящую в гиалиновые 
мембраны.

Автор полагает, что ателектаз легких у этих детей является 
первичным, не связанным с гиалиновыми мембранами.

Мнение А. Н. Сержаниной совпадает с нашими наблюде
ниями.

Дети с гиалиновыми мембранами могут родиться с незначи
тельными патологическими явлениями и вообще казаться здо
ровыми, тем не менее уже с самого рождения имеются цианоз 
и патоморфологические изменения, которые обычно определя
ются рентгенологически. Затем одышка и цианоз резко усилива
ются, достигая крайней степени. Одновременно развивается 
сердечная недостаточность, топы сердца приглушаются, появ
ляется систолический шум.

Наряду' с учащением дыхания постоянным клиническим 
симптомом является западание грудины при дыхании. Это объ
ясняется повышенным отрицательным давлением внутри груд
ной клетки вследствие уменьшения содержания воздуха в аль
веолах при наличии отека и гиалиновых мембран. Втяжение 
грудины сопровождается втяжением межреберных промежутков, 
надключичных впадин и раздуванием крыльев носа. Miller 
(1963) считает весьма ценным симптомом чрезмерную экскур
сию верхней половины грудной клетки в качестве компенсации 
ослабленной подвижности диафрагмы. Дыхание обычно поверх
ностное, учащенное, часто судорожное. Отмечается диспропор
ция между тяжелыми общими явлениями и часто скудными 
аускультативными данными. Иногда отмечается притупление 
перкуторного звука, иногда тимпанит. В легких отмечается то 
ослабленное, то жесткое дыхание, различное количество разно
калиберных хрипов. Дыхательные усилия велики, а дыхание 
ослаблено. Остановки дыхания более 10 с, чередующиеся с пе
риодическим учащением, а также прогрессирующий цианоз и 
гипотермия являются плохими прогностическими признаками.

Отмечается тенденция к постоянной частоте пульса — 110— 
120 в минуту независимо от перемены положения ребенка (Виг-
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nard, 1959; Rudolph e. a., 1965). Значительно нарушается пери
ферическое кровообращение. Дети могут быть бледными и зем
листыми даже при гематокрите 60% и больше, появляются 
более темная окраска кожи нижележащих отделов тела и пери
ферические отеки (Avery, 1968), вслед за ними — пенистая 
розовая жидкость из носа и рта и судороги вследствие гипоксии 
центральной нервной системы.

При неосложненных гиалиновых мембранах смерть насту
пает через 48—72 ч. Если присоединяются осложнения (пневмо
ния, впутрилегочпые кровоизлияния), то летальный исход мо
жет наступить в возрасте 5—6 дней и позже (Silverman, 1966).

В диагностике и прогнозе заболевания помогает рентгеноло
гическое обследование ребенка. Рентгенологическим исследова
ниям новорожденных детей с гиалиновыми мембранами посвя
щена обширная литература (Donald, Steiner, 1953; Martin, Frie- 
dell, 1952; Peterson, Pendleton, 1955; Ellis, Nadelhaft, 1957; 
Meschan, 1958; Sinapius, 1960; Giedion, 1965; Avery, 1967; Ro- 
sengren, 1967; Rudhe, 1970).

Типичным рентгенологическим отображением гиалиновых 
мембран у новорожденных авторы считают «нодозио-ретикуляр- 
иую сетку», которая описывается под различными наименова
ниями — «точечная милиарная зернистость», «ретикуло-грану- 
лярпая сетка», «генерализованная сетка». Хотя авторы считают 
«нодозно-ретикулярную сетку» рентгенологическим отображе
нием начального периода гиалиновых мембран, они в то же вре
мя находят эту сетку и при других процессах, например, при 
синдроме Вильсона—Микити, мелких рассеянных ателектазах 
и др. Тем не менее наличие «нодо’зно-ретикулярной сетки» за
ставляет предполагать наличие гиалиновых мембран, тем более 
что клинические симптомы начальной стадии гиалиновых мем
бран могут быть мало выраженными.

Нодозно-ретикулярная сетка представляет сочетание разви
той мезенхимно-соединительной ткани с коллабированными аль
веолами (ателектазами) и воздушно растянутыми альвеолярны
ми ходами и бронхиолами (Rosengren, 1967; Rudhe, 1970).

Нодозно-ретикулярная сетка встречается в следующих моди
фицированных видах: альвеолы заполняются отечной или гемор
рагической жидкостью, альвеолярная ткань, альвеолярные ходы 
и бронхиолы заполняются аспирированными массами из амнио
тического содержимого и слизи родовых путей, образуются ре
зорбционные ателектазы при гиалиновых мембранах.

При гиалиновых мембранах па рентгенограммах (рис. 13) 
наряду с нодозпо-ретикулярной сеткой отмечается общее помут
нение легочных полей, вызываемое гиперемией и гемостазом в 
периферических сосудистых разветвлениях и явлениями гидра
тации легочной ткани. Уже в этот период на фоне общего помут
нения легких могут появляться светлые полоски дилатирован
ных бронхиальных разветвлений. Образование светлых полосок
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Рис. 13. Г 'иалиновые мембраны. Гипо- и апневматоз право
го легкого. Воздушная бронхограмма в правом легком. 
Компенсаторный гиперпневматоз левого легкого.

Meschan (1953) объясняет тем, что мембраны, препятствуя воз
духу входить в контакт с дыхательной поверхностью легких, 
вызывают аноксию. В ответ на аноксию ребенок усиливает ми
нутный объем дыхания. В результате получается раздражение 
терминальных бронхиол и альвеолярных ходов, но это не улуч
шает вентиляцию легких. Автор называет это явление «блоки
рованной вентиляцией», а рентгенологическое отображение — 
«воздушными бронхограммами».

Описанную рентгенологическую картину при гиалиновых 
мембранах Robertson (1963) относит к первой стадии процесса, 
встречающейся в 1—2-й день жизни.

Во второй стадии на рентгенологической картине выявляют
ся грубые беспорядочно разбросанные участки уплотненной ле
гочной ткани (Peterson и Pendleton, 1955). Это — ателектазы, 
отек и геморрагии, пропитывающие легочную ткань. По схеме 
Robertson, это вторая и третья стадии процесса, наблюдающиеся 
на 3—6-й день жизни ребенка. Однако по нашим данным, а так
же наблюдениям других авторов (Wolfson, 1969), эти процессы 
могут быть у детей с первых дней жизни. Wolfson считает, что 
У 90% детей с гиалиновыми мембранами на рентгенологической 
картине отмечаются все стадии гиалиновых мембран уже в пер
вые часы жизни. Gefferth (1967) приводит рентгенологические 
данные о гиалиновых мембранах и дифференциальной диагно
стике с другими легочными процессами. Как и другие авторы, 
он находит при гиалиновых мембранах множественные рассеян-
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пые по обоим легким милиарного типа очажки. По мере про
грессирования очажки располагаются гуще; наслаиваясь друг па 
друга, они производят впечатление как бы сплошного уплотне
ния, однако в этих образованиях можно различить при помощи 
лупы отдельные точечные узелки. Такие очажки могут распола
гаться первоначально в одном легком, а затем появляются и в 
другом. Они могут походить на рассеянные пневмонические 
очажки, однако последние быстро увеличиваются, сливаясь в 
сплошные воспалительные участки.

Гиалиновые мембраны, выявляющиеся па рентгенограмме в 
виде нодозпо-ретикулярных изменений, тесно связаны с состоя
нием дыхательной и сердечно-сосудистой систем, функция ко
торых обычно нарушается с самого рождения ребенка.

Приведем паше наблюдение.

Мальчик К. У матери во время беременности токсикоз и преждевре
менное отхождение вод. Родился с массой тела 1050 г, ростом 35 см, с яв
лениями дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности, которые 
стали усиливаться со 2-го дня жизни. Особенно ярко были выражены 
цианоз, одышка. В легких отмечались жесткое дыхание и единичные 
крепитирующие хрипы. На рентгенограмме (рис. 14) (на 2-й день после 
рождения): грудная клетка конусовидной формы; однообразный «серый» 
фон легких, на котором на всем протяжении обоих легких определяется 
нодозно-ретикулярная сетка с рассеянными ателектазами. На Следующий 
день ребенок умер. На вскрытии: гиалиновые мембраны на фоне гемоди
намических нарушений.

При сочетании рассеянных ателектазов с гиалиновыми мем
бранами на рентгенограмме выявлялась характерная нодозно- 
ретикулярпая сетка и «воздушная бронхограмма».

Наряду с участками уплотнения паренхимы у этих детей 
встречаются участки воздушного вздутия, в которых и распо
лагаются гиалиновые мембраны. С более или менее обширными 
ателектатическими изменениями сочетаются большей или мень
шей степени отечные процессы. При резко выраженном отеке 
легкие приобретают вид «белых легких» (по Giedion, 1965). 
«Белые легкие» соответствуют III стадии дыхательного синдро
ма (по Donald и Steiner, 1953).

«Белыми легкими» называют гомогенные затенения легоч
ных полей различной интенсивности, делающие неразличимыми 
контуры сердца, больших сосудов и диафрагмы.

Какова сущность «белых легких» при гиалиновых мембранах? Ряд 
авторов (Weber, 1957; Kloos, 1959; Potter, 1961, 1962) считают, что это 
ателектазы, возникающие вследствие закрытия терминальных бронхиол 
и альвеолярных ходов гиалиновыми мембранами. Gruenwald (1958) кри
тикует это мнение как недоказанное. Ziegler (1959) утверждает, что меж
ду протяженностью ателектазов и закрытием бронхиол гиалиновыми 
мембранами нет никакой анатомической связи. Зависимость ателектазов 
от обтурирующего действия гиалиновых мембран, по мнению Sinapius 
(1960), маловероятна, так как закрытие терминальных бронхиол наблю
дается редко, а протяженность и распределение ателектазов вовсе не
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Рис. 14. Ребенок К., 2 дней жизни. На всем протяжении 
нодозно-ретикулярная сетка с рассеянными ателектазами.

обоих легких

объясняются закрытием терминальных бронхиол. Между ателектазами 
и гиалиновыми мембранами не существует количественной связи, так как 
ателектазы возникают при незначительных гиалиновых мембранах или 
даже их отсутствии, и, наоборот, выраженные гиалиновые мембраны 
бывают боз выраженных ателектазов. По мнению Gruenwald (1958) и 
Ziegler (1957), ателектазы и гиалиновые мембраны возникают независимо 
друг от друга; ателектазы не являются дополнением гиалиновых мем
бран.

Приводя противоречивые мнения о связи гиалиновых мем
бран и ателектазов, необходимо сказать следующее. Мнение Si- 
napius, что гиалиновые мембраны могут быть и без ателектазов, 
противоречит его же собственному наблюдению, показывающе
му, что выражением гиалиновых мембран является нодозно-ре
тикулярная сетка, одним из элементов которой являются мелкие 
ателектазы.

Итак, о каких ate ателектазах идет речь в данной дискуссии? 
По-видимому, об ателектазах, формирующихся вследствие обту
рации дыхательных путей гиалиновыми мембранами. Ведь воз
можность сосуществования и врожденных, и обтурационных 
ателектазов никем не оспаривается. Но почему же гиалиновые 
мембраны, особенно изолированно лежащие в просвете стволи-

54 

Aku
sh

er-
Lib

.ru



ков терминальных оронхов или альвеолярных ходов, не могут 
действовать, как всякое обтурирующее вещество, или почему 
мембраны, лежащие в самих альвеолах, не могут вытеснять на
ходящийся в них воздух? Таким образом, возражения Gruen
wald, Ziegler, Sinapius и др. могут быть приняты во внимание 
только в том отношении, что не все ателектазы, находящиеся 
в зоне образования мембран, обязательно должны быть проис
хождения, связанного с гиалиновыми мембранами. Гиалиновые 
мембраны могут образовываться и на фоне воздушных участков 
между ателектазами и гипателектазами легочной ткани.

Авторы, приводя свое мнение относительно связи гиалино
вых мембран с ателектазами, исходят главным образом из ана
томических соотношений между ними. Между тем аэрация лег
ких связана и с функциональными изменениями нервпорефлек- 
торного характера. Примером начальной стадии развития 
гиалиновых мембран может служить следующее наблюдение.

Ребенок родился с массой тела 1650 г и ростом 40 см. Состояние его 
при рождении было тяжелым (оценка по Апгар 4 балла). Определялись 
классические признаки СДР — цианоз, отек лица, дыхание типа «каче
лей». Выслушивалась масса мелких крепитирующих хрипов. pH 7,17, 
ВЕ = —8,9 мэкв/л, рСОг 58 мм рт. ст., рОг 46 мм рт. ст. (норма 76 мм рт. 
ст.). В возрасте 16 ч ребенок умер при явлениях дыхательной недоста
точности.

При гистологическом исследовании легких выявлены гиалиновые 
мембраны на фоне рассеянных ателектазов и отека легких.

Другой пример.
Мальчик X. Мать во время беременности перенерла респираторное 

заболевание с пневмонией. Роды быстрые с искусственным вскрытием 
плодного пузыря. Ребенок родился на 28-й неделе с явлениями асфиксии 
и небольшим цианозом. Вес 1400 г, рост 36 см. Явления одышки быстро 
парастали. Одышка с раздуванием крыльев носа, втяжением во время 
вдоха межреберных промежутков. Пена у рта. Перкуторный звук укоро
чен в паравертебральных областях, дыхание ослаблено. Сердечные тоны 
приглушены.

На рентгенограмме, снятой на 2-й день после рождения (рис. 15): 
грудная клетка колоколообразной формы. Медиальные отделы обоих лег
ких гомогенно массивно уплотнены. Периферические отделы легких воз
душны.

На 3-й день жизни ребенок умер при явлениях дыхательной и сер
дечно-сосудистой недостаточности. На секции выявлены рассеянные 
ателектазы легких и гиалиновые мембраны, глубокая недоношенность.

Клипико-рентгенологическим вариантом «белых легких» яв
ляются рентгенограммы ребенка Л., умершего в возрасте 30 ч 
при явлениях асфиксии.

Мальчик родился на 30-й неделе беременности, масса тела 1500 г, 
рост 38 см. Общее состояние с рождения тяжелое. Адинамичен, рефлексы 
снижены. Картина дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности 
типичная. В крови декомпенсированный дыхательный ацидоз (pH 7,26, 
рСОг 54 мм рт. ст.). На рентгенограмме грудной клетки за 4 ч до смер-
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Рис. 15. Ребенок X., 2-й день жизни. Помутнение обоих лег
ких, более густое в центральных отделах. Ателектаз легких.

Рис. 16. Ребенок Л., 2-й день жизни. Гомогенное затемнение 
обоих легких. «Белые легкие», ателектаз легких, отечно-ге
моррагический синдром. Воздушная бронхограмма.
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Рис. 17. Микрофотография ткани легкого того же ребенка. В легких мно
жественные ателектазы. Во многих альвеолах гиалиновые мембраны. 
Окраска гематоксилин-эозином.

ти (рис. 16) определяется: грудная клетка колоколообразной формы; ин
тенсивное гомогенное затемнение обоих легких; местами просвечивают 
более густые участки уплотнения; средостение и диафрагма контуриру- 
ются слабо. Клинико-рнтгенологический диагноз подтвержден данными 
гистологии легких. Выявлены распространенные ателектазы и гиалино
вые мембраны на фоне резко выраженного отечно-геморрагического синд
рома в легких (рис. 17).

Прогноз при гиалиновых мембранах тяжелый. Главными 
причинами смерти являются недостаточность оксигенизации, 
ацидоз и физическое истощение. У детей с гиалиновыми мем
бранами напряжение кислорода в крови является низким, а уг
лекислоты — высоким. Прогноз, в общем тяжелый, может быть 
благоприятным, если ребенок выживает первые 3—4 дня.

В оценке прогноза заболевания помогает рентгенологическое 
и электрокардиографическое обследование ребенка.

Неблагоприятным признаком является усиление ретику
лярной зернистости, уменьшение объема легочных полей (вме
сто вздутия легких) и глубокий зубец S на ЭКГ в правых пре- 
кардиальных отведениях, что соответствует низкому сопротив
лению в легочных сосудах.

Острый период заболевания у детей с гиалиновыми мем
бранами продолжается от 1 до 6 дней и у многих заканчивается 
летально. В 1-е сутки умирает */з общего количества умерших, 
на 2-й день — 2/з. Общая летальность в группе детей с гиалино-
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выми мембранами и рассеянными ателектазами легких состави
ла 45—50%. Гиалиновые мембраны в половине наблюдений 
занимают лишь незначительную часть дыхательной поверхности 
и, по-видимому, не играют существенной роли в причине смерти 
(А. Н. Сержанина, К. Ю. Гулькевич, 1969).

Состояние выживших детей улучшается постепенно. В пер
вую очередь уменьшается дыхательная недостаточность (циа
ноз, одышка, учащенное дыхание). Более длительно сохраняют
ся вялость, адинамия, мышечная гипотония, слабое сосание, 
гипотермия, акроцианоз, отеки. На рентгенограммах в это время 
повышается общая воздухопосность легочных полей вследствие 
расправления ателектазов, уменьшения отека и нормализации 
кровообращения.

По нашим наблюдениям (В. Б. Буракова, 1970), сопоставле
ние изменений кислотно-щелочного равновесия и рОг крови в 
группе выживших и умерших детей с гиалиновыми мембранами 
и ателектазами легких в 1-е сутки жизни выявило достоверное 
различие по величинам pH и рСЬ. Так, у выживших детей опре
делялся дыхательный ацидоз: pH 7,20 + 0,07, SB = 17,73± 
2,14 мэкв/л, ВЕ= —8,53+2,92 мэкв/л, рСОг = 56,20 ± 12,25 мм 
рт. ст., рО2 = 57,70±9,60 мм рт. ст. У погибших недоношенных 
новорожденных с ателектазами легких более резкий ацидоз был 
смешанного характера: pH 7,16±0,07, SB = 15,78±2,59 мэкв/л, 
BE = —10,58±3,90 мэкв/л, рСОг = 54,10+10,00 мм рт. ст., 
•рОг = 40,77±8,10 мм рт. ст. На 2-е сутки жизни у выживших 
детей все показатели кислотно-щелочного равновесия и рОг кро
ви улучшились (pH = 7,26+ 0,06, SB = 18,84 + 2,15 мэкв/л, ВЕ = 
—6,85±2,79 мэкв/л, рСОг = 47,34 + 9,78 мм рт. ст., рОг = 60,Ю± 
11,50 мм рт. ст.).

В группе умерших детей наряду с ухудшением общего 
состояния отмечалась тенденция к нарастанию метабо
лического компонента ацидоза на фоне сохраняющегося низкого 
парциального напряжения кислорода в крови (pH 7,16 + 0,06, 
SB = 15,05±2,29 мэкв/л, BE =—13,25+4,11 мэкв/л, рСОг = 
46,11 + 3,53 мм рт. ст., рОг = 46,0± 11,30 мм рт. ст.).

Сдвиги в состоянии кислотно-щелочного равновесия крови у 
детей с гиалиновыми мембранами и ателектазами легких харак
теризовались более значительным снижением величины pH 
(в среднем до 7,18) и высоким парциальным напряжением уг
лекислоты (рСОг 55,20 мм рт. ст.) по сравнению с соответст
вующими данными у недоношенных детей, больных внутриут
робной пневмонией (pH 7,21, рСОг 47,20 мм рт. ст.).

В качестве иллюстрации приведем краткие данные из исто
рии болезни ребенка П.

Девочка П. родилась недоношенной на 7 нед, масса тела 1900 г, рост 
41 см. Ребенок от здоровых родителей. В анамнезе у матери перед на
стоящей беременностью 2 искусственных аборта. Течение беременности 
было нормальным. Родовая деятельность началась без видимой причины.
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Рис, 18, Ребенок П., 2-й день жизни. Ателектаз 
легких. Слабо очерчены контуры средостения и 
диафрагмы.

Роды в головном предлежании, осложнены частичной преждевременной 
отслойкой низкорасположенного детского места, искусственным вскры
тием плодного пузыря. Ребенок родился без асфиксии, оценка по шкале 
Апгар в 1-ю минуту жизни 7 баллов.

В первые часы жизни состояние ребенка расценивалось как средне
тяжелое. Отмечалось умеренное снижение физиологических рефлексов 
и мышечного тонуса, учащение дыхания, вздутие передне-верхних отде
лов грудной клетки, втяжение области грудины и межреберий во время 
вдоха. Через 7 ч после рождения состояние ребенка очень тяжелое. Ре
бенок не опит, слабо стонет. При разворачивании принимает позу ново
рожденного. Физиологические рефлексы новорожденного вызываются, но 
быстро угасают, мышечный тонус умеренно снижен. Резкая гиперестезия 
кожи. При прикосновении ребенок начинает кричать, крик переходит в 
кашель. Резкая одышка. При дыхании раздувание крыльев носа, дыхание 
«трубача», втяжение межреберных промежутков в области грудины во 
время вдоха. Грудная клетка умеренно вздута в передне-верхних отделах. 
Над легкими равномерное укорочение перкуторного звука по всем отде
лам, дыхание шумное (бронхофония), стонет. Мышечный тонус и реф
лексы резко снижены. Гиперестезия держится. Распространенный цианоз 
кожи, появились бледность, одышка, несколько усилилось вздутие верх
них отделов грудной клетки. Дыхательные движения очень неравномер
ные, поверхностное дыхание сменяется глубокими вдохами. В легких 
прослушивается много хрипов по всем легочным полям. Над сердцем 
появился систолический шум, печень +2,5 см, плотная. Показатели кис
лотно-щелочного равновесия крови указывают на декомпенсированный 
ацидоз: pH 7,13, SB = 11,36 мэкв/л, ВЕ = —15,45 мэкв/л, рСО2 42,34 мм 
рт. ст., рО2 54 мм рт. ст. Рентгенограмма: общее понижение воздухонос- 
ности обоих легких, массивные участки ателектазов. Контуры средостения 
и диафрагмы слабо очерчены (рис. 18).

В возрасте 30 ч девочка умерла при медленном угасании дыхания 
и сердечной деятельности.

Клинико-анатомический диагноз: асфиксия, кровоизлияние в висце
ральную плевру, мягкую мозговую оболочку, распространенные ателек
тазы и гиалиновые мембраны в легких.
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По мере исчезновения гиалиновых мембран и расправления 
ателектазов легких у выздоравливающих детей исчезали клини
ческие симптомы дыхательной и сердечно-сосудистой недоста
точности, нормализовалось состояние кислотно-щелочного рав
новесия и парциальное напряжение кислорода в крови. У боль
шинства детей ацидотические сдвиги в капиллярной крови 
исчезают на 2—6-й день жизни. Это восстановление кислотно
щелочного равновесия крови, однако, является нестойким. На 
7—10-й день после рождения почти у всех наблюдаемых детей 
вновь увеличивается уровень углекислоты в крови и развивается 
преимущественно компенсированный дыхательный ацидоз. 
Патогенез этих изменений очень сложен. У многих детей они 
совпадают с присоединяющимися заболеваниями. Определенное 
значение, по-видимому, имеют функциональные особенности 
органов дыхания и сердечно-сосудистой системы, а также про
цессов обмена в раннем постиатальпом периоде (Nelson, 1962; 
Thibeault e. а., 1968).

Представляют интерес рентгенологические изменения в лег
ких у детей, выживших после клинически выраженной болезни 
гиалиновых мембран.

Rudhe и Broberger (1967) изучили рентгенологические изме
нения в легких у 23 детей в динамике исчезновения гиалиновых 
мембран. Они подразделили детей на 2 группы: а) получавших 
вспомогательное аппаратное дыхание; б) лечившихся без него. 
Улучшение состояния детей происходило в соответствии с ис
чезновением сетчатого рисунка в легких на рентгенограмме. 
У детей с легкой формой гиалиновых мембран процесс рассасы
вания происходил на 3—4-й день, со среднетяжелой и тяже
лой — на 5 — 7-й день.

Исчезновение гиалиновых мембран на рентгенограмме со
провождалось огрубением рисунка легких.

У детей второй группы (без аппаратного дыхания) отдален
ный прогноз (от 9 мес до 4 лет) был хорошим. У детей первой 
группы имелись осложнения: эмфизематозные пузыри под плев
рой, ателектаз, пневмоторакс, синдром Вильсона—Микити и др. 
Дети этой группы легко заболевали пневмонией, инфекцией 
верхних дыхательных путей, однако фиброза легких авторы не 
наблюдали.

Вопрос о судьбе гиалиновых мембран недостаточно ясный. 
Отслаивание и фрагментация гиалиновых мембран в более позд
ние сроки смерти ребенка (Groniowski, 1957) и рассасывание 
экспериментально полученных мембран у кроликов под влияни
ем макрофагов легочной ткани (Alvizouri, 1958) указывают на 
обратимость процесса. Ziegler наблюдал мембраны в стадии рас
сасывания у 9 недоношенных детей, умерших от других причин 
в сроки от 4 до 30 дней. По мнению Kloos и Wulf (1955), гиали
новые мембраны могут распадаться. Авторы видели у длительно 
переживших зрелых новорожденных явления распада гиалино-
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вых мембран и лейкоцитарный инфильтрат. Длительность рас
сасывания колеблется между 4 днями и 2 педелями (Joppich, 
Kloos, 1951).

Интересные данные приводит Shepard (1968) относительно 
рентгенологических катамнестических наблюдений за детьми с 
гиалиновыми мембранами. Было проведено наблюдение за 
70 детьми в течение 3—5 лет. У 9 из них имелись столь тяжелые 
клинические симптомы заболевания, что они нуждались в уп
равляемом дыхании в течение 7 —116 ч. Хотя большинство детей 
в последующем чувствовали себя хорошо, у 6 из 19 имелись 
определенные изменения в рентгенологической картине в тече
ние 2—5 лет. Изменения заключались в остаточных паренхима
тозных изменениях, фиброзных процессах, повышенном вздутии 
легких.

В литературе имеются указания па тесную связь гиалиновых 
мембран с внутричерепной травмой и пневмонией.

А. В. Жуковец и соавторы (1969) выявили у 38 из 101 ребен
ка с гиалиновыми мембранами пневмонию: у 24 очаговую и у 
14 аспирационную. По мнению автора, гиалиновые мембраны 
имеют определенное танатологическое значение, особенно тогда, 
когда сочетаются с ателектазами и пневмонией.

Отечно-геморрагический синдром

Отечно-геморрагический синдром - одна из самых тяжелых 
форм ппевмопатий новорожденных детей.

Отечный синдром в легких —-локальное проявление общей 
патологической гидратации всего организма новорожденного ре
бенка, наступающей вследствие нарушения обменных процессов 
и внутриутробной гипоксии. Подобно другим видам пневмопатии 
он тесно связан с патологической незрелостью органов дыхания, 
о чем убедительно говорят данные патоморфологических иссле
дований А. Ф. Сорокина (1966) у недоношенных детей.

Гидратация легких значительно уплотняет их. Легочная 
ткань приобретает тестоватую, мясисто-пастозную консистен
цию с синюшной окраской. Уплотняются преимущественно зад
ний и нижние отделы легких. Верхний и передние отделы лег
ких компенсаторно вздуваются. Ввиду набухания межуточных 
прослоек хорошо видна дольчатость легких. При гистологиче
ском исследовании отмечается: просветы альвеолярных ходов, 
бронхиол и бронхов заполнены отечной жидкостью, выявляется 
резкий отек межуточных прослоек, лимфатические сосуды рас
ширены, переполнены лимфой; расстройство гемодинамики — 
гемостаз и повышение проницаемости капилляров и мелких 
сосудов.

Повышенная гидратация легких объясняется двумя причи
нами: повышенным накоплением жидкости в легочных тканях 
и слабым оттоком ее из легочных структур.
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Избыточное накопление жидкости в тканях легких объяс
няется повышенной проницаемостью стенок капилляров, кото
рая наступает вследствие разнообразных причин: ацидоза (Klo
os, Wulf, 1957), гипопротеинемии (Ziegler, 1957), повышения 
содержания прогестерона в крови (Ziegler, 1958), застойного 
полнокровия вследствие сердечной недостаточности (Sinapius, 
1960). О появлении отека вследствие гипоксемии сообщают 
многие авторы (Lynch, 1956; Shanklein, 1959; Wade-Evans, 
1962).

Слабый отток отечной жидкости из легочных тканей объяс
няется недостаточной абсорбцией при избыточном содержании 
ее во впелегочпых тканях, наблюдаемом в это время в органах 
новорожденного. Одновременно с нарушением кровотока в лег
ких наступает и дисфункция лимфотока, что также дезоргани
зует нормальный обмен жидкости в тканях.

Гидратация легких является одной из основных причин 
СДР. Нарастает одышка с втяжением уступчивых мест грудной 
клетки и с неравномерным дыханием, апноэ; нарушается сер
дечно-сосудистая деятельность — возникает аритмия, синюш
ность, бледность кожных покровов; возникают или усиливаются 
общие явления — судороги, вздрагивания, нарушается сосание 
и глотание и др. При обильной гидратации отмечается выделе
ние изо рта пенистой жидкости. В легких — жесткое дыхание, 
хрипы.

Рентгенологическая картина отека легких характерна. Ле
гочный рисунок начинает терять свои четкие очертания, детали 
легочных структур выглядят расплывчатыми, неопределенными; 
воздухоносность легких снижается, особенно в прикорневых и 
корневых отделах легких. При значительной отечности все цент
ральные отделы легких выглядят гомогенно мутными с нераз
личимыми деталями. Наконец, отечпост1> достигает такой степе
ни, что все легкое становится гомогеппо-мутным. На фоне его 
можно различить лишь более плотные воспалительно-ателекта
тические участки, мелкие легочные детали неразличимы. Слабо 
выявляются контуры средостения и диафрагмы.

Примером могут служить краткие данные из истории разви
тия ребенка П.

Мать ребенка перенесла во время беременности тяжелый токсикоз. 
Отмечалась слабость родовой деятельности. Девочка родилась на 28-й пе
деле беременности с массой тела 1050 г, ростом 30 см, в асфиксии. На
блюдалось тяжелое расстройство функции дыхания, судорожный вдох, 
втяжение межреберных промежутков и подреберий, интенсивный общий 
цианоз. Дыхание ослабленное, брадипноэ, выслушиваются непостоянные 
влажные хрипы. Топы сердца ослабленные.

На рентгенограмме (на 3-й день жизни): грудная клетка колоколо
образной формы с вдавлением боковых отделов, общее диффузное помут
нение легких, видны более плотные участки в форме «крыльев бабочки» 
(рис. 19).

Состояние ребенка с каждым днем ухудшалось, и он умер па б-й день 
после рождения.
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Рис. 19. Ребенок П., 3-й день жизни. Оба легких диффузно мут
ны. Отечно-геморрагический синдром, ателектазы.

На секции установлена глубокая недоношенность, гипотрофия, общий 
отечно-геморрагический синдром (мелкие кровоизлияния в мозг, плевру, 
межуточную легочную ткань, альвеолы заполнены отечной жидкостью, 
легкие полнокровны). Бронхи без особенностей. Легочная ткань незрела.

Отечно-геморрагический синдром всегда сочетается с рассе
янными ателектазами легких, особенно у недоношенных детей.

Легочные геморрагии встречаются у новорожденных, преи
мущественно недоношенных детей, в результате различных па
тологических причин. Диффузная внутриальвеолярная геморра
гия является результатом аспирации плодом материнской крови 
во время беременности и родов. Она распознается после родов 
или несколько часов спустя.

Более часто наблюдаются геморрагии как результат гипок
сии или аноксии. Они выявляются на третий или пятый день в 
виде точечных кровоизлияний. Гипоксия или аноксия может 
быть центрального происхождения вследствие нарушения моз
гового кровообращения или отслоения плаценты от стенок мат
ки до рождения ребенка. Эти формы геморрагий носят наимено
вание «геморрагической пневмонии», хотя при них могут 
отсутствовать воспалительные изменения (Potter, 1962).

Причиной геморрагий может быть гипопротеинемия, вызван
ная недостаточностью витамина К (И. С. Дергачев, 1964). Pot-
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ter (1962, 1965), Robertson (1966) находят при кровоизлияниях 
нарушение в протромбине—фибрине и замедление в образова
нии тромбопластина.

Легочная геморрагия встречается в 16,6% при отечно-гемор
рагическом синдроме. Ее можно обнаружить довольно часто у 
мертворожденных и у детей, умерших в 1-ю неделю жизни, осо
бенно у недоношенных детей. По данным Driscoll (1962), легоч
ные геморрагии были причиной смерти в 3%, Meyer (1958) — 
в 4,8%.

Отечно-геморрагический синдром часто сочетается с врож
денными ателектазами. По нашим наблюдениям, отечный синд
ром особенно часто наблюдался у детей с рассеянным типом ате
лектазов. Отеки были значительными и упорными у 30—50% 
этой группы. Как правило, они возникали во внутриутробном 
периоде развития плода и являлись ярким доказательством на
рушения процессов обмена. Отечные явления возникают также 
при гиалиновых мембранах.

Массивные кровоизлияния в легкие

Тяжелые дыхательные нарушения у детей первых 2 дней 
жизни могут обусловливаться внутрилегочными кровоизлияния
ми (Peterson и Pendleton, 1955).

Частота легочных кровоизлияний у умерших новорожденных 
варьирует от 3 до 20% (Driscoll. Smith. 1962: Miller. 1963: Lan
ding, 1954; Hanley, 1963). Легочные кровоизлияния чаще на
блюдаются у преждевременно родившихся незрелых детей и 
нередко сочетаются с острой инфекцией (Estarly, Oppenheimer, 
1966; Driscoll, Smith, 1962).

Легочные геморрагии принадлежат к тяжелым типам пнев
мопатий новорожденных. Они наблюдаются чаще у детей, ро
дившихся в асфиксии, с СДР, пневмонией, при пороках легких, 
гемолитической болезни (Roberts, 1966; Ahvernainen, Call, 1952).

Rauber и соавторы (1968) полагают, что массивные легочные 
кровоизлияния относятся к той же группе заболеваний, что и 
гиалиновые мембраны. Оба заболевания возникают при одних 
и тех же условиях и имеют сходную клиническую картину.

Кровоизлияния могут произойти в любом отделе сосудистой 
системы. Они возникают из капилляров и вен междольковых 
перегородок. Кровоизлияния из вен чаще диагностируются у 
мертворожденных, тогда как кровоизлияния из капилляров бо
лее характерны для детей, родившихся живыми (Ahvenainen, 
1952; Esterly, 1966).

Анализируя причины легочных кровоизлияний, Ahvenainen, 
Esterly, Call (1952), Ogawa (1964) придают значение застою в 
сосудах легких, некоторым анатомо-физиологическим особенно
стям строения стенКи легких и нарушениям сердечно-сосуди
стой адаптации.
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Впутрплегочные веиы недостаточно развиты, они содержат 
очень мало эластических вглокон, особенно в местах соприко
сновения вен и лимфатических сосудов. Альвеолярные капил
ляры, согласно экспериментальным исследованиям Ogawa 
(1961), после рождения наполняются кровью постепенно, рас
ширение капилляров заканчивается только ко 2—3-му дню пос
ле рождения. Это объясняет в известной мере позднее появление 
кровоизлияний у новорожденных и появление гиалиновых мем
бран в связи с застоем крови.

Некоторые авторы объясняют возникновение легочных кро
воизлияний увеличением силы поверхностного натяжения ле
гочной ткани.

Robertson (1966) выявил при кровоизлияниях у детей нару
шения в системе тромбин — фибриноген и замедленное образо
вание тромбопластина. Возможно, у этих детей не имеется 
surfactant.

Клиническая картина массивных легочных кровоизлияний 
мало отличается от клиники СДР. Патогномоничным признаком 
этого страдания являются кровотечения из верхних дыхатель
ных путей, наблюдаемые примерно у 50% (Avery, 1968).

Рентгенологически выявляются резкое усиление стромы лег
кого, усиление сосудистого рисунка и множественные очаги 
внутрпальвеолярных геморрагий, разбросанные па большем 
или меньшем протяжении обоих легких; очаги с расплывчаты
ми контурами, занимающие значительные пространства и чере
дующиеся с участками вздутия легких. Демонстрацией сказан
ному служат краткие данные из истории развития ребенка Г.

Мальчик родился у здоровых родителей. Беременность протекала 
нормально, но роды были преждевременными — на 34-й неделе. Масса 
тела 2100 г, рост 42 см с умеренно выраженными нарушениями функции 
дыхания.

К концу 1-х суток состояние ребенка ухудшилось, усилилась 
дыхательная недостаточность, из носа и рта появилось пенистое отделяе
мое с примесью крови. Дыхание было ослабленным, выслушивались мел
кие влажные хрипы. На рентгенограмме (на 3-й день жизни): грудная 
клетка формы усеченного конуса, воздухюносность обоих легких значи
тельно понижена, на общем фоне помутнения заметны участки более 
густого уплотнения, контуры сердца нечеткие. Тень сердца несколько 
растянута (рис. 20).

При явлениях нарастающего расстройства дыхания и сердечной дея
тельности, несмотря на комплексную терапию (сердечные средства, инга
ляции кислорода, внутривенное введение глюкозы,витамины), ребенок 
умер.

На секции после гистологического обследования обнаружены множе
ственные точечные кровоизлияния в мозг, такие же точечные и крупные 
кровоизлияния обнаружены в плевре, межуточной ткани и альвеолах; 
резкое полнокровие легких и всех внутренних органов.

Таким образом, геморрагические явления в легких являются 
одним из опасных пульмонологических процессов, сопровож
дающихся весьма тяжелыми нарушениями во всех органах и си-
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Рис. 20. Ребенок Г., 3 дней жизни. На фоне общего помутнения легких 
вследствие общей гиперемии видны очаги с нечеткими контурами. Мас
сивные кровоизлияния в легких.

стемах новорожденного ребенка и ведущих нередко к летально
му исходу.

Рентгенологическая дифференциальная диагностика между 
внутриальвеолярным отеком и кровоизлияниями очень трудна. 
Помогает диагностике клиническое наблюдение, присутствие, в 
частности, примеси крови в пенистом отделяемом изо рта или 
появление кровотечения из носа и рта.

Летальный исход чаще наступает в первые 2 дня жизни, но 
20—30% детей могут жить 6—12 дней (Driscoll, Smith, 1962).

Легочные кровоизлияния могут быть альвеолярные, интер
стициальные и смешанные (Avery, 1968). Интерстициальные 
кровотечения могут быть у детей, умерших в первый день жиз
ни, альвеолярные наблюдаются у детей более старшего возраста.

Rauber (1968) исследовал 13 секционных случаев легочных геморра
гий, выявленных у новорожденных детей, умерших вследствие СДР. 
У большинства из них отмечался отягощенный анамнез, 5 детей родились 
преждевременно (применялось оживление). Клинически у этих детей 
наблюдалось кровотечение из верхних дыхательных путей. Смерть насту
пала спустя 1—23 ч после появления наружного кровотечения или через 
2—36 ч после рождения.

При микроскопическом исследовании легкого обращал на себя внима
ние диффузный геморрагический инфильтрат, занимающий больше по
ловины легочной ткани. При гистологическом исследовании обнаружи
валась геморрагическая интраальвеолярная и интерстициальная ин
фильтрация. . - J
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ТАБЛИЦА 3. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА НЕКОТОРЫХ ВИ
ДОВ ЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ 2 ДНЕЙ ЖИЗНИ

Диагностические 
признаки

Полисегментарные ателек
тазы легких

Рассеянные ателекта
зы легких, гиалиновые 

мембраны и отечно
геморрагический 

синдром

1. Отягощенный анам
нез

2. Общее состояние:

снижение мышеч
ного тонуса 
снижение рефлек
сов новорожден
ного 
температура тела 
рвота и срыгива
ния 
первоначальная 
потеря веса

3. Нарушение состоя
ния органов дыхания:

приступы асфик
сии

одышка

Неблагоприятное течение 
беременности и родов

Тяжелое и средней тяже
сти

Умеренное

Умеренное

Нормальная

Изредка

12—15%

Редкие в первые дни жиз
ни

Резкая

частота дыхания 
ригидность груд
ной клетки 
перкуторные дан
ные

аускультативные 
данные

70—120 в минуту 
Повышенная или нормаль
ная
Притупление перкуторного 

звука на стороне ателек
таза

Ослабленное дыхание. Еди
ничные влажные хрипы

Сочетание многих не
благоприятных фак
торов

Очень тяжелое

Значительное

Значительное

Нормальная или пони
женная

Чаще в первые часы 
жизни

10—20%

Учащаются, особенно в 
предтерминальном со
стоянии

Затрудненное, парадок
сальное дыхание, су
дорожное типа «каче
лей»

20—130 в мцнуту
Резко сниженная

Притупление различ
ной локализации

Усиленное дыхание со 
звучным выдохом, не
постоянные крепити- 
рующие хрипы

4. Изменение состоя
ния сердечно-сосуди
стой системы:

окраска кожи 

частота пульса

перкуторные дан
ные

аускультативные 
данные
пульсация обла
сти сердца и сосу
дов
увеличение печени

5. Отеки

6. Кислотно-щелочное 
(равновесие крови

7. рОг

8. Больничная леталь
ность

Интенсивный цианоз

Умеренное учащение

Смещение границ сердца в 
больную сторону

Ослабление или усиление 
тонов сердца

Наблюдается часто

Умеренное

Наблюдаются изредка

Соответствует норме у И4% 
детей.

Дыхательный, метаболиче
ский, смешанный ацидоз

Гипоксемия 55—40 мм рт.
ст. (норма 67 мм рт. ст.)

Нет

Часто приступы циано
за

Брадикардия (у 33%) 
или тахикардия

Расширение границ сер
дца и сосудистого пу
чка

Систолический шум у 
15% детей

Изредка

Увеличение и уплотне
ние ее у 80% детей

Значительные и упор
ные у 30—50% детей

Соответствует норме у 
5% детей.

Резко декомпенсиро
ванный дыхательный, 
метаболический, сме
шанный ацидоз

55,0—22,76 мм рт. ст.

46—50%
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Рис. 21. Схема рентгенологических изменений в легких при пневмопа
тиях у новорожденных.
а — ателектазы (постнаталъное нерасправленив паренхимы легких), сегментарный 
тип; сегмент или несколько сегментов имеют мозаичный вид вследствие густого 
скопления нерасправившихся долек легких, в других сегментах — отдельные оча
ги; б — ателектазы (обтурационные), сегментарный тип; сегмент или сегменты 
имеют диффу зно-гомогенный вид, у меньше ны в объеме; уплощение прилегающей 
части грудной клетки; в — ателектазы, рассеянный тип; очажки нерасправления 
легких расположены в обоих легких; г — гиалиновые мембраны; нодозно-рети
кулярная сетка, очаги ателектаза резорбционного характера;

Массивное кровоизлияние в легкие является тяжелым 
осложнением других заболеваний — инфекционных, внут
ричерепного кровоизлияния, врожденных пороков сердца, гемо
литической болезни и др. При патологоанатомическом исследо
вании, помимо массивных кровоизлияний, определяются ате
лектазы, гиалиновые мембраны и отечно-геморрагический синд
ром (Г. Михайлов, Е. Силяновска, 1965; Roberts, 1966; Rowe, 
Avery, 1968).

На материале Ambrus (1963) мозговые кровоизлияния най
дены на секции у 67% детей с гиалиновыми мембранами, а ле
гочные или висцеральные — у 53 %.
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Рис. 21. (продолжение).

д — гиалиновые мембраны; ателектазы (нерасправившаяся паренхима, резорб
ционные очаги), расширенные просветы бронхов; е — гиалиновые мембраны; «бе
лые легкие», светлые бесструктурные лёгочные поля, контуры средостения и диа
фрагмы определяются слабо; ж — отечно-геморрагический синдром; вокруг плот
ных очагов ателёктаза нежная отечно-геморрагическая зона; з — отечно-геморра
гический синдром; крупные участки ат електазир о в анно-воспалительной ткани лег
ких заполнены и окружены отечно-геморрагическим субстратом.

Это можно объяснить несколькими причинами: тяжелой тка
невой гипоксией, сопровождающейся капиллярными кровоиз
лияниями, снижением факторов свертываемости крови в усло
виях гипоксии, повышением венозного мозгового давления, 
которое в известной мере может усиливать респираторные дви
жения.

Заканчивая характеристику наиболее часто встречаемых 
форм пневмопатий, мы считаем необходимым кратко остано
виться на их дифференциальной диагностике. По существу со
поставляются два наиболее распространенных сочетания пнев
мопатий: полисегментарные ателектазы легких, с одной сторо-
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ны, и гиалиновые мембраны, рассеянные ателектазы легких и 
отечно-геморрагический синдром — с другой.

Дифференциальная диагностика упомянутых групп пневмо
патий, основанная на данных анамнеза, клинического наблюде
ния и биохимического обследования, представлена в табл. 3.

Из табл. 3 видно, что наибольшая тяжесть изменения кли
нического состояния ребенка наблюдается у новорожденных с 
гиалиновыми мембранами, рассеянными ателектазами легких и 
отечно-геморрагическим синдромом. У них более выражены 
гипорефлексия и мышечная гипотония, дыхательная недостаточ
ность (приступы асфиксии, патологические виды дыхания), 
нарушение функции сердечно-сосудистой системы, отеки на 
фоне резко декомпенсированного дыхательного, метаболическо
го или смешанного ацидоза и гипоксии.

Дифференциально-диагностические признаки пневмопатий, 
выявленных путем рентгенологического обследования больных 
новорожденных, обобщены па схемах (рис. 21).

При неполном постнатальном расправлении легких (см. 
рис. 21, а) сегмент или несколько сегментов имеют мозаичный 
вид вследствие густого скопления нерасправившихся долек лег
ких, в других сегментах определяются отдельные такие же не- 
расправившиеся дольки. При сегментарных ателектазах обтура
ционного типа (см. рис. 21, б) сегмент или сегменты имеют 
диффузно-гомогенный вид, уменьшены в объеме. Имеется упло
щение прилегающей части грудной клетки. Срединная тень 
сердца обычно смещена в больную сторону, ребра на стороне 
ателектаза сближены, а диафрагма приподнята.

Рассеянные ателектазы легких (см. рис. 21, в) выявляются 
в виде мелкоточечных очажков апневматозов, чередующихся с 
буллезными вздутиями на фоне понижения воздухоносности 
легочных полей или полосовидных уплотнений легочной ткани и 
просветлений, распространявшихся радиально от срединной 
тени. Эти изменения сопровождаются нередко расширением и 
нечеткостью контуров срединной тени и диафрагмы, что обу
словливается нарушением легочного кровообращения и отеком.

Цикл развития легочных изменений, связанных с гиалиновы
ми мембранами, представлеп на рис. 21 (г, д, е). Сначала гиа
линовые мембраны имеют вид «нодозно-ретикулярной сетки». 
Затем участки ателектазов увеличиваются с образованием так 
называемых «белых легких».

Отечно-геморрагические изменения в легких определяются 
почти при всех видах пневмопатий. При этом вокруг плотных 
очагов ателектаза определяется отечно-геморрагическая зона 
или участки ателектазированно-воспалительной ткани легких, 
заполненные и окруженные отечно-геморрагическим субстратом 
(см. рис. 21, ж, з).

Течение рассеянных ателектазов легких, сочетающихся с 
отечно-геморрагическим синдромом и гиалиновыми мембранами,
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обычно тяжелое и более длительное по сравнению с полисегмен- 
тарными ателектазами легких.

При пат.оморфологическом исследовании (Л. М. Крылов, В. О. Бычков, 
А. С. Еремеева) у умерших наблюдавшихся нами детей отмечалось за
стойное полнокровие паренхиматозных органов, оболочек и вещества моз
га с периваскулярным и перицеллюлярным отеком, указывающее на 
асфиктический механизм смерти. При гистологическом исследовании лег
ких на всех препаратах большинство альвеол находилось в состоянии 
ателектаза на фоне резкого нарушения кровообращения в сосудах всех 
калибров, межуточного и внутриальвеолярного отека, небольшой аспира
ции. При сочетании рассеянных ателектазов легких с гиалиновыми мем
бранами внутренняя поверхность расправленных альвеол и альвеолярных 
ходов была выстлана гомогенными эозинофильными наложениями.

В периоде восстановления у выживших детей длительное 
время сохраняются вялость, адинамия, мышечная гипотония, 
слабое сосание, гипотермия, акроционоз, отеки.

Другие клинические формы пневмопатий

К другим менее изученным формам пневмопатий можно от
нести: незрелость легочной ткани, синдром Вильсона—Микити, 
пневмоторакс и пневмомедиастинум у детей первых дней жиз
ни, фетальный гидроторакс, транзиторное тахипноэ и др.

Незрелость легочной ткани, синдром Вильсона—Микити. 
Ребенок рождается в физиологических условиях с незакончен
ным развитием дистальных отделов дыхательной системы, хотя 
•структура их достаточна для полноценной дыхательной функции 
легких (А. А. Смирнова, 1959). Известно, что окончательное 
сформирование легочной ткани наступает к 6—7 годам жизни 
(В. Г. Штефко, 1926; А. И. Струков, 1959).

Структура и функция органов дыхания преждевременно ро
дившегося (недоношенного) ребенка не всегда отражают ту ста
дию внутриутробного развития легких, в какую произошло 
преждевременное прерывание беременности. Это чаще не фи
зиологическая, а патологическая незрелость легких, которая 
•отображает измененную структуру и извращенную функцию 
органов дыхания, поскольку самый акт преждевременного рож
дения ребенка является результатом патологического состояния 
организма матери и плода.

Нередко эти дети рождаются маленькими по отношению к 
сроку беременности, так называемые small for date infants (Col
man, Rienzo, 1962; Robinson, 1966; Battaglia, Lubchenco, 1967).

Как показали наши исследования, клиническими признака
ми истинной патологической незрелости являются: диссоциация 
росто-весовых данных с календарными сроками беременности, 
диспропорция в отношении отдельных частей тела и органов, 
гипотрофия, общие или парциальные отеки, значительное сни
жение рефлексов новорожденных и нервнорефлекторной актив
ности (малоподвижность, гипотония, недоразвитие рефлекса со-
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Рис. 22. Ребенок М., 4 дней жизни. Незрелость легочной ткани. Рас
сеянные ателектазы в легких.

сания и глотания, склонность к гипотермии, приступам циа
ноза, апноэ и СДР в первые часы жизни. Грудная клетка у них 
обычно мягкая, ребра опущены. Рентгенологически нередко оп
ределяются высокое стояние диафрагмы и различные формы 
пневмопатии.

Девочка М., от первой беременности, протекавшей с тяжелым токси
козом. Роды произошли на ЗО-й неделе беременности. Масса тела 1050 г, 
рост 34 см. Ребенок родился с обвитием пуповины вокруг шеи. Состояние 
при рождении было очень тяжелым: стонет, не сосет и не глотает, дыха
ние поверхностное, общий цианоз, со второго дня жизни повторные при
ступы цианоза. Хрипы не выслушиваются, дыхание ослабленное.

На рентгенограмме (на 4-й день жизни) грудная клетка колоколо
образной формы с боковыми вдавлениями. Узкие грацильные ребра соот
ветствуют глубокой недоношенности. Оба легких интенсивно затемнены. 
На фоне затемнений видны более интенсивные участки уплотнения, рас
положенные в форме «бабочки» — типичная форма для отечно-инфильтра
тивных поражений легких. Контуры сердца едва намечаются. Сердце 
представляется относительно расширенным (рис. 22).

Несмотря на проводимую терапию (согревание в кувезе, сердечные 
средства, витамины, кислород, введение глюкозы и др.), состояние ребен
ка непрерывно ухудшалось, учащались приступы асфиксии, дыхание 
урежалось, становилось судорожным и сопровождалось замедлением 
сердечных сокращений. На 22-й день жизни ребенок умер.

На секции после гистологического обследования обнаружено резко 
выраженное недоразвитие тканей и органов, особенно легочной ткани, 
и резкое расширение бронхиальных ходов, частичный ателектаз легких.
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Мелкие кровоизлияния в мягкую мозговую оболочку и в намет мозжечка. 
Смерть наступила от легочной недостаточности, вызванной общим резким, 
недоразвитием плода и его центральной нервной системы. Предполагае
мая при жизни пневмония и врожденный порок сердца не были обнару
жены.

Данное наблюдение демонстрирует один из вариантов тяже
лой дыхательной недостаточности у «маленького к сроку» недо
ношенного ребенка, обусловленной выраженной незрелостью 
легочной ткани.

Патоморфологическая картина незрелой легочной ткани у 
преждевременно родившихся детей описана А. Ф. Сорокиным 
(1965). У недоношенных детей с массой тела 1050—2450 г, 
умерших при явлениях «вторичной асфиксии», были найдены 
следующие патоморфологические изменения. Легочная ткань 
тестовата, мясисто-пастозной консистенции. Хорошо выражена 
дольчатость легких за счет набухания интерстициальных про
слоек. В просвете трахеи и бронхов содержится пенистая жид
кость, иногда с примесью крови. При микроскопическом иссле
довании легких недоношенных, особенно с весом 1050—1500 г, 
альвеолярное строение не определяется. Альвеолы не расправ
лены. Имеются лишь относительно большие просветы, разде
ленные широкими перегородками из рыхлой ткани и большим 
количеством мезенхимных клеток. Контуры просветов неровные 
за счет углублений в стенках на местах, где формируются аль
веолы. Эти просветы являются альвеолярными ходами. В нера- 
справленной ткани эластические волокна не выявляются. Эпи
телиальной выстилки в альвеолярных ходах не отмечается. 
Капилляры отделяются от просветов мезенхимными клетками.

Морфологической незрелости легочной ткани обычно сопутст
вует значительное нарушение процессов обмена.

К биохимическим показателям незрелости, по нашим наблю
дениям (А. Е. Козлова, 3. М. Марченко), можно отнести выра
женную ацидотическую направленность обмена с тенденцией к 
анаэробному гликолизу, гипоксию и гипогликемию, большую 
вариабельность содержания в пуповинной крови 11-0КС (от 2 до 
33 мкг% при среднем 16 мкг°/о). В дальнейшем максимальное 
повышение 11-ОКС до 26 мкг% наблюдается на 3—5-й день 
жизни, затем резко снижается на 2-й неделе жизни (до 7 мкг%) 
с последующим медленным нарастанием глюкокортикоидов к 6-й 
неделе жизни. Экскреция кортикоидов с мочой обычно нормаль
ная или усилена. Аминокислотный спектр крови обеднен. Наблю
дается дисгаммаглобулинемия, сниженное содержание иммуно
глобулинов и измененное развитие эритроцитарной системы. На 
это указывает, в частности, сочетание относительно высокого 
содержания эритроцитов с НЬА вскоре после рождения ребенка 
с низким числом ретикулоцитов с НЬА (0,01—2%) (М. А. Ка- 
иелько), т. е. после кратковременной реакции раздражения на
блюдается значительное угнетение этой функции.
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Таким образом, для детей с нарушенным созреванием харак
терна низкая дифференциация ответных реакций, большой диа
пазон колебаний в показателях вегетативных и метаболических 
процессов с тенденцией к эмбриональным типам регуляции и 
медленная адаптация к условиям внешней среды.

Незрелость легочной ткани может быть причиной не только 
острой, но и хронической легочной недостаточности.

Wilson и Mikity (1960) описали новую форму респираторной 
патологии у недоношенных детей. В настоящее время известно 
более 100 случаев синдрома.

Этиология и патогенез его еще не выяснены. Стойкое нару
шение функции дыхания, по мнению большинства авторов, свя
зано с нарушенным процессом созревания легких и первичной 
легочной гипертензией (Е. Силяновска, 1971; Н. Г. Зернов, 
М. Б. Кубергер, 1972; Wilson, Mikity, 1960; Northway e. a., 1967; 
Aherne e. a., 1967). Дети имеют отягощенный анамнез. У неко
торых из них в первые два дця жизни наблюдается умеренный 
респираторный дистресс-синдром.

Заболевание начинается постепенно в течение 1—5-й недели 
жизни. Начальные и клинические симптомы — учащенное дыха
ние до 60—80 в минуту, умеренный цианоз — обычно мало 
привлекают внимание врачей. Большее диагностическое значе
ние имеет рентгенологическое обследование грудной клетки. На 
рентгенограмме выявляется диффузная сетчатая инфильтрация 
легких и эмфизема в базальных отделах.

В последующие дни первых 2—3 мес жизни общее состояние 
ребенка постепенно ухудшается, появляется сероватый оттенок 
кожи, усиливается цианоз, нарастают симптомы дыхательной 
недостаточности, формируется легочное сердце. Об этом свиде
тельствуют: одышка, единичные мелкие влажные хрипы, иногда 
приступы асфиксии, тахикардия, систолический шум, кардио- 
мегалия, гипоксия, дыхательный ацидоз на фоне удовлетвори
тельной прибавки массы и нормальной температуры тела. На 
рентгенограмме появляется более грубый тяжистый рисунок с 
мелкими округлой формы вздутиями, базальная эмфизема.

Бронхоскопические, бактериологические, вирусологические 
исследования, а также биопсия легочной ткани и потовая проба 
позволяют исключить инфекцию, муковисцидоз и другую пато
логию.

Течение заболевания длительное (6—14 мес) и тяжелое с 
высокой летальностью — 60—70%. Гистологическое и электрон
но-микроскопическое исследования выявляют в легких эмфизе
му, утолщение или истончение межальвеолярных перегородок, 
мононуклеарную инфильтрацию, иногда фиброзные изменения 
в межуточной ткани, участки ателектаза.

Предполагается связь легочных дисплазий с возникновением 
респираторной патологии в последующие периоды развития ре
бенка.
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В 1963 г. Baghdassarian и соавторы провели наблюдения за 
6 новорожденными недоношенными детьми с массой тела от 800 
до 1600 г. У всех детей отмечались выраженный респираторный 
синдром и прогрессирующий цианоз. Дыхание было неправиль
ное с периодическим диспноэ и втяжением межреберий, иногда 
были слышны хрипы. Температура нормальная или ниже нор
мальной. Вирусологические и бактериологические исследования 
были отрицательные. Исследование крови показывало средние 
нормы для преждевременно родившихся детей. У всех детей 
идентичная рентгенологическая картина. Изменения в легких 
выражались в виде крупных шнуровидных инфильтратов с ки
стовидными образованиями; участки гипераэрации величиной 
от 2 до 18 мм с утолщенной интерстициальной стромой; все лег
кое увеличено в размерах, полнокровно. На вскрытии легкое 
повышенной воздушности, с блестящими «пузырями» размером 
1 — 2 мм. Эти «пузыри» еще более заметны при раздувании лег
ких. Одна вздутая доля показывает на легочной поверхности 
участки в виде «шляпок гвоздей» размером от 0,5—2 см; эти 
воздушные пространства представляются перерастяжением 
долек. Авторы называют найденные ими процессы в легких 
«dysmaturity» и объясняют их отклонением в созревании легких. 
Они соглашаются с мнением Mithal, Emery (1960) , чдо прежде
временное рождение ребенка сочетается с уменьшением темпов 
развития альвеол по сравнению с развитием их у доношенных 
детей.

Burnard с соавторами (1965) обратили внимание на стойкое 
нарушение функции легких у недоношенных детей, родившихся 
с массой тела меньше 1500 г, при продолжительности беремен
ности менее 34 нед. Важно отметить, что автор обнаружил эти 
изменения у 7з детей с массой тела менее 1800 г, отобранных в 
случайном порядке. Клинические симптомы были скудные. От
мечалось слегка учащенное дыхание, к двухнедельному возрасту 
умеренно повышалось рСОг (до 40—65 мм рт. ст.), снижалось 
рОг, уменьшался легочный объем и податливость легких.

Рентгенологически в легких выявляется тонкий рисунок пе
реплетающихся теней, суживающихся конически от корня к 
периферии. Во многих случаях в легочных полях обнаружены 
неясно очерченные затемнения. Эти изменения становятся от
четливыми в возрасте 1—2 мес и не исчезают в течение несколь
ких месяцев. Прогноз благоприятный. Автор полагает, что стой
кое нарушение функции легких связано с незрелостью органов 
дыхания и расценивается как один из видов сложной патологии, 
крайней формой которой является синдром Вильсона—Микити.

Weingartner и соавторы (1969) обратили внимание на высокую ле
тальность детей с синдромом Вильсона—Микити, достигающую 60—70%.

Под наблюдением авторов находилось 13 больных детей с синдромом 
Вильсона—Микити, из них 5 недоношенных и 8 доношенных. На секции 
были обнаружены эмфизема, ателектазы и увеличение правого сердца.
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При гистологическом обследовании обнаружена эмфизема, инфильтрация 
паренхимы, разрушение интерстиция. Альвеолярные перегородки были 
утолщены или истончены, атрофичны, выражена клеточная инфильтра
ция, в основном мононуклеарными клетками и моноцитами. В альвеоляр
ных перегородках было много коллагеновых и тонких, беспорядочно иду
щих аргирофильных волокон. В сердце — мышечная гипертрофия.

Авторы считают, что это заболевание является врожденным.

Aherne (1967) дает подробное клинико-рентгенологическое 
описание своих наблюдений синдрома Вильсона—Микити. Он 
называет этот синдром «хронической пульмональной недоста
точностью». Автор приводит наблюдение над ребенком, родив- 
щимся на 28-й неделе беременности с массой тела 992 г. У ре
бенка имелись типичные расстройства дыхательной и сердечно
сосудистой систем, описанные Wilson и Mikity. Однако в 
противоположность многим авторам, которые обнаруживали про
явления этого синдрома с самого рождения, Aherne обнаружил 
проявления этого синдрома только с 17-го дня жизни. Это пока
зывает, что синдром может в некоторых случаях протекать ла
тентно и проявляться только спустя некоторое время. Интересно 
описание гистологических исследований легких умершего ре
бенка. Выявлено утолщение альвеолярных стенок. Оно объясня
ется отчасти местной концентрацией ретикулярных и эластиче
ских волокон, отчасти увеличением клетчатки. Альвеолярные 
капилляры выглядят нормальными. Необычно выступающие 
прослойки мышц местами видны в стенках терминальных и ре
спираторных бронхиол. Исследования при помощи электронной 
микроскопии показывают повышенное количество коллагеново
ретикулярных волокон, ассоциированных с эластическими во
локнами. Некоторые альвеолярные эпителиальные клетки со
держат оксифильные включения.

Подробные данные о синдроме Вильсона—Микити приводит 
Giedion (1965). Он также отмечает возможность более позднего 
наступления синдрома — в среднем на 8-й день. Синдром ха
рактеризуется общими тяжелыми симптомами, глубокими рас
стройствами дыхательной деятельности; прогрессирующим циа
нозом и относительно небольшими местными явлениями, реги
стрируемыми аускультативно и перкуторно. Автор различает 
3 стадии синдрома: I стадия, острая — общий симптом — гене
рализованная гипераэрация; двустороннее ретикулярно-нодоз- 
ное поражение с разнокалиберными кругловатыми «пузырями»; 
II стадия — общая гипераэрация остается; в легких остаются 
плотные полоски, идущие радиально от корней; фокальные свет
лые участки исчезают; III стадия — выздоровление, исчезнове
ние всех патологических симптомов в легких.

Такого рода стадийность процесса должна расцениваться как 
постепенное созревание легочной ткани. Выявление этого созре
вания, по мнению автора, хорошо прослеживается рентгенологи
чески.
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Рис. 23. Ребенок Ч., 3 дней жизни. Ячеистая структура 
легких с плотной стромой, вздутые дольки легких. Синд
ром Вильсона—Микити.

Ребенок Ч. родился на 30-й неделе беременности при преждевремен
ном отхождении околоплодных вод. Масса тела при рождении 1400 г, 
рост 38 см. С первых дней жизни ребенка появились признаки раздра
жения центральной нервной системы в виде тремора рук, повышенного 
тонуса мышц, нарушения функций сосания и глотания. Наблюдались 
цианоз, усиливающийся при кормлении, явления перемежающейся одыш
ки. Данных, указывающих на наличие воспалительного процесса, нет. 
Вирусологические и бактериологические исследования отрицательны. 
В легких определяется только тимпанит.

На рентгенограмме (рис. 23) на всем протяжении (легких) видно 
ячеистое строение легких, состоящее из плотной стромы, окаймляющей 
вздутые участки легких. Верхние и средние отделы легких с пониженной 
воздухоносностью вследствие частично нерасправившихся долек легких.

Ребенку было применено стимулирующее лечение в виде повторных 
перливаний эритроцитной массы в сочетании с физиотерапией. Состояние 
ребенку стало улучшаться, цианоз возникал только при физической па- 
грузке; функции дыхания, сосания, глотания постепенно нормализова
лись; в легких оставался тимпанит.

На рентгенограмме по-прежнему отмечался ячеистый рисунок, но 
■воздухоносность в средних отделах легких значительно восстановилась.

Ребенок в удовлетворительном состоянии был выписан домой на 30-й 
день. Диагноз: синдром Вильсона—Микити.

Wilson и Mikity (1960), Kaufman (1962) определяли этот 
процесс как фиброзный, другие авторы (Grossman, 1965; Hody- 
man, 1969) фиброза при этом синдроме не находили.

Мальчик Т. от четвертой беременности, вторых родов на 31-й неделе, 
масса тела 1550 г, рост 39 см. Закричал после отсасывания слизи и вдыха
ния киелорода. В 1-е сутки после рождения состояние ребенка тяжелое, 
стонет, отмечается синюшность кожных покровов. Гипотермия; находит-
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Рис. 24. Ребенок Т., 4 дней жизни. Волокнисто-ячеистая структура легких 
с мелкими ателектазами. Синдром Вильсона—Микити.

ся в кувезе. Грудная клетка выбухает в передне-верхних отделах. Дыхание 
учащено и сопровождается интенсивным втяжением межреберий и об
ласти мечевидного отростка на вдохе. Выдох звучный, рот открыт. Дыха
ние проводится во все отделы легких, хрипы не выслушиваются. Пульс 
144 в минуту. Тоны сердца приглушены, печень выступает из-под края 
ребер на 1,5 см, селезенка не пальпируется.

На рентгенограмме на 4-й день жизни на фоне гипопневматоза и 
грубого сетчатого рисунка определились мелкие очаговые тени и вздутые 
легочные дольки в виде «гроздей винограда», особенно справа. Сердце и 
крупные сосуды без изменения. Диафрагма с четкими контурами 
(рис. 24).

В последующие дни состояние ребенка несколько улучшилось, появи
лась желтуха первой степени. Дыхание 33 в минуту, равномерное, но 
ослабленное с умеренным втяжением области грудины на вдохе. На 12-й 
день жизни ребенок был переведен в отделение для недоношенных детей 
для дальнейшего выхаживания.

При повторном рентгенологическом обследовании органов дыхания 
стойко держались изменения в легких, отмеченные на 4-й день жизни.

Клинический диагноз: недоношенность 9 нед, незрелость легких, рас
сеянные ателектазы, общая функциональная незрелость ребенка. Синдром 
Вильсона — Микити.

Синдром Вильсона—Микити необходимо дифференцировать 
с синдромом Хаммана—Рича — прогрессирующим фиброзирую
щим процессом в легких. Этот синдром у новорожденных детей 
описали М. Ф. Дещекина и Н. Н. Ильяш (1969).
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Синдром Хаммана—Рича характеризуется глубокой дыха
тельной и сердечно-сосудистой недостаточностью и нарушения
ми реакций центральной нервной системы. У ребенка имеются 
общий нарастающий цианоз, все увеличивающаяся одышка, яв
ления гиноксии и аноксии. В крови наблюдаются лейкопения, 
нейтрофилез, низкие показатели СОЭ. Температура без отклоне
ний от нормы. Обращает на себя внимание диссоциация между 
общим тяжелым состоянием и местными клиническими симпто
мами. Местные симптомы весьма скудны и выражены в жестком 
дыхании и непостоянных хрипах.

По данным различных авторов, рентгенологическая картина 
характеризуется обширными изменениями в сосудистой системе 
и в интерстициальной строме легких. Воздухоносность легких 
резко понижена вследствие расстройства гемодинамики, особен
но в капиллярной сети и мельчайших легочных сосудах. В ме
жуточной строме и в паренхиме легких появляются отечно-ге
моррагические изменения. Утолщается межуточная строма и 
перибропхиальная и периваскулярная ткань. Все легкие выгля
дят тяжисто-мозаичными.

М. Ф. Дещекина и Н. Н. Ильяш (1963) связывают синдром 
Хаммана—Рича с внутриутробной патологией. В опубликован
ном ими наблюдении они считают этиологическим фактором 
перенесенную матерью во время беременности грипйозную ин
фекцию.

Пневмоторакс и пневмомедиастинум. Впервые о спонтанном 
пневмотораксе у новорожденных сообщил Ruge (1878). Davis и 
Stevens (1930) описали 6 случаев пневмоторакса, обнаруженно
го при рентгенологическом исследовании 702 новорожденных 
детей. De-Costa (1940) собрал из литературы 67 случаев, Howie 
и Weed (1957) — 151 случай, Lyon (1963) сообщает о 10 случа
ях пневмоторакса у новорожденных детей. Morrow (1967) опи
сал 21 случай пневмомедиастинума. По данным Harris и Stein
berg (1954), пневмоторакс и пневмомедиастинум составляют у 
новорожденных 0,07%. По-видимому, они бывают чаще, чем 
подозреваются и определяются. Некоторые случаи не распозна
ются, так как не проводится рентгенологическое исследование 
во всех подозрительных случаях, другие дети не дают достаточ
но определенных клинических симптомов заболевания.

Chasler (1964) считает, что дети с синдромом дыхательных 
расстройств потенциально могут иметь пневмоторакс, не опре
деляемый клинически. Поэтому все эти новорожденные подле
жат рентгенологическому исследованию.

Спонтанный пневмоторакс у новорожденных возникает при 
родовой травме, при форсированном применении искусственно
го дыхания, в результате различных пороков развития, при про
рыве «напряженных» легочных кист, при «напряженной» ле
гочной долевой эмфиземе и т. д. Причиной спонтанного прорыва 
воздуха в плевральное пространство могут быть также гнойные
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процессы в легких — абсцедирующая пневмония, абсцессы в 
легких и т. д. Тогда возникает пневмоторакс.

В патогенезе пневмомедиастинума имеют значение многие 
факторы: прорыв воздуха из альвеол в межуточную ткань, раз
рыв концевых альвеол при неравномерном расправлении лег
ких, при реанимации новорожденных детей.

Нельзя исключить также, что внутриутробная гипоксия со
провождается внутриутробной аспирацией, которая у незре
лого ребенка может вести к неравномерному расправлению лег
ких в момент первого вдоха.

Воздушные пузырьки, проникая в межуточную ткань, посте
пенно дыхательными движениями передвигаются вдоль адвен
тициальной клетчатки по ходу бронхов и сосудов по направле
нию к корню легкого. Часть пузырьков проникает в субплев
ральное пространство и затем дыхательными движениями 
передвигается по направлению к средостению.

Интерстициальная эмфизема, медиастинальная эмфизема 
или пневмомедиастинум и пневмоторакс у новорожденных мо
гут сопровождаться расстройством функции дыхания с первых 
часов жизни или несколько позже — через 24—36 ч. Степень 
нарушения функции дыхания также различна — от небольшого 
усиления дыхания до острой одышки и цианоза.

Клинические признаки пневмоторакса: беспокойство ребен
ка, смещение толчка верхушки сердца в здоровую сторону, та
хипноэ, возможен звучный выдох и втяжение податливых мест 
грудной клетки на вдохе, выбухание грудной клетки на стороне 
пневмоторакса или центральное выбухание грудины (Avery, 
1968), тахикардия, уменьшение или отсутствие дыхательных 
шумов на пораженной стороне, гиперрезонанс при перкуссии. 
При пневмомедиастинуме грудина выступает кпереди, имеется 
гиперрезонанс над грудиной, уменьшение интенсивности сер
дечных тонов. Может быть симптом Хаммана—Рича: хруст, 
синхронный с ударом сердца.

В большинстве случаев пневмоторакс возникает незаметно, 
не дает каких-либо клинических симптомов и обнаруживается 
случайно при рентгенологическом исследовании в виде бесструк
турной пристеночной полоски у боковой и верхней стенки ле
гочного поля. Это так называемый mantel pneumothorax, т. е. 
воздушное скопление, окутывающее со всех сторон легкое, не 
поджимая его. Такая узкая воздушная полоска бывает видна 
только на снимке, иногда, наоборот, только при просвечивании 
с вращением грудной клетки.

Краевую пристеночную полоску пневмоторакса необходимо 
дифференцировать от кожной складки, которая образуется при 
лежании на спине и дает на снимке линию, отгораживающую 
боковую кайму от остального легкого. Линия кожной складки 
обычно выходит за пределы грудной клетки и тем самым отли
чается от ограничительной линии пневмоторакса.
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В других случаях пневмоторакс у новорожденного может 
протекать как клапанный пневмоторакс, быстро нагнетающий 
воздух в плевральное пространство и поджимающий легкое к 
его корневому отделу. Такая форма пневмоторакса дает клини
ческие симптомы тяжелой дыхательной и сердечно-сосудистой 
недостаточности при смещении средостения в противоположную 
сторону. Внезапно возникает одышка, усиливающийся цианоз, 
нарушается сердечная деятельность. Определяется выраженный 
тимпанит в одной половине грудной клетки.

Рентгенологически определяется быстрое накопление воз
душного содержимого в плевральной полости с коллапсом лег
кого и образованием так называемых «медиастинальных грыж», 
т. е. пролабирование легкого через «слабые» места средостения. 
Диафрагма па пораженной стороне резко уплощается и снижа
ется. Все средостение перемещается в здоровую сторону, причем 
сердце и большие сосуды совершают поворот вокруг оси. Такое 
смешение органов средостения может повлечь за собою нару
шение глотания, дыхания, сердечно-сосудистой деятельности и 
другие грозные симптомы, которые могут повести к гибели ре
бенка, если не применять своевременно терапевтических пли 
хирургических мероприятий.

Пневмоторакс может комбинироваться с медиастинальной 
эмфиземой. В прямой проекции па рентгенологической картине 
выявляются следующие характерные особенности. Сердце очер
чивается воздушной прослойкой, и контуры его выглядят резко 
подчеркнутыми. Вилочковая железа также резко очерчивается, 
давая симптом «паруса лодки». Медиастинальный воздух очер
чивает медиальные края легких и латеральные края сердца. 
Снимок в боковой проекции позволяет распознать небольшое 
количество воздуха в переднем средостении. Грудина может 
быть приподнята кверху и выбухать кпереди. Воздух может 
проникать на шею, а также в перикардиальное пространство, в 
подкожную клетчатку рук и грудной клетки. В этих случаях на 
рентгенологической картине сначала в верхних, а затем в ниж
них отделах средостения появляются светлые воздушные про
слойки, которые придают своеобразный пестрый вид обычно 
гомогенной медиастинальной теин. Такие же пестрые тени по
являются и на фоне легочных полей, а также в мягких тканях 
боковых отделов грудной клетки и шейных отделов. Для диа
гностики подкожной эмфиземы рекомендуется исследование в 
боковых и косых направлениях, когда более определенно выяв
ляется внутри- и впеторакалыюе скопление воздуха. При тяже
лой степени пневмомедиастинума рентгенологически в передне
задней проекции появляется заметный ореол воздуха вокруг 
сердца, в боковой проекции подтверждается присутствие возду
ха вокруг сердца и в переднем средостении. При пневмомедиа- 
стинуме средней тяжести в передне-задней проекции может 
быть виден только слабый ореол с одной стороны сердца, тогда
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как в боковой проекции виден не только воздух в средостении, 
но и определяется вилочковая железа, «хвост» которой отделя
ется от силуэта сердца. При нетяжелой форме в передне-задней 
проекции воздух может быть совершенно незаметен, однако в 
левой передне-косой проекции ясно виден воздух, окружающий 
вилочковую железу и приподнимающий ее над силуэтом сердца. 
Просачивание воздуха в фасциальные листки шеи наблюдается 
редко.

Осумкованная медиастинальная эмфизема возникает при 
сращениях в средостении. Ограниченное воздушное скопление 
может располагаться в виде ограниченного участка просветле
ния на фоне срединной тени и отчасти легочных полей. На бо
ковой проекции определяется расположение воздуха в переднем, 
реже заднем средостении.

Фетальный гидроторакс. Первичный гидроторакс или хилоторакс — 
скопление жидкости в плевральной полости — заболевание редкое, чаще 
возникает в первые дни жизни. В литературе описано 10 случаев: 
(Bornhurst, Carsky, 1964).

Патогенез образования выпота остается неясным.
Предрасполагающими моментами к проникновению хилезной жид

кости в плевральную полость являются врожденные дефекты хилезного 
протока, травматические повреждения, тромбоз протока и т. д.

Kendry (1957) сообщил о развитии гидроторакса в связи с расшире
нием периферических лимфатических путей, которые, как полагает 
автор, не сообщались с центральными лимфатическими путями.

Bornhurst, Carsky (1964) описали два случая фетального гидроторак
са, которые они наблюдали у новорожденных детей. У одного из них 
клинические признаки гидроторакса появились сразу после рождения. 
Отмечалось расширение грудной клетки, растянутые живот и мошонка. 
Процесс формировался внутриутробно. У второго заболевание проявилось, 
через час после рождения.

Клиническими признаками заболевания являются одышка с втяже
нием грудины и эпигастральной области, тахипноэ, притупление перку
торного звука и ослабление дыхания.

Рентгенологически отмечаются все обычные симптомы экссудативно
го плеврита без каких-либо специфических указаний на наличие хилез
ной жидкости.

O’Hara (1968), рассматривая расстройства дыхания у новорожденных 
детей в плане дифференциации, указывает на возможность развития ред
кой патологии — врожденной кистозной легочной лимфангиэктазии. Эта 
патология может диагностироваться при жизни. Клиника довольно ха
рактерна: в течение 10—60 мин ребенок дышит нормально, а затем появ
ляются приступы кашля, одышка, цианоз и тахикардия. Заболевание- 
чаще наблюдается у доношенных детей.

При пункции плевры в первые дни жизни выделяется прозрачная 
жидкость. После начала кормления жидкость становится опалесцирую
щей, богатой белком (2—4%), с видимыми жировыми капельками (Ran
dolph, Gross, 1957; Perry, 1963). Прогноз у большинства детей благо
приятный.

Дифференциальная диагностика проводится с ателектазами легких. 
При первичном двустороннем ателектазе легких грудная клетка имеет 
конусовидную форму с суженными межреберными промежутками и реб
рами, идущими косо книзу сзади наперед. Диафрагма приподнята. При 
двустороннем гидротораксе межреберные промежутки расширены и pe6paj 
имеют горизонтальное направление. Диафрагма опущена. Обструктивный
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ателектаз дифференцировать легче (уменьшение легочного объема в ре
зультате смещения средостения в «больную» сторону). Окончательный 
диагноз гидроторакса или хилоторакса подтверждается исследованием 
плевральной жидкости. В некоторых случаях рекомендуется хирургиче
ское исследование.

Транзиторное тахипноэ. Это нарушение, описанное Avery с соавто
рами (1966) и Kuhn с соавторами (1969), появляется у детей сразу после 
рождения и продолжается от 2 до 5 дней.

Причиной тахипноэ, по мнению авторов, является задержка рассасы
вания жидкости в легких. Клинически определяются учащение дыхания 
до 60—162 в минуту, втяжения, умеренный цианоз. Большое диагностиче
ское значение имеет рентгенологическое обследование органов дыхания 
новорожденного.

Kuhn и соавторы подробно изучили рентгенологические изменения 
в легких у 15 детей с транзитюрным тахипноэ. При этом установлены 
следующие признаки, имеющие диагностическое значение: гипераэрация, 
сосудистый застой, избыток интерстициальной или плевральной жид
кости, кардиомегалия.

Сосудистый застой и периваскулярный отек определялись на основа
нии усиленного нечеткого рисунка, заходящего на периферию легочных 
полей. Субплевральный отек или скопление плевральной жидкости опре
деляется рентгенологически по утолщению реберной или междолевой 
плевры. Внутриальвеолярный отек дает неясно очерченные тени с на
клонностью к слиянию. По мнению автора, изменения при транзиторном 
тахипноэ приходится дифференцировать с врожденными пороками серд
ца. Ближайший и отдаленный прогноз транзиторного тахипноэ благо
приятный. ■

Причиной развития синдрома дыхательных расстройств у новорож
денных могут явиться и другие факторы: слабость дыхательных мышц, 
обусловленная парезом диафрагмы и врожденной миастенией.

При одностороннем парезе диафрагмы ведущее значение в диагно
стике имеет рентгенологическое обследование, которое позволяет выявить 
асимметрию в положении куполов диафрагмы, высокое положение диа
фрагмы на стороне поражения и сниженную экскурсию во время ды
хания.

Myasthenia gravis может наблюдаться у детей, родившихся от здоро
вых или больных миастенией женщин. Основным клиническим симпто
мом является врожденная мышечная слабость. Дети вялые, крик у них 
слабый, они не сосут и не глотают, отмечается птоз век, дыхательная 
недостаточность.

У некоторых детей первые признаки заболевания могут появиться 
со 2—3-го дня жизни. Прогноз серьезный.

Диагноз можно поставить на основании семейного анамнеза, а в спо
радических случаях—мышечной биопсии (Avery, 1968). Мышцы у детей 
атрофируются вследствие дегенерации двигательных нейронов спинного 
мозга (Clark, 1959).

В литературе (Avery, 1968, и др.) имеются указания на необходимость 
проведения дифференциальной диагностики отмеченных миатоний с ато
нической диплегией, церебральным липоидозом, церебральной болезнью 
Гирке, ядерной желтухой, повреждением или опухолью спинного мозга, 
полимиовитом и др. Необходимо иметь в виду еще опухоли в дыхатель
ных путях и вокруг них, а также стридор (возможен парез или паралич 
голосовых связок).

ЛЕЧЕНИЕ ПНЕВМОПАТИЙ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Забота о ребенке должна начаться задолго до его зачатия и 
рождения. Этот тезис лежит в основе деятельности женских кон
сультаций и детских поликлиник. Современным комплексом ан-
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тенатальной охраны плода предусмотрено проведение широких 
мероприятий по профилактике недонашивания, лечению острых 
и хронических заболеваний у женщин, своевременному предуп
реждению и лечению токсикозов беременности, разработке оп
тимальных методов родоразрешения и обучению женщин мате
ринству.

Опыт работы по выхаживанию недоношенных детей показал 
большие преимущества организации специализированных ро
дильных домов для преждевременно рожающих. Организация 
этих учреждений позволяет создать специальные условия для 
лечения ослабленных и больных детей. Разработаны дифферен
цированные режимы для новорожденных с учетом незрелости, 
тяжести клинического состояния ребенка, степени инфицирова
ния, характера заболевания и возраста ребенка (в днях жизни). 
Создание специализированных родильных домов содействует 
эффективной подготовке кадров — врачей и сестер, хорошо вла
деющих вопросами физиологии и патологии новорожденных. 
Особое внимание при этом уделяется организации интенсивной 
и реанимационной терапии новорожденным с синдромом дыха
тельных расстройств.

С целью предупреждения внутриутробной гипоксии и асфик
сии плода осуществляются контроль и коррекция основных 
параметров метаболизма роженицы: содержания кислорода в 
крови, состояния кислотно-щелочного равновесия, уровня глю
козы и др. (Г. М. Савельева, Н, С. Бакшеев, А. С. Лявинец, 
1972).

Новорожденные со спонтанно появившимся дыханием, со
вершающимся с небольшими паузами, и с ритмичным пульсом, 
превышающим 100 ударов в минуту, большей частью не нужда
ются в специальной помощи.

Мероприятия по реанимации особенно необходимы детям, 
имеющим оценку по шкале Апгар ниже 5 баллов, с неравномер
ным сокращением сердца и пульсом ниже 100 ударов в минуту. 
Эти мероприятия направлены на обеспечение достаточной вен
тиляции и коррекцию нарушенного обмена.

В родовом зале наряду с созданием наилучшего санитарно- 
эпидемиологического и температурного режима необходимо под
готовить все средства для оказания немедленной помощи ново
рожденному. Температура воздуха в помещении поддерживает
ся не ниже 24° С, а около пеленального стола и около 
новорожденного в момент рождения ее приходится повышать 
при помощи электрорефлекторов до 26—32° С. Недоношенные 
дети с малой массой тела плохо переносят обычную для взрос
лых и сниженную температуру воздуха, так как это содействует 
усилению легочного кровотока, нарастанию метаболического 
ацидоза и повышению потребления кислорода. Ребенок может в 
определенный период времени поддержать свою температуру 
тела за счет повышенного использования глюкозы и увеличения
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сердечного выброса, однако эти функции даже у здоровых близ
ки к физиологическому пределу.

В условиях специализированного родильного дома и при на
личии дежурного педиатра ребенка не следует задерживать в 
родовом зале, особенно если у него восстанавливается дыхание, 
но слабо удерживается температура тела. В таких случаях детей 
как можно быстрее помещают в кувез с температурой воздуха 
33—34°С, концентрацией кислорода 40—60% и влажностью 
воздуха 90—60%. Оксипогепотерапию проводят после отсасыва
ния содержимого из верхних дыхательных путей.

Н. С. Бакшеев (1972) рекомендует отсасывание содержимого 
рта и глотки при головных предлежаниях проводить с момента 
рождения головки, не дожидаясь рождения плечиков. После 
рождения ребенка отсасывание из глотки продолжают, придав 
ребенку дренажное положение. Следует признать совершенно 
недостаточным отсасывание слизи и мекония резиновым бал
лончиком, которое до настоящего времени еще широко практи
куется.

Больший эффект получается при отсасывании содержи
мого из верхних дыхательных путей через катетер при помощи 
электроотсосов. Рекомендуется также отсасывание содержимого 
из желудка для профилактики аспирации.

Если ребенок рождается в очень тяжелом состоянии с оцен
кой по шкале Апгар ниже 5 баллов, проводят более активную 
реанимационную терапию. В этих случаях пуповину перевязы
вают лишь через 1—2 мин с тем, чтобы из плаценты перешло к 
новорожденному 60—180 мл крови. Долго не отделять пуповину 
нельзя, так как через 2—3 мин нарушается маточно-плацентар
ное кровообращение и усугубляется асфиксия. Через 8 мин ма
точно-плацентарное кровообращение прекращается (Л. С. Пер- 
сиаиииов, 1967).

В настоящее время получила призпатше система реанимации 
новорожденных, родившихся в асфиксии, разработанная отече
ственными авторами. В ней предусмотрено оказание помощи в 
зависимости от степени асфиксии. В реанимационный комплекс 
входит: восстановление вентиляции легких с применением ап
паратного искусственного дыхания, оксигепотерапия, внутри
венное введение глюкозы, бикарбоната натрия и кальция, вита
минов и др. Основные принципы оживления новорожденных 
очень детально представлены в работах Л. С. Персианинова 
(1967), Г. М. Савельевой (1971), Н. С. Бакшеева с соавторами 
(1972).

Лечение синдрома дыхательной недостаточности в первые 
2 дня жизни новорожденного проводится с учетом состояния 
ребенка при рождении, проведенной терапии и клинических 
особенностей нарастающей дыхательной недостаточности.

Новорожденным с тяжелой клиникой СДР, обусловленного 
гиалиновыми мембранами, рассеянными ателектазами легких и
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другими причинами, в первые два дня жизни не рекомендуется 
вводить молоко и жидкость per os, так как у них резко наруше
ны рефлексы сосания и глотания, а введенная жидкость через 
зонд может вызвать аспирацию. В это время проводится парен
теральное введение жидкости из расчета 65 мл/кг в первый 
день и 100 мл/кг на 2—3-й день жизни.

Состав вводимой жидкости варьирует с учетом основной 
цели лечения: введения ребенку калорий, снижения процессов 
катаболизма и степени ацидоза, улучшения водно-солевого 
обмена, предупреждения гиперкалиемии и гипераминоаци
демии.

Противоацидотическая терапия детям с СДР впервые при
менена Usher (1963) с хорошим терапевтическим эффектом. 
В настоящее время она завоевала общее признание. Раствор 
вливают в пупочную артерию или периферическую вену. Ис
пользование пупочной вены допустимо лишь в особых обстоя
тельствах и на короткое время, так как описаны случаи воспа
ления вены с развитием цирроза печени.

Основным показанием для применения корригирующих ще
лочных растворов является общее тяжелое состояние ребенка 
при рождении (по шкале Апгар ниже 6 баллов) и развитие де
компенсированного ацидоза (pH ниже 7,3). Если имеется воз
можность определить избыток кислот или недостаток оснований 
(— BE) на аппарате микро-Аструп, то количество гидрокарбона
та натрия определяется по видоизмененной формуле Mellem- 
gaard—Astrup (1960):

количество 4% раствора гидрокарбоната натрия, необходи
мое для нормализации кислотно-щелочного равновесия = 
= (BE мэкв/л X вес ребенка в кг ХЕ) X 2,

где F — фактор внеклеточного пространства, равный 0,3— 
0,6 (Keuth, 1963, 1968). Гидрокарбонат натрия с глюкозой вво
дят повторно в течение 2—3 дней до нормализации показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови (pH 7,35—7,40). Если оп
ределить BE не представляется возможным, то гидрокарбонат 
натрия вводят в 4—5% растворе в количестве 5—7 мл в соче

тании с 10 мл 10% глюкозы. Содовый раствор вводится медлен
но, со скоростью 3—5 капель в минуту.

Глюкоза, как известно, оказывает благоприятное воздействие 
на сердечную деятельность новорожденного, в частности. снима
ет брадикардию (Takeda. Gabel, 1966) и сохраняет белки в ус
ловиях стресса (Avery, 1968). Электролиты, в частности калий, 
назначают с 3-го дня жизни ребенка, так как в первые пни на
блюдается гиперкалиемия.

Применение корригирующих щелочных растворов при лече
нии асфиксии рационально, но не направлено, по мнению 
Streng (1963) , против основного нарушения — нарушения газо
обмена. С целью нормализации процессов газообмена применя
ют искусственную вентиляцию легких.
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Роль искусственного аппаратного дыхания в оживлении не
доношенных детей с СДР окончательно не определена. Avery 
(1968) полагает, что применение респираторов для проведения 
вспомогательной вентиляции 80—100% кислородом под давле
нием детям маловесным с тяжелой формой гиалиновых мембран 
бесполезно. Это и понятно, так как у этих новорожденных резко 
снижена податливость легких, поэтому для их расправления 
необходимо высокое давление (до 40 мм рт. ст.), которое пре
пятствует венозному притоку к сердцу и еще больше снижает 
легочный кровоток.

Avery рекомендует применять аппаратное дыхание детям, у 
которых на 2—3-й день болезни наблюдается позднее повыше
ние парциального давления СОг в артериальной крови в период, 
когда, по всей вероятности, в легких начинается фаза восстанов
ления, но дети теряют силы.

Сообщений об успешном применении аппаратного дыхания 
под давлением у недоношенных детей с СДР сравнительно мало. 
Так, Reid, Tunstall (1966) сообщили о применении пазо-трахе
альной интубации с применением положительного давления у 
9 новорожденных с СДР, 6 из них выжили. Лечение проводи
лось только у детей, находящихся в крайне тяжелом состоянии, 
и начиналось через 3 ч после рождения ребенка. Интубация про
водилась при помощи стерильной пластичной трубки диаметром 
2,5 мм. Длину трубки рассчитывали так, чтобы она составляла 
1’/г расстояния от ноздри до козелка уха. Респиратор работал с 
увлажнителем (горячая вода), нагнетая воздух, содержащий 
20—100% кислорода. Дыхательный аппарат устанавливался на 
скорости 37 дыхательных движений в минуту. Давление на вдо
хе равнялось 20—30 см вод. ст. Отрицательное давление на вы
дохе не применялось.

Другие авторы (Hohenauer, Hachl, 1969) также считают по
казанным в тяжелых случаях СДР применение интратрахеаль- 
ной интубации и респиратора с продолжительным дыханием. 
Психомоторное развитие оставшихся в живых детей было нор
мальным.

Однако управляемое дыхание в течение длительного времени 
не безопасно. Высокое давление препятствует внутрилегочному 
кровообращению (Strang, 1963), содействует инфицированию 
новорожденного и может вызвать глубокие изменения в функ
циональном и морфологическом состоянии легких. Длительная 
вентиляция (более 150 ч) с применением 80—100% кислорода 
может обусловить хроническую легочную патологию или, как 
ее называют, бронхолегочную дисплазию или пневмонит (Nort
hway е. а., 1967; Sevitt, 1974). Для нее характерны: значитель
ное повреждение и гипертрофия гладких мышц бронхиол, уве
личение количества макрофагов и развитие фиброза вокруг 
слизистой. На рентгенограмме наблюдаются усиление легочно
го рисунка, участки вздутых долек.
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Некоторые дети умирают спустя несколько месяцев после 
искусственной вентиляции от нарушения функции дыхания и 
дыхательной недостаточности, другие выздоравливают. Выска
зывается предположение о неблагоприятном воздействии на 
легочную ткань кислорода (Jugallis, 1954, и др.).

В эксперименте при вдыхании '100% кислорода в течение не
скольких дней появляются изменения в легких, подобные гиа
линовым мембранам (Bruns, Shields, 1954; Anderson, 1954; 
Berfenstain e. a., 1958, цит. no Avery, 1968).

По-видимому, следует избегать высоких концентраций ки
слорода. При лечении СДР у новорожденных недоношенных де
тей показано применение кислорода в умеренной концентра
ции— 30—40% с целью повышения рОг крови до 60—70 мм 
рт. ст.

В борьбе с .шоком и кровопотерей у детей с СДР Avery 
(1968) рекомендует применять гемотрансфузию (10 мл свежей 
крови) с целью повышения давления крови в сосудах и лечения 
анемии (если гематокрит ниже 40% ).

Для ликвидации ателектазов легких некоторые исследовате
ли рекомендовали применять хирургический способ фиксации 
грудины в приподнятом состоянии при помощи нити, прошитой 
через мечевидный отросток. Однако этот способ лечения детей 
с СДР оказался мало эффективным.

Применяются и другие методы лечения: введение в виде 
аэрозоля одного из компонентов легочного surfactant — di pal
mitoyl phosphatidyl choline (Bobillard e. a., 1964); лечение фиб
ринолизином, исходя из того, что фибриноген, как показали 
некоторые авторы, может подавлять активное состояние surfac
tant (Taylor, Abrams, 1966).

Широко применяется введение витаминов, сердечных 
средств, аналентиков, кокарбоксилазы, эуфиллипа и др.

В отношении антибактериальной терапии единого мнения 
нет, Avery (1968), Kohenaiier, Hachl (1969) полагают, что поч
ти во всех случаях показана аптибиотикотерапия.

По нашим наблюдениям, лечение антибиотиками должно 
проводиться с учетом возможного внутриутробного инфицирова
ния плода. Если пет подозрения па инфицирование, то анти
биотики в течение первых трех дней жизни ребенка не назна
чаются. Если течение СДР неблагоприятно, ухудшается со
стояние ребенка, присоединяется инфекция, тогда необхо
димо в комплексную терапию включить антибактериальные 
препараты.

У детей, выживших в первые часы жизни, с момента появ
ления перистальтики, стула и мочеиспускания встает вопрос о 
назначении рационального кормления. Время начала, разовая 
доза, кратность и методика кормления определяются тяжестью 
состояния новорожденного.

В первые дни жизни при состоянии средней тяжести обычно
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вводится 15—35—55 мл женского молока в сутки. В последую
щие дни количество молока на каждое кормление увеличивает
ся на 2—3 мл, к 15-му дню суточное количество молока ио объ
ему составляет Vs веса ребенка.

Общая калорийность питания недоношенных детей в первой 
половине 1-го месяца жизни составляет от 10 до 120 кал, в по
следующее время она повышается до 130—150 кал па 1 кг веса 
ребенка.

При значительной тяжести состояния ребенка, особенно при 
нарушении координации сосания, глотания и дыхания, назна
чают щадящие методы кормления, среди которых наибольшее 
предпочтение заслуживает кормление через тонкий полиэтиле
новый зонд, который можно оставлять введенным в желудок па 
3—4 дня.

Что касается времени начала кормления, то единого взгляда 
по этому вопросу не существует. В последние годы появились 
сторонники режима «голода и жажды», при котором дети, ро
дившиеся в тяжелом состоянии или с малой массой тела, не 
получают молока и жидкости в течение 2—3 сут (Р. А. Малы
шева, 1968).

В этом отношении представляет интерес исследование Beard 
(1966), изучавшего влияние раннего и позднего кормления но

ворожденных детей па некоторые процессы обмена: уровень 
глюкозы, билирубин и свободные жирные кислоты сыворотки 
крови.

Под наблюдением находилось 156 недоношенных и 60 до
ношенных новорожденных. Кормление детей начинали через 
6 и 72 ч после рождения. При длительном голодании, к 72-му 
часу жизни, уровень глюкозы падал ниже 25 мг% более чем у 
50% недоношенных детей, хотя клинических симптомов гипо
гликемии не наблюдалось. Помимо снижения содержания глю
козы, у голодавших недоношенных детей наблюдалась значи
тельная кетопурия через 48—72 ч.

Автор полагает, что раннее кормление недоношенных ново
рожденных выгодно в том отношении, что уменьшается гипо
гликемия и кетонурия и увеличивается депонирование гликоге
на. Раннее кормление значительно уменьшает уровень свобод
ных жирных кислот в сыворотке.

Вредных последствий раннего кормления не выявлено.
Мы полагаем, что время начала кормления ребенка должно 

определяться индивидуально с учетом функционального состоя
ния ребенка и степени выраженности СДР.

По мере выздоровления ребенка восстанавливаются реф
лексы новорожденного, детей постепенно переводят на кормле
ние грудным молоком из рожка, а затем из груди матери. Так 
же постепенно совершают перевод ребенка из кувеза в кроватку. 
В этот период выполняют весь сложный комплекс выхаживания 
новорожденного.
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Обобщая сказанное, можно отметить важную роль пневмо
патий в перинатальной патологии. Исследованиями показаны 
возможность прижизненной диагностики пневмопатий и необ
ходимость внедрения функциональных, биохимических и рент
генологических методов исследования новорожденных в практи
ку работы родильных домов и специализированных отделений 
для новорожденных детей. По мере разработки дифференциаль
ной диагностики заболеваний, обусловливающих тяжелые дыха
тельные расстройства у новорожденных, будет уменьшаться 
частота обобщенного диагноза «вторичная асфиксия».

В комплексной терапии СДР у новорожденных основное 
внимание уделяется охранительному режиму, восстановлению 
достаточной вентиляции легких, улучшению состояния, сердеч
но-сосудистой системы и коррекции нарушенных процессов 
обмена.

Для профилактики пневмопатий необходимы комплексные 
мероприятия по предупреждению и лечению недонашивания, 
токсикозов беременности, внутриутробной гипоксии и асфиксий, 
а также раннего инфицирования плода.

Aku
sh

er-
Lib

.ru



ГЛАВА III. ПНЕВМОНИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ
ДЕТЕЙ

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Пневмонии у детей первого месяца жизни, развивающиеся по
сле рождения, являются общим инфекционным заболеванием 
вирусной, микробной или паразитарной этиологии (Ю. Ф. Домб
ровская, 1963, 1964; К. Ф. Соколова, 1964; В. В. Ритова, 1965, 
1966, и др.). Развитие инфекции возможно лишь при нарушении 
защитных функций организма иди при появлении во внешней 
среде особых микробов, способных преодолевать механизмы 
■естественного иммунитета. Такими свойствами обладают респи
раторные вирусы.

Исследованиями, проведенными в последние годы, доказана 
высокая восприимчивость новорожденных к вирусным респира
торным заболеваниям: гриппу А и В, парагриппу, респираторно
синцитиальной (RS) вирусной и аденовирусной инфекциям 
и др. Причастность вирусов к заболеванию детей подтверждена 
серологическими реакциями, а также выделением их из носогло
точных смывов больных и легочной ткани погибших детей 
(А. К. Светлова, 1953, 1956, 1965; В. М. Афанасьева, Е. К. Жу
кова, 1958; М. В. Бондарь, О. Р. Костенко, 1960; Р. С. Дрейзин, 
1962; В. В. Ритова и др., 1967; Т. В. Бондаренко, С. Е. Кеонд- 

жан, 1967; В. А. Красикова, 1971, и др.). По данным 3. И. Сна
стного и И. Я. Шустара (1967), частота инфицирования ново
рожденных в очагах гриппа Аг и В оказалась равной 52—68%, 
а в очаге аденовирусной инфекции — 65%. У большинства забо
левших развивались острые пневмонии.

Вопрос о том, могут ли респираторные вирусы вызвать во
спалительные изменения в легких, окончательно не решен. Мно
гие авторы патогенез первичного поражения легких при гриппе
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связывают с гриппозной инфекцией (В. М. Жданов, В. В. Рито- 
ва, 1959; Н. А. Максимович, 1961; С. Д. Носов, К. С. Ладодо, 
1964; В. Д. Соболева, Л. А. Попова, 1964; С. Д. Носов, 1967; 
Braestrup, 1956; Jackson, 1961; А. В. Ципзерлипг с сотр., 1967, 
и др.). А. В. Ципзерлипг и соавторы (1967) полагают, что 2/з. 
пневмоний, развившихся у детей с вирусными респираторными 
заболеваниями (по секционным данным), можно рассматривать 
как вирусные. Только у '/з умерших детей (из 200) имелись 
вторичные бактериальные пневмонии, вызванные чаще всего 
смешанной микрофлорой или стафилококками. В. В. Рптова и 
А. С. Ларионов (1967), С. П. Выдумкина и соавторы (1967), 
наблюдая раннее поражение дыхательных путей у новорожден
ных с RS-вирусной инфекцией, пришли к выводу о том, что 
пневмония может быть не только осложнением, но и частью ин
фекции.

Большинство других исследователей расценивают пневмо
нии, возникшие у детей с вирусной респираторной инфекцией, 
как вторичные — бактериальные (И. В. Давыдовский, 1939; 
М. А. Скворцов, 1960; E. С. Кетиладзе, 1963; В. Е. Пигаревский, 
1964; О. Л. Вишневецкая, 1964, 1967).

Патогенез вирусных респираторных заболеваний у детей 
еще мало изучен (С. Д. Носов, 1967).

Клиническими и экспериментальными исследованиями установлено, 
что вирус гриппа вследствие наличия гемагглютинина адсорбируется па 
поверхности цилиндрического и мерцательного эпителия дыхательных 
путей, затем проникает в них и размножается внутриклеточно, вызывая 
дегенеративно-некротические изменения с образованием оксифильных 
включений в протоплазме (В. Е. Пигаревский, 1964; Г. И. Ильин, А. А. Со- 
минина, 1967; К. А. Максимович с соавт., 1967).

Начальные изменения в трахее и бронхах носят очаговый характер и 
соответствуют клинике ларипготрахеобропхита. Затем в процесс вовле
кается подлежащая ткань с развитием отека и сосудистых реакций; воз
никает вирусемия (В. М. Жданов, В. В. Витова, 1959; E. С. Кетиладзе, 
Т. Г. Полякова, 1967; Л. Д. Тамарова, В. С. Дрейзип, Н. И. Нисевич, 1967).

Методом иммунофлуоресценции была установлена локализация ви
русного антигена при гриппе в цитоплазме, при аденовирусном заболе
вании — в ядре и цитоплазме. Вирусный антиген в крови выявлялся как 
в ранние, так и в поздние сроки болезни, при гриппе — до 7-го дня, при 
аденовирусной инфекции - до 12-го дня болезни (E. С. Кетиладзе, 
Т. Г. Полякова, 1967).

Быстрое развитие общего токсикоза у детей объясняется нарушением 
состояния центральной нервной системы. К. С. Ладодо и Н. И. Кудашев. 
(1967), обследуя 400 детей, госпитализированных с респираторными 
вирусными инфекциями, выявили выраженные нервные поражения при 
гриппе у 28% больных, при парагриппе у 17%, при аденовирусной инфек
ции у 4%.

Они характеризовались развитием нейротоксикоза, менингеаль
ного, судорожного и эпцефалитического синдромов.

И. В. Давыдовский (1939) и М. А. Скворцов (1960), проводя морфоло
гические исследования сосудов при гриппе, наблюдали кровоизлияния, 
резкое полнокровие сосудов, стазы и тромбы. При гриппе и парагриппе 
в легких развиваются альте.ративно-геморрагические и трофические изме
нения.
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Диагноз пневмонии и вирусного респираторного заболевания 
ставится на основании эпиданамнеза, клинического течения за
болевания, а также рентгенологического, вирусологического и 
бактериологического обследования детей.

Вирусологические исследования проводились нами на мик- 
совирусы (грипп А, В, С, парагрипп 1, 2, 3 типов, респираторно
синцитиальный вирус), аденовирусы, реовирусы, энтеровирусы 
и др. Вирусы выделялись из носоглоточных смывов, фекалий и 
крови больных па культурах тканей и куриных эмбрионах.

Исследовались парные сыворотки острых больных и реконва
лесцентов по реакциям связывания комплемента, задержке гем
агглютинации и биологической нейтрализации с указанными 
вирусами и их антигенами.

У обследованных нами (В. А. Красикова, 1966) детей виру
сы были выделены из носоглоточных смывов (у 23 детей), кро
ви (у 3) и фекалий у (3).

В результате наших исследований (В. В. Ритова, В. А. Кра
сикова, Н. А. Вологодская, Л. С. Лозовская) у детей, больных 
пневмонией, были выделены следующие вирусы: грипп А и В — 
у 39 детей, аденовирусная инфекция — у 40, парагрипп — у 33, 
RS-вирусная инфекция — у 33, ECHO вирус — у 7.

Пневмонии, возникшие при острых респираторных заболева
ниях, диагностированы у 300 из 450 (у 66,6%) обследованных 
детей.

При аденовирусной инфекции наблюдается распространен
ное поражение дыхательных путей, включая и легкие, с разви
тием пневмонии (особенно у детей первых месяцев жизни).

Токсическое поражение центральной нервной системы, ор
ганов дыхания, кровообращения и пищеварения ведет к сниже
нию показателей иммунитета, содействует сенсибилизации и 
аллергизации организма и создает условия для внедрения и раз
множения патогенной бактериальной флоры с развитием пнев
монии.

Среди этиологических факторов, обусловливающих пневмо
нию у детей, необходимо выделить также патогенные штаммы 
стафилококков. Многие авторы отмечают учащение в последние 
годы стафилококковых пневмоний (Е. И. Семенова, 1962; 
А. С. Сидоренко, 1962; В. И. Бисярипа, 1966), отмечено появ
ление их в виде эпидемических вспышек (Ю. Ф. Домбровская, 
1957).

Частота выделения стафилококков при острой пневмонии у 
детей первых 3 мес жизни варьирует от 60 до 84% (Л. А. Исае
ва с соавт., 1960; Е. И. Семенова, 1964).

Конечно, патогенный стафилококк может считаться бес
спорным возбудителем пневмонии лишь в тех случаях, когда 
он обнаруживается в плевральном экссудате или в пунктате 
абсцесса легкого, а не только в секрете верхних дыхательных 
путей.
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Патогенные стафилококки характеризуются большой интенсивностью 
размножения, способностью длительно сохраняться в организме, высокой 
вирулентностью и токсичностью (А. Д. Островский, 1959). Стафилококко
вые яды обладают прямым действием на ткани организма (кровь, крове
творные органы, нервную систему).

В условиях целостного организма стафилотоксины, вводимые в боль
ших дозах, способны вызывать сложные рефлекторные реакции, приво
дящие к дистрофическим, а затем и к некротическим изменения тканей 
на месте их воздействия.

Влияние стафилококков на организм характеризуется также 
изменением общей реактивности организма. Как известно, при 
повторном проникновении в организм стафилококков наблюда
ется более сильная реакция, не поддающаяся гашению стафи
лококковыми иммуносыворотками.

В аллергической перестройке организма принимают участие 
не только микробы и их продукты, но и продукты распада тка
ней под влиянием микробных ферментов и ядов (Г. Н. Чисто- 
вич, 1961). Как показали экспериментальные исследования 
(Г. И. Ильин, 1961), стафилококки, вводимые в легкие здоровых 
животных, быстро поглощаются макрофагами и перевариваются. 
Если за 3 ч до заражения снизить активность фагоцитов путем 
введения мышам кортизона, то те же микробы будут бурно раз
множаться в легочной ткани. Необходимо учитывать также, что 
чувствительность к стафилококковому токсину у новорожден
ных животных значительно выше, чем у взрослых, а показатели 
неспецифического иммунитета снижены.

Не уменьшая роли инфекционного фактора, мы не можем не 
подчеркнуть главенствующего значения возрастной и индиви
дуальной реактивности плода и новорожденного, которая часто 
изменяется под влиянием многих неблагоприятных факторов — 
заболевания матери и отца, патология беременности и родов, 
нарушение условий внешней среды (охлаждение, перегревание, 
нарушение питания, сезон: пневмонии у новорожденных детей 
чаще встречаются зимой и весной).

Заболевания до беременности отмечены более чем у 'А мате
рей обследованных детей. Особенно часто (в 50%) острые и 
хронические заболевания у матерей наблюдались в группе де
тей, заболевших пневмонией внутриутробно.

Среди заболеваний следует отметить болезни сердца и сосу
дов, острые респираторные и эндокринные заболевания, много
кратные аборты и самопроизвольные выкидыши. У многих ма
терей течение беременности было тяжелым (токсикоз, кровоте
чение, угрожающий выкидыш, острые инфекционные заболева
ния). Роды нередко наступали преждевременно, на фоне ранне
го отхождения вод (38%), были быстрыми или затяжными, со
провождались подъемом температуры (18%), патологией пла
центы и пуповины (18 %).

Отмеченные неблагоприятные факторы, особенно токсикозы 
беременности и сердечно-сосудистые заболевания у матери, мо-
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гут обусловливать развитие внутриутробной гипоксии, гипотро
фии и раннее инфицирование плода.

У большинства обследованных нами недоношенных детей 
при рождении были отмечены нарушения со стороны централь
ной нервной системы (80%), синдром дыхательных расстройств 
(67%), отеки (24%), асфиксия (34%). У доношенных детей 
эти изменения наблюдались реже.

Следовательно, определяющими факторами в возникновении 
пневмоний являются заболевания матери, патологическое тече
ние беременности и родов.

Несмотря на большое разнообразие этиологических факто
ров, в патогенезе пневмоний у новорожденных детей имеется 
много общего.

Под влиянием многих неблагоприятных факторов, воздейст
вующих на плод в условиях патологического течения беременно
сти и родов, создаются условия для развития внутриутробной 
гипоксии и ацидоза, аспирации околоплодной жидкости, нару
шения мозгового кровообращения, преждевременного рождения 
и развития тяжелого, иногда совершенно внезапного стрессово
го состояния, пневмопатий и дыхательной недостаточности II— 
III степени. Все это может оказывать существенное влияние на 
патогенез пневмонии (схема). -

СХЕМА ПАТОГЕНЕЗА ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У НОВОРОЖДЕН
НЫХ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЕЙ
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Пневмония у новорожденных детей является сложным и бы
стро развивающимся процессом, охватывающим почти все орга
ны и системы. Под влиянием инфекционного начала и изменен
ного преморбидного состояния с первых часов заболевания ре
бенка включаются приспособительные реакции, направленные 
на выравнивание и компенсацию нарушенных функций. Защит
ные реакции, однако, зачастую бывают недостаточными, что 
сопровождается развитием патологических, а нередко и крити
ческих сдвигов в организме.

Самые ранние признаки заболевания обусловливаются на
рушением функционального состояния центральной нервной 
системы и нервнорефлекторпой регуляции вегетативных функ
ций. Среди них на первом месте стоят нарушения функции ды
хания, изменение кислотно-щелочного равновесия крови и элек
тролитного обмена, изменение функционального состояния эри
троцитов, нарушение функции сердечно-сосудистой системы и 
снижение иммунологической реактивности ребенка.

Изучение газов крови, проведенное нами (А. Е. Козлова, 
В. Б. Буракова, Г. М. Дементьева) у 306 недоношенных ново
рожденных, больных пневмонией, позволило установить, что са
мым постоянным признаком нарушения функции дыхания в 
остром периоде пневмонии является гипоксия.

Патогенетическое значение’ гипоксии велико. При кислород
ном голодании изменяются функции центральной нервной си
стемы, эндокринных желез, сердечно-сосудистой системы, дыха
ния, желудочно-кишечного тракта и почек, обмен веществ 
(И. Р. Петров, 1955, 1967; Н. В. Лауэр, 1952; В. В. Парии, 
1955; Ю. Ф. Домбровская, 1960; К. И. Федорова, 1962; В. Йо- 
паш, 1967, и др.). Под влиянием гипоксии, по данным И. Р. Пет
рова (1967), снижается содержание в мозге макроэргических 
фосфорных соединений (АТФ и др.), передающих энергию, 
полученную при окислительных процессах и используемую при 
жизнедеятельности клеток мозга.

Нарушение энергетического обмена может быть причиной 
глубоких изменений в жизненно важных центрах, включая и 
регулирующие центры дыхания.

Что касается гиперкапнии, то клиническими и эксперимен
тальными работами последних лет бесспорно доказана патоге
нетическая роль гиперкапнии в развитии легочной патологии.

Гиперкапния в артериальной крови служит важным показа
телем сниженной альвеолярной вентиляции (Р. Н. Микельсаар, 
1968). Нарушения газов крови патогенетически связаны с аль
веолярной гиповентиляцией, ■ легочной гипертензией, существо
ванием шунтов (справа палево) и др.

Установлена высокая обратно пропорциональная корреля
тивная связь между показателями рОг и рСОг в артериализован- 
ной крови, особенно резко выраженная у детей с декомпенсиро
ванным дыхательным ацидозом (рис. 25).
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Рис. 25. Соотношение показателей рО2, рСО2 и pH крови у но
ворожденных недоношенных детей в динамике тяжелой 
пневмонии в зависимости от вида ацидоза.

В остром периоде пневмонии у недоношенных детей, родив
шихся с массой тела от 1500 до 2000 г, по нашим наблюдениям 
(М. А. Капельно, 1970), гипоксии и гиперкапнии сопутствовало 
замедление процессов развития эритроцитарной системы, соот
ветствовавшее тяжести и периоду заболевания.

В периоде токсикоза отмечепо значительное статистически 
достоверное снижение по сравнению с контролем числа эритро
цитов со взрослым типом гемоглобина (НЬА) и относительно 
большое преобладание в циркуляции эритроцитов с фетальным 
гемоглобином (HbF). При этом отмечался макроцитоз, низкий 
уровень метгемоглобина и высокая активность глюкозо-6-фос- 
фатдегидрогеназы (Г6ФД) (рис. 26). Последнее свидетельству
ет о высокой активности восстановительных процессов в эри
троцитах, имеющих компенсаторное значение в условиях дыха
тельной недостаточности.

Фетальный гемоглобин в эритроцитах новорожденных имеет 
большее сродство к кислороду, чем гемоглобин взрослых, что 
означает более быстрое связывание кислорода в легких и более 
медленную отдачу его тканям в капиллярах.

В период выхода из токсикоза у детей начинается повыше
ние содержания метгемоглобина и снижение уровня гемоглоби-
7 К. А. Сотникова, Н. А. Панов 97
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Рис. 26. Динамика показателей эритроцитарной системы по 
периодам заболевания у больных тяжелой пневмонией.
I — токсикоз; II — выход из токсикоза; III — восстановление'; IV — 
выздоровление.

на и эритроцитов, т. е. усиление процессов старения и оксидации 
в циркулирующих эритроцитах, на фоне малого поступления 
в кровоток молодых клеток и недостаточной элиминации старых.

Положительные качественные сдвиги в течение гемолиза и 
регенерации запаздывают у больных по сравнению с детьми 
контрольной группы и наступают лишь к концу периода вос
становления или в периоде выздоровления. Количество эритро
цитов в этом периоде увеличивается, но они представлены в; 
основном ретикулоцитами — клетками с недостаточно сформи
рованными функциями газообмена. Восстановление электролит
ного баланса также отстает от клинического выздоровления. 
Следовательно, эритроцитарная система у больных пневмонией 
новорожденных недоношенных детей претерпевает большие из
менения, которые отражают, с одной стороны, генетически обу
словленный процесс развития, с другой — нарушение его под 
влиянием заболевания.

Отмеченные изменения в состоянии эритроцитарной системы 
у этих больных хотя бы отчасти объясняют факт чрезвычайно
длительного нарушения процессов газообмена и гомеостаза у 
новорожденных в динамике пневмонии.

В остром периоде пневмонии развитие ацидоза отмечается у 
67,8% обследованных детей. У остальных детей показатели ки-
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Период: Острый Выход из токсикоза Восстановление Выздоровление
V % 77,4 16,1 6,5 64,4 21,3 14,3 70,8 25 4,2 39,0 52,2 8,8

Г
12 3 4 5

Рис. 27. Частота и характер нарушений кислотно-щелочного равновесия 
крови у новорожденных, больных пневмонией.
и — тяжелая пневмония; б — средней тяжести; 1 — дыхательный ацидоз; 2 — 
смешанный; 3 — метаболический-, 4 — норма; 5 — алкалоз.

слотно-щелочного равновесия крови соответствуют норме или 
изменяются в сторону алкалоза.

Нарушение состояния гомеостаза соответствует тяжести 
пневмонии и степени дыхательной недостаточности (ДН). У де
тей с ДН III степени имеется декомпенсированный дыхатель
ный, метаболический или смешанный ацидоз. У детей с ДН 
п степени сдвиги в состоянии кислотно-щелочного равновесия 
крови характеризуются умеренным декомпенсированным дыха
тельным ацидозом. У детей с ДН I степени изменение кислотно
щелочного равновесия крови можно трактовать как умеренный 
дыхательный ацидоз.

В последующие периоды восстановления и выздоровления 
частота ацидоза у обследованных детей уменьшается. Соответ
ственно этому увеличивается количество детей с нормальными 
показателями кислотно-щелочного равновесия крови. Как пред
ставлено на рис. 27, в динамике пневмонии происходит посте
пенное исчезновение смешанного и урежение частоты метаболи
ческого ацидоза. Дыхательный ацидоз исчезает медленнее. Он 
наблюдается у части детей даже в периоде выздоровления.
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Отмечена прямая зависимость между степенью изменения 
показателей кислотно-щелочного равновесия крови и выражен
ностью морфологических изменений в легких. Показатели ки
слотно-щелочного равновесия крови очень чутко отражают тя
жесть токсикоза, степень дыхательной недостаточности и дина
мику восстановления нарушенных функций.

Функцию внешнего дыхания (по данным пневмографии) 
мы исследовали в условиях «функциональной нагрузки». Наи
более подходящей «нагрузкой» мы считали акт сосания. Иссле
дования проводились в условиях естественного кормления 
ребенка грудным молоком (грудью или из рожка) в установлен
ные режимом часы с одновременной регистрацией соответствую
щих движений на 8-канальном осциллографе «Альвар». Иссле
довано 67 новорожденных, больных пневмонией, и 60 здоровых, 
служивших контрольной группой.

В остром периоде пневмонии у новорожденных детей нару
шается состояние центральной нервной системы, наблюдаются 
нарушение сна и бодрствования, снижение реакции на внешние 
раздражители, мышечная гипотония и адинамия, снижение и 
угнетение физиологических рефлексов, включая и акт сосания 
(у 76% детей). Дети отказываются от груди и рожка, сосут 
слабо, быстро утомляются. Процесс сосания сопровождается 
быстрым засыпанием или резким беспокойством, нарастанием 
цианоза, срыгиванием, рвотой.

Некоторые дети не сосут в связи с навязчивым кашлем, об
щей гипотонией, анорексией.

На кимограммах сосательпые движения обычно слабые, бе
спорядочные, быстро переходят в «жевательные» и подсасы
вающие. Средняя продолжительность сосания у детей в остром 
периоде пневмонии почти в 2 раза меньше, чем у здоровых де
тей,— соответственно 5,86±0,63 мин и 10,2±0,8 мин (р<0,01). 
Количество высасываемого молока в течение одного кормления 
сокращается до 42,7±4,5 г вместо 100,0±3,2 г (р<0,001).

Снижение основных показателей активности сосания можно 
объяснить изменением возбудимости, а в некоторых случаях 
угнетением пищевого центра под влиянием токсикоза, а также в 
связи с большой утомляемостью больных детей. Последнее вы
текает из сопоставления длительности периодов сосания и от
дыха ребенка во время первых (наиболее активных) 3 мин 
сосания молока из груди или из рожка. Укорочение длительно
сти сосания сочетается с удлинением и учащением пауз — уве
личением времени отдыха во время сосания. Во время сосания 
усиливаются изменения со стороны внешнего дыхания. Специ
фическая дыхательная пищевая реакция (снижение глубины 
дыхания в начале сосания) в остром периоде тяжелой пневмо
нии у многих детей отсутствует.

Изменение функции глотания характеризуется замедлением, 
урежением п ослаблением глотательных движений.
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Большое патогенетическое значение, с нашей точки зрения, 
имеет нарушение координации между дыханием, сосанием и 
глотанием, так как это сопровождается нарушением основной 
функции — питания ребенка — и ведет к еще большему расст
ройству дыхания и нарушению других функций организма. 
Нарушение координации чаще возникает на фоне пониженной 
активности сосания и тем чаще, чем меньше возраст детей.

При крайней степени токсикоза наблюдается значительное 
нарушение всех трех функций. Наиболее устойчивой является 
функция дыхания, затем глотания и самой неустойчивой (из 
трех) — функция сосания. При меньшей степени токсикоза каж
дая из этих функций частично сохраняется, но полной согласо
ванности между ними нет. Нарушается соответствие между от
дельными циклами по частоте, глубине и ритму дыхательных, 
сосательных и глотательных движений. Иногда глотательные 
движения совпадают с фазой вдоха, что клинически проявля
ется в ухудшении состояния, цианозе, поперхивании и кашле. 
Боль, крик, рвота, вздутие кишечника и заглатывание большого 
количества воздуха при сосании снижают активность и коорди
нацию сосания и глотания, содействуют быстрому утомлению и 
преждевременному прекращению сосания.

Изменение функций дыхания, сосания и глотания в остром 
периоде пневмонии у доношенных новорожденных детей про
исходит, по-видимому, под влиянием токсикоза (гипоксия, на
рушение кислотно-щелочного равновесия крови и др.), наруше
ния функционального состояния центральной нервной системы 
и периферического рецепторного- аппарата, имеющих прямое 
отношение к регуляции пищевой реакции (Е. Л. Голубева, 
1966; К. В. Шулейкина, 1967; П. Я. Прийма, 1966, и др.).

Изменение нервнорефлекторной регуляции дыхания, глота
ния и сосания может отражаться на состоянии других вегета
тивных функций (артериальном давлении, сердечной деятель
ности и др.) (А. И. Иванов, П. Я. Прийма, 1961; Л. Р. Семина, 
1965, 1966).

Восстановление нарушенных функций происходит постепен
но. В первую очередь восстанавливается функция дыхания, за
тем координация дыхания и глотания и несколько позже — ко
ординация всех трех функций.

Весь процесс восстановления протекает длительно (4— 
6 нед).

У детей, больных пневмонией средней тяжести, изучаемые 
функции нарушаются в меньшей степени и восстанавливаются 
быстрее.

Изучение пищевых реакций, как справедливо отмечают 
3. И. Коларова (1965), К. В. Шулейкина (1967), является од
ним из наиболее важных критериев в оценке функционального 
состояния и приспособительных реакций у детей первых меся
цев жизни.

101

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Выявленные изменения в нервнорефлекторной регуляции 
функций сосания, глотания и дыхания соответствуют тяжести и 
периоду пневмонии и, по-видимому, имеют немаловажное зна
чение в патогенезе пневмонии у новорожденных детей.

Резкое снижение пищевой реакции у детей служит основа
нием для назначения дробного строго дозированного кормления 
сцеженным грудным молоком из рожка или через зонд.

Темная же зависимость функций сосания и глотания от ды
хания предполагает включение в комплексную терапию меро
приятий, улучшающих и восстанавливающих дыхание (приме
нение электроотсосов, аэрозолей, противоацидотической тера
пии и др.).

В генезе дыхательной недостаточности у новорожденных и 
детей первых месяцев жизни, по мнению Ю. Ф. Домбровской 
(1961), имеют значение: а) анатомо-физиологические особенно
сти ребенка, обусловливающие более быстрое развитие гипок
сии, чем у детей старшего возраста; б) недостаточное развитие 
центральной нервной системы и хеморецепторов синокаротид
ной, аортальной зон и др.; раздражение их носит более генера
лизованный характер; в) повышенная возбудимость вагусных 
рецепторов легких, что ведет к быстрому нарушению ритма ды
хания.

Наряду с недоразвитием центральной нервной системы и пе
риферических рецепторов рефлекторных зон следует отметить 
повышенную чувствительность к гипоксии сосудистой системы 
новорожденных. Наибольшее патогенетическое и клиническое 
значение при этом имеет повышение проницаемости сосудистых 
стенок и изменение аргирофильных волокон и вязкости коллои
да основного вещества, что нарушает процессы фильтрации и 
диффузии (Ю. Ф. Домбровская, 1961; Stern, 1965; Д. А. Жданов, 
1952).

Известно, что основное вещество соединительной ткани богато муко
полисахаридами, продуцируемыми ее клетками (гиалуроновой и хондро
итинсерной кислотами, гепарином и др.). Гиалуроновая кислота и ее соли 
в .растворе образуют очень вязкие гели. Под влиянием гиалуронидазы 
гель деполимеризуется — разжижается, при этом повышается проницае
мость капилляра. Указанные процессы могут протекать очень интенсивно 
(учитывая, что количество гиалуронидазы в местах воспаления может 
возрастать в 40 раз) и сопровождаться развитием отеков.

На проницаемость капилляров влияют также бактериальные токсины, 
накапливающиеся продукты обмена, гистамин, серотонин, ацетилхолин, 
денатурированные белки, изменение содержания аскорбиновой кислоты, 
а также нарушение нервной и гормональной регуляции (Д. А. Жданов, 
1952; Я. А. Лазарис, И. А. Серебровская, 1962).

Проницаемость капилляров повышается также в связи с изменением 
гемодинамики и свойств эндотелиальной стенки (набухание, разъедине
ние и обнажение базальной мембраны с развитием отека).

Особенно большое значение в патогенезе пневмоний ново
рожденных имеет отек легких (Г. Михайлов и Е. Силяновска, 
1965; 3. М. Марченко, 1973, и др.) .
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Обмен газов между кровью и альвеолярным воздухом про
исходит через легочную мембрану, состоящую из тканей, огра
ничивающих альвеолу, и тесно прилежащей к ней стенке капил
ляров.

В развитии отека легких, помимо повышенной проницаемо
сти сосудов, имеет большое значение легочная гипертензия и 
появление в отечной жидкости белка. Поэтому отечная жидкость 
в дыхательных путях у новорожденных, больных пневмонией, 
вспенивается и нередко появляется из поса и рта. Накопление 
транссудата в дыхательных путях неизбежно ведет к явлени
ям гипоксии прежде всего в самой легочной ткани. При отеке 
повышается способность легочной ткани связывать воду, нару
шается отток лимфы и происходит перераспределение крови из 
большого круга в малый (Sarnoff, 1952). В это время сосуды 
большого круга кровообращения суживаются, а общий объем 
крови в кровяном русле увеличивается за счет мобилизации 
крови из депо. Проницаемость легочной мембраны зависит так
же от состояния симпатической иннервации и центральной 
нервнорефлекторной регуляции.

Изменение водного баланса, снижение коллоидно-осмотиче
ского равновесия и уровня кальция способствуют развитию тя
желых отеков типа серозно-коллоидного набухания^ (склереде- 
ма, плотный отек). Deshamps (1961) подчеркивает большое зна
чение в патогенезе пневмонии легочной гипертензии. Для того 
чтобы появились гемодинамические сдвиги, должно быть вы
ключено не менее 60% легочной сосудистой системы, а чтобы 
вызвать смерть — 85 %.

Легочная гипертензия обусловливается спазмом легочных 
артериол и вен под влиянием гипоксии и быстро развивающейся 
эмфиземы (В. В. Парин и Ф. 3. Меерсон, 1955; Muralt, Мепапо, 
1952; Urbanova, 1973). Указанные факторы в сочетании с ги
поксией содействуют развитию острого легочного сердца. Проб
лема острого легочного сердца в педиатрической литературе 
освещена мало.

По данным Dashamps (1961), острое легочное сердце при 
пневмонии чаще наблюдается у новорожденных и детей первых 
3 мес жизни. Частота этого состояния не установлена, однако 
известно, что при тяжелой рентгенологически выраженной 
пневмонии острое легочное сердце при пневмонии у детей на
блюдается в 13%. Острое легочное сердце часто наблюдается 
при стафилококковой инфекции легких, эмфиземе, ателектазе 
(связанном с аспирацией) и стридоре.

Патофизиологический механизм острого легочного сердца основан 
на повышении легочного давления, которое связано с массивным выклю
чением более половины функционирующей легочной поверхности, а так
же с аноксемией, вазоконстрикторными легочными механизмами и сдав
лением межальвеолярных капилляров вследствие эмфиземы легкого. 
Препятствия кровообращению в малом круге уменьшают венозный при
ток к левому предсердию.
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Уменьшение выброса из левого желудочка и снижение системного 
давления отражаются на коронарном кровотоке и ведут к относительной 
коронарной недостаточности и развитию шока.

По данным Ю. Ф. Домбровской (1962), легочная и легочно
сердечная недостаточность у детей, больных пневмонией, пред
ставляет последовательные фазы развития нарушения дыхания 
и кровообращения. Оба синдрома могут проявиться в острой и 
подострой форме и в основном с сосудистыми расстройствами в 
легких и повышением давления в малом круге кровообращения.

Первая фаза — фаза легочной недостаточности — характеризуется 
симптомами сердечно-сосудистой недостаточности (бледность и цианоз, 
тахикардия, снижение артериального давления, увеличение сердечной 
тупости вправо, увеличение печени), одышкой с нарушением ритма ды
хания и периодическим апноэ. При перкуссии грудной клетки опреде
ляется эмфизема. При рентгенологическом обследовании выявляются 
вздутые, чрезмерно прозрачные легкие и широкие межреберные проме
жутки. В крови — гипероксия. Патогенез этой фазы развития интерсти
циальной пневмонии связан с рефлекторным или прямым воздействием 
респираторного вируса на дыхательный центр.

Вторая фаза легочно-сердечной недостаточности характеризуется на
рушением автономной регуляции сердца и изменением сосудистого то
нуса. У маленьких детей повышается проницаемость сосудов. Учащаются 
апноэ и усиливается аритмия, границы сердца увеличиваются вправо. 
Тоны сердца глухие, появляется систолический шум в точке Боткина. 
В крови гипоксия и умеренная гиперкапния (респираторная гипоксе
мия). На рентгенограмме видно широкое «распластанное» сердце. На 
ЭКГ заостренные зубцы Р и изменение в миокарде предсердий.

Третья фаза наблюдается при затянувшемся процессе в легких, осо
бенно при рецидивах заболевания. Усиливаются легочная гипертензия, 
гемодинамические нарушения и наступает стойкая гиповентиляция. На 
ЭКГ резко выражена правограмма, увеличен комплекс QRS, появляется 
глубокий зубец 5 во всех прекардиальных отведениях до V6. На ЭКГ 
отмечается систолический шум на средних частотах. Сердце принимает 
характер «срединного» или малого.

В патогенезе легочно-сердечной недостаточности большое 
значение имеет нарушение бронхиальной проводимости в связи 
с отечностью слизистой оболочки и процессами в интерстици
альной ткани легких.

Проведенные нами исследования показали, что в начале ост
рого периода и на высоте токсикоза функция сердечно-сосуди
стой системы усиливается, учащается пульс, повышается арте
риальное давление, возрастает систолический показатель, уве
личивается вольтаж зубца R во II отведении. Эти изменения 
наблюдаются в условиях дыхательной недостаточности I и II 
степени на фоне умеренно выраженного дыхательного, метабо
лического ацидоза. Указанные реакции являются компенсатор
ными в условиях нарушенного внешнего дыхания, развития ги
поксии и токсического влияния па центральную нервную си
стему.

Однако у детей, ослабленных в процессе тяжелого течения 
беременности и родов, а также у детей первых дней жизни, ро-
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давшихся с явлениями гипотрофии или внутриутробной асфик
сии, компенсаторные реакции развиты недостаточно. Довольно 
рано, нередко с первых дней заболевания пневмонией, появля- 
ются выраженные симптомы нарушения периферического кро
вообращения. Они характеризуются резким замедлением или 
учащением пульса, изменением формы и высоты сфигмотоиоос- 
циллограммы, снижением артериального давления, повышением 
осциллометрического индекса и осциллометрической кривой, 
снижением величины I и II фазы рефлекторной сосудистой ре
акции и медленным восстановлением температуры кожи до ис
ходной под влиянием холодового раздражителя.

На ЭКГ изменения могут быть умеренными и значительны
ми. Грозными признаками нарастающего легочно-сердечного 
синдрома являются удлинение интервала Р—Q, уширение 
комплекса QRS и резкое увеличение или уменьшение систоли
ческого показателя, расщепление зубца Rv,.1.

Прогностически неблагоприятным признаком можно считать 
длительное, устойчивое снижение вольтажа зубцов ЭКГ, осо
бенно на фоне упорного декомпенсированного ацидоза.

Установлена прямая зависимость между степенью наруше
ния показателей кислотно-щелочного равновесия крови и изме
нением состояния сердечно-сосудистой системы.

Отмеченные изменения в состоянии функции дыхания, сер
дечно-сосудистой системы и некоторых других вегетативных 
функций находились в тесной зависимости от внутриутробной 
гипоксии и гиперкапнии. Buffa и соавторы (1964) считают, что 
сердце новорожденных не является самым чувствительным ор
ганом к аноксии, но при сильном повреждении тканей можно 
обнаружить электрокардиографические признаки поражения 
миокарда, связанные с шоко-аноксическим синдромом.

Нарушение состояния центральной нервной системы, а так
же дыхательные и сердечно-сосудистые расстройства содейст
вуют развитию анемии и гиповитаминозов, снижению обменных 
функций и нарушению иммунологической реактивности ре
бенка.

По мнению Л. Ф. Нестерипой (1966), при пневмониях у де
тей с вирусной респираторной инфекцией гемодинамические 
сдвиги ведут к увеличению печени и нарушению ее функции 
как регулятора жирового обмена. Динамическое исследование 
концентрации холестерина, фосфолипидов, липопротеидов и их 
фракций в сыворотке крови у 30 больных новорожденных пока
зало, что у большинства обследованных детей в острый период 
пневмонии происходит снижение концентрации холестерина, 
увеличение концентрации фосфолипидов и отмечается дислипо- 
протеинемия с увеличением концентрации альфа-липопротеидов 
у одной группы детей или с уменьшением бета-фракции у дру
гой группы. Нарушенный жировой обмен в период клинического 
выздоровления полностью не нормализовался.
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Г. П. Митрофанова (1963) при тяжелой форме пневмонии у 
детей первых месяцев жизни отметила снижение показателей 
титра комплемента, общего белка и таких белковых фракций 
сыворотки крови, как бета-2- и гамма-глобулин.

Как показали наши исследования (Н. А. Вологодская, 1970, 
1973), иммунологическая реактивность больных пневмонией 
изменяется в зависимости от тяжести и периода пневмонии. 
В остром периоде пневмонии уровень пропердина колебался от 
0 до 7 ед/мл (в среднем 2,70+0,26 ед/мл), титр комплемен
та— от 0 до 80 ед/мл (в среднем 43,12+2,87 ед/мл), активность 
лизоцима — от 0 до 4 ед/мл (в среднем 2,59+0,17 ед/мл). С-ре- 
активный белок был обнаружен только у */з обследованных 
детей.

Стойкого угнетения или повышения всех изучаемых факто
ров гуморального иммунитета у одного и того же ребенка в 
динамике заболевания мы не наблюдали. Так, например, при 
сниженном уровне пропердина у детей почти всегда обнаружи
вался высокий лейкоцитоз, резкий левый ядерный сдвиг ней
трофилов регенеративного характера, повышение титра компле
мента или лизоцима, достаточно высокий уровень гамма-глобу
лина, выраженная способность к выработке некоторых 
специфических антител.

В остром периоде пневмонии у недоношенных новорожден
ных наблюдается достоверное увеличение фракций IgA и lgM 
на фоне снижающегося пли остающегося без изменения IgG. 
Однако иммунологический ответ не всегда адекватен тяжести 
состояния ребенка и легко истощаем. Группа умерших больных 
характеризовалась самыми низкими концентрациями иммуно
глобулинов.

Сопоставляя показатели иммунологической реактивности де
тей с особенностями клинического течения пневмонии, мы смог
ли выделить три типа реакции детей па заболевание.

Примерно у 25% детей наблюдалось отчетливое повышение 
нескольких изучаемых показателей, что рассматривалось нами 
как адекватная защитно-приспособительная реакция организма 
в ответ на инфекционно-воспалительный процесс. В этой группе 
детей отмечалось повышение уровня пропердина от 5 до 7 ед/мл 
(норма 3,4±0,17 ед/мл), титра комплемента от 60 до 80 ед/мл 
(норма 48,6 + 2,1 ед/мл), активность лизоцима была выше 
3,5 ед/мл (норма 3,24±0,1 ед/мл). Яркая клиника и высокие 
показатели неспецифического иммунитета чаще наблюдались у 
детей, родившихся в удовлетворительном состоянии и заболев
ших в возрасте 3—4 нед.

Примерно так же часто изучаемые показатели были резко 
снижены. У этих новорожденных, составивших около 25%, за
болеванию часто предшествовало тяжелое состояние при рож
дении (внутриутробная гипоксия, асфиксия или неинфекцион
ные пневмопатии), отягощенный анамнез матери. Многие дети
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родились с пониженными антропометрическими показателями 
и заболели пневмонией в первые 10 дней жизни.

Показатели пропердина (1—2 ед/мл), титра комплемента 
(до 20 ед/мл), лизоцима (до 2 ед/мл) были сниженными. С-про- 
теин почти не выявлялся.

У остальных детей исследуемые показатели иммунологиче
ской реактивности занимали как бы промежуточное место меж
ду представленными крайними группами.

У большинства обследованных детей отмечена активная про
дукция специфических антител в ответ на диагностированную у 
них вирусную или бактериальную инфекцию (Л. С. Лозовская, 
3. М. Михайлова, Н. А. Вологодская). Новорожденные в остром 
периоде пневмонии, развившейся при миксовирусной инфекции, 
реагировали приростом титра антител так же часто (89,6 ± 
5,6 %), как дети, инфицированные в возрасте 2 лет и старше 
(77,3 ±3,1%).

Так же часто, как у старших детей (60,8 ± 8,4 %), 
наблюдался одновременный прирост титра антител к двум и 
более вирусам (58,6 ±9,2%) при смешанной вирусной инфек
ции. Было отмечено, что уровень специфических антител в ди
намике достигал максимальной величины у детей первого меся
ца жизни — к 16—21-му дню от начала заболевания. -?

Средние показатели титра антител у детей первых 2 мес 
жизни были относительно ниже соответствующих величин у 
старших детей как при гриппе, так и при парагриппозной и 
аденовирусной инфекции.

Таким образом, новорожденный ребенок способен осущест
влять выраженные неспецифические иммунологические реак
ции защитного характера и обладает достаточно высокой имму
нологической активностью в отношении ряда вирусов. Главной 
■особенностью этих реакций является лабильность п довольно 
быстрая истощаемость.

К морфологическим особенностям пневмоний в этом возрасте 
относится обширность поражения легких (иногда целой доли), 
что связано с быстрым расстройством лимфообращения, разви
тием лимфостаза и лимфангита с последующим распространени
ем инфекции лимфогенным путем. Н. А. Митяева (1947) на 
основании гистологического и общего морфологического обсле
дования 49 новорожденных, умерших от пневмонии в раз
ные сроки 1-го месяца жизни, выделила бронхопневмонию 
(59,2%), интерстициальную пневмонию (20,4%), альвеолиты 
(6,1%) и др.

Бронхопневмонии возникают бронхогенным путем, интерсти
циальные пневмопии связаны с гематогенной инфекцией, аль
веолиты — с расстройством кровообращения. Морфологические 
изменения в легких в значительной степени определяются этио
логическими факторами. Стафилококк обусловливает течение 
пневмонии с некрозом и образованием абсцессов, вирусная ре-
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спираторная инфекция сопровождается тяжелым поражением 
бронхов и интерстициальной ткани.

Для вирусной респираторной инфекции характерно пораже
ние верхних дыхательных путей и бронхов в виде метаплазии 
эпителия, выраженного ларинготрахеобронхита, нарушения 
кровообращения, мелкоочаговых ателектазов и эмфиземы лег
ких. Возникшие вторично пневмонии связаны с инвазией мик
робов, о чем свидетельствуют и положительные бактериологи
ческие находки.

Тяжелое течение пневмоний объясняется большой распро
страненностью процесса, деструкцией тканей и сенсибилизиру
ющим действием респираторной инфекции (Л. О. Вишневецкая, 
1964).

Картина морфологических изменений в трахее, бронхах и 
легких полностью соответствует представлению о воспалении 
гиперергического характера. При аденовирусной инфекции в 
морфологической картине пневмоний преобладают деструктив
ные процессы.

При гриппозной пневмонии у новорожденных наблюдается 
значительная десквамация и метаплазия эпителия бронхов. 
Изменения в паренхиме легких характеризуются очаговой се
розно-геморрагической пневмонией и межуточной пневмонией 
со скоплением сегментоядерных лейкоцитов и лимфоцитов в 
межальвеолярных перегородках на фоне кровоизлияний и отека 
паренхимы легких (К). В. Гулькевич, 1966).

Гистохимическое изучение характера воспалительной реакции, про
веденное Г. И. Нижерадзе (1965) у 30 новорожденных, умерших от пнев
монии, позволило выявить уменьшение количества рибонуклеопротеидов 
со сдвигом в кислую сторону, более выраженное при внутриутробных 
пневмониях. Среди клеток, составляющих инфильтраты, тучные клетки 
выявлялись в малом количестве. По мнению автора, это указывало на 
«дискомплексацию» пластических веществ, снижение синтеза реактивных 
белков, необходимых для обеспечения защитной реакции при воспалении.

При интерстициальных пневмониях эти изменения были выражены 
в меньшей степени, защитная реакция у этих детей реализуется, но ле
тальный исход, как объясняет автор, по-видимому, связан с обширностью 
поражения легких. Дискомплексация волокнистой соединительной ткани 
со скоплением в ней кислых мукополисахаридов выражена меньше, чем 
при внутриутробных пневмониях.

Интерстициальные пневмонии у новорожденных и грудных 
детей описаны многими морфологами. Основным морфологиче
ским субстратом этих пневмоний является продуктивная интер
стициальная реакция легочной ткани (М. А. Скворцов, 1947; 
1951; И. А. Митяева, 1947; И. С. Дергачев, 1964, и др.).

А. В. Нежинцева (1959) выделила первичную интерстици
альную пневмонию у 50 недоношенных и ослабленных детей 
грудного возраста, умерших до 23—57-го дня жизни. При этом 
были обнаружены мясистые легкие и большая межуточная эм
физема. Вязкое отделяемое с поверхности разреза было скуд-
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ным. У обследованных детей наблюдались случаи споптанного 
пневмоторакса.

Подобные изменения при интерстициальной пневмонии наблюдал 
датский морфолог Braestnip (1956) у детей в возрасте до 15 нед. Легкие 
обследованных детей были тяжелыми, набухшими, красными, маловоз- 
душными, за исключением краевых участков, где отмечалась эмфизема 
(обтурационная или интерстициальная). При гистологическом исследо
вании основные изменения обнаружены в интерстициальной ткани. 
Вокруг альвеол и в межальвеолярных перегородках встречались сколпе- 
ния мононуклеарных и плазматических клеток, макрофагов и моноцитов. 
Стенки альвеол были мало изменены, просветы бронхиол свободные.

Что касается стафилококковых пневмоний, то, по данным 
Ю. В. Гулькевича (1966), они составляли 4% всех неонаталь
ных вскрытий, причем в 1% они наблюдались у мертворожден
ных плодов. В неонатальном периоде автор наблюдал у 2 детей 
в возрасте 3 и 15 ч типичные стафилококковые пневмонии с вы
раженным некрозом ткани аспирационного происхождения. 
Автор допускает возможность развития стафилококковых пнев
моний гематогенным путем в результате внутриутробного сеп
сиса. Неонатальные септические воспаления легких характери
зуются образованием тромбоваскулитов, геморрагических ин
фарктов и абсцессов с перифокальной пневмонией. Нередко 
пневмонии осложняются фибринозно-гнойным или гнойным 
плевритом.

Стафилококковая пневмония по своей сущности является 
токсико-септическим заболеванием. Стафилококковое пораже
ние легких с первых же дней приобретает гнойно-некротический 
характер и сопровождается развитием генерализованной септи
ческой инфекции (дистрофия миокарда, микроабсцессы в дру
гих органах, язвенный энтероколит и др.) (Т. А. Богомаз и др., 
1962).

Заканчивая общую характеристику этиологии и патогенеза 
пневмоний у новорожденных детей, необходимо осветить неко
торые особенности их у детей с внутриутробной пневмонией.

До настоящего времени нет единого мнения в определении 
внутриутробной пневмонии. Внутриутробные пневмонии возни
кают в анте- или интранатальном периодах развития ребенка и 
диагностируются у мертворожденных и новорожденных сразу 
после рождения (Koller, Muller, 1957), в первые 2—3 ч после 
рождения (Ahvenainen, 1951), в первые 6 ч после рождения 
(Barter, 1951), в первые 2 дня (Langley, Smith, 1959) или в 
первые 7 дней жизни (Hanley, 1963).

Мы полагаем, что при внутриутробной пневмонии воспали
тельные изменения в легких у новорожденных детей должны 
быть выявлены в первые 2 дня жизни. Примерно такого же мне
ния придерживаются В. А. Коленецкая (1941), И. С. Дергачев 
(1964), Г. И. Нижерадзе (1965).

Причиной пневмонии является раннее инфицирование пло
да, Инфицирование может быть микробной, вирусной, парази-
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тарной и другой этиологии. Среди микробов наибольшее значе
ние имеют патогенные штаммы стафилококков (Zalewski, 1965; 
Slim e. а., 1965). По данным Ю. В. Гулькевича (1966), стафи
лококковые пневмонии составляют 4% всех неонатальных 
вскрытий, причем в 1 % они встречались у мертворожденных 
плодов.

За последние годы выявилось большое значение инфекцион
ных заболеваний матери в возникновении внутриутробной пато
логии плода.

Проведенное в Институте акушерства и гинекологии АМН СССР 
изучение этиологической структуры внутриутробной инфекции на осно
вании бактериологического обследования 475 трупов детей, у матерей 
которых подозревалось наличие инфекции, позволило выявить возбуди
телей в 20,21% случаев. Оказалось, что среди выделенных культур в 
51,6% их обнаружен гемолитический стрептококк, в 7,8% — стафилококки, 
в '6,9%—энтерококки и кишечные палочки и другие возбудители 
(М. А. Петров-Маслаков, 1967) . Следовательно, на первом месте по частоте 
стоит кокковая инфекция.

И. А. Аршавский, 3. Ф. Суровцева, М. Г. Немец (1960) изучали про
ницаемость плаценты для стафилококков. При этом было установлено, 
что у здоровых матерей она непроницаема ни для стафилококков, ни для 
трипановой синьки. В случае заболевания матери этот барьер становится 
проницаемым. Авторы объясняют повышение проницаемости плаценты 
значительным сдвигом в организме в сторону ацидоза, накоплением кето
новых тел. Последние, проникнув в фетальную кровь, воздействуют на 
нервные центры плода и могут быть причиной уродств и физиологической 
незрелости. Все это создает благоприятную почву для развития инфекции.

Гематогенный путь распространения инфекции наблюдается 
относительно редко. Этот путь инфицирования плода особенно 
вероятен при общем сепсисе или вирусном респираторном забо
левании. Трансплацентарная передача аденовирусов, вирусов 
гриппа и Коксаки В2—ВЗ доказана клиническими наблюдения
ми и экспериментальными исследованиями (Н. А. Максимович, 
Н. П. Корнюшенко, 1960; М. В. Бондарь, О. Р. Костенко, I960; 
В. В. Ритова и др., 1967; Adams, 1948; Kirbick, Benischke, 1956; 
Elderkin с соавт., 1965; Jonnings, 1966).

О. Т. Оганесян (1967) исследовал антенатальную инфекцию и вире
мию у новорожденных. Обследованы 48 беременных, заболевших различ
ными респираторными инфекциями за несколько дней до родов или не
посредственно перед родами, и рожденные ими дети в возрасте от 1 до 
15 дней. Всего выделено др 16 штаммов аденовирусов от новорожденных 
и 7 штаммов от их матерей. Клиника заболевания у матерей характери
зовалась легким течением. У новорожденных встречались отиты, 
конъюнктивиты, пневмонии, нередко заканчивающиеся летально.

В сообщении Jonnings (1966) говорится о внутриутробной передаче 
вируса Коксаки от матери новорожденному ребенку. Респираторная ин
фекция сопровождалась развитием пневмонии и тяжелым поражением 
сердца.

И. С. Расщепкина (1968) изучала состояние плаценты у матерей с 
острыми респираторными заболеваниями, которыми они болели в послед
ние 7 дней беременности и в момент родов. При этом были обнаружены 
значительные изменения в плаценте: участки свежего некроза, фибри-
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ноида, нарушение маточно-плацентарного кровообращения, дистрофия и 
слущивание эпителия ворсин. Во всех отделах найдена воспалительная 
инфильтрация. Подобные изменения в последах часто способствовали 
проникновению инфекции в плод.

Другими наиболее частыми причинами инфицирования пло
да являются тяжелые роды, искусственное вскрытие плодного 
пузыря, пальцевое акушерское обследование матери и оживле
ние новорожденного путем искусственного дыхания «рот в рот». 
Важными предрасполагающими факторами при этом являются 
токсикозы беременности, хирургические вмешательства, немо
лодой возраст матерей (47% старше 30 лет), недоношенность, 
внутриутробная асфиксия.

В основе патогенеза пневмонии при асфиксии и родовой 
травме лежат нервнотрофические расстройства и кислородное 
голодание тканей как результат нарушения функции дыхания 
и сердечно-сосудистой системы (Ю. Ф. Домбровская).

Гипоксия и асфиксия повышают проницаемость сосудов и 
ведут к нарушению мозгового кровообращения и внутриутроб
ному инфицированию плода (3. Н. Киселева, 1958, 1960; 
А. А. Куликовская, 1962). Возможна и обратная связь. Ahvenai- 
пеп (1960) допускает возможность развития асфиксии под влия
нием уже развившейся пневмонии. Важным патогенетическим 
фактором является раннее отхождение вод (Д. Б. Векслер, 
1962). Уже через 5—6 ч после отхождения вод происходит ин
фицирование полости матки и могут развиться воспалительные 
изменения в амнионе, пуповине, плаценте и у младенца (Wicco, 
Zawrocka, 1959; Hirvensalo, 1965). По данным Penner (1955), 
бактериологическое обследование детей, больных пневмонией, 
оказалось положительным в 92 %, в контрольной группе — 
в 40%. Конечно, оговаривается автор, пневмония могла и не 
быть связанной с этими бактериями.

Аспирация инфицированных околоплодных вод как одно из 
звеньев патогенеза внутриутробной пневмонии признается мно
гими авторами, особенно велико значение массивной аспирации 
(Ю. В. Гулькевич, 1966; Г. И. Нижерадзе, 1965; Kaufmann, 1962, 
и др.). Значение массивной аспирации, как полагают Driscoll и 
Smith (1962), определяется количеством и характером аспири
рованных масс. При внутриутробных дыхательных движениях 
плода в околоплодных водах появляется меконий, который попа
дает затем в дыхательные пути, обусловливая пневмонию. Ас
пирационная пневмония, по мнению авторов, характеризуется 
внезапным началом, затрудненным дыханием и цианозом.

Farber и Smith (1931) при морфологическом обследовании 124 умер
ших детей, проживших от 2 до 5 нед, обнаружили аспирированные ча
стички содержимого амниотического мешка в дыхательных путях у 
80% обследованных детей. Аспирация околоплодных вод, по мнению 
авторов, усугубляет асфиксию и может быть причиной дыхательных 
расстройств и пневмонии.
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Внутриутробной аспирации содействует преждевременное 
отхождение вод, стимулирующее внутриутробные дыхательные 
движения (Б. Рачева, М. Златева, 1965).

Пневмонии могут развиваться и при неосложненных родах 
(Ahvenainen, 1962; Driscoll, Smith, 1962). В таких случаях ис
точником фетальной инфекции могут быть поврежденные пла
цента и пуповина (хорионамниониты) (Edwards, 1960; Davies, 
Aherne, 1962; Wilson, 1964).

Вопрос о том, является ли внутриутробная пневмония истин
ным воспалением или результатом массивной аспирации, остает
ся спорным. Meerbach и Wochel (1965) считают, что врожден
ную пневмонию следует рассматривать как истинную воспали
тельную реакцию в легких у детей. Большинством авторов при
знается инфекционная природа внутриутробной пневмонии.

В работах Schaffer (1955), Venezia (1957) мы находим как 
бы обобщение всему сказанному. В патогенезе пневмоний имеют 
значение следующие факторы: 1) отягощенный анамнез; 
2) недоношенность; 3) длительный безводный промежуток (бо
лее 6 ч); 4) инфицирование дыхательных путей плода при нор
мальных дыхательных движениях (аспирация инфицированных 
околоплодных вод); 5) инфицирование плода в момент сильных 
дыхательных движений под влиянием акушерских вмеша
тельств; 6) трансплацентарнай передача инфекции от матери к 
плоду.

Osborn (1962) выделяет три формы, или пути, развития внут
риутробной пневмонии: 1) «затопление гноем»; 2) ингаляция 
гноя или других веществ с последующим развитием истинной 
пневмонии; 3) пневмония после бактериемии (до и после разры
ва околоплодного пузыря). Автор полагает, что «затопление гно
ем» — самая частая форма гистологической пневмонии, она вы
зывается асфиксией. Вдыхаемые в легкие полиморфонуклеары 
находятся в состоянии типичной дегенерации.

Существуют также иные взгляды па происхождение внутри
утробных пневмоний. Ю. В. Гулькевич выделяет абактериаль- 
пые пневмонии у новорожденных без определенного возбудите
ля, ссылаясь на Эссбаха, который относит к этой группе де
сквамативные пневмонии, встречающиеся преимущественно у 
недоношенных детей. Важно подчеркнуть, что явная инфекция 
у матери может проходить без поражения плода и новорожден
ного (Davies, Aherne, 1962; Osborn, 1962).

Необходимо отметить еще одно положение. Лейкоцитарная 
инфильтрация пуповины не всегда указывает на пренатальную 
инфекцию. Она может возникнуть при гипоксиях и других со
стояниях (Brown, 1962; Barter, 1962).

Присутствие полинуклеаров в очаге поражения еще не дока
зывает бактериальную инфекцию. Они могут «притягиваться» 
продуктами распада белка, лейкотоксином и другими вещества
ми, подобными бактериальной инфекции (Osborn, 1962).
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Необходимо тщательно анализировать характер полинуклеа- 
ров и их местонахождение. Скопление лейкоцитов в легких 
И. С. Дергачев (1964) наблюдал у плодов и новорожденных при 
внутриутробной асфиксии и родовой травме, при этом, в отличие 
от внутриутробной пневмонии, не было активной гиперемии, 
пролиферации и инфильтрации со стороны альвеолярных пере
городок.

Нельзя не отметить также, что ряд авторов признают и не- 
инфекционпое происхождение внутриутробной пневмонии.

Л. М. Болховитинова (1953), в частности, связывает патогенез пнев
моний с рефлекторными дисциркуляторными и нейротрофическими рас
стройствами в легочной ткани, обусловленными травмой центральной 
нервной системы. Автор подтверждает это негативными результатами 
бактериологических исследований пневмонических очагов у детей, умер
ших в возрасте от 1 до 24 ч.

Отрицательные результаты посевов из легких в 33% внутриутробных 
пневмоний отметили Driscoll и Smith (4962). Alivenainen (1961) сообщает 
об отрицательных бактериологических исследованиях околоплодных вод. 
Поэтому стали предполагать, что стерильная амниотическая жидкость 
может вызвать пневмонию путем механического или химического воз
действия на легкие плода. При этом аспирированная амниотическая жид
кость, по мнению автора, может создавать предрасположение и тем самым 
обусловливать возникновение пневмонии.

Koller и Muller (1957) считают возможным развитие асептической 
токсической пневмонии в результате воздействия жирных кислот мекония 
при хронической внутриутробной асфиксии и аспирации. Этиологическое 
значение стерильных околоплодных вод в возникновении внутриутроб
ной пневмонии нельзя считать доказанным.

Основным критерием морфологического диагноза пневмонии 
является обнаружение воспалительного экссудата с полиморфно
ядерными лейкоцитами в паренхиме легких при гистологиче
ском исследовании материала. У детей, умерших сразу после 
рождения, многие авторы находили воспалительный экссудат, 
распространяющийся на все легкое с инфильтрацией легочной 
паренхимы различной степени с полинуклеарными клетками. 
К экссудату примешивались аспирированные околоплодные во
ды, лейкоциты, частицы мекония и чешуйки эпителиальных кле
ток (И. С. Дергачев, 1964; Penner, 1955; Meerbach, Wochel, 
1965; Driscoll, Smith, 1962).

Важной морфологической особенностью внутриутробных 
пневмоний у детей первых дней жизни является сочетание их 
с нарушением мозгового кровообращения и неинфекционными 
пневмопатиями.

Д. Б. Векслер (1962) почти у всех детей, умерших от пнев
монии, помимо изменений воспалительного характера, наблюдала 
признаки острого расстройства кровообращения с кровоиз
лияниями и отеком стромы органов, дистрофическими измене
ниями паренхимы печени, почек и миокарда характера гидропи
ческой вакуолизации и зернистой дистрофии. Автор связывает
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эти изменения не столько с асфиксией, сколько с особенностями 
механизма смерти плода и новорожденного ребенка.

А. Ф. Сорокин (1963) полагает, что истинные врожденные 
пневмонии наблюдаются довольно редко. Однако сведения, кото
рые он сообщает, дают основания для противоположного вывода. 
Так, при обследовании 35 новорожденных, умерших в 1-ю неде
лю жизни, у 13 была выявлена внутриутробная пневмония. 
Внутриутробная пневмония, по его данным, развивается в основ
ном при аспирации инфицированного околоплодного содержимо
го. Они характеризовались появлением в очагах поражения се
розно-лейкоцитарного и лейкоцитарного экссудата.

Следует отметить, что внутриутробные пневмонии нередко 
сочетаются с другими тяжелыми заболеваниями новорожден
ных — нарушениями морфогенеза, кровоизлияниями и гиалино
выми мембранами в легких, внутричерепными кровоизлияниями, 
гиперплазией надпочечников и др. (Hirvensalo е. а., 1965).

Итак, внутриутробные пневмонии патогенетически связаны 
со сложными патофизиологическими процессами, обусловливаю
щими гипоксию и асфиксию плода, родовую травму, отек и кро
воизлияния в легкие, ателектазы и гиалиновые мембраны. Эти 
процессы не заканчиваются сразу после рождения ребенка. 
Динамика морфологических и функциональных изменений опре
деляется в основном реактивностью новорожденного и условия
ми внешней среды. У недоношенных детей не только патологи
ческие состояния, но и явления родового стресса, как показали 
исследования Е. Ч. Новиковой (1967), затягиваются, длительное 
время отмечаются гипотония, гипорефлексия, преходящий циа
ноз кожных покровов. Поэтому рассмотренные нами факторы 
имеют важное значение не только в возникновении внутриутроб
ной пневмонии, по и в патогенезе постпатальпых пневмоний.

* * ф

Обобщая все сказанное, можно отметить, что патогенез пнев
монии у новорожденных детей представляет собой сложный па
тофизиологический процесс, характер и тяжесть которого опре
деляются реакцией микроорганизма па инфекционное начало. 
В возникновении и развитии пневмонии чрезвычайно важную 
роль играет реактивность новорожденного, легко изменяющаяся 
под влиянием многих неблагоприятных факторов, особенно в 
анте- и интранатальном периодах развития.

Работами последних лет подчеркивается большая восприим
чивость новорожденных к вирусным респираторным заболевани
ям, которые, в силу нейротропного и эпителиотропного действия 
на ребенка, создают благоприятную почву для возникновения 
воспалительных изменений в легких.

В патогенезе пневмоний у детей выделяются три основных 
процесса: 1) развитие гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза;
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2) расстройство интермедиарного обмена; 3) падение иммуноло
гической сопротивляемости и развитие гиповитаминозов.

Под влиянием гипоксии изменяется состояние центральной 
нервной системы. Нарушается соотношение основных процессов 
возбуждения и торможения, снижается биоэлектрическая и за
мыкательная функция коры головного мозга. На этом фоне до
вольно быстро возникают изменения нервнорефлекторной регу
ляции дыхания и сердечно-сосудистой системы. В результате 
появляются некоторые компенсаторные реакции — учащение и 
углубление дыхания, повышение легочной вентиляции, ускоре
ние тока крови, тахикардия, увеличение минутного объема серд
ца, улучшение кровоснабжения головного мозга и сердца, нара
стание количества эритроцитов и др.

При тяжелых пневмониях реакции компенсации выражены 
недостаточно. В клинике доминируют симптомы угнетения со
стояния центральной нервной системы и признаки выраженной 
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности. Развива
ются легочная гипертензия, нарушение гемодинамики в большом 
круге кровообращения, повышается проницаемость мелких сосу
дов и капилляров с развитием ацидоза, острого легочного сердца 
и отеков.

При столь выраженных изменениях со стороны важнейших 
вегетативных функций легко возникают нарушения в интерме- 
диарном обмене, чему содействует развитие гиповитаминоза, осо
бенно гиповитаминоза С и группы В, и снижение неспецифиче
ского иммунитета.

К особенностям пневмоний у новорожденных относятся:
1) быстрое развитие общего токсикоза в связи с нарушением со
стояния центральной нервной системы и вегетативных функций;
2) большая склонность к генерализации воспалительного про
цесса; 3) преобладание в патогенезе нарушений нервнорефлек
торной регуляции наиболее важных функций, легочной гипер
тензии и других сосудистых расстройств (с развитием пре
имущественно циркуляторной гипоксемии и гипоксии), раз
витие анемии, гиповитаминоза и снижение неспецифического 
иммунитета.

Для пневмоний новорожденных в морфологическом аспекте 
характерно образование воспалительного экссудата с полинукле- 
арной инфильтрацией в альвеолах или интерстициальной ткани. 
Распространенность воспалительной реакции может варьировать 
от едва уловимой до массивной и обширной. Последнее наблю
дается чаще, особенно у детей, больных вирусной респираторной 
инфекцией или сепсисом.

Наиболее глубокие морфологические изменения наблюдаются 
при внутриутробных пневмониях, так как они почти всегда раз
виваются на фоне внутриутробной асфиксии, аспирации, ателек
тазов легких, гиалиновых мембран и отечно-геморрагического 
синдрома.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПНЕВМОНИЙ
У НОВОРОЖДЕННЫХ

Классификация пневмоний у новорожденных

Пока еще пет общепризнанной и вполне удовлетворяющей 
классификации пневмоний у новорожденных.

Наиболее известной является классификация 10. Ф. Домб- 
бровской. Согласно этой классификации пневмонии у новорож
денных подразделяются на следующие формы: а) мелкоочаго
вого типа; б) острую интерстициальную; в) септическую.

В этиологии пневмоний, по мнению автора, помимо микроб
ного фактора, имеют значение родовые травмы, внутричерепные 
кровоизлияния в процессе родов, внутриутробная асфиксия и ас
пирация околоплодной жидкости.

Пневмонии очажкового типа характеризуются общим токси
козом, обилием мелких влажных хрипов в легких, нарушением 
ритма дыхания и бурным развитием гипоксемии, первнотрофи- 
ческими расстройствами и гиповитаминозом A, Bi и С.

Острые интерстициальные пневмонии отличаются наряду с 
тяжелым течением высокой контагиозностью и летальностью. 
Клиническими особенностями их являются сухой кашель, одыш
ка, невысокая температура, цианоз и бурное развитие гипоксе
мии. Все физикальные симптомы слабы и непостоянны. Пред
полагается гематогенное распространение инфекции.

Септические пневмонии новорожденных развиваются на фо
не сепсиса или же нагноительный процесс может возникнуть на 
месте неразрешившейся очажковой пневмонии. И те и другие 
формы пневмонии протекают как с гиперергической бурной ре
акцией, так и с гипоэргической, вялой реакцией.

Пневмония у недоношенных детей, по мнению Ю. Ф. Домб
ровской, значительно отличается от обычной пневмонии. Автор 
выделяет следующие формы пневмоний у недоношенных детей: 
1) ателектатические пневмонии; 2) «гриппозная» пневмония.

Ателектатические пневмонии составляют в среднем 4%. Они 
характеризуются большой длительностью течения — до двух и 
более месяцев и обострениями. В клинике отмечаются одышка, 
цианоз, укорочение перкуторного звука, хрипы.

«Гриппозная» пневмония характеризуется катаром верхних 
дыхательных путей, приступами цианоза и асфиксии, слабым 
поверхностным кашлем, нормальной температурой и выражен
ными симптомами общего токсикоза.

Э. М. Кравец (1950) предложила клиническую группировку пневмо
ний у недоношенных детей.

1. Гриппозная пневмония, составившая 72% всех пневмоний у недо
ношенных детей. В клинической картине преобладают катаральные явле
ния со стороны верхних дыхательных путей и легочные изменения.
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2. Пневмония при септико-токсических состояниях. По дайным авто
ра, она наблюдалась в 24% случаев и характеризовалась общим токсико
зом и нарушением функции желудочно-кишечного тракта.

3. Ателектатическая пневмония, возникающая на почве вторичного 
ателектаза. Эти пневмонии составили всего 4%, имели длительное тече
ние с обострениями.

Г. Михайлов и Е. Силяновска (1965) на основании клинико-гистоло
гических исследований, проведенных над 215 недоношенными детьми, 
погибшими в возрасте от 1 до 6 мес, предложили классификацию основ
ных процессов в легких у недоношенных детей.

Наиболее часто встречающиеся изменния в легких у недоношенных 
детей подразделяются на две группы:

1) «отечно-геморрагический синдром»: а) отек легких; б) кровоиз
лияния; в) «гиалиновые мембраны»; г) смешанные формы;

2) пневмонии: а) катаральная; б) катарально-гнойная; в) абсцеди
рующая; г) интерстициальная (септическая); д) пневмоцистная.

Авторы считают, что в период 1—8-го дней жизни у новорожденных 
наблюдается преимущественно «отечно-геморрагический синдром», кото
рый сопровождается тяжелыми нарушениями гемодинамики и содейст
вует при инфицировании развитию пневмонии.

В самом раннем возрасте по частоте первое место занимает 
катаральная пневмония, в возрасте старше 1 мес чаще наблюда
ется абсцедирующая и септическая интерстициальная пневмо
ния. В этом же возрасте наблюдалась и пневмоцистная пнев
мония. с

Приведем еще классификацию пневмоний у новорожденных детей, 
являющуюся частью общей классификации перинатальной заболевае
мости и смертности, принятой на международном симпозиуме ВОЗ в 
1962 г. Согласно этой классификации выделяются:

1) патологические состояния легких, не вызванные инфекцией (ате
лектаз, аспирация);

2) пневмонии внутриутробные (врожденные) (вирусные, микробные, 
специфические и др.);

3) пневмонии, развившиеся после рождения (ателектатические, аспи
рационные, вирусные, микробные, паразитарные и др.).

Общим недостатком имеющихся классификаций пневмоний 
у новорожденных детей является отсутствие единого этиологи
ческого и патогенетического принципа построения, не отражает
ся тяжесть, течение пневмонии и своеобразие возрастной и инди
видуальной реактивности детей.

По мнению А. А. Колтыпина, классификация должна быть 
построена на клинико-патогенетической основе, в ней должны 
быть отражены новейшие достижения науки в области изучения 
клинических проявлений и патогенеза болезни.

Многочисленные исследования, проведенные в нашей клини
ке, позволили, помимо решения частных вопросов, подойти к 
разработке рабочей классификации пневмоний у недоношенных 
и доношенных новорожденных с учетом периода возникновения, 
этиологии, типа, тяжести пневмонии, сохраняя при этом общий 
принцип построения классификации инфекционных заболева
ний, предложенный А. А. Колтыпиным (табл. 4).
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ТАБЛИЦА 4. РАБОЧАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ПНЕВМОНИЙ У НОВОРОЖ 
ДЕННЫХ ДЕТЕЙ

Период 
возник
новения 

пневмонии

Этиология 
и фон Тин Тяжесть Течение

Внутри- Вирусные Бронхопнев- Легкая Острое
утроб- Микробные монии: Средне- Подострое
ный Паразитар- мелкооча- тяжелая Затяжное:

ные товые Тяжелая а) непрерыв-
крупнооча- ное,

Грибковые
говые б) с обостре-

После Сливные ниями и ре-
рожде- Смешанные Моно- и по- цидивами
НИЯ лисегмен- 

тарные
Интерстици-
альпые

Незрелость ор- Боз осложне-
ганизма НИЙ
Пневмопатии С осложнения-
(аспирация, ми (отит, плев-
ателектаз, отеч- рит и др.)
но-геморраги- 
ческий син-
дром и др.) и 
пороки разви
тия

Учитывая сказанное, мы полагали, что при анализе этиоло
гических факторов пневмонии у новорожденных детей необходи
мо особое внимание уделять выявлению фона, на котором они 
развиваются. Это необходимо не только с точки зрения постанов
ки правильного диагноза, но и построения патогенетически обо
снованной терапии.

Несмотря на различную этиологию, в патогенезе пневмоний 
имеется много общего, что позволяет подразделять их по типу, 
тяжести и течению.

В соответствии с клинико-рентгено-морфологическими изме
нениями в легких выделены следующие типы пневмоний: мел
коочаговые, крупноочаговые, сливные, моно- и полисегмептар- 
ные и интерстициальные.

По тяжести пневмонии делятся на 3 формы: легкие, средней 
тяжести и тяжелые.

Тяжесть пневмонии определяется на основании степени вы
раженности токсикоза, нарушения состояния ведущих органов 
и систем, а также выраженности морфологических изменений в 
легких. При этом учитываются все сопутствующие заболевания 
(гипотрофия, экссудативный диатез, анемия), осложнения и об
щее течение заболевания.
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Течение пневмоний может быть острым, подострым и затяж
ным (непрерывным, с обострениями и рецидивами). При остром 
течении длительность пневмонии составляет от 2 до 6 нед, при 
подостром — от 6 до 8 нед, при затяжном — от 12 до 14 нед (3— 
4 мес).

В каждом течении пневмонии мы можем выделить 4 периода: 
острый, или период токсикоза, начало восстановления, или выхо
да из токсикоза, периоды восстановления и выздоровления.

Пневмонии протекают без осложнений и с осложнениями. Из 
осложнений чаще наблюдаются: отит (29—43%), абсцессы лег
ких и плеврит (1,7%), пиелит (2%), менингит (0,3%).

При построении диагноза в первую очередь отражается пери
од возникновения пневмонии, затем тип, тяжесть, течение, фон, 
осложнение и сопутствующие заболевания.

Например: внутриутробная двусторонняя мелкоочаговая 
пневмония, тяжелая форма, острое течение, внутриутробная 
аспирация (или ателектаз легких), недоношенность, двусторон
ний катаральный отит.

Если пневмония возникла у больного с респираторным забо
леванием, то па первое место ставят название общего инфекци
онного заболевания.

Например: острое вирусное респираторное заболевание (или 
грипп А2), двусторонняя крупноочаговая пневмония, тяже
лая форма, острое течение, недоношенность, гипотрофия II сте
пени.

Данная классификация пневмоний является рабочей, в даль
нейшем опа будет совершенствоваться, но уже теперь, как пока
зывает практика, ее можно применять нри разработке целена
правленной профилактики, дифференциальной диагностики и 
терапии этого тяжелого заболевания новорожденных.

Диагностика пневмоний у детей основана на анализе данных 
общего и эпидемиологического анамнеза, тщательного клиниче
ского наблюдения, а также рентгенологического, бактериологи
ческого и вирусологического обследования ребенка.

Клиническое наблюдение позволяет выявить тончайшие 
сдвиги в функциональном состоянии ведущих органов и систем 
ребенка: ухудшение в состоянии центральной нервной системы 
и неврологического статуса, изменение частоты пульса и дыха
ния, нарастающие симптомы нарушения функции дыхания и 
сердечно-сосудистой системы, которые можно выявить путем ос
мотра, пальпации, перкуссии и аускультации.

Осмотр дает возможность определить форму грудной клетки, 
возможные асимметрии, вынужденное положение ребенка (на 
боку и др.), степень затрудненности дыхания; значительное уча
щение, замедление дыхания, стонущий выдох, затрудненный 
выдох, раздувание крыльев носа, втяжения межреберий, над
ключичных, яремной ямок, втяжение грудины и эпигастральной 
области.
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При осмотре грудной клетки можно заметить симптомы нару
шения функции сердечно-сосудистой системы: видимый сердеч
ный толчок, пульсацию крупных сосудов, появление видимой 
разветвленной сети подкожных венозных коллатералей в обла
сти нижней трети груди и в верхней трети брюшной стенки, циа
ноз кожных покровов и др. Подсчет пульса и дыхания проводит
ся в состоянии сна и спокойного бодрствования.

Пальпация грудной клетки помогает установить степень 
снижения или повышения тонуса дыхательных мышц, что при
дает грудной клетке повышенную мягкость, податливость или, 
напротив, большую напряженность, вздутие. Для уточнения со
стояния плевральных полостей и плевры необходимо исследо
вать толщину кожной складки на симметричных участках боко
вых поверхностей грудной клетки.

Перкуссию грудной клетки применяют преимущественно ти
хую. Проводят ее последовательно сверху вниз справа и слева, 
а затем сравнительным методом, сопоставляя перкуторный звук 
на соответствующих одинаковых участках легких справа и 
слева.

Перкуторное определение границ относительной тупости 
сердца позволяет одновременно уточнить и степень выраженно
сти эмфиземы легких. Перкуссия грудной клетки крайне необхо
дима для своевременной диагностики плевральных осложнений.

Большого внимания заслуживает рентгенологическое обсле
дование органов дыхания, а также определение функционально
го состояния периферического кровообращения, печени и орга
нов пищеварения.

Внутриутробные пневмонии

Впервые внутриутробная пневмония диагностирована Sem- 
melweiss в 1847 г. В последующее время многие авторы опубли
ковали отдельные описания внутриутробных пневмоний у мерт
ворожденных и недоношенных детей, проживших не более 2— 
6 ч после рождения. В последнее время большая отечественная 
и зарубежная литература посвящена внутриутробной пневмонии 
(Д. Б. Векслер, 1962; Л. О. Вишневецкая, 1962; Ю. В. Гульке- 
вич, 1966; И. С. Дергачев, 1954; Е. Ф. Зуева, 1966; В. А. Коле- 
нецкая, 1941; Л. А. Котельникова, 1950; А. А. Куликовская, 
1953; Р. А. Малышева, 1961; А. Н. Сержанина, 1960; Driscoll, 
Smith, 1962, и др.).

Наиболее часто внутриутробные пневмонии упоминаются при описа
нии синдрома дыхательных расстройств у недоношенных детей в течение 
первых двух суток жизни. Более детально клиника внутриутробных 
пневмоний дана в работах Ahvenainen (1951, 1960), Adams (1948), Penner 
(1955), Schaffer с соавторами (1955), Davies, Aherne (1962), Meerhach, 
Wo'Chel (1965) и др. Все авторы отмечают большие затруднения в поста
новке диагноза внутриутробной пневмонии даже в тех случаях, когда 
новорожденный исследуется каждые 1—2 ч (Venezia, 1957; Egermont, 
Lauwerins, 1961).
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В отечественной литературе внутриутробные пневмонии представле
ны в основном в морфологических работах И. С. Дергачева (1964), 
Л. О. Вишневецкой (1962), Г. А. Лавниковой (1955), Л. М. Болховитиновой 
(1958), А. И. Дворничеико (1965), Г. И. Нижерадзе (1965) и др.

Внутриутробные пневмонии составляют от 5 до 54% по данным 
аутопсий у новорожденных первых дней жизни (Б. В. Кулябко, 1965; 
Ahvenainen, 1951; Landing, 1954; Harnaes, Torep, 1955; Schwartz e. a., 
1965, и др.). В последние годы частота ее понизилась, что можно объяс
нить более совершенной профилактикой и улучшением методов диагно
стики.

Внутриутробная пневмония как единственная или основная причина 
смерти новорожденных наблюдается сравнительно редко —в 8—9% 
(Schaffer, 1955). По данным Hirvensalo, Kunnas (1965), из 11465 новорож
денных у 0,5% детей диагностирована пневмония в первые 4 дня жизни.

Внутриутробная пневмония чаще наблюдается у недоношен
ных детей. У 62 наблюдаемых нами новорожденных внутриут
робная пневмония была диагностирована в первые 2 дня жизни, 
причем первые симптомы заболевания отмечались уже с первых 
часов жизни. Большинство детей (54) родились недоношенными 
с массой тела: до 1000 г — 4, от 1001 до 1500 г — 27, от 1501 до 
2000 г — 18, от 2001 до 2500 г — 5 детей.

Диагнозу могут помочь бактериологические, вирусологиче
ские, рентгенологические и у умерших детей морфологические 
исследования, а также бактериологическое исследование амнио
тической жидкости в момент рождения и гистологические изме
нения плаценты. Нахождение патогенной флоры в околоплодной 
жидкости может говорить в пользу пневмонии. Для постановки 
диагноза необходимо также знание истории развития заболева
ния и общего анамнеза.

В анамнезе детей отмечаются факторы, предрасполагающие 
к раннему инфицированию плода: острые и хронические инфек
ционные заболевания матери, маточные кровотечения во время 
беременности, раннее отхождение околоплодных вод, домашние 
роды, тяжелое течение беременности и родов. Развиваются внут
риутробная гипоксия плода, массивная аспирация и инфекцион
но-воспалительные изменения в легких.

Дети рождаются в тяжелом состоянии (87%), в асфиксии 
или апноэ (46 %). С первых часов жизни у них отмечается сла
бый крик со стоном или крик отсутствует, резкое снижение реф
лексов новорожденных (включая сосание и глотание), мышеч
ная гипотония и адинамия. Дети находятся в состоянии прост
рации с закрытыми глазами. В кувезе многие дети сохраняют 
приданную им позу.

Кожные покровы имеют желтовато-сероватую или бледно
цианотическую окраску. Физиологическая эритема новорожден
ных отсутствует или выражена слабо; отмечаются сухость кожи, 
мацерация, петехиальная сыпь, кровоизлияния и пиодермия. 
Почти у всех детей наблюдаются отеки подкожной клетчатки, 
более выраженные на нижних конечностях и нижней части жи
вота. Кожа у отечных детей холодная, плотная; требуется спе-
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циальное согревание больных в кувезе или кроватке. Возникно
вение отеков связано с нарушением сосудистой проницаемости, 
процессов обмена и гипотермией.

Температура тела у недоношенных детей, по нашим данным 
(Н. Н. Рубина, 1966), колеблется в пределах от 32° С до 35,4° С, 
в среднем 34,4° С (норма 35,5—36° С по Н. Коевой-Славковой, 
1964). У 19 из 30 детей, обследованных в остром периоде пнев
монии, ректальная температура была одинаковой с подмышеч
ной или ниже ее на 0,2—0,9° С. Это говорит о диссоциации про
цессов теплопродукции и теплоотдачи. Отрицательная разность 
между ректальной и подмышечной температурой была одинако
во выражена у детей в кроватках и в кувезе. Разница температур 
между отдельными участками кожи у всех детей не превышала 
0,5° С, т. е. наблюдалось сравнивание температур, что также ука
зывало на тяжесть состояния новорожденных.

У доношенных детей температура тела при заболевании по
вышается от 37,2° до 40° С.

Развитие токсикоза у детей сопровождается частыми присту
пами цианоза, возникающими спонтанно или в связи с переме
ной положения, приемом питья и лекарств, а также частыми 
срыгиваниями и рвотой. Количество съеденного молока за одно 
кормление (через зонд или из соски) не превышает 3—7 г, од
нако и эти минимальные дозы утомляют ребенка. Часть молока 
при рвоте выбрасывается наружу. В рвотных массах отмечается 
примесь сукровицы, слизи или желчи.

У некоторых детей (около 20%) частая рвота ведет к обез
воживанию организма, снижению тургора кожи вплоть до появ
ления «стоячей складки» и нахождению друг па друга покров
ных костей черепа.

Показательна и весовая динамика. Характерна большая пер
воначальная потеря веса — 15—30% (при норме для недоношен
ных детей до 10%). Чем тяжелее состояние ребенка, тем значи
тельнее потеря веса.

После первоначального падения веса у больных детей наблю
дается более или менее длительное отсутствие нарастания или 
вторичное падение веса.

Истинную динамику веса у детей с внутриутробной пневмо
нией не всегда легко определить, так как довольно часто 
(у 50%) вес ребенка изменяется в связи с отеками (гипостати
ческие или типа склередемы).

Сроки отпадения пуповинного остатка обычно затягиваются. 
Через 1—3 ч после рождения у детей нарастают клинические 

признаки дыхательной недостаточности. Дыхание становится 
поверхностным, аритмичным, стонущим. Частота дыхания мо
жет быть различной — от 21 до 120 в минуту. Нередко учащен
ное дыхание сменяется задержками до 20 с и приступами асфик
сии. На пневмограммах обычно выявляется нарушение коорди
нации между грудным и брюшным дыханием.
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Слизисто-гнойные выделения из носа и пенистая слизь изо 
рта наблюдаются при этом заболевании только в первые минуты 
и часы жизни. В последующие дни катаральные изменения в 
верхних отделах дыхательных путей отсутствуют.

При осмотре часто можно отмстить дыхание полуоткрытым 
ртом, иногда напряжение крыльев носа, втяжения области гру
дины, межреберий и эпигастральной области. Грудная клетка у 
недоношенных детей обычно па ощупь мягкая, податливая. 
У доношенных детей ригидность грудной клетки повышается.

У некоторых детей при осмотре грудная клетка и живот со
вершают форсированные дыхательные движения, тогда как при 
выслушивании дыхание улавливается с трудом, что говорит о 
недостаточном расправлении легочной ткани при вдохе.

При перкуссии удается определить заметное повышение, уко
рочение или отчетливое притупление легочного звука, особенно 
ори сочетании пневмонии с ателектазами легких.

При аускультации выслушивается ослабленное, реже жест
кое дыхание. Довольно постоянным симптомом внутриутробной 
пневмонии являются рассеянные влажные хрипы, чаще крепи- 
тирующие, которые выслушиваются уже па первый—второй 
день жизни на высоте глубокого вдоха.

Driscoll и Smith (1962) отмечают, что если хрипов в легких 
много, они носят стойкий характер и держатся после 4-го дня 
жизни, это заставляет думать о наличии пневмонии. В то же 
время Hirvensalo (1965), Schaffer (1965) полагают, что хрипы в 
легких не всегда прослушиваются при пневмонии у детей пер
вых дней жизни и являются непостоянным признаком; на это 
указывает и 10. Ф. Домбровская.

Дыхательные расстройства у детей с внутриутробной пневмо
нией сочетаются с нарушением кислотно-щелочного равновесия 
крови. Показатели кислотно-щелочного равновесия крови в ост
ром периоде внутриутробной пневмонии свидетельствуют о рез
ко декомпенсированном ацидозе смешанного или метаболиче
ского характера. pH капиллярной крови колеблется от 7,0 до 
7,32 (в среднем 7,21). Напряжение углекислоты крови варьирует 
от 34,0 до 76,0 мм рт. ст. (в среднем 47,2 мм рт. ст.). Стандарт
ные бикарбонаты плазмы почти у всех детей снижаются от 11,8 
до 18,8 мэкв/л (в среднем 16,5 мэкв/л). Избыток кислот повыша
ется от —6 до —16,2 мэкв/л (в среднем — 9,8 мэкв/л). Наруше
ние гомеостазиса развивается на фоне гипоксемии (рОг снижа
ется от 55,6 до 22,76 мм рт. ст.).

У всех детей наблюдаются изменения функции сердечно-со
судистой системы, подчас настолько яркие, что затмевают ос
тальные симптомы пневмонии.

Грозными клиническими симптомами являются крайние из
менения частоты пульса (от 90 до 200 в минуту), значительное 
сужение или расширение границ сердца, систолический шум, 
исчезающий по мере выздоровления ребенка, приступы цианоза.
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Нарушения периферического кровообращения характеризу
ются общим или ограниченным цианозом, усиливающимся при 
осмотре ребенка, и развитой сетью венозных коллатералей на 
груди и на животе. При уменьшении общего цианоза длитель
но остается выраженный акроцианоз и цианоз вокруг рта, 
носа и глаз.

Функция желудочно-кишечного тракта нарушается умерен
но. Вздутие живота, этот довольно постоянный симптом постна
тальной пневмонии, при внутриутробной пневмонии встречается 
относительно редко, несмотря на крайне тяжелое состояние де
тей. Кишечный синдром развивается очень редко и течение его 
мимолетно.

Печень реагирует на заболевание различно. У 63% детей ее 
размеры соответствуют возрастной норме, у 20% она выходит из 
подреберья на 2—2,5 см и у 10% увеличивается до 3—4 см ни
же края ребер. У некоторых детей ее границы определяются с 
трудом.

Данные гематологического обследования детей характеризу
ются лейкоцитозом (15 000—26 000) или лейкопенией (5000— 
6000) и иногда моноцитозом (15—28%). Большую разницу в 
гематологических показателях можно объяснить реактивностью 
новорожденных и характером инфекции.

Рентгенологическое исследование внутриутробной пневмонии 
весьма сложно (Агеу, 1957; Faweit, 1956; Schuler, 1959). Это 
вполне понятно, так как начало и значительная часть формиро
вания этого типа пневмоний протекают во внутриутробный пери
од жизни плода со всеми особенностями, свойственными этому 
периоду. В ходе пульмонального процесса происходит ряд пато- 
морфологических и патофизиологических изменений, вызванных 
инфицированием ребенка. Так, патологические процессы, вы
званные трансплацентарно-гематогенным инфицированием, мо
гут быстро ассоциироваться с аспирационно-бронхогенными из
менениями, совершенно меняющими первоначальные патомор- 
фологические процессы в дыхательной системе плода.

Рентгенологическая картина внутриутробной пневмонии до 
настоящего времени остается недостаточно изученной, несмотря 
на огромное диагностическое значение рентгенологического ис
следования при этой форме пневмонии.

Рентгенологическое обследование органов грудной клетки 
для выявления внутриутробной пневмонии проводится у детей 
в возрасте от 10 до 72 ч жизни. Повторные рентгенограммы ре
комендуется назначать при появлении осложнений или неблаго
приятном течении заболевания.

На рентгенограмме определяются отечно-инфильтративные 
изменения по ходу бронхиальных разветвлений. Аспирирован
ные массы скапливаются преимущественно в дистальных отде
лах дыхательных путей. У большинства детей выявляются мно-
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Рис. 28. Внутриутробная пневмония. Массивное уплотнение правой верх
ней доли и внутреннего сегмента правой средней доли. Мелкие очажки, 
рассеянные в средних и нижних отделах правого легкого. Вздутие левого 
легкого.

жественные мелкоочаговые тени с размытыми контурами, неред- 
ко сливные в обоих легких.

Бронхопневмонический процесс может сочетаться с обшир
ными ателектатически-воспалительными и отечно-геморрагиче
скими участками уплотнения на периферии легких. Пневмониче
ский процесс также связан с глубокими сосудистыми наруше
ниями, геморрагиями и отеком, выраженным полнокровием 
легких.

У некоторых детей определяется уплотнение перибронхиаль- 
ной ткани и интерстициальной стромы.

Сказанное можно иллюстрировать следующим примером.

Ребенок Р. Матери 19 лет. Беременность первая, роды на 31-й неделе, 
быстрые (5 ч), на дому, после попытки прервать беременность. В родиль
ный дом ребенок доставлен охлажденным, в очень тяжелом состоянии, 
масса тела 1500 г, рост 39 см. Безусловные рефлексы угнетены, ребенок 
не кричит, глаза не открывает, глотает с трудом. Дыхание 75 в минуту, 
ослабленное, неравномерное, иногда судорожное, с западанием области 
грудины на вдохе. Перкуторный звук укорочен в передне-верхнем отделе 
справа. К концу 1-х суток стали выслушиваться мелкие влажные хрипы. 
Пульс 120 в минуту, тоны сердца приглушены. Температура кожи и тела > 
снижена. Ректальная температура была одинаковой с аксиллярной и рав-
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нялась 33,5° С. Через несколько часов после рождения появились приступы 
асфиксии и плотные распространенные отеки. Из дыхательных путей 
отсасывалась слизь с примесью крови. На рентгенограмме на 2-й день 
жизни выявлено гомогенное уплотнение правой верхней доли и внутрен
него сегмента средней доли, на фоне которого видны отдельные плотные 
очаги и компенсаторное вздутие левого легкого (рис. 28).

Комплексная терапия, включающая антибиотики, сердечные сред
ства, кислород и др., была безуспешной. В возрасте 2 сут ребенок умер.

Клинико-анатомический диагноз (после гистологического исследова
ния): внутриутробная двусторонняя мелкоочаговая пневмония, тяжелая, 
острое течение, внутриутробная аспирация, мелкие ателектазы: недоно
шенность. Непосредственной причиной смерти недоношенного ребенка 
явилась гипоксия, обусловленная пневмонией, развившейся на фоне 
аспирации.

У некоторых детей па рентгенограмме можно было видеть 
ретикулярные и нодозно-ретикулярные изменения в виде утол
щения перибронхиальной и периваскулярной ткани и интерсти
циальной стромы с мелкими очажками, рассеянными иа боль
шем или меньшем протяжении одного или чаще обоих легких.

Дальнейшее течение заболевания может быть различным в 
зависимости от веса, степени зрелости и реактивности ребенка, 
а также вида возбудителя и лечебных мероприятий.

Несмотря на комплексную терапию, на 2—3-й день жизни 
симптомы дыхательной недостаточности и общей интоксикации 
не уменьшаются, а, напротив, нарастают. Общее состояние ребеп- 
ка ухудшается, усиливается сероватый оттенок кожи, отечность 
тканей и рвота с примесью желчи. Нарастают воспалительные 
изменения в легких, учащаются приступы асфиксии. Грозными 
клиническими симптомами наступающего предтерминального 
периода являются: резкое угнетение безусловных рефлексов (со
сания, глотания и др.), серый цианоз, грубый систолический 
шум, парез кишечника, дыхательная недостаточность III степе
ни, асфиксия.

Наибольшее число смертельных исходов отмечается в пер
вые 3—4 дня жизни в группе недоношенных детей, родивших
ся весом от 900 до 1500 г. Приводим пример.

Девочка К. Родители молодые, мать часто болела острыми инфек
циями, перенесла внематочную беременность. В течение последних 8 лет 
до настоящего времени страдала воспалением придатков. Ребенок родил
ся от четвертой беременности, протекавшей с явлениями нефропатии и 
угрожающего выкидыша. Все предыдущие беременности заканчивались 
абортами и самопроизвольными выкидышами. Роды произошли на 27-й 
неделе беременности, были затяжными (22 ч 50 мин) с преждевременным 
отхождением вод за 1 месяц до родов; протекали в ягодичном предлежа
нии. Ребенок родился с массой тела 1000 г, ростом 34 см, в состоянии 
апноэ.

В первые часы жизни состояние девочки крайне тяжелое: она не кри
чит, глаза закрыты, не сосет и не глотает, лежит с раскинутыми ручками 
и ножками, рот открыт. Дыхание 64 в минуту, с втяжениями области 
грудины и надключичных областей. Крылья носа напряжены. Перкутор
ный звук укорочен, дыхание ослабленное. В течение первых 4 дней жизни 
отмечались повторные приступы асфиксии и цианоза. Вместо мышечной
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Рис. 29. Внутриутробная пневмония. Очаги, сливаясь, располагаются по 
ходу густо ветвящихся бронхов, образуя «крылья бабочки». Отечные из
менения вокруг очагов.

гипотонии появилась общая скованность. Со второго дня жизни усили
лись втяжения всей передней грудной стенки, выслушивалось много кре- 
питирующих хрипов. Частота дыхания постепенно замедлялась: на 3-й 
день — 64 в минуту, на 5-й день — 55, на 7-й день — 36. Пульс был отно
сительно замедленным: на 2-й день — 126 ударов в минуту, на 5—7-й 
день—114 ударов в минуту. Рефлексы новорожденного не вызывались. 
Появились срыгивания с примесью желчи. Первоначальная потеря массы 
тела к 10-му дню составила 250 г (25°/о). С 8-й по 10-й день жизни состоя
ние ребенка оставалось тяжелым.

Рентгенологическое обследование на 2-й день жизни выявило типич
ные для внутриутробной пневмонии изменения (рис. 29). Обширные очаги 
уплотнения легочной ткани, сливаясь, располагаются по ходу густо вет
вящихся бронхиальных стволов в виде «бабочки». Между уплотненными 
дольками видны очаги вздутия легких. Нерезкость очертаний очагов и 
участков уплотнения указывает на остроту воспалительного процесса и 
его прогрессирование.

Данные анамнеза, клинического наблюдения и рентгенологического 
обследования позволили диагностировать внутриутробную двустороннюю 
мелкоочаговую пневмонию.

Лечение, включающее антибиотики, сердечные препараты, викасол, 
кислород, плазму, при оптимальном температурном режиме в кувезе не 
оказало положительного эффекта. На 10-й день ребенок умер.

Патологоанатомический диагноз (после гистологического исследова
ния): внутриутробная крупноочаговая пневмония на фоне аспирации и 
почти полного ателектаза и гипоплазии легочной ткани; очаговая викар
ная эмфизема легких; гиперплазия фолликулов селезенки; отек и полно
кровие вещества головного мозга; мелкие кровоизлияния в мягкие моз
говые оболочки; глубокая недоношенность.

Заключение: пневмония возникла в период внутриутробного разви
тия плода под влиянием многих неблагоприятных факторов — наруше
ния сложных процессов эмбриогенеза (отягощенный акушерский анам
нез, заболевание матери), раннего инфицирования (воды отошли за 
1 мес до родов) и тяжелых родов (затяжные и ягодичные). Глубокая 
незрелость могла содействовать внутриутробному инфицированию плода 
и в свою очередь явиться следствием раннего инфицирования.
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Рис. 30. Ребенок Ш., 8 ч жизни. Внутриутробная пневмония. Утолщение 
межальвеолярных и междольковых перегородок, полнокровие и набуха
ние стенок сосудов, периваскулярный отек. В отдельных участках лейко
циты, десквамированные клетки альвеолярного эпителия и аспирирован
ные элементы. Микрофотография. '/400 (исследование Л. О. Вишневец
кой).

Преимущественное поражение интерстициальной ткани мы 
наблюдали у 3—5% обследованных детей. Развитие внутриут
робной пневмонии, связанное, по-видимому, с трансплацентар
ной передачей инфекции от матери к плоду, можно иллюстриро
вать следующим примером.

Мальчик Ш. родился на 29-й неделе беременности в синей асфиксии; 
масса тела 1100 г, рост 37 см. На 21-й неделе беременности мать перенесла 
острое респираторное заболевание. Беременность четвертая, роды вторые.

При оживлении ребенка отсасывалось большое количество слизи из 
дыхательных путей. Наблюдался цианоз, стонущее дыхание; безусловные 
рефлексы были угнетены, ребенок не сосал, тепло не удерживал, при 
вдыхании кислорода не розовел. Дыхание 52—56 в минуту, ослабленное, 
неравномерное, с втяжением нижних межреберий на вдохе. По всей 
поверхности грудной клетки прослушивались мелкие влажные хрипы. 
Пульс 110 ударов в минуту (брадикардия). Тоны сердца приглушены. 
Ректальная температура была одинакова с подмышечной — 32,8° (при 
окружающей температуре воздуха в кувезе 33°). Через 5 ч после рожде
ния появились приступы вторичной асфиксии, во время одного из них 
ребенок умер в возрасте 8 ч.

Клинико-анатомический диагноз (после гистологического исследова
ния): внутриутробная аспирационная пневмония с поражением интерсти
циальной ткани, тяжелая, острое течение. Патоморфологическая картина 
представлена на рис. 30.
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У некоторых детей внутриутробная пневмония протекает 
длительно с исходом в сепсис.

Ребенок Р. от первой беременности, сопровождавшейся токсикозом, 
анемией и гипотонией. За 3 недели до родов у матери появились боли 
в пояснице, за наделю до родов она болела ангиной. Роды начались с 
кровотечения, было предпринято искусственное вскрытие плодного пузы
ря. Масса тела 3600 г, рост 50 см. Ребенок родился в очень тяжелом со
стоянии, с признаками асфиксии. На 2-й день состояние его еще более 
ухудшилось, температура 37,4°С, сосет вяло, кожа с серовато-цианотичным 
оттенком, перкуторный звук укорочен справа в межлопаточнюм про
странстве, здесь же выслушивались мелкие влажные хрипы. Правая верх
няя доля гомогенно уплотнена. Уплотнение верхушечного сегмента левой 
верхней доли (рис. 31).

Комплексное лечение, проводимое в родильном доме, было неэффек
тивным. На 5-й день жизни ребенка перевели в отделение патологии ново
рожденных детей, где диагноз пневмонии был подтвержден клинически 
и рентгенологически.

Рентгенограмма (рис. 32): в медиальном отделе правой верхней доли 
имеется округлой формы плотный участок, такой же плотный участок 
несколько меньшей величины во внутреннем сегменте правой средней 
доли. В гемограмме выявлен значительный лейкоцитоз (20000) со сдви
гом лейкоцитарной формулы влево (палочкоядерных 40%). На месте 
бывшего уплотнения в правой верхней доле на 27-й день образовалась 
воздушная полость (рис. 33). Уплотнение внутреннего сегмента правой 
средней доли увеличилось. На 62-й день был диагностирован гнойный 
плеврит. Комплексная терапия, включающая торакоцептез Щповторный 
дренаж, оказалась неэффективной. На 84-й день ребенок умер.

Клинико-анатомический диагноз (после гистологического исследова
ния): правосторонняя тотальная пневмония с наличием обширных воз
душных полостей в верхней и нижней доле правого легкого; правосто
ронний фибринозно-гнойный плеврит и пиопневмоторакс; левосторонняя 
интерстициальная и мелкоочаговая катаральная пневмония; медиастинит; 
серозно-фибринозный перикардит; резкая дистрофия внутренних органов; 
внутриутробная пневмония с исходом в сепсис.

Первые признаки улучшения состояния детей можно отме
тить еще в разгаре острого периода болезни. Хотя общее состоя
ние ребенка еще тяжелое, но уже появляются глотание и первые 
сосательные движения, восстанавливаются рефлексы новорож
денных, уменьшается гипотермия, приостанавливается падение 
веса, уменьшается дыхательная и сердечно-сосудистая недоста
точность, приступы асфиксии становятся более редкими и исче
зают совсем. Постепенно восстанавливается мышечный тонус 
и ребенок приобретает позу новорожденного (с полусогнутыми 
руками и ногами).

К возрасту 3—5 пед наблюдается более устойчивое восстанов
ление нарушенных функций, ликвидируются и морфологические 
изменения в легких.

Средняя продолжительность внутриутробной пневмонии, но 
нашим данным, составляет 39 дней. Прибавка веса за первый 
месяц жизни у недоношенных детей была в среднем 60 г, у доно
шенных — 445 г. У некоторых детей к концу 1-го месяца жизни 
не происходит восстановления первоначальной потери веса.
9 К. А. Сотникова, Н. А. Панов 129
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Рис. 31. Ребенок Р., 2 дней жизни. Внутриутробная пневмония. 
Округлой формы крупный очаг в верхней части правого легкого. 
Парамедиастиналъное уплотнение в верхней части левого легкого.

Рис. 32. Тот же ребенок. 5 дней жизни. Сохраняется округлой фор
мы очаг в верхней части правого легкого и уплотнение правой 
средней доли. Оба легких вздуты.
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Рис. 33. Тот же ребенок. 27 дней жизни. На месте округлого очага в пра
вой верхней доле такой же формы воздушная полость. Гомогенное уплот
нение внутреннего сегмента правой средней доли. Оба легких вздуты.

Внутриутробная пневмония бывает чаще мелкоочЯговой, ре
же интерстициальной и иногда крупноочаговой.

Можно отметить более частые сочетания у недоношенных 
детей воспалительных изменений в легких с невоспалительными 
изменениями, обусловленными внутриутробной гипоксией, 
токсемией, отеком мозга и другими нарушениями нервнореф
лекторной регуляции вегетативных функций. Это создает боль
шие трудности в диагностике внутриутробной пневмонии не 
только при жизни, но и на секционном столе. Только специаль
ные гистологические исследования позволяют в ряде случаев 
вскрыть характер и происхождение воспалительного процесса 
в легких.

Для уточнения этиологического диагноза и назначения в по
следующем патогенетической терапии некоторые авторы при
меняют диагностическую пункцию легких (Klein, 1969). Однако 
показания и методика пункционного исследования легких нуж
даются в дополнительной разработке.

Воспалительные изменения в легких, выявленные при мор
фологическом обследовании, в отличие от постнатальных пнев
моний у детей первых месяцев жизни, характеризуются ранним 
возникновением, склонностью к быстрому слиянию очагов и ча
стым сочетанием их с пневмопатиями. Это можно продемонстри
ровать на следующем примере.

Ребенок Г. от третьей беременности и первых родов. Во второй поло
вине беременности наблюдались симптомы угрожающего выкидыша. Мас
са тела 1550 г, рост 39 см, оценка по шкале Апгар 5 баллов. Мальчик ро
дился с двукратным обвитием пуповины вокруг шеи. Состояние тяжелое,
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Рис, 34. Ребенок Г., 5 -ч жизни. Внутриутробная пневмония. Оба легких 
отечны. На фоне пониженной прозрачности легких справа определяются 
множественные мелкие и крупные очаги уплотнения, сливающиеся с 
контурами сердца.

адинамия, арефлексия; ребенок стонет, глаза не открывает, временами 
усиливается цианоз и двигательное беспокойство. Дыхание учащено, 
с раздуванием крыльев носа, втяжением яремной ямки и нижней трети 
грудины. Брадикардия^ тоны сердца приглушены.

На рентгенопрамме (рис. 34) грудная клетка имеет форму усеченного 
конуса. Правое легочное поле несколько сужено, воздухоносность легкого 
на этой стороне резко снижена. На фоне общей мутности и мелкой сет- 
чатости определяются Множественные мелкие и крупные очаги уплотне
ния, сливающиеся с контурами сердца и диафрагмы.

Через 18 ч после рождения ребенок умер.
На секции после гистологического исследования выявлены гиалино

вые мембраны, ателектазы легких, двусторонняя мелкоочаговая пневмо
ния и мелкие кровоизлияния в висцеральную плевру, эпикард и капсулу 
зобной железы. Имелось полнокровие внутренних органов. Смерть ребен
ка. наступила от асфиксии, явившейся следствием внутриутробной пнев
монии и пневмопатии.

Больничная летальность детей с внутриутробной пневмонией 
почти такая же высокая, как при пневмопатиях (48%), однако 
сроки наступления летального исхода иные. Дети с пневмопа
тиями умерли в первые 3 дня жизни, тогда как с внутриутробной 
пневмонией — в разные сроки первых 1*/2 мес жизни.

Незрелость ребенка, раннее инфицирование плода и внутри
утробная гипоксия являются определяющими факторами в воз
никновении и течении внутриутробной пневмонии. Клинической
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особенностью этих пневмоний являются раннее появление и бур
ное развитие токсикоза, нарушение функции дыхания и сердеч
но-сосудистой системы, гипотермия, большое первоначальное 
уменьшение массы тела, значительные изменения в легких (от
мечаемые перкуторпо и аускультативно), гипоксемия и наруше
ние процессов обмена (дистрофия, отек, склерома, метаболиче
ский или смешанный ацидоз). Период восстановления длитель
ный. Прогноз тяжелый.

Внутриутробная пневмония и пневмопатия имеют определен
ное патогенетическое значение в развитии заболеваний органов 
дыхания у детей в последующие недели и месяцы жизни.

Для профилактики внутриутробных пневмоний необходимы 
комплексные мероприятия по антенатальной охране плода (ле
чение хронических и острых инфекционных заболеваний, а так
же токсикозов беременности у женщин), совершенствование 
методов родоразрешепия (особенно при преждевременных ро
дах) и реанимация новорожденных.

Пневмонии, развившиеся после рождения

Вирусно-бактериальные п не в м о н и и

В клинической характеристике пневмоний, развившихся 
на фоне различных вирусных респираторных инфекций, много 
общего.

Первые клинические симптомы осложнения острого респира
торного заболевания появляются внезапно на 1—5-й день от на
чала инфекции или развиваются постепенно.

Возникновение и особенности клинического течения пневмо
нии, как говорилось выше, определяются не только и не столько 
характером возбудителя, сколько возрастом (в днях), степенью 
зрелости и индивидуальной реактивностью ребенка. Большое 
значение в формировании последней имеют неблагоприятные 
факторы: заболевание матери, токсикозы беременности, повтор
ные кровотечения, преждевременное отхождение вод, угрожаю
щая асфиксия плода. Отмеченная патология наблюдается в 
анамнезе у недоношенных втрое чаще, чем у доношенных детей. 
Сочетание неблагоприятных факторов обусловливает развитие 
внутриутробной гипоксии и общего тяжелого состояния ново
рожденного в первые часы и дни жизни.

Первые клинические симптомы пневмоний у новорожденных, 
больных респираторно-вирусными заболеваниями, приведены в 
табл. 5.

Среди начальных клинических симптомов пневмонии у доно
шенных детей наибольшее значение имеют следующие: острое 
начало заболевания, повышение температуры, беспокойство, 
снижение физиологических рефлексов, катаральный синдром, 
одышка, умеренная дыхательная недостаточность, «мозаич-
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ТАБЛИЦА 5. НАЧАЛЬНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ ПНЕВМОНИИ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ

Клинические симптомы Доношенные дети Недоношенные дети

Начало пневмонии
1. Нарушение общего со 
стояния: 

первоначальное 
уменьшение массы 
тела
динамика веса

изменение общего
состояния 
температура тела

Острое у 72% детей

Больше 12%

Чаще постепенное

Больше 12%

рвота и срыгивание 
слабое сосание и от
каз от груди

снижение мышечно
го тонуса
снижение рефлексов 
новорожденного

2. Нарушение состояния 
органов дыхания: 
ринит

чиханье 
кашель

гиперемия зева

осиплость голоса

приступы асфиксии

Недостаточная при
бавка

Беспокойство чере
дуется с вялостью

37— 38° С, изредка
38— 40° С

У 12—15% детей 
У 30—50% детей

Умеренное

Умеренное

Почти у всех

У 20% детей
Частый, иногда му

чительный
У большинства де

тей
Иногда

У 8—10% детей

Снижение веса

Общая вялость

Субфебрильная, нор
мальная или пони
женная

У 20-35% детей
Снижение или угне

тение сосательного 
рефлекса

Значительное

Выражепное сниже
ние или угнетение 
рефлексов ново
рожденного

Затрудненное носовое 
дыхание

Изредка
Легкое покашливание

У 15—20% детей

Слабый крик или без
звучный плач 

Повторные приступы 
у 30—40% детей

Одышка:
втяжение уступчивых мест грудной клетки при функциональ
ной нагрузке
частота дыхания 
пена у рта 
характер дыхания

ригидность грудной 
клетки
изменение перкутор
ного звука над лег
кими

45—85 в минуту
У 10—12% детей 
Шумное, жесткое, 

свистящее
Повышена у 40%

Тимпанит у 60% де
тей, притупление 
у 40% детей

20—75 в минуту
У 30% детей
Поверхностное, сто

нущее
Снижена, резко повы

шена
Тимпанический отте

нок в передних от
делах и притупле
ние в паравертеб
ральных
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Продолжение

Клиническпе симптомы Доношенные дети Недоношенные дети

влажные хрипы

3. Изменение состояния 
сердечно-сосудистой си
стемы:

У 10—15% детей Непостоянные крепи- 
тирующие

цианоз Носогубного треу
гольника (у 99%) 
или общий (у 20%)

Носогубного треу
гольника в покое

приступы цианоза У 5—6% детей Частые (у 35—40%)
пульс Тахикардия Чаще брадикардия
тоны сердца П риглушепы Напряженные или

глухие
увеличение печени Наблюдается часто Редко
кишечный синдром У 10—15% детей Иногда

4. Сочетание с неинфек- 
циопнымп пневмопатия
ми

Изредка Почти всегда

пость» перкуторного звука, влажные хрипы в легкие (у 10— 
15%), увеличение печени, кишечный синдром.

У недоношенных детей чаще отмечается постепенное начало 
пневмонии. В клинике наблюдаются нарастание общей вялости, 
гипотонии, гипорефлексии, преобладание симптомов дыхатель
ной недостаточности и интоксикации организма (рвота, срыги
вания, угнетение физиологических рефлексов). Очень рано появ
ляются признаки нарушения периферического кровообращения 
па фоне замедленной динамики прибавки веса или нарастающих 
отеков. Диагностика начальных симптомов пневмонии значи
тельно затрудняется у новорожденных с пневмопатиями и родо
вой травмой центральной нервной системы.

У доношенных новорожденных пневмония чаще (у 72%) на
чинается остро.

Ведущие клинические симптомы: беспокойство, повышение 
температуры, снижение физиологических рефлексов новорож
денных, срыгивание и рвота, кашель и катаральный синдром 
(ринит, чиханье, гиперемия зева, иногда осиплость голоса).

Изменяется мышечный тонус. Имеется определенное соот
ветствие в состоянии мышечного тонуса и температуры тела. 
При высокой температуре мышечный тонус повышается, при 
сниженной или нормальной чаще наблюдаются мышечная гипо
тония и снижение физиологических рефлексов. Дети отказыва
ются от груди, из рожка сосут вяло. Нарастает токсикоз.

Кожные покровы приобретают бледновато-цианотичный отте
нок, особенно вокруг глаз и рта. Изменяется форма грудной 
клетки вследствие выбухания ее передне-верхних отделов. На
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Рис. 35. Явления токсикоза при острых вирусных респираторных заболе
ваниях. Оба легких вздуты. Корень правого легкого выглядит «обруб
ленным».

стороне более выраженного воспалительного процесса в легких 
повышается ригидность мышц грудной клетки. У отдельных де
тей мягкие ткани грудной клетки становятся отечными, пастоз
ными, с более выраженным утолщением кожной складки на бо
лее пораженной стороне. Дыхание становится жестким, иногда 
стридорозным. Изменяется перкуторный звук от коробочного до 
короткого притупленного на отдельных участках грудной клет
ки. Выявленные перкуторные изменения имеют непостоянный 
характер. При кашле, крике и форсированном дыхании соотно
шение участков укорочения и повышения перкуторного звука 
изменяется. В легких выслушиваются грубые проводные, а так
же мелкие влажные и крепитирующие хрипы.

У некоторых детей уже при первом осмотре в поликлинике 
отмечаются ригидность грудной клетки, влажные или грубые 
хрипы в легких, пена у рта, острое падение сердечной деятель
ности, вялость, адинамия, распространенный цианоз, холодная 
влажная кожа. Это состояние напоминает шоковую реакцию.

Например, у ребенка 19 дней в поликлинике на очередном 
осмотре появились рвота, падение сердечной деятельности, 
асфиксия. В тяжелом состоянии он был госпитализирован; диа
гностированы острое респираторное заболевание и пнев
мония.

Наблюдаются и такие случаи заболевания пневмонией, когда 
клинические симптомы отсутствуют, смерть ребенка наступает 
«внезапно», и только гистологическое исследование помогает по
ставить правильный диагноз. Нередко (у 28% детей) в течение 
недели держатся ринит, недомогание, субфебрильная температу
ра, затем после короткого светлого промежутка наступает ухуд-
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Рис. 36. Явление токсикоза при острых вирусных респираторных забо
леваниях. Пневматизация обоих легких понижена. Легкие :в состоянии 
гипер емии.

шение состояния, которое объясняется начинающейся пневмо
нией. В диагностике пневмоний, развивающихся на фоне вирус
ных респираторных заболеваний у новорожденных, большое зна
чение имеет рентгенологическое обследование грудной клетки.

Наиболее ранними рентгенологическими симптомами, указы
вающими на функциональные изменения в легких, являются 
вздутие легких и гиперемия легочной сосудистой системы, что 
рентгенологически выявляется повышенной прозрачностью ле
гочной ткани и усилением сосудистого рисунка легких (рис. 35 
и 36).

Для новорожденных характерно двустороннее развитие во
спалительного процесса в легких.

На рентгеновских снимках бронхопневмопические изменения 
видны главным образом в медиальных отделах легких, так как 
очаговые изменения в периферических отделах прикрыты вздув
шейся легочной тканью. Воспалительно-инфильтративное уплот
нение легочной ткани появляется вдоль долевых и сегментарных 
бронхов и в концевых отделах бронхо-альвеолярной системы. 
Характерными для рентгенологической картины пневмонии яв
ляются воспалительное набухание перилобулярпой стромы лег
ких и образование очагов различной величины с инфильтратив
но-отечно-воспалительной зоной (рис. 37).

Новорожденные, страдающие острым респираторным заболе
ванием и пневмонией, как можно быстрее должны быть госпи-
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Рис. 37. Острая вирусная респираторная инфекция. Воспалительно-ин
фильтративное уплотнение долевых- и сегментарных бронхов с мелкими 
рассеянными очагами в легких.

тализированы в специализированные отделения. Поздняя госпи
тализация и, недостаточное лечение ведут к быстрому ухудше
нию общего состояния ребенка и нарастанию дыхательной 
недостаточности.

В развитии пневмонии и дыхательной недостаточности у но
ворожденных детей имеются некоторые особенности. Так же как 
и у детей более старшего возраста (Ю. Ф. Домбровская, 1961; 
М. С. Маслов, 1953), мы выделяем у новорожденных, больных 
пневмонией, 3 степени дыхательной недостаточности (табл. 6, 7 
и рис. 38).

Дыхательная недостаточность I степени имеет скрытый ха
рактер. Общее состояние ребенка средней тяжести или прибли
жается к удовлетворительному. Одышка в состоянии покоя от
сутствует. Частота дыхания 48—72 (42+2,38) в минуту. Глуби
на, ритм, периодичность и соотношение фазы вдоха к выдоху по 
пневмограмме соответствуют возрасту ребенка или отражают 
состояние повышенной возбудимости дыхания. В крови опреде
ляется умеренный дыхательный ацидоз (pH 7,32+0,01, в конт
рольной группе pH 7,37+0,04).

Насыщение артериальной крови кислородом соответствует 
возрастной норме.

Выявлена достоверная разница в показателях кислотно-ще
лочного равновесия и рОг крови при различной степени дыха-
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ТАБЛИЦА 6. ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВ
НОВЕСИЯ КРОВИ И НАСЫЩЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ КИСЛОРОДОМ 
У ДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ, БОЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЕЙ, В ЗАВИСИ
МОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (ДН)

Степень ДН

Показатели КЩР крови
Насыщение арте
риальной крови 
кислородом, %п рн SB, 

мэкв/л
BE, 

мэкв/л
СО.,, 

мм рт.
ст.

I 18 М 7,32 20,4 —4,6 40,2 85—95
а + 0,01 1,96 2,3 4,74
m -к 0,002 0,45 0,53 1,10

II 24 М 7,29 19,4 —5,6 43,1 65-95
а -4- 0,07 0,25 2,90 9,09
m -+- 0,01 0,05 0,58 1,82

III 13 М 7,23 17,99 —8,00 46,50 68—88
а Ч- 0,07 2,76 4,40 12,50
П1 Ч- 0,019 0,74 1,19 3.34

Здоровые дети 28 М 7,37 20,30 —4,50 36,10 85—95
q Ч- 0,04 1,6 1,93 5,3
m ± 0,007 0,31 0,38 1,04

ТАБЛИЦА 7. ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КИСЛОТНО-ГРЕЛОЧНОГО 
РАВНОВЕСИЯ КРОВИ (КЩР) и рО2 КРОВИ У НОВОРОЖДЕННЫХ НЕДОНО
ШЕННЫХ, БОЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЕЙ, В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ДН

Степень ДН

Показатели КЩР и рО2 крови

п pH SB, 
мэкв/л

BE, 
мэкв/л

рСО2,
мм рт.

ст.

рО2, 
мм рт.

ст.

I 18 М 7,26 18,94 —6,84 45,52 59,3
0,016 1,56 2,08 6,04 1,53

m ± 0,004 0,34 0,50 1.47 0,88
II 89 М 7,25 18,95 —6,79 48,74 54,57

а Ч- 0,02 2,13 3,21 7,95 6,44
m ± 0,03 0,23 0,34 0,84 1,34

III 32 М 7,21 17,88 —8,43 52,63 48,71
а + 0,04 2,49 4,07 10,22 8,08
m ± 0,007 0,44 0,72 1,81 3,05

Практически 37 М 7,34 19,7 —5,22 —36,6 77,8
здоровые дети а + 0,046 1,75 2,23 5,32 9,6

ш ± 0,005 0,21 0,265 0,63 —

тельной недостаточности по величине pH (р< 0,001), SB (р< 
0,02—0,05), BE (р<0,05) и рСО2 (р<0,01—0,05).

Дыхательная недостаточность II степени характеризуется 
явными симптомами нарушения функции дыхания и сердечно
сосудистой системы. Общее состояние ребенка тяжелое. Одыш
ка. Частота дыхания 36—80 (52,4+2,06) в минуту. Грудная
клетка вздута, участвуют в дыхании вспомогательные дыхатель-
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Рис. 38. Изменение функций дыхания по ИГР у доношен
ных новорожденных детей, больных пневмонией, в зави
симости от степени дыхательной недостаточности (ДН),
1 — ПГР ребенка Ш. 8 дней жизни\ ДН I: дыхание — 60 в мину
ту, ритм, глубина и соотношение фаз вдоха и выдоха на груонои 
(верхней) и брюшной (нижней) ПГР почти не изменены; КЩР: 
pH 7,25; SB = 19,0 мэкв/л; ВЕ = —7,3 мэкв/л; рСО2 = 43,5 мм рт. ст.;
2 — ПГР ребенка Л., 15 дней жизни: ДН II: дыхание 24—26 в ми
нуту, плато на высоте вдоха и удлинение фазы выдоха на груд
ной пневмограмме, увеличение глубины брюшного дыхания, нару
шение координации между ними; КЩР: рН = 7,24; SB —20,0 мэкв/л; 
ВЕ =—4,9 мэкв/л; рСО2 = 53,2 мм рт. ст.; 3 — ПГР ребенка К., 12 
дней жизни ДН III: дыхание 72—54 в минуту, стонущее, моно
тонное; углубление грудного и брюшного дыхания, вершины ды
хательных зубцов острые; в конце фазы выдоха на брюшной ПГР 
имеется дополнительный судорожный выдох; КЩР: рН=7,29; 
SB = 16 мокв/л; ВЕ = —12,7 мэкв/л; рСО2 = 25,5 мм рт. ст.; 4 — ИГР 
того же ребенка в период выздоровления: дыхание 32—54 в ми
нуту; КЩР соответствует возрасту. 
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ные мышцы. Отмечается кивание головы, втяжение эпигастраль
ной области и межреберий. На пневмограмме усиливается перио
дичность и глубина брюшного дыхания, умеренно изменяются 
ритм, фазы вдоха и выдоха. Цианоз, отмечаемый в состоянии 
покоя, ограничивается областью носа, рта, лица, кистей и стоп. 
При крике и кормлении ребенка он становится распро
страненным.

В крови — декомпенсированный дыхательный ацидоз (pH 
7,29+0,07). Насыщение артериальной крови кислородом варьи
рует от 68 до 95%.

Дыхательная недостаточность III степени характеризуется 
ярко выраженными симптомами нарушения функционального 
состояния органов дыхания и сердечно-сосудистой системы. Об
щее состояние ребенка тяжелое или крайне тяжелое. Отмечают
ся одышка с частотой дыхания от 14 до 145 (63,5+65) в минуту, 
стонущий выдох, патологические типы дыхания: судорожные 
«вздохи», парадоксальное, «парусящее» и др. Судорожные глу
бокие вздохи наблюдаются на фоне поверхностного дыхания, 
которое, постепенно замедляясь, может перейти в «ловящее» 
дыхание (gasp).

Задержка дыхания у доношенных детей достигает 15—17 с, 
у недоношенных — 20—30 с.

У детей с парадоксальным дыханием на вдохе передне-боко
вые отделы грудной клетки не приподнимаются и расширяются, 
как у здоровых детей, а западают (дыхание типа «качелей»). 
У некоторых детей появляется втяжение губ на вдохе и выпячи
вание их на выдохе — «парусящее» дыхание или участие в ды
хании всех мышц туловища и конечностей с кивательными дви
жениями головы, втяжением межреберий, эпигастральной 
области, яремной и надключичных ямок, форсированные дыха
тельные движения живота. Эти изменения сочетаются с увели
чением минутного объема дыхания, удельной вентиляции и сни
жением потребления кислорода.

Нарастают эмфизема легких (острое вздутие грудной клетки, 
тимпанический или коробочный оттенок перкуторного звука, ос
лабление дыхания) и количество мелких влажных хрипов. У не
которых детей хрипы становятся непостоянными, быстро меня
ют свой характер и локализацию и зависят в большей мере от 
степени расправления грудной клетки и легких, состояния брон
хов и способности ребенка совершать активные дыхательные 
движения. Имеет значение характер воспалительных изменений 
в легких.

Нарушениям функции дыхания сопутствуют изменения сер
дечно-сосудистой системы. Общему возбужденному состоянию 
соответствует тахи- или брадикардия (пульс 90—180 ударов в 
минуту). Отмечается ослабление тонов сердца, иногда систоли
ческий шум. На первый план выступают симптомы нарушения 
гемодинамики и периферического кровообращения.
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Цианоз кожных покровов является постоянным симптомом 
дыхательной недостаточности, особенно в периоде максимально
го токсикоза. Степень выраженности его различна, от ограни
ченного, вокруг носа и рта, до диффузного, распространенного, 
охватывающего все кожные покровы и слизистые рта. Нередко 
наблюдаются спонтанные приступы цианоза даже в спокойном 
состоянии. Оттенки цианоза меняются от бледно-серого до циа
нотично-черного.

Интенсивному цианозу сопутствуют другие признаки сердеч
но-сосудистой недостаточности: снижение или повышение мак
симального, снижение минимального артериального давления, 
а также осциллометрического индекса, учащение пульса, ослаб
ление тонов сердца, усиление венозных коллатералей на нижней 
части груди, увеличение печени.

Значительное увеличение печени (до 2,5—3,5 см ниже ребер
ного края) отмечено у 15% детей, умеренное (до 1,5—2 см) — 
у 7%. При крайне тяжелом состоянии детей, помимо увеличения 
размеров печени, имеется умеренное увеличение селезенки (до 
1,5—2 см ниже реберного края).

Определяются резкие сдвиги в состоянии газов и кислотно
щелочного равновесия крови, которые свидетельствуют о выра
женной гипоксемии (насыщение артериальной крови кислоро
дом 68—88%), гиперкапнии (.рСОг = 46,5 ± 12,5) и декомпенси
рованном ацидозе (pH 7,23+0,07).

Изучение дыхательной недостаточности у недоношенных но
ворожденных, больных пневмонией, позволило выявить некото
рые особенности: значительное колебание частоты дыхания 
(24—80), нарушения ритма и координации грудного и брюшного 
дыхания, а также координации сосания, глотания и дыхания, 
большую склонность к быстрому угнетению дыхания вслед за 
компенсаторным учащением его; частое появление эмбриональ
ных типов дыхания. Отмечены более выраженные, чем у доно
шенных детей, нарушения в состоянии газов и кислотно-щелоч
ного равновесия крови.

Сопоставление клинических симптомов дыхательной недо
статочности и параметров внешнего дыхания у недоношенных 
детей, по нашим наблюдениям (Г. М. Дементьева, 1973), пока
зало отсутствие четкого параллелизма между ними. У некоторых 
детей при отчетливых клинических признаках дыхательной не
достаточности показатели внешнего дыхания (частота и объем 
дыхания, минутный объем, потребление кислорода, удельная 
вентиляция) были почти не изменены.

При скудных клинических симптомах дыхательной недоста
точности иногда наблюдаются значительные изменения функции 
внешнего дыхания.

Это свидетельствует о большой трудности выявления нару
шения дыхания и определения степени тяжести его у недоно
шенных детей только по клиническим симптомам.
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Более четкая прямая зависимость выявлена между показате
лями внешнего дыхания, с одной стороны, и кислотно-щелочпо- 
го равновесия и рОг крови — с другой. Отмеченные диссоциации 
отражают сложность патогенеза пневмонии у недоношенных 
новорожденных детей. Пневмония у них развивается па фоне 
функциональной п морфологической незрелости, измененной ре
активности и уже имеющихся обменных нарушений, формирую
щихся внутриутробно или в раннем неонатальном периоде раз
вития.

Степень нарушения функционального состояния централь
ной нервной системы п дыхательной недостаточности определя
ет тяжесть пневмонии. Дыхательная недостаточность II и III 
степени наблюдается у детей, больных тяжелой пневмонией, I — 
II степени — у больных срсднетяжелой пневмонией, I степени — 
у больных легкой формой пневмонии.

У детей, больных тяжелой пневмонией, в клинике преоблада
ют симптомы со стороны центральной нервной системы, беспо
койство, нарушение сна, болезненный крик, стон, гиперестезия, 
снижение чувствительности кожных покровов, менингеальные 
явления. Во время беспокойства ребенка выявляются тремор ко
нечностей, вздрагивание. У отдельных детей с высокой темпера
турой и интоксикацией, а также у новорожденных с родовой 
травмой развивается нистагм — судорожный синдром. У некото
рых больных доминирующими симптомами заболевания явля
ются общая вялость, адинамия, страдальческое выражение лица. 
Дети не могут сосать и глотать, некоторые из них совершают 
автоматические жевательные движения.

При крайне тяжелом состоянии, особенно у недоношенных, 
рефлексы физиологические и двигательного автоматизма угне
тены, глаза закрыты, рот открыт. Изменяется трофическая 
функция центральной нервной системы. У большинства детей 
наблюдается остановка или уменьшение массы тела в первые 
3—4 дня острого периода болезни. Изменяются цвет и тургор 
кожи, опа становится тусклой, желтоватой или цианотично-блед
ной. Цианоз кожных покровов усиливается при функциональной 
нагрузке. Наряду с этим отмечаются сухость, дряблость и легкая 
охлаждаемость. У недоношенных детей нередко замедляется 
расправление кожной складки и нарастают отеки. Отечность 
подкожной клетчатки появляется сначала па лице, нижней трети 
живота, на ногах, затем распространяется па спину и становится 
диффузной. Поэтому оценку весовой динамики у этих детей не
обходимо проводить с большой осторожностью.

У некоторых детей с первых дней болезни появляются гемор
рагическая сыпь па коже и слизистых рта, конъюнктивит, пио
дермия, мучительный сухой или влажный кашель, пенистые 
выделения изо рта. При помощи электроотсоса из носоглотки 
можно отсосать большое количество слизисто-гнойного содержи
мого. Имеются явные или скрытые признаки дыхательной недо-
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статочности III и II — III степени и значительного нарушения 
состояния сердечно-сосудистой системы.

Функция желудочно-кишечного тракта изменяется в мень
шей степени. Наиболее часто, особенно у доношенных детей, по
является жидкий стул с примесью зелени и слизи. Время появ
ления жидкого стула совпадает с началом пневмонии, иногда 
предшествует ей, у многих детей этот синдром наблюдается дли
тельное время. Только при стихании общего токсикоза и умень
шении воспалительных изменений в легких кишечные явления, 
как правило, исчезают. Появление жидкого стула у детей, оче
видно, связано с токсическим воздействием вируса респиратор
ной инфекции па центральную нервную систему и желудочно- 
кишечный тракт.

Важно отметить, что к острым симптомам тяжелой пневмо
нии довольно быстро присоединяются первнотрофическис рас
стройства (опрелости, уменьшение массы тела), гнойные ослож
нения и гиповитаминоз А, группы В, С, D (сухость кожи и волос, 
трещины в углах рта, появление признаков рахита и др.).

У детей с постпаталыгой пневмонией относительно чаще, чем 
у детей с внутриутробной пневмонией, наблюдается лейкоцитоз, 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево и повышение СОЭ. Так, 
повышение числа лейкоцитов от 13 000 до 30 000 отмечено 
у 20,5% детей. У некоторых детей лейкоцитоз появляется 
лишь при выходе из токсикоза. Лейкопения наблюдается редко 
(в 5—6%).

Изменение лейкоцитарной формулы характеризуется увели
чением числа палочкоядсрпых лейкоцитов от 4 до 48%. Наряду 
со сдвигом Лейкоцитарной формулы влево наблюдается грануло- 
пения, иногда значительная, при этом число сегментированных 
лейкоцитов снижается до 8%. Обычно гранулопепия сочетается 
с моноцитозом (от 9 до 20%) и эозинофилией (до 6—9%), что 
свидетельствует об аллергической настроенности организма. 
Примерно у !/з больных тяжелой пневмонией мы наблюдали по
вышенную СОЭ (от 6 до 57 мм в час).

Рентгенологическое обследование новорожденных детей, 
больных тяжелой пневмонией, выявляет значительные функцио
нальные и морфологические изменения в легких. На рентгено
граммах отчетливо видны резкое вздутие легочной ткани и мно
жественные мелкие очажки уплотнения, локализующиеся преи
мущественно по ходу бронхов или (чаще) в альвеолярной 
системе и интерстициальной строме легких (рис. 39).

Чем тяжелее пневмония, тем чаще воспалительные измене
ния в легких сочетаются с отечно-геморрагическим синдромом. 
Воспалительные очаги в легких обладают склонностью к слия
нию и миграции из одних участков легочной ткани в другие 
(рис. 40).

Причиной крайне выраженного токсикоза и дыхательной не
достаточности III — II степени у некоторых детей является соче-
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Рис. 39. Ребенок К. Двусторонняя мелкоочаговая сливная пневмония 
(мигрирующая). Отечно-инфильтративное уплотнение в правом и ча
стично в левом легком.

Рис. 40. Ребенок К. Отечно-инфильтративное уплотнение в левом 
легком.
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Рис. 41. Двусторонняя мелкоочаговая пневмония у новорожденного ре
бенка с острой вирусной респираторной инфекцией. Рассеянные очаги 
уплотнения легочной ткани. Полисегментарные ателектазы легких. Низ
кое стояние диафрагмы, изменение ее формы (диафрагма-палатка).

тание воспалительных очаговых изменений в легких с полиссг- 
мептарным отеком и ателектазами легких.

Рентгенологическими признаками выраженного токсикоза 
являются: нарастающее вздутие легких, «протрузио» верхушек 
(верхушки легких выходят за верхнее грудное отверстие), «кра
бообразное» высокое положение ребер с приподнятыми концами 
пяти верхних пар, низкое стояние диафрагмы и уплощение ее 
боковых контуров в виде «палатки», значительное уменьшение 
или расширение границ сердечной тени (гипоксия и метаболиче
ские нарушения в миокарде) (рис. 41, 42).

Представленную общую клиническую характеристику тяже
лой пневмонии у новорожденных детей с дыхательной недоста
точностью III степени можно иллюстрировать следующим при
мером (рис. 43).

Ира К., 12 дней, поступила по поводу респираторного заболевания 
и начинающейся пневмонии. Ребенок от молодых родителей, первой пере
ношенной беременности, протекавшей с обморочными состояниями. При 
рождении масса тела 3300 г, рост 51 см. В родильном доме девочка сосала 
вяло. На 8-й день появился ринит, на 9-й день она была выписана с умень
шением массы тела па 120 г. В родильном доме был контакт с больными 
вирусной респираторной инфекцией. В возрасте 9—11 дней состояние 
ребенка ухудшилось, температура 37,1—37,4°С, усилился катар верхних 
дыхательных путей. Лечение тетрациклином в течение 2 дней было не
эффективным.
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Рис. 42. Двусторонняя мелкоочаговая пневмония, тяжелая, у новорожден
ного ребенка с острой вирусной респираторной инфекцией. Легкие взду
ты. Корни гиперемированы. Множественные отечно-инфилътративные 
очаги в обоих легких. Расширение границ сердца.

При поступлении в отделение (на 5-й день от начала катаральных 
явлений) состояние ребенка было очень тяжелым. Температура 37—38° С, 
повторная рвота, общая вялость, сменяющаяся беспокойством, тремор 
рук, мышечная гипотония, рефлексы новорожденного снижены, афония, 
глаза не открывает, веки отечные, склеры инъецированы. Дыхание через 
пос нарушено, дышит ртом, одышка, кашель, из носоглотки отсасывается 
большое количество слизи. Дыхание 72—56 в минуту, напряженное с 
интенсивным втяжением во время вдоха нижней губы, яремной и над
ключичных ямок, нижних межреберий и эпигастральной области. Дыха
ние стонущее, по пневмограмме монотонное, отмечается отчетливое углуб
ление грудного и брюшного дыхания, вершины дыхательных зубцов ост
рые. Показатели кислотно-щелочного равновесия крови в это время свиде
тельствовали о резко выраженном декомпенсированном метаболическом 
ацидозе. pH 7,29; SB = 16 мэкв/л; ВЕ= —12,7 мэкв/л; рСОг=25,5 мм рт. ст.

Нарушение функции дыхания сопровождалось изменением сердечпо- 
соудистой системы: пульс 160—186 ударов в минуту, акроцианоз, присту
пообразно переходящий в общий цианоз, ослабление тонов сердца, не
чистота I тона с 4-го дня пребывания (9-й день болезни) и др. В легких 
выявлена двусторонняя мелкоочаговая пневмония, протекающая со всеми 
обычными симптомами, характерными для пневмоний: эмфизема, при
тупление перкуторного звука справа в межлопаточном пространстве, кре- 
питирующие хрипы и др. Наряду с пневмонией был диагностирован 
двусторонний катаральный отит и умеренно выраженный кишечный 
синдром. В гемограмме — умеренный сдвиг влево. Рентгенологически 
выявлены отечно-инфильтративные очаги в обоих легких. Уплотнение 
легочной ткани по ходу бронхов. Эмфизема (рис. 44). При вирусологиче
ском исследовании выделен вирус гриппа С.
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Рис. 43. Ребенок К., 12 дней жизни. Клинический диагноз: грипп С, дву
сторонняя мелкоочаговая пневмония, тяжелая, острое течение, двусто
ронний катаральный отит.

Период восстановления был длительным. На 49-й день болезни со
стояние ребенка было удовлетворительным, пневмония клинически за
кончилась. Функция дыхания по пневмограмме и кислотно-щелочное рав
новесие крови заметно улучшились: pH 7,32, SB = 19,0 мэкв/л, 
ВЕ = —6,6 мэкв/л, рСО2 = 36,5 мм рт. ст.

Заключение: грипп С и двусторонняя мелкоочаговая пневмония про
текали в остром периоде с тяжелым токсикозам: дыхательная недоста
точность III степени с резким метаболическим ацидозом и умеренно вы
раженным кишечным синдромом. Период восстановления был дли
тельным.

Длительность острого периода тяжелой пневмонии у доно
шенных и недоношенных детей варьирует от 4 до 24 дней, со
ставляя 1 нед у 36 % детей, 2 пед — у 41 % и 3 нед — у 23% • При 
длительном течении острого периода пневмонии отмечается не
которая волнообразность заболевания, состояние детей то не
сколько улучшается, то вновь резко ухудшается.

В периоде выздоровления происходит постепенное восстанов
ление нарушенных функций. Первые признаки начала восста
новления появляются еще в остром периоде пневмонии: снижа
ется токсикоз, повышается активность сосания, уменьшаются 
проявления дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточно
сти. Прежде всего нормализуются частота и ритм дыхательных 
движений, постепенно исчезает цианоз с одновременной норма
лизацией pH и рОг. Медленнее ликвидируются нарушения коор
динации грудного и брюшного дыхания (по ПГР), сосудистая 
лабильность и повышение напряжения углекислоты в крови.
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Рис. 44. Ребенок К., 12 дней жизни. Обильные, местами сливающиеся 
отечно-инфильтративные очаги в верхних отделах обоих легких. Правый 
корень густо инфильтрирован.

По мере уменьшения симптомов интоксикации восстанавли
ваются реакции, свойственные детям этого возраста. Дети начи
нают сосать из рожка, затем (через 4—5 нед) из груди, откры
вают глаза, потягиваются при осмотре и пеленании, у них вос
станавливается голос. Симптомы дыхательной недостаточности 
проявляются только при «нагрузке». Изменения в легких клини
чески можно определить в течение длительного времени (5— 
6 нед), они сочетаются с упорным ринитом и кашлем. Еще дли
тельнее определяются остаточные изменения в легких, отмечае
мые рентгенологически: эмфизема, понижение пневматизации, 
единичные очаговые тени, усиление бронхо-сосудистого рисунка 
легких. Период восстановления длится от 15 до 28 дней.

У некоторых детей патологические симптомы угасают посте
пенно и больше не возвращаются, у других явления токсикоза 
как бы обрываются, внезапно исчезают, вслед за этим происхо
дит постепенная ликвидация морфологических изменений в 
легких. У большинства детей процесс выздоровления протекает 
волнообразно с периодами заметного улучшения и внезапного 
временного ухудшения состояния. Медленно восстанавливаются 
мышечный тонус и функция терморегуляции. Повышенная тем
пература, отмеченная в остром периоде пневмонии, у многих де
тей довольно быстро снижается до возрастной нормы, однако в
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последующие дни опа остается неустойчивой. Повышение темпе
ратуры в периоде восстановления наблюдается у 39% детей с 
тяжелой пневмонией; опо происходит в различные сроки перио
да восстановления: на 5—6-й день — у 5% детей, на 7—15-й 
день —у 7%, на 16—25-й день — у 5,9%, на 26—30-й день —у 
4% и на 31—45-й день — у 8%.

Восстановление трофической функции центральной нервной 
системы характеризуется улучшением тургора, цвета кожи и 
прибавкой веса. Улучшается функция дыхания. Исчезают одыш
ка, приступы апноэ и асфиксии.

Катар верхних дыхательных путей в течение первой недели 
болезни исчезает лишь у половины больных тяжелой пневмони
ей, у остальных он держится длительно — до 4—5 нед. С умень
шением катарального синдрома исчезают кашель и чиханье. 
Постепенно ликвидируются и другие симптомы дыхательной не
достаточности — ригидность грудной клетки, участие в дыхании 
вспомогательных мышц, эмфизема. Притупление перкуторного 
звука у большинства детей определяется в течение 3—4 под от 
начала заболевания.

Влажные хрипы в легких исчезают в первые 2 нед у 30 % де
тей, у остальных они держатся до 3—4 нед, но становятся непо
стоянными. Происходит восстановление функции сердечно-сосу
дистой системы: нормализуется пульс, улучшаются топы сердца. 
Систолический шум, отмеченный у некоторых детей в остром 
периоде болезни, исчезает через 20—28 дней, у 11% детей он по
явился впервые в периоде восстаповления. Изменения со сторо
ны сердца по частоте и силе проявления уступают сосудистым 
изменениям. Отмеченный в остром периоде заболевания цианоз 
кожных покровов к 14—15-му дню болезни обычно уменьшает
ся, но остается выраженная сосудистая лабильность. При малей
шем изменении условий среды — перемене положения ребенка, 
кормлении, беспокойстве—вновь появляется серовато-цианотич
ный оттенок кожи, акроцианоз или усиление венозной капилляр
ной сети в виде общей мраморности кожи. У многих детей (26%) 
можно наблюдать также замедленную или ускоренную вазомо
торную реакцию: при прикосновении к коже на месте давления 
пальцев у одних детей оставались белые, у других красные, дол
го не исчезающие пятна.

Сосудистая дистония сочетается с нарушениями терморегу
ляции и другими вегетативными расстройствами (влажные ла
дони, стопы, повышенная саливация).

Сосудистые и другие вегетативные изменения можно объяс
нить повышением тонуса парасимпатической нервной системы 
или вегетативной дистонией на фоне измененной реактивности 
новорожденного. В этот период отмечается усиление экссудатив
ных проявлений, увеличение печени и селезенки. Длительное 
увеличение печени в периоде восстановления отмечается у 23 % 
детей.
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Изменение размеров печени и селезенки в основном, как нам 
представляется, обусловлено функциональными — гомодинами- 
ческими расстройствами.

Изменению состояния печени у некоторых детей сопутствует 
появление геморрагических сыпей на коже и упорной потницы.

Проявлением измененной реактивности ребенка является 
также упорный кишечный синдром у 17% больных тяжелой 
пневмонией. У остальных детей кишечный синдром, появивший
ся в остром периоде заболевания, постепенно уменьшается к 
10—12-му дню болезни. Повторные бактериологические исследо
вания и клиническое наблюдение за ребенком позволили исклю
чить кишечную инфекцию. Мы полагаем, что у некоторых детей 
нарушение функции желудочно-кишечного тракта может быть 
также парентерального происхождения, результатом дисбакте
риоза (в связи с длительным применением антибиотиков) и тро
фических расстройств.

При тщательном наблюдении за реконвалесцентами можно 
отметить неустойчивость функции сосания, снижение мышечно
го тонуса, срыгивания, повышенную утомляемость детей, недо
статочную прибавку веса. Эти изменения имеют преходящий 
характер.

Клиническое выздоровление ребенка наступает раньше, чем 
происходит ликвидация структурных изменений в легких и нор
мализуются показатели периферической крови. У некоторых 
детей (12—14%) в течение длительного времени отмечается уве
личение количества лейкоцитов (от 13 000 до 20 000), моноцитов, 
эозинофилов. Сочетание грапулоп'ении с эозинофилией и моно- 
цитозом у этих детей свидетельствует об измененной реактивно
сти новорожденных. Важно отметить также, что гемограмма не 
всегда отражает истинное состояние организма ребенка. При 
выздоровлении она нередко бывает изменена, тогда как при яв
ном тяжелом осложнении она может соответствовать возрастной 
норме.

Рентгенологическое обследование легких позволяет устано
вить ликвидацию острых воспалительных изменений и в пер
вую очередь ликвидацию вышеупомянутой токсической зоны, 
гиперемии легких и постепенное рассасывание воспалитель
ных очагов.

Однако не у всех детей этот процесс протекает гладко. У не
которых из них макро- и микроструктурные изменения в легких, 
вызываемые вирусно-бактериальной инфекцией, могут держать
ся продолжительное время и даже не исчезать бесследно.

Тяжелое и длительное течение пневмонии с обострениями и 
осложнениями наблюдается у детей с отягощенным анамнезом 
и заболевших в первые дни жизни недоношенных детей.

Клинически выраженное обострение у детей с острым респи
раторным заболеванием, осложненным пневмонией, наблюдает
ся довольно часто (у 40%), чаще на 10—20-й день болезни.
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Обострение пневмонии необходимо дифференцировать с ре
инфекцией. При этом учитываются клиника, эпидемиологиче
ский анамнез и результаты вспомогательных исследований. 
Обострение сопровождается усилением или вторичным появле
нием катарального синдрома, шумным или астматическим дыха
нием; в легких выслушивается большое количество грубых и 
влажных хрипов.

Течение пневмоний у детей с вирусными респираторными 
заболеваниями острое (у 79%), подострое (у 16%) и затяжное 
(У 5 %).

Длительность тяжелой пневмонии до момента практи
ческого выздоровления составляет при остром течении 4—6 под, 
при подостром — 6—10 нед, при затяжном — более 10 нед.

Наиболее частым осложнением тяжелой пневмонии у доно
шенных детей является отит (51%), реже наблюдаются лейко- 
цитурия (14%), пиодермия (14%), абсцессы кожи (4,5%), плев
ральные осложнения (2%), менингит и др. Отит довольно часто 
(в 37%) возникает в остром периоде острого респираторного за
болевания, одновременно с пневмонией.

У недоношенных новорожденных осложнения наблюдаются 
реже: отит — у 12%, фибринозный и серозтто-гпойный плев
рит — У 2% детей.

Средняя продолжительность тяжелой пневмонии у доношен
ных детей — 32 дня, у недоношенных — 46 дней.

Среднее увеличение массы тела за первый месяц жизни у 
недоношенных детей составляет 200 г, за второй — 500 г.

Иллюстрацией клинического течения тяжелой пневмонии, 
протекающей на фоне гриппа В, могут служить данные из ис
тории болезни ребенка Я., 24 дней.

Мальчик от первой беременности, быстрых родов. При рождении 
масса тела 3600 г, рост 53 см. Первоначальное уменьшение массы тела 
300 г. Пуповинный остаток отпал на 4-й день. Выписан из родильного 
дома на 8-й день жизни с массой тела 3420 г (потеря 180 г).

Заболел в возрасте 22 дней: появились беспокойство, кашель, присту
пы цианоза. На 3-й день болезни ребенка госпитализировали в специали
зированное отделение.

При поступлении состояние ребенка тяжелое, температура тела суб
фебрильная, выражен цианоз кожи и слизистых, мышечный топус, и 
рефлексы новорожденного снижены, коленные рефлексы высокие, сосет 
вяло. Зев ярко гиперемировав, па губах появляется пенистая слизь, ды
хание 60 в минуту, равномерное с втяжением на вдохе зпигастральпой 
области. Справа в межлопаточном пространстве отмечается притупление 
перкуторного звука и много мелкопузырчатых влажных хрипов. Пульс 
130 ударов в минуту, топы сердца приглушены. При осмотре выявляются 
акроцианоз и сетчатый сиповатый оттенок кожи. Усилена коллатераль
ная венозная сеть па груди и верхней трети живота. Печень выступает 
ниже края реберной дуги па 2,5 см.

Гемограмма от 12/ХП: ор. 4 140 000, ПЬ 108 ед., цветовой показатель 
1,0, л. 14 600, э. 5%, п. 7%, с. 32%, лимф. 46%, мои. 10%; СОЭ 6 мм в час.

На рентгенограмме от 13/XII имеется уплотнение заднего сегмента 
правой верхней доли и правой корневой области (рис. 45).

152

Aku
sh

er-
Lib

.ru



Рис. 45. Ребенок Я., 24 дней жизни. Грипп В, двусторонняя мелкооча
говая пневмония. Уплотнение заднего сегмента правой верхней доли 
и правой корневой области.

Рис. 46. Тот же ребенок. Инфильтрат в правой верхней доле частично 
рассосался. Имеется отечно-инфильтративное помутнение правой кор
невой области.
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Рис. 47. Т от же ребенок. Усиленный сосудисто-интерстициальный ри
сунок в обоих легких.

Назначена комплексная терапия, включающая антибиотики, внутри
венное введение глюкозы и плазмы, витамины, озокеритовые «сапожки», 
лечебные ванны, аэротерапию и кислородную палатку.

В последующие 4 дня состояние ребенка оставалось довольно тяже
лым. Дыхание через нос затруднено, сосет вяло, срыгивает, остаются вы
раженными цианоз кожных покровов и дыхательная недостаточность 
II степени, приглушенность тонов сердца, увеличение печени и селезенки. 
В весе прибавлял хорошо. С 8—10-го дня болезни состояние стало посте
пенно улучшаться. Температура нормальная. Сосет активно, срыгиваний 
нет. Цианоз уменьшился, влажные хрипы в легких еще выслушиваются, 
но уже в небольшом количестве. Появились грубые хрипы, стала опреде
ляться нечистота I тона на верхушке сердца. В гемограмме число лейко
цитов уменьшилось до 11800, количество палочкоядерных лейкоцитов 
уменьшилось с 7 до 4%.

На рентгенограмме от 23/ХП инфильтрат в правой верхней доле рас
сосался. Осталось инфильтративно-отечное помутнение правой корневой 
области (рис. 46).

Период восстановления характеризовался функциональной неустой
чивостью органов дыхания и сердечно-сосудистой системы.

С 15-го дня пребывания в клинике (25/ХП) наступило значительное 
ухудшение общего состояния ребенка в связи с возникновением двусто
роннего катарального отита и усилением воспалительных изменений в 
легких. Назначены повторный курс антибиотиков (эритромицин и стреп
томицин), гормоны, ферменты, витамины D, Bi, С и А, гамма-глобулин и 
четырехкратное введение эритроцитной массы. В последующие дни со
стояние ребенка постепенно улучшалось. Пневмония клинически закон
чилась на 25-й день лечения, рентгенологически — на 36-й. На рентгено
грамме (рис. 47) отмечался усиленный сосудисто-интерстициальный 
рисунок в обоих легких. За 40 дней лечения в клинике увеличение мас-
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сы тела на 1660 г, однако ко дню выписки еще отмечались сосудистая 
лабильность, повышенные коленные рефлексы, большая утомляемость 
во время сосания груди, несмотря па достаточное количество молока у 
матери, в гемограмме — лейкопения, эозинофилия и граиулопения.

Заключение: грипп В; двусторонняя мелкоочаговая пневмония, тя
желая, острое течение; двусторонний катаральный отит, молочница у 
доношенного новорожденного ребенка протекали с выраженным наруше
нием состояния центральной нервной системы, развитием сосудистой и 
дыхательной недостаточности II степени и умеренной реакцией со сто
роны крови; в период клинического выздоровления не было полного вос
становления нарушенных функций.

Примером клинического течепия тяжелой пневмонии у недо
ношенного ребенка может служить другой пример.

Ребенок П. Беременность шестая, протекала с токсикозом. Роды вто
рые. При рождении масса тела 2350 г, рост 43 см. Родился в тяжелом 
состоянии, в асфиксии. На 15-й день жизни присоединилась аденовирус
ная инфекция (подтвержденная серологически), осложнившаяся на 
3-й день болезни двусторонней сливной пневмонией.

В остром периоде пневмонии наблюдались тяжелый токсикоз, ярко 
выраженный катаральный синдром (чиханье, кашель, конъюнктивит, 
ринит), дыхательная недостаточность III степени, нарушение перифери
ческого кровообращения, общие отеки и значительные изменения в лег
ких, отмечаемые клинически и рентгенологически, одышка с втяжением 
уступчивых мест грудной клетки, кратковременные остановки дыхания, 
приступы цианоза, притупление перкуторного звука, особенно над левым 
легким. Выслушивалось большое количество мелких влажных хрипов с 
обеих сторон. На рентгенограмме (рис. 48) выявлено вздутие легочной 
ткани, крабообразное положение ребер, уплотнение легочной ткани оча
гового характера, местами сливное, в верхних отделах правого и левого 
легкого, на фоне которого видны расширенные сосудистые стволы. В кро
ви: лейкоцитоз (15 000) с умеренным палочкоядерным сдвигом влево и 
декомпенсированный смешанный ацидоз: pH 7,22, SB = 18,5 мэкв/л, 
ВЕ = —7,1 мэкв/л, рСО2=51,3 мм рт. ст.

Улучшение в состоянии ребенка под влиянием комплексной терапии 
(антибиотики, глюкозо-щелочные растворы, дезинтоксицирующие сред
ства, оксигенотерапия в кислородной палатке, аэрозоли и др.) наступило 
па 9-й день болезни. Период восстановления был длительным. Стойкая 
нормализация показателей кислотно-щелочного равновесия крови про
изошла лишь к 43-му дню болезни. К этому же времени исчезли клини
ческие и рентгенологические признаки пневмонии.

Заключение: аденовирусная инфекция, двусторонняя мелкоочаговая и 
сливная пневмония, тяжелая, острая, протекала у недоношенного ребен
ка с дыхательной недостаточностью III степени (декомпенсированным 
смешанным ацидозом); период восстановления был довольно длительным.

Пневмония, развившаяся на фоне острой вирусной респира
торной инфекции, была средней тяжести у 65% доношенных и 
37% недоношенных детей. Чем раньше по возрасту начинается 
заболевание, тем менее очерчена клиника пневмонии, симптомы 
которой сливаются с симптомами нарушенного общего состояния 
ребенка, связанного с преждевременным рождением, родовым 
стрессом и другими повреждающими факторами.

Обычно наблюдается продолжающееся после рождения нара
стание тяжести состояния или после некоторого улучшения
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Рис. 48. Ребенок П. Аденовирусная ^инфекция, двусторонняя мелкоочаго
вая сливная пневмония. Вздутие легочной ткани, отечно-инфильтративное 
уплотнение легочной ткани очагового характера, сливное в верхних отде
лах правого и левого легкого.

функциональных показателей ребенка вновь появляются гроз
ные симптомы со стороны ведущих органов и систем, в первую 
очередь со стороны центральной нервной системы. Однако сте
пень выраженности их меньше, чем у детей, больных тяжелой 
пневмонией. Температурная реакция почти отсутствует. Реже 
наблюдаются срыгивания, тремор рук и ног, эксикоз, общая ги
потония. Дети громко кричат, у них сохраняются болевая чув
ствительность, условнорефлекторное беспокойство перед кормле
нием. Кожные покровы в состоянии покоя имеют бледно-розо
вую окраску, но она очень быстро меняется от бледного до сине- 
вато-желтоватого цвета во время крика, кормления, осмотра 
ребенка. Рвота и срыгивания наблюдаются довольно часто, но 
они большей частью связаны с кашлем и скоплением в носоглот
ке слизисто-гнойного содержимого.

У большинства детей отмечается дыхательная недостаточ
ность I, I — II степени, в крови декомпенсированный дыхатель
ный, реже метаболический ацидоз. В легких развиваются мелко
очаговые изменения с выраженным бронхитическим компонен
том. Отечно-геморрагические и ателектатические изменения в 
легких у детей этой группы наблюдаются значительно реже, чем 
у больных тяжелой пневмонией.
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Рис. 49. Ребенок Ш., 8 дней жизни. Клинический диагноз: грипп А2, дву
сторонняя мелкоочаговая пневмония средней тяжести) острое течение, 
дыхательная недостаточность I—II степени.

Длительность острого периода среднетяжелой пневмонии у 
детей с острыми респираторными заболеваниями сравнительно 
короче — 10—12 дней. Имеется разница и в течении пневмонии. 
Это видно из следующего примера.

Мальчик Ш., 8 дней (рис. 49), от второй беременности и первых ро
дов. На 8-м месяце беременности мать перенесла вирусное респираторное 
заболевание. Роды нормальные; при рождении масса тела 3000 г, рост 
49 см. В первые дни жизни состояние ребенка было удовлетворительным. 
На 5—7-й день состояние ухудшилось. Наблюдалась вялость, выслушива
лись рассеянные сухие и влажные хрипы в легких. Лечение мономици- 
ном положительного эффекта не оказало.

При поступлении состояние средней тяжести. Масса тела 2950 г. 
Безусловные рефлексы соответствуют возрасту. Кожные покровы бледно- 
розовые. Пупочный остаток отпал. Небольшой цианоз вокруг рта. Дыха
ние через нос затруднено, сосет удовлетворительно. Грудная клетка пра
вильной формы, перкуторный звук с тимпаническим оттенком, выслуши
ваются грубые и единичные мелкие влажные хрипы, особенно при глу
боком вдохе. Пульс 156 в минуту, равномерный, тоны сердца отчетливые. 
Печень выступает из-под нижнего края ребер на 1,5 см.

Функция внешнего дыхания по пневмограмме почти не нарушена, 
кроме периодического учащения дыхания до 60—72 в минуту.

В крови отмечался декомпенсированный дыхательный и метаболиче
ский ацидоз: pH 7,25; SB = 19,0 мэкв/л, ВЕ = —7,3 мэкв/л, рСО2 = 43,5 мм 
рт. ст.
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Температура в это время была почти нормальной (37—37,1й С), но 
масса тела не увеличивалась. Изредка наблюдалась рвота. В гемограмме 
отмечены лейкоцитоз (15 000—19 000) и моноцитоз (19%).

Рентгенографически выявлены очаговые изменения в легких (рис. 50). 
В периоде выхода из токсикоза температура нормальная, эмфизема в 
легких уменьшилась, начал прибавлять в весе, сосал вяло. Дыхание 
несколько учащенное — 72 в минуту, лабильное. При вирусологическом 
исследовании выделен вирус гриппа А2.

В периоде выхода из токсикоза у ребенка ликвидировался дыхатель
ный компонент ацидоза, но несколько усилились метаболические сдвиги, 
Процесс восстановления продолжался 18 дней, протекал гладко. Ребенок 
сосал активнее, весовая динамика была хорошей, пневмония клинически 
закончилась, лейкоцитоз исчез. Функция дыхания при клиническом и 
пневмографическом наблюдении соответствовала возрастной норме. В пе
риоде выздоровления отмечена довольно устойчивая нормализация внеш
него дыхания и показателей кислотно-щелочного равновесия крови: 
pH 7,36; SB=121,8 мэкв/л, BE = —2,8 мэкв/л, рСО2 = 39,9 мм рт. ст.

Выписан из отделения на 25-й день болезни с прибавкой веса 850 г.
Заключение: грипп А2; двусторонняя мелкоочаговая пневмония сред

ней тяжести, острое течение, дыхательная недостаточность 1—II степени; 
клинические симптомы дыхательной недостаточности выявлялись в ос
новном при функциональной нагрузке, изменения показателей кислотно
щелочного равновесия крови были более значительными.

Примером острого течения пневмонии средней тяжести у не
доношенного ребенка могут служить данные из истории болезни 
ребенка К., 7 дней.

Девочка от восьмой беременности, вторых родов, которым предшест
вовало 6 абортов. Матери 31 год, страдает тиреотоксикозом. Беременность 
протекала с умеренным токсикозом в первой половине. При рождении 
масса тела 2050 г, рост 44 см. Девочка родилась в состоянии средней 
тяжести. Первоначальная потеря веса 6% до 5-го дня жизни. Поступила 
в отделение на 7-й день жизни с массой тела 1820 г в состоянии средней 
тяжести. В возрасте 10 дней состояние девочки ухудшилось: появилось 
затруднение носового дыхания, цианоз лица, пенистое отделяемое на 
губах, вялое сосание. Еще через 2 дня наросли симптомы дыхательной 
недостаточности (I—II степени): дыхание 60 в минуту, вздутие передне
верхних отделов и втяжение уступчивых мест грудной клетки на вдохе, 
цианоз. Перкуторный звук спереди с коробочным оттенком, сзади укоро
чен с обеих сторон. Дыхание жесткое, выслушивается много грубых и 
мелких влажных хрипов. Появился кашель. Пульс 160 ударов в минуту, 
акроцианоз. Изменения со стороны нервной системы были умеренными. 
В гемограмме отмечена лейкопения с нейтрофилезом и сдвигом влево 
(с. 44%, п. 11%).

На рентгенограмме (рис. 51) выявлено вздутие легочной ткани и 
грудной клетки; усиление сосудистого и интерстициального рисунка лег
ких, большое количество рассеянных мелких очажков уплотнения легоч
ной ткани в верхних и нижнемедиальных отделах легких. Вирусологи
ческими исследованиями установлен парагрипп (ПГ-1).

Острый период заболевания продолжался 5 дней. На 13-й день жизни 
температура 37,6°. Диагностирован катаральный отит.

Ребенок получал комплексную терапию, включая антибиотики, дезин- 
токсицирующие средства (глюкоза, пеокомпенсан, плазма, глюкозо-ще
лочные растворы), оксигенотерапию, витамины, физиотерапевтическое 
лечение.

В периоде восстановления, который продолжался 15 дней, происхо
дило постепенное улучшение общего состояния и исчезновение катараль
ного синдрома и воспалительных изменений в легких. Динамика веса
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Рис. 50. Ребенок Ш., 8 дней жизни. Грипп А2. Двусторонняя 
мелкоочаговая пневмония. Множественные очаги уплотнения 
легочной ткани в обоих легких.

Рис. 51. Ребенок К., 7 дней жизни. Парагриппозная инфекция 
(ПГ-1). Двусторонняя мелкоочаговая и интерстициальная пнев
мония. Легкие вздуты. Интерстициальный и сосудистый рисунок 
легких усилен. Множественные очаги уплотнения легочной тка
ни в обоих легких.
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была удовлетворительной. Девочка выписана на 35-й день жизни в удо
влетворительном состоянии с массой тела 2600 г.

При отдаленном наблюдении было выявлено, что до 6 мес ребенок 
ничем не болел; с 7 мес до 2 лет 5 раз болела острыми респираторными 
заболеваниями с пневмонией.

Заключение: парагрипп I; двусторонняя мелкоочаговая и интерсти
циальная пневмония, средней тяжести, острая у недоношенного ребенка, 
осложнившаяся двусторонним катаральным отитом; экссудативный диа
тез, внутриутробная гипотрофия.

У детей, больных среднетяжелой пневмонией, наиболее ча
стым осложнением является отит (у 10 %). Большую частоту 
отитов у новорожденных детей, больных пневмонией, отметили 
Э. М. Кравец (1950), Р. Б. Гефтер-Зарянова (1946), Н. И. Пузы- 
рева (1951).

Средняя продолжительность пребывания в отделении с пнев
монией средней тяжести доношенных детей — 28 дней, недоно
шенных — 32 дня. Средняя прибавка массы тела соответственно 
составила 600 и 350 г (за 2-й месяц — 650 г).

Легкая по тяжести пневмония наблюдается у новорожденных 
довольно редко. Функциональные, морфологические и биохими
ческие сдвиги у этих детей выражены незначительно. Дыха
тельная недостаточность и состояние сердечно-сосудистой си
стемы соответствуют возрастной норме или имеется дыхательная 
недостаточность I степени.

Клинические изменения в легких характеризуются умеренно 
выраженной эмфиземой, «мозаичностью» перкуторного звука, 
наличием катарального бронхитического синдрома (кашель, вы
слушивается большое или умеренное количество грубых и влаж
ных хрипов). Функция сердечно-сосудистой системы почти не 
изменена. Наряду с этим у некоторых детей наблюдаются недо
статочная прибавка веса, гнойничковая сыпь, упорная опрелость, 
пастозность кожи, гнойный конъюнктивит. В гемограмме — по
вышенное число моноцитов, сдвиг лейкоцитарной формулы вле
во, ускоренная СОЭ. Рентгенологическое обследование грудной 
клетки подтверждает клинические наблюдения. На рентгено
граммах выявляются в основном функциональные (эмфизема, 
высокое положение ребер, асимметричное положение диафрагмы 
и др.) и в меньшей степени морфологические изменения в лег
ких в виде мелкоочаговых теней с нечеткими краями, располо
женными в верхних или нижнемедиальных отделах легких. 
Приводим пример.

Ребенок А., 10 дней, от второй беременности, первых родов, проте
кавших нормально. Родился в срок, масса тела 3000 г, рост 49 см. В ро
дильном доме не болел. Сосал хорошо. Начал прибавлять в весе. Выписан 
из родильного дома на 7-й день. На 19-й день жизни состояние ухудши
лось, наблюдались беспокойство, затрудненное сосание, кашель, ринит, 
нарушение сна.

При поступлении (на 2-й день болезни) общее состояние ребенка 
нетяжелое. Активный, совершает спонтанные движения, мышечный тонус
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Рис. 52. Ребенок А., 10 дней жизни. Парагриппозная инфекция (ПГ-2). 
Двусторонняя мелкоочаговая пневмония. Легкие вздуты. Отечно-инфиль
тративные очаги преимущественно в левом легком.

и рефлексы новорожденного соответствуют воарасту. Кожные покровы 
бледные, выражен катаральный синдром со стороны верхних дыхатель
ных путей, ригидность грудной клетки, повышена, перкуторный звук над 
легкими с тимпаническим оттенком. Выслушиваются рассеянные грубые 
и единичные влажные хрипы в обоих легких. Тоны сердца отчетливые. 
В гемограмме отклонений не выявлено. На рентгенограмме (рис. 52) 
отмечается вздутие легких, уплотнение легочной ткани очагового харак
тера по ходу бронхов в прикорневых и нижнемедиальных отделах левого 
легкого. Показатели КЩР крови соответствовали возрасту.

Вирусологическими и серологическими исследованиями выявлена 
парагриппозная инфекция (ПГ-2).

В условиях комплексной терапии (аарозоли, лечебные ванны, горчич
ники, пенициллин и др.) состояние ребенка улучшилось на 3—4-й день 
болезни. В период восстановления, который продолжался 9 дней, проис
ходила постепенная ликвидация катарального синдрома и воспалитель
ных изменений в легких. Весовая динамика была удовлетворительной.

Заключение: парагрипп 2, двусторонняя мелкоочаговая пневмония, 
легкая, у доношенного новорожденного.

Процесс восстановления не всегда протекает гладко. У неко
торых детей ухудшение состояния наступает без видимых к тому 
причин, иногда оно связано с присоединением вирусного респи
раторного заболевания и обострением пневмонии. Клиническое 
ухудшение состояния ребенка почти всегда сопровождается из
менением функции внешнего дыхания и показателей кислотно
щелочного равновесия крови. Средняя продолжительность лег
кой пневмонии — 10—12 дней.
11 К. А. Сотникова, Н. А. Панов 161
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Рис. 53. Ребенок Д., клинический диагноз: аденовирусная инфекция, дву
сторонняя, мелкоочаговая, местами сливная пневмония, тяжелая, под
острое течение; двусторонний катаральный отит.

Такова характеристика острого течения пневмонии у детей с 
вирусными респираторными инфекциями.

Чем тяжелее пневмонии, тем чаще наблюдается подострое и 
затяжное течение. Так, если при пневмонии средней тяжести 
подострое течение отмечено у 10% детей, то при тяжелой — под
острое у 29% и затяжное у 15%. Подострое и затяжное течение 
чаще бывает непрерывным, без обострений.

Причин подострого и затяжного течения пневмонии много. 
Наибольшее значение, по-видимому, имеют состояние изменен
ной реактивности ребенка, реинфекция и осложнения, ухудшаю
щие течение основного заболевания. Для иллюстрации подостро
го течения пневмонии у ребенка с вирусным респиратор
ным заболеванием приводим выдержки из истории болезни 
ребенка Д.

Ребенок Д., 10 дней (рис. 53), от первой беременности, протекавшей 
с токсикозом и ранним отхождением вод. При рождении масса тела 
2700 г, рост 47 см. До 6-го дня состояние было удовлетворительным, сосал 
активно. На 8-й день состояние ухудшилось, появились беспокойство, 
вялость, затрудненное дыхание, влажный кашель, одышка, цианоз, отка
зался от груди.

В клинике на основании серологических исследований диагностирова
на аденовирусная инфекция. В остром периоде пневмонии (в течение 
12 дней) общее состояние ребенка было тяжелым. В клинической кар
тине преобладали беспокойство, мышечная гипотония, приступообразный 
кашель с выделением тягучей слизи, упорная молочница, эмфизема лег
ких и большое количество мелких влажных хрипов, общий цианоз.

В гемограмме отмечался моноцитоз (17%). На рентгенограмме в тот 
же день (рис. 54) выявлены ателектаз верхушечного сегмента правой 
верхней доли, уплотнение правой средней доли и инфильтративное пара- 
медиастинальное уплотнение в верхней части левого легкого.
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Рис. 54. Тот же ребенок. Ателектаз верхушечного сегмента правой 
верхней доли и уплотнение в области средней доли, инфильтратив
ное парамедиастинальное уплотнение в верхней части левого лег
кого.

Рис. 55. Тот же ребенок. Воспалительно-инфильтративные измене
ния в легких ликвидировались.
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Рис, 56. Ребенок Ш., 4 дней жизни. Клинический диагноз: грипп А2, дву
сторонняя мелкоочаговая и интерстициальная пневмония, тяжелая, за
тяжное течение, двусторонний катаральный отит, анемия, молочница.

Биохимическими исследованиями установлен декомпенсированный 
метаболический ацидоз (pH 7,24).

Дальнейшее течение пневмонии было подострым и довольно дли
тельным. В динамике процесса восстановления наблюдалось двукратное 
усиление катарального синдрома (10/Ш и 20/Ш), небольшое нарастание 
воспалительных изменений в легких и двусторонний катаральный отит. 
Стойко держались симптомы нарушения периферического кровообраще
ния (цианоз, «застойные» ногти), мышечная гипотония, молочница, не
устойчивая прибавка веса, снижение общего белка в крови и изменение 
показателей кислотно-щелочного равновесия в сторону алкалоза (pH 7,47). 
Учитывая подострое течение пневмонии, в лечении применяли повторные 
курсы антибиотиков, выхаживание, аэро- и оксигенотерапию, внутривен
ное введение глюкозы и витаминов, озокерит, массаж и другую восста
новительную терапию.

Ребенок выписан на 52-й день в удовлетворительном состоянии с при
бавкой массы тела на 1520 г. На рентгенограмме (рис. 55) воспалительно
инфильтративные изменения в легких ликвидировались.

Отдаленным наблюдением за ребенком установлено, что в течение 
первого года жизни девочка ничем не болела, развивалась удовлетвори
тельно.

Заключение: у новорожденной с внутриутробной гипотрофией адено
вирусная инфекция осложнилась двусторонней мелкоочаговой пневмо
нией, тяжелой, подострого течения, и двусторонним катаральным отитом.

Примером затяжного течения пневмонии, развившейся на 
фоне гриппа А2, могут служить данные из истории болезни ре
бенка Щ., 4 дней.

Девочка (рис. 56) от третьей беременности, протекавшей с токсико
зом. Роды нормальные. При рождении масса тела 3400, рост 51 см. Закри
чала сразу, но через несколько часов после рождения наблюдался при-
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Рис. 56 (продолжение).

i

Рис. 57. Тот же ребенок. Грипп А2, двусторонняя мелкоочаговая пнвв 
мония. Вздутие легких.
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ступ асфиксии, на второй день приступ асфиксии повторился. Состояпио 
ребенка ухудшилось, температура тела 37,ГС, появились ринит, цианоз 
вокруг носа и рта и сухие хрипы в легких. Проводилось лечение анти
биотиками. На 4-й день жизни ребенок был госпитализирован с диагно
зом: катар верхних дыхательных путей.

При поступлении состояние тяжелое: общая вялость, .повторная рвота, 
отказ от груди. Дыхание учащено до 90 в минуту, дышит ртом, из носа 
выделяется слизь. Грудная клетка умеренно вздута, перкуторный звук 
изменчив, па некоторых участках грудной клетки он укорочен, на дру
гих — с коробочным оттенком. Выслушиваются проводные грубые хрипы. 
Пульс 116 ударов в минуту; тоны сердца отчетливые. Акроцианоз. Печень 
выступает из-под края ребер на 1,5 см. В гемограмме от 2,3/11 выявлеп 
моноцитоз (18%). Па рентгенограмме от 26/11: усиление интерстициаль
ного рисунка, эмфизематозное вздутие легких и рассеянные мелкоочаго
вые тени (рис. 57).

Острый период пневмонии характеризовался общим токсикозом, суб
фебрильной температурой, малой прибавкой веса, выраженным катараль
ным синдромом и нарушением функции дыхания. На 4-й день (26/11) 
был диагностирован двусторонний катаральный отит. В последующие 
11 дней состояние улучшилось. Начала прибавлять в весе, лучше сосать, 
катаральные явления уменьшились. Однако при малейшей нагрузке (пе
ленание, кормление) ребенок сипел и быстро утомлялся. На 25-й день 
(16/Ш) состояние девочки резко ухудшилось в связи с обострением пнев
монии и отита, которые ликвидировались через 11—J2 дней, после чего 
общее состояние ребенка улучшилось, температура была нормальной, 
начала хорошо прибавлять в весе. К моменту выписки (на 45-й день) 
при общем удовлетворительном состоянии отмечалось вялое сосание, 
некоторое снижение мышечного тонуса и нечистота 1 топа па верхушке 
сердца. На 3—5-й день после выписки ребенка из отделения состояние 
девочки ухудшилось. Поступила вновь. В клинике отмечались беспокой
ство, нарушение сна, чиханье, ринит, однократное повышение темпера
туры до 37,2° С, резкое снижение активности сосания. На протяжении 
последующих 40 дней состояние было неустойчивое. После исчезновения 
изменений в легких уйорно держалась анорексия, периодическая рвота, 
неустойчивый стул. Выписана на 85-й день клинического лечения. В комп
лексной терапии были применены повторные курсы антибиотиков в раз
личных сочетаниях, внутривенное введение глюкозы, плазмы и эритро- 
цитной массы, витамины С, группы В, D и А, гормоны, ферменты и др.

Данные отдаленного наблюдения за ребенком (в течение года) были 
благоприятными.

Заключение: грипп А2, двусторонняя интерстициальная и мелкооча
говая пневмония, тяжелая, затяжного течения (с обострениями), двусто
ронний катаральный отит, анемия, молочница.

Наряду с общими чертами, свойственными всем острым ви
русным респираторным заболеваниям, осложнившимся пневмо
нией, можно отметить некоторые особенности, характерные для 
отдельных видов инфекции (табл. 8).

Пневмония у новорожденных с гриппозной инфекцией появ
ляется в ранние сроки заболевания (в течение первых 3 дней), в 
клинике преобладают симптомы общего токсикоза, нарушения 
состояния центральной нервной системы и нервпорефлекторпой 
регуляции вегетативных функций (беспокойство, повышение 
температуры, тремор, судороги, рвота, приступы асфиксии 
и др.), дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности. 
Явная пневмония с отчетливыми перкуторными и физикальны-
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ми изменениями нередко сочетается с геморрагическим и ки
шечным синдромами.

Заболевание может протекать по типу первичной геморраги
ческой «вирусной» пневмонии, которая сопровождается бурным 
нарушением состояния центральной нервной системы. Молние
носное течение геморрагической гриппозной пневмонии у ново
рожденных детей, диагностированной на секции, описано 
Н. А. Чапурской, Е. А. Битенбиндером (1964) и др.

Пневмония у детей с парагриппозной инфекцией чаще при
соединяется на 3—6-й день болезни. Она протекает с преоблада
нием функциональных расстройств (общая вялость, мышечная 
гипотония, гипорефлексия), с симптомами нарушения перифе
рического кровообращения и скудными физикальными измене
ниями в легких. Только у отдельных детей с отягощенным анам
незом течение пневмонии было тяжелым с явлениями интокси
кации и изменениями со стороны центральной нервной системы.

Парагриппозный возбудитель отличается быстротой болезне
творного эффекта: уже с первых часов инфицирования возника
ют катаральные явления в верхних дыхательных путях — ринит, 
фарингит, ларинготрахеит (сухой кашель, иногда с охриплостью 
голоса), конъюнктивит у 25—30% детей.

Вздутие легких как один из симптомов токсического состоя
ния ребенка не бывает особенно выраженным. Вследствие гемо
динамических расстройств корневые тени па рентгенограммах 
представляются «набухшими», паракорневые сосуды — ветви
стыми, расширенными.

Рентгенологически по ходу бронхиальных разветвлений по
являются инфильтрация парабронхиальной клетчатки и множе
ственные ацинозно-дольковые очажки, расположенные преиму
щественно в корневых и медиальных отделах легких. Изредка 
присоединяется астматический компонент (экспираторная 
одышка с затрудненным удлиненным выдохом, шумное дыхание, 
звучные свистящие хрипы), который рентгенологически дает 
общий гиперпневматоз легких различной степени в зависи
мости от интенсивности астматического синдрома, местные бул
лезные вздутия, указывающие на нарушения аэродинамики в 
буллах.

Пневмония у детей с аденовирусной инфекцией диагностиру
ется после 3-го дня болезни, протекает с выраженным катараль
ным синдромом и упорным кашлем, особенно у доношенных де
тей. Явления общей интоксикации дыхательной и сердечно-со
судистой недостаточности значительны, но слабее, чем у детей с 
гриппозной инфекцией.

Температура тела остается субфебрильной или нормальной, 
состояние мышечного тонуса и рефлексов новорожденного нару
шается умеренно.

Пневмонии чаще бывают мелкоочаговыми и сливными, не
редко в процесс вовлекается плевра.
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Типичные для аденовирусной инфекции воспалительно-дест
руктивные процессы в верхних дыхательных путях (ринит, фа
рингит) вызывают глубокие рефлекторные расстройства аэроди
намики в респираторной и циркуляторной системах легких в 
виде гиперемии, гемостаза, лимфостаза и др. Эти изменения 
хорошо отображаются на рентгенологической картине: перифе
рический легочный рисунок представляется завуалированным, 
корневые отделы «взбухшими» вследствие гемостатических на
рушений и отека. Отечно-инфильтративный процесс постепенно 
усиливается и легкое все больше уплотняется. Бронхиальные 
разветвления теряют свои внешние очертания и не имеют внут
ренних воздушных просветов. Каждое пораженное разветвление 
бронха окружено широкой отечно-инфильтративной зоной. Эти 
зоны сливаются между собой и дают впечатление сплошных 
диффузных участков, напоминающих субсегментарные или сег
ментарные поражения. Эти участки приобретают особую гомо
генность вследствие склонности аденовирусного агента вызывать 
обширные отечные явления.

Острый воспалительный процесс в легких задерживается в 
течение 2—3 нед, после чего наступает медленное рассасывание 
инфильтративно-отечных очагов в легких.

У умерших детей при гистологическом исследовании опреде
ляются значительные некрозы ' слизистой трахеи и бронхов. 
Некротические очаги сочетаются с очагами лейкоцитарной ин
фильтрации. В протоплазме клеток эпителия определяются 
внутриядерные включения (С. Г. Чешик, 1963; Wright е. а., 
1964). ,

Примеры клинического течения пневмонии у новорожденных 
с гриппозной, парагриппозной и аденовирусной инфекцией пред
ставлены выше.

Пневмония у детей с PC-вирусной инфекцией возникает на 
2—3-й день заболевания, сопровождается значительным наруше
нием состояния центральной нервной системы, субфебрильной 
температурой, ярко выраженным катаральным синдромом, упор
ным кашлем с вязкой мокротой, отчетливыми изменениями в 
легких.

При дифференциальной диагностике с аденовирусными пнев
мониями учитывается меньшая длительность катарального синд
рома, вместо грубых и обилия разнокалиберных влажных выслу
шивались нежные мелкопузырчатые или крепитирующие хрипы 
на высоте вдоха, коклюшеподобный кашель. При РС-инфекции, 
несмотря на тяжелое состояние детей в остром периоде заболе
вания, сравнительно быстрее ликвидируются воспалительные из
менения в легких.

Рентгенологическое обследование детей с PC-инфекцией, ос
ложненной пневмонией, позволяет выявить изменения, обуслов
ленные общей интоксикацией — отек, гиперемию, вздутие 
легких, а также очаги воспаления в легочной ткани, ассоцииро-
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ванные с катарально-воспалительным процессом в бронхо-брон- 
хиолярных разветвлениях. Очаги обладают большой тенденцией 
к отекообразованию и слиянию между собой, занимая значитель
ные участки в субсегментах и сегментах легких.

Воспалительный процесс в легких у детей с РС-инфекцией 
характеризуется большой динамичностью. Репаративный про
цесс может наступать довольно быстро — через 1 — 1 !/г недели, 
интерстициальные же изменения в легких остаются надолго.

Примером клинического течения пневмонии, развившейся па 
фоне РС-вируспой инфекции, может служить следующее наблю
дение.

Девочка М., 13 дней, от первой беременности, протекавшей удовлетво
рительно. Причину преждевременных родов установить не удалось. Роды 
па 32-й неделе беременности в ножном предлежании. Закричала после 
отсасывания слизи. При рождении масса тела 1600 г, рост 40 см. В первые 
3 дня жизни состояние ребенка было тяжелым. Отмечался цианоз кож
ных покровов, отечность мягких тканей, дыхание со стоном, не сосала. 
В последующие дни состояние улучшилось. Первоначальное уменьшение 
массы тела составило 100 г (6,2%). Пуповина отпала на 6-й день жизни, 
заживление пупочной ранки гладкое. В родильном доме у ребенка по
явился ринит, по поводу которого он получал комплексную терапию, с 
включением антибиотиков.

Девочка поступила в отделение па 13-й день жизни в тяжелом со
стоянии с выраженными проявлениями острой респираторной инфекции: 
обильное слизистое отделяемое из носа, гиперемия зева, мацерация кожи 
крыльев носа. Временами появлялись раздражительный плач, тремор, вы
нужденное положение кистей рук, нарастала гипотония и гипорефлексия. 
Отмечалась сухость кожи, желтуха I—II степени. Частота дыхания 28 в 
минуту с задержками до 8 с. Перкуторный звук укорочен под ключицей 
и в подмышечной области справа. С обеих сторон выслушивалось много 
крепитирующих и мелких влажных хрипов. Пульс учащен до 160 ударов 
в минуту. Тоны сердца приглушены. В последующие дни состояние ре
бенка продолжало ухудшаться: температура тела 37,ГС, сухой навязчи
вый кашель, приступы цианоза, стонущее дыхание (52 в минуту), вя
лость, адинамия, не сосет, появился метеоризм, не было прибавки веса. 
В легких с обеих сторон выслушивается масса влажных и сухих хрипов. 
На рентгенограмме (рис. 58) участки уплотнения в верхней части пра
вого легкого и в нижней части левого легкого. В гемограмме умеренный 
палочкоядерный сдвиг влево.

Назначена комплексная тцрапия (антибиотики, кислород, внутривен
ное введение глюкозы и плазмы крови, витамины и др.). Состояние ре
бенка улучшилось с 23-го дня жизни, он стал активнее, сосал из соски, 
изменения в верхних дыхательных путях и легких уменьшились. С 25-го 
по 31-й день наблюдалось ухудшение сосания (падение веса, кашель, 
цианоз, брадикардия, эозинофилия). На 35-й день жизни клинически в 
легких изменения не выявлены, рентгенологически они оставались выра
женными. Ребенок выписан из отделения на 38-й день жизни в удовлет
ворительном состоянии с массой тела 2250 г. В последующие месяцы 
жизни не болел.

Пневмония при ЕСНО-вирусной инфекции возникает после 
нескольких дней умеренно выраженного катарального синдрома, 
протекает без явлений интоксикации и изменений со стороны 
центральной нервной системы при скудных физикальных изме
нениях в легких.
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Рис. 58. ребенок М., 19 дней. PC-вирусная инфекция. Участки густого 
уплотнения в верхних отделах правого и нижне-медиальных отделах ле
вого легкого.

Пневмония новорожденных при энтеровирусных заболевани
ях сопровождается высокой температурой, выраженной интокси
кацией и изменениями со стороны центральной нервной си
стемы.

Вирусные респираторные заболевания имеют большое пато
генетическое значение в возникновении и развитии пневмоний 
у новорожденных детей. Эти пневмонии в основном вирусно
бактериального происхождения.

В клинической характеристике пневмоний, развившихся на 
фоне вирусных респираторных заболеваний, имеется много об
щего. Они возникают на 3—7-й день от начала заболевания. Чем 
раньше присоединяется пневмония, тем ярче выражены клини
ческие симптомы, свойственные вирусному заболеванию; в лег
ких в это время преобладают интерстициальные или сегментар
ные изменения в сочетании с гемодинамическими нарушениями. 
В остром периоде пневмонии отчетливо выражены симптомы об
щего токсикоза, острый катар верхних дыхательных путей, на
рушения функции дыхания и сердечно-сосудистой системы.

В периоде восстановления по мере уменьшения общего ток
сикоза усиливаются клинические признаки вегетативной дисто
нии и трофических расстройств (субфебрильная температура, 
легкая охлаждаемость, кожные сыпи аллергического характера, 
систолический шум, увеличение печени, неустойчивая прибавка 
массы тела, эозинофилия, гранулопения и др.). На этом фоне у
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многих детей, особенно у больных тяжелой пневмонией, проис
ходит обострение пневмонии и возникают осложнения.

Клиническое течение пневмоний в большой мере определяет
ся фоном, на котором они развиваются. При этом решающее 
значение имеют состояние индивидуальной и возрастной реак
тивности новорожденного, степень зрелости регулирующих отде
лов центральной нервной системы и глубина нарушений, возни
кающих у плода под влиянием патологического течения бере
менности и родов.

В большей степени клиническое течение пневмонии зависит 
от зрелости новорожденного. Пневмония у недоношенных детей 
развивается на фоне неинфекционных пневмопатий, нарушения 
мозгового кровообращения, трофических расстройств (отеки, ги
потрофия) и измененных процессов обмена. Состояние ребенка 
нередко еще до пневмонии бывает тяжелым, поэтому начало 
пневмонии может быть незаметным или очень бурным, катастро
фическим. При нарастании тяжести усиливаются симптомы уг
нетения жизненно важных функций: приступы асфиксии, 
брадикардия, гипотермия, парез кишечника, рвота, эксикоз. Не
благоприятное течение пневмонии у некоторых детей сопровож
дается развитием в легких некротического процесса с плевраль
ным компонентом.

Большую степень нарушения и медленное восстановление 
функционального состояния органов дыхания у новорожденных 
недоношенных детей можно объяснить сложным комплексом 
функциональных, морфологических, иммунологических и биохи
мических сдвигов, легко возникающих в условиях незрелого и 
нередко уже пострадавшего внутриутробно организма недоно
шенного ребенка. Имеют значение и возрастные особенности: 
активность процессов анаэробного гликолиза, наличие шунтов, 
неадекватность вентиляции по отношению к перфузии и нару
шение диффузии газов.

В формировании клинического течения пневмонии опреде
ленное значение имеют этиологический фактор, характер остро
го респираторного заболевания.

В клинической картине пневмоний, развившихся на фоне 
гриппозной инфекции, преобладают общий токсикоз, поражение 
центральной нервной системы, ярко выраженная дыхательная и 
сердечно-сосудистая недостаточность, геморрагический синдром. 
На рентгенограмме отмечается поражение корневых отделов 
легких (гиперемия, отек) с быстрым распространением по брон
хо-сосудистым разветвлениям и образованием воспалительных 
очагов.

У детей с аденовирусной инфекцией пневмония сопро
вождается ярким катаральным синдромом (ринит, конъюнкти
вит, влажный кашель), отчетливым нарушением внешнего дыха
ния, бурно нарастающим цианозом и отечно-воспалительными 
изменениями в легких.
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Пневмонии у детей с PC-инфекцией характеризуются выра
женным токсикозом, упорным кашлем, ярко выраженной дыха
тельной и сердечно-сосудистой недостаточностью, мелкоочаговы
ми, склонными к слиянию воспалительными изменениями в 
легких.

У детей с парагриппозной инфекцией пневмонии бывают раз
личной тяжести. Они сопровождаются воспалительной гиперпла
зией корневых и парамедиастипальных лимфатических узлов с 
образованием ателектаза и участков воспалительной инфиль
трации.

Обобщая сведения о пневмониях при различных респиратор
ных вирусных заболеваниях у новорожденных, можно заклю
чить, что в клинической картине их имеется больше сходства, 
чем различий. Это и попятно, поскольку клиническое течение 
определяется главным образом возрастной и индивидуальной 
реактивностью ребенка.

Стафилококковые пневмонии

Среди микробных пневмоний особое место занимают пневмо
нии, обусловленные патогенными видами стафилококка.

Стафилококк неприхотлив к условиям обитания, обладает лабиль
ностью обмена веществ и высокой адаптацией. Его патогенные свойства 
обусловливаются продуктами жизнедеятельности — токсинами, фермен
тами и другими веществами, нарушающими функцию и целостность тка
ней больного.

Стафилококки выделяют: 1) ферменты обмена веществ (протеазу, 
липазу и др.), регулирующие обмен в клетке микроба; 2) ферменты за
щиты и агрессии (коагулаза, гиалуронидаза, фибринолизин), тормозящие 
формирование клеточных и гуморальных факторов иммунитета и способ
ствующие жизнедеятельности, размножению и распространению микроба 
в организме.

Стафилококковые пневмонии (С. Г. Звягинцева, 1963; 
В. П. Бисярина, 1966; В. Ф. Бакланова, 1973, и др.), или «ста
филококковая деструкция легких» (С. Л. Либов, К. Ф. Ширяева, 
1973), — термины условные. В эту группу входят пневмонии 
новорожденных различного генеза. Они могут развиваться у но
ворожденных, не страдающих каким-либо другим инфекцион
ным заболеванием. У некоторых детей они предшествуют и 
затем содействуют развитию септического процесса (абсцедиро
вание, некротические очаги в легких), а иногда являются ослож
нением сепсиса.

Частота стафилококковых пневмоний составляет от 8,5 до 
15% всех легочных заболеваний у детей (П. А. Пономарева, 
1960; С. Г. Звягинцева, 1963). У новорожденных они встреча
ются чаще — у 18—22% больных с легочной патологией.

Большинство авторов (Е. И. Семенова, 1964; В. В. Шицкова, 
1964; В. П. Бисярина, 1966; В. А. Бушмелев, 1966, и др.) делят 
стафилококковые пневмонии на первичные и вторичные. Пер-
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вичные стафилококковые пневмонии развиваются при отсутст
вии в организме других гнойных очагов, вторичные являются 
одним из компонентов сепсиса. По данным В. В. Шицковой 
(1964), первичные стафилококковые пневмонии составили 
54,5 %, вторичные — 45,5 %.

Стафилококковые пневмонии развиваются в основном у де
тей ослабленных, недоношенных, перенесших пневмопатии или 
внутриутробную пневмонию, у детей, страдающих гипотрофией, 
экссудативным диатезом. Особенно велико значение «малой» 
септической инфекции у новорожденных и гнойно-септических 
заболеваний у их матерей (мастит и др.). В патогенезе их пре
обладают трофические дегенеративные изменения и снижение 
показателей неспецифического иммунитета с развитием дыха
тельного и метаболического ацидоза, дистрофии, отеков, не
крозов.

В развитии нагпоительиых процессов в легких у новорожден
ных детей, по нашим наблюдениям, чрезвычайно важное значе
ние имеют вирусные респираторные заболевания. Почти у всех 
детей с полостными процессами в легких можно отметить пери
од, совпавший с наслоением вирусного респираторного заболева
ния, после которого происходило резкое изменение в течении 
пневмонии, бурное нарастание процессов инфильтрации и дест
рукции с образованием полостей, плеврита и пиопневмоторакса.

Связь стафилококковых пневмоний с повторяющимися 
вспышками гриппа и других вирусных заболеваний отмечена в 
работах В. М. Афанасьевой с соавторами (1960) и Е. И. Семено
вой (1964).

Мы не встретили работ, в которых было бы указано на пря
мую связь стафилококковых пневмоний с вирусными респира
торными заболеваниями. Однако заслуживает внимания упоми
нание отдельных авторов о начале заболевания с катара верхних 
дыхательных путей и возникновении нагноительных процессов 
в легких в осенне-зимнее время (Ю. Ф. Домбровская, 1957; 
М. И. Владыкина, Л. М. Пляскова, 1962; 3. Н. Вихирева, 1963).

Диагноз стафилококковой пневмонии ставится на основании 
данных клинических наблюдений, а также результатов рентгено
логических и бактериологических исследований. Некоторые ав
торы (Disney е. а., 1956) с целью диагностики применяют пунк
цию легких. Бактериологическими исследованиями слизисто
гнойного содержимого из глубоких отделов дыхательных путей, 
полученного при помощи электроотсоса, выявлена различная 
бактериальная флора. Особенно часто наблюдались патогенные 
стафилококки, которые нередко ассоциировались с другими бак
териями.

Конечно, выделение патогенных микробов из носоглотки 
больных далеко не всегда подтверждает их этиологическую роль 
в возникновении пневмонии. Тем не менее у многих детей уча
стие в возникновении пневмонии патогенного плазмокоагулиру-
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ющего стафилококка (устойчивого к антибиотикам) было впол
не очевидным.

Пневмонии, обусловленные плазмокоагулирующим стафило
кокком, были разнообразными — от рассеянных мелкоочаговых, 
крупноочаговых и сливных до интерстициальных.

К клиническим особенностям стафилококковой пневмонии 
относятся: быстрое нарастание токсикоза, бледно-землистый от
тенок кожных покровов, острая дыхательная и сердечно-сосуди
стая недостаточность, увеличение размеров печени и селезенки 
(Т. А. Богомаз и др., 1962; Е. И. Семенова, 1964; Л. Г. Мамыки
на, 1965; В. Н. Бисярина, 1966). Нередко у больных стафилокок
ковой пневмонией наблюдаются частые срыгивания, жидкий 
стул, вздутие живота. Температурная реакция в виде «гипертер
мического синдрома» появляется у некоторых доношенных детей 
на фоне стафилококковой бактериемии и генерализации процес
са. Чаще же, особенно у недоношенных детей, температура тела 
остается нормальной или субфебрильной.

Среди большого разнообразия клинических форм стафило
кокковых пневмоний у новорожденных детей можно выделить 
несколько наиболее типичных форм. Одна из них характеризу
ется медленным развитием заболевания с периодическим ухуд
шением общего состояния ребенка.

Вначале определяются мелкоочаговые или интерстициаль
ные изменения в легки®. Затем на ограниченном участке по
является округлой формы инфильтрация легочной ткани, по
степенно увеличивающаяся в размере (до 1,5—3 см) и опреде
ляющаяся лишь при рентгенологическом обследовании ребенка. 
Через некоторое время (1—2 нед) в центре инфильтрата появ
ляется воздушная полость с округлыми контурами. Эта полость 
постепенно увеличивается до 2—4 см. Вокруг полости на про
тяжении всего легкого (на стороне поражения) отмечаются 
участки инфильтрации легочной ткани по типу мелкоочаговой 
или сливной пневмонии. Интенсивность затемнения усиливается 
по мере приближения к корню легкого.

Заболевание у этих детей не сопровождается тяжелым ток
сикозом. Наиболее постоянным клиническим симптомом явля
ется умеренный цианоз кожных покровов, усиливающийся по
сле кормления или крика. С момента появления полости в лег
ком выслушиваются мелкие влажные хрипы, бурно нарастают 
симптомы дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности. 

Подобное течение заболевания наблюдалось у ребенка Г.

Девочка родилась от второй беременности, первых родов, на ЗО-й не
деле беременности. При рождении масса тела 1300 г, рост 38 см. Мать 
перед родами перенесла острое респираторное заболевание. Околоплодные 
воды были зеленоватого цвета, с запахом. Состояние ребенка при рожде
нии и в первые пять дней жизни тяжелое. С первых дней жизни была 
диагностирована двусторонняя мелкоочаговая пневмония, которая имела 
подострое течение и умеренно выраженные клинические проявления
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Рис. 59. Ребенок Г., 40 дней. Стафилококковая пневмония. В верхнем 
отделе левого легкого имеется уплотнение легочной ткани округлой 
формы.

i

Рис. 60. Тот же ребенок. На месте уплотнения легочной ткани образова
лась полость с вовлечением плевры в воспалительный процесс.
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(учащение дыхания, небольшие втяжения нижних межреберий на вдохе, 
непостоянные мелкие влажные хрипы в легких и др.). Комплексная тера
пия не оказывала желаемого эффекта. В возрасте 40 дней (5/VI) при 
контрольном рентгенологическом обследовании ребенка в верхнем отделе 
левого легкого было обнаружено уплотнение легочной ткани округлой 
формы (рис. 59). В эти дни состояние девочки не ухудшилось, она начала 
сосать грудь, прибавляла в весе.

Через 16 дней общее состояние ребенка ухудшилось. На месте быв
шего затемнения появилась воздушная полость (рис. 60). В последующие 
10 дней (25/VI) отмечено нарастание дыхательной недостаточности, уве
личение размеров полости, вовлечение в процесс плевры и частичное 
коллабирование левого легкого. В клинике отмечались следующие симпто
мы: резкая одышка, навязчивый приступообразный кашель, беспокойство, 
тахикардия, систолический шум, притупление перкуторного звука в сред
них отделах левого легкого, на остальном протяжении определялся тим
панит. Дыхание ослаблено слева, выслушивается масса мелких влажных 
хрипов в обоих легких. Ребенок переведен для дальнейшего лечения в 
хирургическое отделение. Течение заболевания было неблагоприятным. 
Из содержимого плевральной полости выделен патогенный плазмокоагу- 
лцрующий стафилококк.

Если пневмония протекает без поражения плевры, то посте
пенно степень инфильтрации легочной ткани и размеры поло
сти уменьшаются и через несколько месяцев полностью исче
зают.

Девочка К., 6 дней. Мать 26 лет, здорова. Беременность первая, про
текала с токсикозом в первой и нефропатией во второй половине. Де
вочка родилась преждевременно первым плодом из однояйцевой двойни; 
при рождении масса тела 1500 г, рост 43 ом. Состояние ребенка в первые 
3 дня жизни было удовлетворительным, сосал по 20 г, не срыгивал. На 
3-й день появились желтуха I степени, мелкие влажные хрипы в легких 
и пенистые выделения на губах. Лечение пенициллином эффекта не ока
зывало. На 6-й день жизни (26/V) ребенок был переведен в отделение для 
недоношенных детей с диагнозом: «ателектатическая пневмония».

При поступлении в отделение состояние ребенка средней тяжести. 
Масса тела 1650 г, температура 36,6°С, крик громкий. Дыхание 60 в ми
нуту, без задержек, зев яркий, умеренный конъюнктивит. Грудная клетка 
правильной формы. Перкуторный звук над легкими с тимпаническим 
оттенком, выслушивались непостоянные рассеянные крепитирующие 
хрипы. При крике и после кормления появлялся цианоз вокруг рта и 
носа.

На рентгенограмме (рис. 61) определялись понижение пневматиза
ции легочной ткани и обильные мелкоочаговые тени в обоих легких.

Гемограмма (от 27/V): эр. 5 500 000, НЬ 115 ед., цветовой показатель 
1,0, л. 5600, э. 2%, миэл. 2%, ю. 1%, п. 8%, с. 16%, лимф. 52%, мои. 19%; 
СОЭ 1 мм в час. В крови выявлен декомпенсированный метаболический 
ацидоз: pH 7,3, SB=17,8 мэкв/л, ВЕ= —9,2 мэкв/л, рСО2=34 мм рт. ст.

На основании данных анамнеза и клинико-рентгенологического об
следования недоношенного ребенка из двойни, родившегося в состоянии 
гипотрофии, была диагностирована двусторонняя мелкоочаговая пнев
мония.

В последующие дни 1-го месяца жизни состояние ребенка улучша
лось. Пуповинный остаток отпал на 13-й день жизни, масса тела увели
чивалась, девочка была активной, высасывала из рожка и груди до 80 г 
молока. Дыхание было спокойным, 32—46 в минуту, пульс 132—158 ударов 
в минуту. При клиническом обследовании органов дыхания можно было 
отметить умеренно выраженную эмфизему и единичные влажные хрипы 
справа под лопаткой.
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Рис. 61, Ребенок К., 6 дней жизни. Стафилококковая пневмония. Резкая 
гиперемия и отечность легочной ткани. Обильные мелкие очажки.

Рис. 62. Тот же ребенок. На фоне общей пониженной пневматизации 
плотный очаг занимает верхнюю часть правого легкого.
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Рис. 63. Тот же ребенок. На месте плотного очага в верхней части право
го легкого крупная воздушная полость. Пневматизация правого легкого 
резко понижена.

В возрасте 23 дней (12/VI) па рентгенограмме грудной клетки, па 
уровне II ребра справа, выявлено округлой формы гомогенное уплотнение 
легочной ткани, которое постепенно увеличивалось (рис. 62). Через 
10 дней от момента появления ограниченного инфильтрата в легких со
стояние ребенка резко ухудшилось в связи с присоединением вирусного 
респцраторйого заболевания (контакт с больным ребенком). Ухудшение 
сопровождалось повышением температуры до 38° С, учащением пульса 
(до 200 ударов в минуту) и дыхания (до 76 ударов в минуту), беспокой
ством, резким общим цианозом кожных покровов и выраженными ката
ральными явлениями со стороны верхних отделов дыхательных путей, 
Грудная клетка была вздута, перкуторный звук справа спереди укорочен, 
на остальном протяжении легких с тимпаническим оттенком. Тоны сердца 
ослаблены, печень выступала из подреберья на 1,5 см.

На месте инфильтрации в верхней части правого легкого обнаружена 
полость величиной 5x5 см (рис. 63).

Вирусная респираторная инфекция закончилась в 6—7 дней. Состоя
ние ребенка улучшилось, но полость в правом легком продолжала оста
ваться в течение нескольких педель.

В гемограмме существенных изменений не было. В крови метаболи
ческий ацидоз уменьшился. После консультации с хирургом ребенок в 
возрасте 2 мес 12 дней был выписан в удовлетворительном состоянии.

Отдаленным наблюдением за ребенком установлено, что воздушная 
полость стала уменьшаться только через 7 мес и полностью исчезла че
рез 1*/2 года. В этот период состояние девочки оставалось вполне удовле
творительным, она не болела.

У некоторых детей мы наблюдали образование тонкостен
ных воздушных полостей в периоде выздоровления от стафило
кокковой пневмонии (на 3—6-й неделе болезни). Острый пери
од у этих детей протекал по типу мелкоочаговой пневмонии.
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Рис. 64. Стафилококковая пневмония. «Стафилококковые буллы» с тон
ким ободком в левом легком.

Появление полостей не сопровождалось ухудшением состояния 
ребенка. Воздушные полости были округлой формы без ин
фильтрации окружающей легочной ткани (рис. 64).

По мнению А. Старух (1964), существуют два пути разви
тия булл: 1) механический путь: гиперемия слизистой бронха, 
сужение его просвета, остаточный воздух при дыхании; 2) ста
филококковый возбудитель вырабатывает гиалуронидазу, ко
торая снижает упругость ткани, приводит к ее разрушению 
и некрозу еще до появления воспаления и нагноения. В обра
зующуюся таким способом полость попадает воздух и растя
гивает ее.

Появление стафилококковых булл может быть установлено 
рентгенологически уже в первые дни заболевания. Буллы появ
ляются в количестве 2—3 и больше, форма их округлая или 
эллипсоидная. Вокруг булл образуется воспалительный вал, ко
торый постепенно истончается, превращаясь в оболочку кисты. 
Такая оболочка мало отличается на первый взгляд от оболочки 
врожденной кисты.

Возникновению булл, по мнению В. Ф. Баклановой (1968), 
предшествует фаза образования лобулярных вздутий. Связь 
между лобулярными вздутиями и стафилококковыми буллами 
доказывается тем, что после уменьшения больших булл обнару
живаются более мелкие лобулярные вздутия. Происхождение
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булл объясняется клапанным механизмом, приводящим к из
быточному накоплению воздуха в периферических отделах лег
ких (Н. А. Панов, 1965; В. Ф. Бакланова, 1968; Debre, 1952; 
Brunner, 1963).

Напряженная стафилококковая булла может оказывать дав
ление как на соседние участки легкого, вызывая их коллапс, 
так и на органы средостения.

Осложнением булл является скопление в них гнойного со
держимого. В одних случаях воздушно-гнойное содержимое 
появляется с самого начала возникновения булл. Это и позво
ляет некоторым авторах! идентифицировать буллы с абсцесса
ми (В. В. Красовский, Т. М. Беспалова, 1962). В других случа
ях жидкое содержимое появляется в первоначально «сухих» 
буллах. Отсутствие в буллах секвестрации и других компонен
тов абсцесса говорит против идентификации булл с абсцессами.

У выживших детей, как показали результаты отдаленных 
наблюдений, воздушные полости в легких исчезают постепенно, 
через несколько месяцев или год (М. И. Владыкина, Л. М. Пан
скова, 1962; В. В. Красовский, А. Н. Протопопов, 1962). 
В. В. Красовский с соавторами (1965) у 9 из 50 детей, обследо
ванных катамнестически, наблюдал воздушные полости в тече
ние 2 лет, они имели вид пневмокист без признаков воспаления. 
Автор отметил также медленное рассасывание плеврального 
экссудата и стойкое расширение корней легких. В. В. Шицкова 
(1964) проследила более быстрое исчезновение стафилококко
вых полостей — от 4—9 дней до 3—8 нед.

У некоторых детей нагноительный процесс в легких разви
вается бурно на фоне стафилококковой и вирусной респиратор
ной инфекции. Течение такой формы стафилококковой пневмо
нии характеризуется бурным развитием токсикоза, дыхательной 
и сердечно-сосудистой недостаточности III степени, нарастаю
щей инфильтрацией и деструкцией в легких на фоне выражен
ных гемодинамических расстройств, плеврита или пиопневмо- 
торакса.

Иногда развитию пиопневмоторакса предшествует образо
вание в легких микроабсцессов, которые ни клинически, ни 
рентгенологически не определяются. При прорыве в плевраль
ную полость абсцесса, сообщающегося с бронхом, развивается 
обычный или клапанный пиопневмоторакс.

Иллюстрацией сказанному могут служить данные из исто
рии болезни девочки Б., 14 дней.

Ребенок от первой беременности, протекавшей с токсикозом во вто
рой половине. Роды в срок, быстрые, в ягодичном предлежании. Девочка 
закричала сразу. При рождении масса тела 3200 г, рост 50 см. В первые 
3 дня жизни грудь не сосала, временами была беспокойна, синела. С 4-го 
дня состояние ребенка улучшилось. Первоначальное уменьшение массы 
тела — 200 г. Пупочный остаток отпал на 9-й день. Из родильного дома 
выписана на 10-й день с диагнозом: нарушение мозгового кровообраще
ния. Дома ребенок находился 3 дня, <в это время в семье были больные
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Рис. 65. Ребенок Б., 14 дней жизни. Стафилококковая пневмония. Пнев
матизация левого легкого значительно снижена, особенно в верхних от
делах. На всем протяжении левого легкого видны отечно-инфильтратив
ные тяжи и очаги.

респираторным заболеванием. На 14-й день жизни (27/XI) состояние ре
бенка ухудшилось.

В поликлинике диагностировано вирусное респираторное заболева
ние, ребенок направлен в клинику.

При поступлении общее состояние ребенка тяжелое, периоды беспо
койства сменяются неглубоким сном, грудь не сосет. Рефлексы новорож
денного снижены. Кожные покровы с серовато-синеватым оттенком, циа
ноз усиливается во время кормления и пеленания. Мышечный тонус по
вышен. Дыхание 76 в минуту, с затрудненным выдохом. Грудная клетка 
вздута в передне-верхних отделах, перкуторный звук с коробочным от
тенком, дыхание жесткое. На глубине вдоха выслушиваются рассеянные 
крепитирующие хрипы. Пульс 150—160 ударов в минуту. Тоны сердца 
ослаблены. Печень у нижнего края ребер. Живот умеренно вздут. Стул 
3—5 раз в сутки, полужидкий, с небольшой примесью зелени и слизи.

Гемограмма (от 27/Х): эр. 5 300 000. НЬ 100 ед., л. 10 000, э. 5%, ю.3%, 
с. 45%, лимф. 45%, мон. 2%; СОЭ 6 мм в час.

На рентгенограмме: пневматизация левого легкого понижена. На всем 
его протяжении видны отечно-инфильтративные тяжи и очаги. Правое 
легкое вздуто (рис. 65).

На 3-й день (29/Х) состояние резко ухудшилось. Девочка громко 
стонала, кричала, почти не спала, не сосала, наблюдалась рвота, темпе
ратура тела 37,5° С. Буквально на глазах нарастали симптомы дыхатель
ной и сердечно-сосудистой недостаточности. Дыхание 90 в минуту, пульс 
160—480—200 ударов в минуту, одышка с участием всех вспомогательных 
дыхательных мышц грудной клетки и шеи. Грудная клетка вздута, слева 
по средне-аксиллярной линии перкуторный звук коробочный, на сосед
них участках — укороченный тимпанит. Границы сердца несколько рас
ширены вправо. Появился систолический шум на первом тоне, интенсив
ный цианоз, руки и ноги холодные.
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Рис. 66. Тот же ребенок. Левосторонний тотальный пиопневмоторакс.

• Состояние ребенка с каждым днем ухудшалось. Появились признаки 
клапанного пиопневмоторакса. Усиливалась дыхательная и сердечно-со
судистая недостаточность. Отмечалась резкая одышка с участием в ды
хании не только мышц грудной клетки, но и живота, шеи, туловища и 
конечностей. Грудная клетка вздута, межреберные промежутки широкие, 
особенно в верхних отделах слева, сглажены или даже несколько выпя
чиваются. Перкуторный звук слева коробочный, справа укороченный, 
определялось смещение границ относительной тупости вправо. Печень 
увеличена до 2,5 см ниже реберной дуги.

При рентгенологическом исследовании 29/Х обнаружен тотальный 
левосторонний пиопневмоторакс с небольшим количеством экссудата, сре
достение смещено вправо и поджимает правое легкое (рис. 66).

Быстро нарастающая дыхательная и сердечно-сосудистая недостаточ
ность в связи с коллабированием легкого и смещением сердца и сердеч
но-сосудистого пучка в «здоровую» сторону являлись показанием для 
хирургического лечения. Ребенку был введен дренаж и проводилась аспи
рация воздуха. Несмотря на комплексную терапию, включающую анти
биотики, сердечные, кислород, витамины, дозированное дробное кормле
ние грудным молоком и хирургическое лечение, добиться закрытия 
клапана не удалось. Ребенок умер в возрасте 48 дней.

Заключение: стафилококковая пневмония с образованием микро
абсцессов и клапанного пиопневмоторакса развилась как осложнение 
стафилококковой и вирусной респираторной инфекции у доношенного 
новорожденного ребенка.

Стафилококковые пневмонии у новорожденных больных 
сепсисом характеризуются клиническими симптомами основ
ного заболевания. Изменения в легких у этих детей могут варь-
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кровать от едва заметных интерстициальных до обширных 
воспалительных инфильтраций с деструкцией и плевральным 
компонентом.

Деструктивно-некротическому процессу нередко предшест
вует образование в легких абсцессов различного калибра, на
чиная с мпкроабсцессов и кончая большими полостями.

Рентгенологическое исследование определяет весь цикл раз
вития абсцессов при стафилококковой пневмонии. Первоначаль
но среди гомогенного уплотнения появляются бесформенные 
просветления — начало образования полости среди некротиче
ских масс. По мере дальнейшей некротизации начинает форми
роваться полость с секвестрами, свисающими со стенок. В поло
сти появляется гнойное отделяемое с плавающими в нем сек
вестрами.

По мере созревания абсцесса полость очищается от секвест
ров и гнойно-жидкого содержимого, становится похожей на 
кисту с неровной внутренней оболочкой — остатками рассасы
вающихся секвестров. Вокруг нее длительное время сохраняет
ся широкая воспалительная зона, которая постепенно исчезает.

Абсцесс определяется в виде округлой воздушной полости с 
топкими стенками. Сморщиваясь, абсцедирующая полость пре
вращается в фиброзный тяж, трудно различимый среди легоч
ного рисунка.

Морфологическая и функциональная незрелость организма, 
обильная гидратация тканей легких, широкие анастомозирую
щие лимфатические пути, располагающие к переносу инфекци
онных возбудителей и их токсических элементов, и другие фак
торы способствуют возникновению плевритов у новорожденных 
детей. Все авторы, изучавшие стафилококковые пневмонии, об
ращают внимание на большую частоту при этом заболевании 
поражения плевры. С. Г. Звягинцева и соавторы (1964) выяви
ли изменения плевры у 35 из 40 детей, Е. И. Семенова (1964) — 
у 31 из 35 и В. В. Шицкова (1964) — у 37 из 145 детей, больных 
стафилококковой пневмонией. Время возникновения его от на
чала заболевания различно.

Развитие гнойного плеврита сопровождается резким ухуд
шением состояния ребенка по типу плевро-пульмонального шо
ка. При этом появляются классические признаки плеврита: на
вязчивый отрывистый кашель, набухание и малоподвижность 
грудной клетки на пораженной стороне, сглаженность межре
берных промежутков, ослабление дыхания, притупление перку
торного звука, ослабление тонов сердца, вздутие живота (парез 
кишечника). При рентгенологическом обследовании отмечается 
ограничение экскурсии диафрагмы, низкое ее стояние, гомоген
ное затемнение на пораженной стороне и смещение органов 
средостения.

Гнойное воспаление плевры дает все увеличивающиеся фиб
ринозно-гнойные наложения, которые, распространяясь по
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Рис. 67. Стафилококковая пневмония. «Плащевидный» левосто
ронний плеврит.

плевре, образуют своеобразную картину «плащевидного плев
рита», окутывающего на большем или меньшем пространстве 
легкое. Рентгенологически «плащевидный плеврит» имеет вид 
полосы от верхушечной области до диафрагмы, расположенной 
у боковой стенки грудной клетки, переходящей в мутное заво
лакивание остального легочного поля (рис. 67).

Рентгенологическое обследование ребенка помогает ранней 
диагностике плеврита. Начальный экссудат скапливается в са
мых глубоких отделах плевральных синусов. Это скопление 
плевральной жидкости может пройти незаметно, если не приме
нить полипроекционного рентгенологического исследования. 
Иногда весьма ценным бывает исследование ребенка в положе
нии на боку: жидкость выливается из синусов и распространя
ется вдоль боковой стенки грудной клетки в виде полосы боль
шей или меньшей ширины.

Большее количество экссудата дает заполнение синуса и 
присинусного пространства с вогнутой верхней границей. В си
лу вязкости жидкость начинает подниматься вдоль боковой 
стенки грудной клетки в виде полоски, различимой иногда толь
ко на снимке. По мере накопления экссудата увеличиваются 
тупость и ослабленное дыхание. Рентгенологически отмечается 
все больший подъем жидкости, причем первоначально резко 
косая верхняя граница делается все более пологой. Легкое кол-

186 

Aku
sh

er-
Lib

.ru



лабируется и делается менее воздушным. При значительном 
накоплении экссудата рентгеновская картина приобретает ха
рактерный вид: плевральная тень загибается в виде «клюва» в 
верхушечную часть легочного поля, оставляя более свободным 
округлой формы пространство — поджатое легкое, или «плев
ральное окно».

При большом скоплении экссудата в плевральной полости 
межреберные промежутки расширяются, диафрагма уплощается 
и средостение смещается. Смещаясь, органы средостения повер
тываются, трахея, большие сосуды сердца перекручиваются, что 
может вызывать резкие и опасные нарушения дыхания и кро
вообращения. У новорожденных эта диспозиция особенно опас
на ввиду особой податливости средостения давлению со стороны 
соседних органов.

Рассасывание плеврального экссудата идет в обратном нара
станию направлении. Наряду с рассасыванием более жидкой 
части экссудата происходит рассасывание и фибринозных нало
жений. Однако рассасывание последних происходит более мед
ленно, чем выпота, поэтому наложения остаются более дли
тельное время, чем выпот. Наложения прикрывают остаточный 
выпот и диагностика экссудата в этих случаях может вызывать 
значительные затруднения. ->

В процессе образования фибринозных наложений возникают 
сращения между париетальной и висцеральной плеврой. Таким 
образом возникают осумкованные реберные плевриты. Подоб
ные сращения возникают в междолевой, медиастинальной и диа
фрагмальной плевре; так возникают междолевые, парамедиа- 
стинальные и диафрагмальные плевриты. Осумкованные междо
левые и диафрагмальные плевриты необходимо отличать от 
затекания свободной плевральной жидкости в междолевые и 
наддиафрагмальные пространства.

Для рентгенологического определения всех видов плевритов, 
помимо обязательных прямой и боковой проекций, применяют 
проекционные исследования под различными углами — наклоны 
кпереди, кзади, в стороны, в положении на боку (латероскопия 
и латерография).

Диагностика гнойных плевритов и пиопевмоторакса у ново
рожденных и недоношенных детей нередко вызывает большие 
затруднения. Необходимо учитывать следующие клинико-рент
генологические особенности плевритов: 1) они могут разви
ваться постепенно, не вызывая в начале резкого изменения кли
нического течения пневмонии; 2) чаще они бывают тотальными, 
но могут быть и пристеночными, осумкованными; 3) темпера
турная реакция и гемограмма не всегда адекватны тяжести 
заболевания; 4) ввиду хорошей проводимости грудной клетки 
даже при тотальных плевритах на стороне поражения прослу
шивается дыхание, так как оно проводится со здоровой стороны; 
5) при рентгенологическом обследовании на стороне развив-
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шейся эмпиемы определяется не сплошная гомогенная тень, 
как обычно, а неоднородное затемнение, на фоне которого мож
но определить более светлые участки, отражающие состояние 
прилежащей к плевре легочной ткани; 6) чем меньше зрелость 
новорожденного, тем меньше острота клинического течения за
болевания, тем оно длительнее и неблагоприятнее по исходу; 
7) классический пиопневмоторакс с горизонтальным уровнем 
экссудата у этих детей почти не наблюдается; 8) довольно часто 
отмечается несоответствие тяжести клинического состояния ре
бенка морфологическим изменениям в легких.

Приведем пример довольно острого и тяжелого течения ста
филококковой пневмонии, осложнившейся пиоппевмотораксом.

Ребенок П., при рождении масса тела 1600 г, рост 39 см. Родился от 
первой беременности, протекавшей с токсикозом и нефропатией. Мать 
страдает туберкулезным кокситом; за 2 дня до родов заболела гриппом 
с повышением температуры до 39,4°С.

Состояние ребенка при рождении и в последующие 7 дней жизни 
было очень тяжелым. Вскармливался через зонд. В возрасте 7 дней при 
поступлении в отделение для недоношенных детей состояние мальчика 
было крайне тяжелым. На осмотр не реагирует. Резчайшая мышечная 
гипотония, гипорефлексия, гипотермия. Разлитой цианоз кожных покро
вов. Дыхание поверхностное, 80 в минуту, сопровождается втяжением 
всех уступчивых мест грудной клетки, киванием головки в так дыханию. 
Ребенок стонет, покашливает. На фоне тимпанита и ослабленного дыха
ния с обеих сторон прослушивались в большом количестве мелкопузыр
чатые влажные хрипы. Тоны сердца глухие, у грудины короткий систо
лический шум. Границы сердечной тупости не определяются. Пульс 
132—160 ударов в минуту.

В крови — декомпенсированный преимущественно метаболический 
ацидоз: pH 7,21, SB = 16,1 мэкв/л, ВЕ = —10,5 мэкв/л, рСО2=43,0 мм рт. ст. 
ГемограммаГ НЬ 108 ед., л. 17 200, ю. 4%, п. 16%, с. 41%, лимф. 32%, 
мон. 5%. На рентгенограмме (рис. 68) выявлены отдельные очаги уплот
нения в обоих легких и крупные очаги сливной пневмонии в верхнем 
отделе правого легкого.

На фоне комплексной терапии, включающей антибиотики широкого 
спектра действия, дезинтоксицирующую терапию, витамины и др., к кон
цу 7-х суток лечения состояние ребенка внезапно катастрофически ухуд
шилось. Клинически и рентгенологически выявлен пневмоторакс справа. 
Дыхание 78 в минуту, одышка с втяжением эпигастральной области и 
нижних межреберий. Грудная клетка ригидна. Справа перкуторный звук 
цритуплен, дыхание ослаблено. Слева определяются мелкие влажные 
хрипы на фоне укороченного тимпанита, пульс 160 ударов в минуту. 
Тоны сердца глухие.

На рентгенограмме (рис. 69): правосторонний пневмоторакс. Поджат 
верхне-боковой отдел правого легкого.

Через несколько часов после ухудшения состояния ребенок умер.
Клинико-анатомический диагноз: стафилококковая абсцедирующая 

двусторонняя мелкоочаговая пневмония, тяжелая, двусторонний фибри
нозно-гнойный плеврит, правосторонний пиопневмоторакс, недоношен
ность, гипотрофия. Из легких высеян патогенный плазмокоагулирующий 
стафилококк.

Тяжелое течение пневмонии можно объяснить измененной 
реактивностью организма ребенка, незрелостью адаптационных 
реакций в связи с неблагоприятными условиями внутриутроб-
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Рис. 68. Ребенок П., 8 дней. Стафилококковая пневмония. 
Мелкие и сливные отечно-инфильтративные очаги в обоих 
легких, больше справа. Расширение тени сердца.

Рис. 69. Тот же ребенок. Правосторонний пневмоторакс.
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Ибгб развития плода, преждевременным рождением и ранним 
инфицированием его вирусной респираторной и стафилококко
вой инфекцией.

Развитие пиопневмоторакса у новорожденного ребенка обыч
но трактуется как проявление общей септической инфекции. 
При неблагоприятном течении заболевания плеврит может ос
ложниться также развитием бронхиального свища, перикарди
та, медиастинита, гнойного перитонита, менингита.

Длительность течения стафилококковой пневмонии у ново
рожденных детей составила от 38 до 96 дней. Летальность при 
стафилококковых пневмониях колеблется от 20 до 65% 
(Т. М. Беспалова, Г. С. Постол, 1962; Л. Г. Мамыкина, 1965; 
Е. И. Семенова, 1964, и др.).

Huxtable и соавторы (1964) на основании отдаленных наб
людений за 22 детьми, перенесшими стафилококковую пневмо
нию, пришли к выводу о том, что, хотя смертность от стафило
кокковой пневмонии еще высокая, ио результаты отдаленных 
наблюдений кажутся благоприятными. По данным В. П. Бися- 
риной (1966), дети, переболевшие первичной стафилококковой 
пневмонией, не имеют выраженной склонности к повторным 
пневмониям и не дают перехода в хроническую пневмонию. 
Вторичные стафилококковые пневмонии являются более дли
тельными по своему течению -и более неблагоприятными по ис
ходу. А. К. Пермапова (1971), изучавшая исходы стафилокок
ковой пневмонии у детей до 8 лет, при рентгенологическом об
следовании выявила у 24,7% детей стойкие остаточные 
изменения в легких и плевре.

Значение стафилококковых пневмоний, перенесенных в пе
риоде новорожденное™, в формировании легочной патологии у 
детей более старшего возраста нуждается в дальнейшей раз
работке. В настоящее время не вызывает сомнения необходи
мость диспансерного наблюдения за реконвалесцентами и про
ведения восстановительной терапии, особенно это касается де
тей с общей септической инфекцией. Течение сепсиса, как 
известно, сопровождается развитием гиповитаминоза, дистро
фии, нарушением процессов обмена и изменением общей реак
тивности ребенка.

Пневмонии, сопровождающиеся деструкцией легочной ткани, 
развитием гнойного плеврита или пиопневмоторакса, характери
зуются особой тяжестью и высокой летальностью. Патогенез их 
сложный. Возникновеие и развитие их тесно связаны с общей 
стафилококковой или смешанной бактериальной инфекцией и 
вирусными респираторными заболеваниями. Последние, как 
известно, обусловливают значительное снижение иммунологиче
ской реактивности новорожденного и трофической функции 
центральной нервной системы.

Диагностика и клиника стафилококковых пневмоний у ново
рожденных и недоношенных детей имеют свои особенности:
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довольно часто наблюдается несоответствие тяжести йлинйчё- 
ского состояния ребенка морфологическим изменениям в легких; 
воспалительный процесс, как правило, двусторонний, распро- 
страпенный, с тотальным поражением плевры. Для уточнения 
диагноза необходимы неотступное клиническое наблюдение за 
ребенком, повторный рентгенологический контроль и бактерио
логические исследования.

Дру г ие клии ичес к и ие формы пневмоний

Протозойные заболевания легких

В 1909 г. Chagas обнаружил в легких морских свинок, а в 
1910 г. — Carinii в легких крыс трипаносому, которую Dafanoe 
(1911) отнес к самостоятельному виду паразита из класса про
стейших и назвал Pneumocystis Carinii. В 1938 г. Ammich опи
сал это заболевание под названием интерстициальной плазмо- 
целлюлярной пневмонии. Подробные патоморфологические 
исследования пневмоцистной пневмонии описаны Д. Н. Засухи- 
пым и Е. Д. Засухиной (1955), Л. О. Вишневецкой (1959), 
Е. К. Жуковой (1959) и др. Подробные отчеты о клинике и эпи
демиологии пневмоцистной пневмонии приводятся Vanee и 
Jarovec (1951), а также советскими авторами (А. Н. Нежинце- 
ва, 1959; Т. Н. Дорофеева, 1969, и др.). Рентгенологическая кар
тина описана В. Ф. Баклановой (1965), Н. А. Пановым (1967).

Ппевмоцист Carinii имеет округлую, овальную и угловатую форму, 
размер его 1—2 мкм. Размножается прямым делением на 2—4—8 особей. 
Паразит выделяет студенистую массу и окружается нежной оболочкой. 
Выделяется при окраске по Романовскому — Гимзе (оболочка красная, 
паразиты красно-фиолетовые, ядра темно-фиолетовые) (Ю. В. Гулькевич, 
1966 Г

Патоморфологическая картина весьма характерна. Легкие маловоз
душные, на разрезе имеют сероватый вид и своеобразную плотность. 
В просветах бронхов и альвеол имеются пенистые массы, похожие на 
пчелиные соты. В альвеолах большие количества образований в форме 
полулуний и шаров, образованных спорогониями. Альвеолярные перего
родки утолщены, с полнокровными капиллярами и диффузной инфиль
трацией крупными гистиоцитарными элементами и наличием лимфоид
ных и плазмоцитарных клеток, одиночных полиморфноядерных лейко
цитов.

Полости альвеол, большей частью спавшиеся, заполнены пенистым 
ШИК-положительным материалом. Наряду с пенистой массой в альвео
лах содержится большее или меньшее количество крупных частиц дистро
фических макрофагов и полиморфных гигантских клеток с множеством 
гипохромных, нередко уродливых ядер. В макрофагах и свободно в 
альвеолах имеются тельца паразитов и их спорогонии (Л. С. Крючарев, 
1967).

Дети инфицируются воздушно-капельным путем. Новорож
денные заражаются от инфицированной матери или от ухажи
вающего персонала, но заболевание может выявляться и в более
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поздние сроки. Инкубационный период 8—10 дней, чаще 20— 
30 дней (10. В. Гулькевич, 1965).

Заболевание начинается исподволь неопределенными симп
томами и делится на 3 стадии.

В 1 стадии отмечается понижение аппетита, убыль веса, 
учащенное дыхание; повышение температуры отсутствует, в 
анализах крови имеется небольшая анемия. Рентгенологиче
ская картина I стадии пневмоцистной пневмонии показывает 
острые интерстициальные изменения в виде грубого утолщения 
легочной стромы, периброихпалbiioii и периваскулярной ткани, 
с наличием мелких ателектатических очагов и мелких вздутий 
легочной ткани.

Для II стадии клиническими симптомами являются: частое 
дыхание — до 140 в минуту, цианоз вокруг рта, акроцианоз и 
выделение пенистого содержимого, диспноэ с выраженным 
кашлем. Хрипы не выслушиваются, тимпанит (М. Кяулейкепе. 
С. Фак, 1973). Рентгенологическая картина при 11 стадии пока
зывает слияние отдельных очагов в более обширные участки 
уплотнения, чередующиеся с вздутиями легочной ткани и име
ющие смазанные края, как «хлопья снега» (В. Ф. Бакланова, 
1965). Эта иатоморфологическая картина — закупорка просвета 
альвеол пенистой массой нневмоцист и инфильтрация перегоро
док стромы — объясняет развивающийся при зтом заболевании 
выраженный цианоз. Нередко при пневмоцистной пневмонии 
развиваются одно- или двусторонний пневмоторакс, интерсти
циальная или медиастинальная эмфизема, утолщение междоле
вой плевры.

III стадия — репаративная, характеризуется постепенной 
ликвидацией очагового процесса и остаточным уплотнением ин
терстициальной стромы. Уплотнение интерстициальной стромы 
может держаться длительное время, иногда в течение месяца и 
больше.

По литературным данным, летальность при пневмоцистной 
пневмонии колеблется от 11 до 95%, причем большинство смерт
ных случаев приходится на недоношенных, ослабленных и ис
тощенных недоношенных детей. Смерть наступает обычно во 
II стадии заболевания, когда процесс может захватывать боль
шую часть обоих легких, вызывая резчайшие расстройства ды
хательной и сердечно-сосудистой деятельности у новорожден
ного ребенка.

Грибковые заболевания легких

Из грибковых заболеваний легких у новорожденных встре
чается кандидамикоз.

Точных статистических данных о распространенности канди- 
дамикоза у новорожденных детей пет. Имеются лишь сообщения 
об отдельных наблюдениях (Л. О. Вишневецкая, 1962; 
Е. Б. Войт, 1956; Л. И. Сержанина, 1963, и др.). Ю. В. Гульке-
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вич (1966) наблюдал кандидамикоз в 4% всех неонатальных 
секций. У плода кандидамикоз не отмечен. Лишь Flamm (1962) 
описал один случай кандидамикоза у плода.

Кандидамикоз встречается преимущественно у недоношен- 
вых детей в возрасте от 2 до 19 дней, у доношенных — главным 
образом при тяжелом расстройстве питания.

Легкие инфицируются главным образом аспирационным пу
тем в интранаталыюм периоде при капдидамикозе влагалища у 
матери или в неонатальном периоде при капдидамикозе пище
варительного тракта у ребенка. Реже легкие поражаются гема
тогенным путем. Этот путь инфицирования доказан как экспе
риментально, так и на секции (Е. Б. Войт); при этом первич
ный очаг чаще всего отмечается в пищеварительном тракте 
(Ю. В. Гулькевич, 1966).

Патоморфологическая картина кандидамикоза, по Ю. В. Гуль- 
кевичу, такова. Легкие ателектатичпы, темно-красного цвета, 
мягко-эластичные, с гладкой поверхностью на разрезе, выделя
ющей мутноватую кровянистую жидкость, или воздушные с 
небольшими четко ограниченными очагами уплотнения, преи
мущественно в задних отделах верхних и нижних долей. Очаги 
на разрезе слегка выбухают, поверхность их гладкая, выделяет 
кровянистую жидкость с примесью воздуха. Из просветов брон
хов выжимаются серо-желтые массы. Гистологически в просве
тах средних и мелких бронхов отмечаются экссудат с примесью 
сегмептоядерных лейкоцитов, слущенного эпителия, эритроци
тов, иногда аспирированных роговых чешуек, меконий, молоко. 
Такой же экссудат определяется и в-окружающих альвеолярных 
ходах и в альвеолах. Структура стенок бронхов и альвеол со
хранена. При массивном разрастании нитей кандид в стенках 
бронхов или в паренхиме легких ткань быстро некротизирует
ся. Вокруг очагов некроза разрастается грануляционная ткань 
и формируются гранулемы. Гистологически гранулемы выяв
ляются в стенках бронхов, перибронхиальной ткани, в паренхи
ме легких. Они состоят из хрупких одноядерных клеток с при
месью лимфоцитов, лейкоцитов и гигантских клеток. Гистобак
териологически в гранулемах отмечаются нити и кисти кандид. 
Вокруг очагов некроза и гранулем нередко обнаруживаются 
выраженные полнокровные ткани с кровоизлияниями.

Ю. В. Гулькевич отмечает, что обнаружение кандид в про
светах бронхов и альвеол не всегда является кандидозом легких. 
Это может быть и кандидапосительством. О кандидозе можно 
говорить лишь при наличии воспалительной реакции ткани на 
грибок.

Об особой форме диссеминированного кандидамикоза у новорожден
ных сообщают Г. Ф. Пучков и Б. М. Минкович (1973).

Ребенок 8 дней. Роды быстрые, воды отошли с примесью мекония за 
30 минут. При рождении синяя асфиксия. Накануне родов мать перенесла 
острую респираторную инфекцию, по поводу которой принимала анти-
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биотики. У ребенка на 2-й день рождения одышка, общий цианоз, бронхо- 
фония, сухие хрипы. Общее состояние тяжелое. Несмотря на лечение 
антибиотиками и гормонами, болезнь прогрессировала. Характерная ри
гидность мышц затылка, спастическое состояние конечностей, судорож
ные подергивания рук и ног, болезненный крик, поперхивание при гло
тании, пенистые отделения изо рта. При явлениях нарастающей легочной 
недостаточности наступила смерть. Патологоанатомический диагноз: кап- 
дидамикоз (генерализованный) языка, пищевода, тонкого кишечника, 
диссеминированный двусторонний кандидамикоз легких; врожденный 
порок развития — рудиментарная фаланга мизинца.

Клиническими симптомами являются высокая температура, 
одышка, цианоз, кашель с отделением тягучей мокроты и слизи, 
диспепсия, распространенный дерматит с элементами пиодер
мии, стоматит.

Кандидамикоз часто сочетается с бактериальной флорой и 
встречается в комбинации со стафилококковым сепсисом 
(А. Н. Сержанина). Разрастание капдид с некрозами и макро
фагальной реакцией резко ухудшает течение бактериальной 
пневмонии.

Рентгенологическая картина капдидамикоза различна, на
чиная с относительно ограниченных мелких очажков и кончая 
диффузным уплотнением обоих легких с отечно-геморрагиче
скими зонами вокруг уплотненных участков.

Исход патологического процесса связан с клинической и 
рентгенологической картиной заболевания. В более легких слу
чаях процесс заканчивается фиброзом, который, однако, может 
длиться неделями и месяцами, в более тяжелых (подобных 
приведенному Г. Ф. Пучковым и Б. М. Минковичем, 1973) — 
исход летальный.

Особенно ухудшает прогноз, по мнению Ю. В. Гулькевича, 
присоединение капдидамикоза к пневмониям, развившимся у 
новорожденных, особенно недоношенных детей.

Описаны казуистические наблюдения и других грибковых 
заболеваний у новорожденных детей в виде аспергиллеза, бла
стомикоза и т. д.

Микоплазменная пневмония. В 1944 г. Eaton из мокроты больного 
с атипичной пневмонией выделил агент, который вызывал пневмонию у 
хлопковых крыс. В 1962 г. СЬано.ск и соавторы показали, что агент Eaton 
принадлежит к микроорганизмам рода Mycoplasma.

Частота пневмоний, вызванных агентом Eaton, у детей составляет 
8—14% (Bournstein, 1965; Chanock, 1960; Soberlavski, 1965). По данным 
Soberlavski, эта инфекция реже встречается у детей новорожденного и 
грудного возраста. Mycoplasma pneumoniae часто сочетается с респира
торной вирусной инфекцией, особенно с респираторно-синцитиальной 
(К. И. Якиманская, 1969).

У новорожденных детей заболевание начинается с сухого кашля, 
который держится в течение 2 нед и дольше, затем появляется тимпанит, 
выслушиваются жесткое или ослабленное дыхание, звучные мелкопузыр
чатые хрипы. Хрипы появляются па 7—14-й день и держатся в течение 
3—7 нед.

В рентгенологической картине наряду с огрубением межуточной 
стромы и периваскулярно-бронхиальной ткани отмечается появление,
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главным образом в нижних и средних отделах легких, множества очагов 
и участков уплотнения легких, иногда сегментарного характера.

По данным Gorilli, mycoplasma pneumoniae может предрасполагать 
к развитию рецидивирующих пневмоний и хронического воспалительного 
процесса 'в легких.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПРОЦЕССОВ 
АДАПТАЦИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ С ЛЕГОЧНОЙ 

ПАТОЛОГИЕЙ

Адаптационный синдром — это физиологическая реакция организма 
на повреждение, стрессовую ситуацию, имеющая защитный характер. 
Известно также, что адаптационный синдром, состоящий из совокупности 
песпецифических реакций, не всегда оказывается оптимально эффектив
ным (Г. Селье, П. Д. Горизонтов и др.). Реакции адаптации у новорож
денных детей реализуются в условиях недостаточной функциональной 
п морфологической зрелости защитных механизмов и нередко уже изме
ненной реактивности организма, поэтому они характеризуются некоторы
ми особенностями, знание которых необходимо педиатру.

Внимательный анализ отдельных клинических симптомов с точки 
зрения' значения их для организма позволяет выделить изменения ком
пенсаторного характера.

Уже в самом начале заболевания можно отметить первнорефлектор- 
ное учащение дыхания и пульса, умеренное, иногда значительное повы
шение температуры тела, повышение артериального давления (особенно 
у доношенных детей) и возбудимости сердечной мышцы (по данным 
ЭКГ), повышение безусловной сосудистой реакции на холодовый раздра
житель. Эти изменения наблюдаются на фоне общей повышенной возбу
димости ребенка, которой сопутствуют нарушение сна, мышечная гипер
тония, повышенная двигательная активность, лейкоцитоз, умеренный 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, а также компенсаторное повыше
ние уровня стандартных бикарбонатов плазмы, умеренное снижение 
ионов калия и повышение ионов натрия в эритроцитах в сочетании с 
гиперкалиемией и гипонатриемией.

Отмечена активизация реакций неспецифического иммунитета и 
микрофагоцитоза: повышение I и II групп моноцитов, увеличение уровня 
лизоцима, пропердина и комплементарной активности крови (Н. А. Воло
годская, 1969). Защитные реакции, однако, в относительно полном объеме 
проявляются лишь у 10—15% доношенных и 3—5% недоношенных детей, 
больных пневмонией. С наибольшим постоянством (у 77—85% детей) 
отмечается компенсаторное усиление функции дыхания.

Для подавляющего числа детей характерна иная, менее яркая реак
ция на заболевание органов дыхания. Ребенок становится как бы моложе 
своего возраста, и в клинической картине очень быстро или с самого 
начала болезни появляются реакции, свойственные ранним периодам 
онтогенеза. Чем моложе ребенок (в днях) и менее зрел к моменту рож
дения, тем быстрее и ярче проявляется реакция снижения функциональ
ной активности наиболее важных органов и систем. Отмечаются сонли
вость, общая заторможенность, адинамия, мышечная гипотония, сниже
ние физиологических рефлексов, гипотермия, усиление процессов ката
болизма. У детей с массой тела при рождении от 1500 до 2000 г гипоксе
мии и гиперкапнии сопутствует замедление процессов развития эритро
цитарной системы.

В периоде пневмонического токсикоза отмечено значительное умень
шение по сравнению с контролем числа эритроцитов с гемоглобином А 
и относительное преобладание в циркуляции — с гемоглобином F. При 
этом наблюдаются макроцитоз, низкий уровень метгемоглобина и высокая 
активность глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы (Г6ФД). Последнее свиде
тельствует о высокой активности восстановительных процессов в эритро-
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цитах, имеющей компенсаторное значение в условиях гипоксии и ацидоза. 
Усиливаются процессы гликолиза.

Отмеченные симптомы снижения функциональной активности требу
ют, однако, очень осторожной оценки, так как нередко, несмотря на 
современную комплексную терапию, происходит постепенный или очень 
быстрый переход к угнетенному или сопорозному состоянию. При этом 
у детей нарастает малоподвижность, мышечная гипотония, снижаются 
физиологические рефлексы, появляются эмбриональные типы дыхания 
(парадоксальное, судорожное, периодическое с длительными паузами, 
приступы асфиксии), брадикардия, приступы цианоза, нарушение коорди
нации сосания, глотания и дыхания, гипотермия.

Грудная клетка у этих детей становится очень мягкой, податливой, 
дыхание поверхностное или форсированное, но неэффективное, с глубо
ким втяжением области грудины на вдохе. При вдыхании кислорода 
цианоз не уменьшается. Прогностически неблагоприятно появление или 
нарастание общих отеков, геморрагического синдрома, некротических 
изменений на коже, увеличение печени, развитие отечно-геморрагиче
ского синдрома в легких наряду с уменьшением клинических признаков 
одышки. Нарастающая дыхательная недостаточность объясняется появле
нием критических сдвигов в процессах обмена и газах крови.

Нарушение кислотно-щелочного равновесия крови характеризуется 
развитием резко декомпенсированного дыхательного, метаболического пли 
смешанного ацидоза, рСО2 повышается до 70 мм рт. ст. и выше, рО2 ста
новится ниже 50 мм рт. ст. наряду с критическим падением водородного 
показателя крови (pH 7,20), гипокалиемией (5,4±0,37 мэкв/л) и повы
шенным выведением калия с мочой (0,9 мэкв/л при норме 0,26 мэкв/л).

Наибольшая степень гипоксии, гиперкапнии и метаболических сдви
гов наблюдается у детей первых 2 дней жизни, особенно в первые 6 ч 
жизни, с тяжелой формой синдрома дыхательных расстройств.

Несмотря на значительные нарушения в состоянии жизненно важных 
систем и органов, большинство детей выздоравливают, что обеспечивается 
постоянно действующими процессами компенсации, хотя и неустойчивы
ми, но многообразными и координирующими между собой. Если, напри
мер, нарушается состояние периферического кровообращения, то измене
ния на ЭКГ являются умеренными или минимальными. Если резко изме
няется ЭКГ, то показатели артериального давления и рефлекторные со
судистые реакции остаются удовлетворительными или компенсаторно 
усиливаются.

Наблюдается определенная последовательность в процессах восста
новления. В первую очередь улучшается водородный показатель крови; 
ацидоз из декомпенсированного становится компенсированным; уменьша
ются метаболический компонент ацидоза и критические сдвиги в про
цессах обмена. Почти одновременно с этим восстанавливается функцио
нальное ^состояние центральной нервной системы, улучшаются рефлексы 
новорожденного и исчезают явные симптомы дыхательной и сердечно
сосудистой недостаточности.

Течение периода восстановления определяется индивидуальными 
особенностями ребенка, тяжестью и характером заболевания.

У 40—50% детей отмечается постепенное (в пределах 17—30 дней), 
но устойчивое исчезновение патологических симптомов. У некоторых 
детей (3—5%), преимущественно доношенных, явления токсикоза как бы 
обрываются с последующей постепенной ликвидацией морфологических 
изменений в легких. У остальных детей течение периода восстановления 
длительное и волнообразное с периодами заметного улучшения и внезап
ного ухудшения состояния. У 18,8% из них временное ухудшение состоя
ния обусловлено появлением осложнений и сопутствующих заболеваний.

К периоду клинического выздоровления не отмечается полного вос
становления нарушенных функций. Медленно нормализуются рефлексы 
двигательного автоматизма и мышечный тонус, показатели терморегу
ляции, состояние периферического кровообращения, иммунологической

196 

Aku
sh

er-
Lib

.ru



реактивности и обмена веществ. Особого внимания и осторожной клини
ческой оценки заслуживает появление реакций организма, свойственных 
ранним этапам онтогенеза.

Своевременное и тщательное выявление функциональных .морфоло
гических и биохимических сдвигов в состоянии новорожденных с легоч
ной патологией является основным условием для правильного построения 
комплексной терапии.

ЛЕЧЕНИЕ ПНЕВМОНИЙ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Комплексная терапия пневмоний у новорожденных детей 
строится с учетом индивидуальной реактивности ребенка, воз
можности компенсации недоразвитых или утраченных функций, 
направлена па уменьшение или снятие токсикоза, ликвидацию 
дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности, воспали
тельных изменений в легких и сопутствующих заболеваний — 
анемии, гипотрофии, отита и др. С этой целью больным детям 
должны быть созданы оптимальные условия выхаживания с 
широким использованием аэро- и оксигепотерапии, применени
ем новейших антибиотиков, десенсибилизирующих средств и фи
зических методов лечения.

Новорожденных детей, заболевших пневмонией, необходимо 
своевременно госпитализировать. Однако существовавшая ра
нее система медицинского обслуживания больных новорожден
ных детей в грудных отделениях общих соматических стациона
ров не отвечала необходимым требованиям санитарно-эпидемио
логического режима и не могла обеспечить индивидуального 
выхаживания новорожденных детей. Поэтому для госпитализа
ции больных новорожденных детей во многих городах были 
созданы специализированные отделения, в основу работы кото
рых положен принцип организации инфекционных отделений и 
палат для новорожденных родильных домов.

Больных недоношенных детей госпитализируют из родиль
ного дома в отделение для недоношенных новорожденных, орга
низованное на базе крупной детской больницы. Палата-бокс 
рассчитана па 2—3 детей с полезной площадью на каждого 
4—6 м2.

При госпитализации детей необходимо соблюдать циклич
ность заполнения палат и раздельное содержание больных пнев
монией, сепсисом, кишечной инфекцией и неиифекционной па
тологией. Все предметы ухода (термометры, наконечники для 
аппаратного отсасывания слизи, резиновые баллончики и др.) 
должны быть индивидуализированы.

Помимо ежедневной санитарной обработки палат с облуче
нием бактерицидными лампами, каждую палату 1 раз в 10 дней 
необходимо подвергать санитарной обработке. После выписки 
детей освободившийся бокс также тщательно моют с последую
щим проветриванием в течение суток.

Температура воздуха в палатах должна быть равномерной, 
в пределах 20—22° С для доношенных и 24° С для недоношен-
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них детей при влажности 60—70%. В кувезах поддерживают 
температуру 32—34° с относительной влажностью 60—80%.

Успех лечения новорожденных, больных пневмонией, в боль
шой мере зависит от качества их выхаживания, которое вклю
чает все мероприятия по созданию оптимальных условий лечеб- 
по-охранительного режима (организация сна, бодрствования, 
аэротерапия, согревание, правильное питание, достаточное вве
дение жидкости и др.). Медицинские сестры должны быть обу
чены основам выхаживания больных новорожденных, кормле
нию детей через зонд, аппаратному отсасыванию слизи из носа 
и рта, внутривенному и впутрижелудочпому капельным влива
ниям лечебных жидкостей, массажу, пользованию кувезом и 
кислородной палаткой, бактерицидными лампами и др. Общий 
объем жидкости вместе с молоком назначают из расчета 160— 
180 г па 1 кг массы тела ребенка в сутки.

Большого внимания со стороны врача и сестры требует пи
тание больного ребенка.

Врач назначает питание, указывая количество молока на 
одно кормление, частоту и способ кормления (грудь матери, 
кормление из рожка или через зонд). Недостающее количество 
молока при сниженной дозировке компенсируют жидкостью 
(глюкоза, чай, раствор Рингера), вводимой внутрь или внутри
венно. При очень тяжелом состоянии ребенка, когда нарушается 
не только сосание и дыхание, по и глотание, кормление пипет
кой через нос не рекомендуется, так как возможно попадание 
молока в дыхательные пути. Таким детям показано кормление 
через зонд. Если ребенок не удерживает молоко, лучше перейти 
па капельное введение молока через тонкий зонд. Каждому 
кормлению ребенка должно предшествовать отсасывание слизи 
из носа и рта, которое можно производить обычным баллоном. 
Но лучше для этой цели иметь электроотсос.

Правильное питание больного ребенка возможно только 
при ежедневном контроле со стороны врача и неотступном вни
мании дежурной сестры. Любые изменения в пищевом рационе 
ребенка возможны только с разрешения врача. Функция соса
ния у больных детей восстанавливается постепенно, поэтому 
необходимо терпеливо кормить их грудью (под контролем взве
шивания) с докормом сцеженным грудным молоком и всеми ме
рами развивать лактацию у кормящих матерей.

Заботливое отношение сестры, соответствующая возрасту 
кровать, удобная одежда, не стесняющая дыхания и движений 
ребенка, чуть возвышенное положение с раскрытой головой и 
свободными руками облегчают состояние ребенка и способству
ют восстановлению нарушенных функций.

При свободном пеленании одежда новорожденного состоит 
из 2 распашонок (простой и байковой) с зашитыми рукавами, 
2—3 пеленок и конверта, в который вкладывают байковое 
одеяло.
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Следует избегать длительного пребывания детей в запелена
том, неподвижном состоянии. Необходимо менять положение 
ребенка в кроватке.

В кувезе недоношенный ребенок находится обнаженным. 
Персонал имеет возможность наблюдать малейшие изменения в 
окраске его кожи, ритме дыхания, двигательной активности и 
оказывать своевременную помощь. Длительность пребывания 
ребенка в кувезе определяют индивидуально с учетом функцио
нального состояния и способности удерживать температуру 
тела в пределах 36—37° С с постепенной адаптацией к темпе
ратурному режиму палаты. У детей с умеренным нарушением 
функции терморегуляции используют более простые методы 
согревания (грелки, дополнительная одежда, рефлекторы п др.).

При первых признаках улучшения состояния показано про
ведение бодрствования в течение 2—5 мин перед кормлением и 
3—5 мин после кормления. Во время бодрствования до кормле
ния полезно не только менять положение ребенка, по и брать 
его па руки; при этом ему делают легкий массаж живота, по
глаживают спину, поддерживая его под грудь. Продолжитель
ность бодрствования увеличивают до возрастной нормы.

Для удлинения и углубления сна дневной сои следует про
водить при открытых окнах или фрамугах в палате или прогу
лочной комнате. Температура воздуха при этом в холодное вре
мя года снижается для доношенных детей с 23° до 18—17° С, 
для недоношенных, находящихся в кроватях, — с 24° до 22— 
20° С. Сон при открытых окнах в палатах проводят в установ
ленное по режиму время 2 раза в сутки.

Дальнейшее снижение температуры воздуха в палате на 
время прогулки проводят индивидуально по назначению врача. 
Прогулку следует начинать спустя 15—20 мин после кормле
ния при соответствующей одежде ребенка. Его завертывают с 
руками. Голову покрывают топкой и теплой пеленкой или ша
почкой и завертывают ребенка в два одеяла — байковое и шер
стяное.

Благотворное влияние прохладного воздуха сказывается 
очень быстро. Уже через 5 —10 мин дети засыпают, уменьшается 
цианоз. Дыхание их становится равномерным и глубоким. Уре- 
жается пульс, снижается максимальное артериальное давление, 
увеличивается насыщение артериальной крови кислородом, ко
торое остается па этом уровне до конца сеанса аэротерапии 
(40—60 мин). Температура кожи доношенного ребенка под 
влиянием этого лечения изменяется незначительно.

Режим проведения аэротерапии (температура окружающего 
воздуха, одежда, длительность пребывания) варьируют в зави
симости от тяжести состояния ребенка и индивидуальной пере
носимости им прохладного воздуха. Чем тяжелее состояние ре
бенка, тем острее необходимость в свежем воздухе и тем осто
рожнее должен определяться режим аэротерапии. По мере
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улучшения состояния больного и адаптации его к прохладному 
воздуху длительность прогулки постепенно увеличивают даже 
при понижении температуры воздуха.

Прогулка должна проводиться только при условии хорошего 
предварительного обучения персонала, при постоянном врачеб
ном контроле.

Лечение свежим прохладным воздухом при пневмонии у но
ворожденных детей имеет большое терапевтическое значение. 
Свежий воздух отличается от воздуха палат более низкой тем
пературой, меньшим содержанием углекислоты, большей чисто
той и подвижностью. Разница в содержании кислорода неболь
шая. Положительное его влияние при пневмонии у новорожден
ных детей объясняется нервнорефлекторным воздействием на 
центральную нервную систему и дыхательный центр. Свежий 
воздух раздражает рецепторный аппарат верхних дыхательных 
путей, обусловливает сокращение капилляров кожи, устраняет 
венозный застой в них, ускоряет кровоток, улучшает деятель
ность сердечной мышцы и обменные процессы.

Наряду с применением прохладного воздуха новорожденным 
детям, больным пневмонией, показана оксигепотерапия, так как 
она уменьшает артериальную гипоксемию и нервнорефлектор
ным путем улучшает функциональное состояние наиболее важ
ных органов и систем. В отличие от действия пиохладного воз
духа, вдыхание кислорода способствует более быстрому нара
станию насыщения артериальной крови кислородом наряду с 
улучшением общего состояния ребенка и урежением дыхания. 
Уже через 3—4 мин оно достигает своего максимального уровня. 
Поэтому-оксигенотерапия более показана при резко выраженной 
или остро развившейся гипоксии. Однако положительное тера
певтическое влияние кислорода по сравнению с прохладным 
воздухом более кратковременное, и после прекращения подачи 
кислорода насыщение артериальной крови кислородом быстро 
снижается, достигая своих исходных цифр через 7 — 9 мин.

Учитывая некоторые особенности механизма действия и раз
личную продолжительность положительного терапевтического 
влияния аэро- и кислородотерапии, в тяжелых случаях пневмо
нии лучше сочетать эти два вида лечения, чередуя их Во 
времени.

Из всех известных методов оксигенотерапии наиболее подхо
дящим для новорожденных детей, больных пневмонией, являет
ся ингаляционный метод введения кислорода при помощи ки
слородной палатки ДКП-1. Концентрация кислорода может 
варьировать в пределах.45—60% при длительности одного се
анса 30—40 мин. Лечение в кислородной палатке назначают в 
течение 5—8 дней. При резко выраженной дыхательной недо
статочности оно повторяется до 2—3 раз в сутки. Детям, нуж
дающимся в согревании, оксигенотерапию проводят в кувезе с 
постоянной подачей кислорода от 2 до 4 л/мин. При умеренном
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нарушении функции дыхания рекомендуется кислородотерапия 
с использованием масок, катетеров.

Детям с приступом апноэ показано длительное введение кис
лорода через катетер, особенно до и после кормления. Оксиге- 
нотерапию следует применять в ранние сроки от начала пнев
монии, еще до возникновения глубоких нарушений газообмена и 
нервно-рефлекторной регуляции жизненно важных функций.

В первые часы поступления ребенка в тяжелом состоянии, 
при отсутствии необходимых сведений о больном и характере 
заболевания, показана посиндромпая терапия, широко пред
ставленная в методических материалах (В. А. Таболин с соавт., 
1969). Если же врач располагает необходимыми данными для 
уточненного диагноза, то желательно по возможности более 
раннее назначение патогенетической терапии с учетом реактив
ности новорожденного. Интенсивная терапия при дыхательной 
недостаточности II — III степени направлена па восстановление 
вентиляции легких, уменьшение легочной гипертензии и отека, 
улучшение процессов газообмена, сердечной деятельности и 
кислотно-щелочного равновесия крови.

Благоприятные условия для аэрации легких создаются пу
тем регулярного отсасывания слизисто-гнойного содержимого 
из верхних дыхательных путей при помощи ротоглоточного ка
тетера и электроотсоса. В период максимального нарушения 
дыхания оказывается полезным отсасывание содержимого же
лудка с последующим промыванием его физиологическим рас
твором. Это важно для профилактики аспирации содержимого 
желудка во время рвоты. Перспективным методом восстановле
ния функции дыхания является применение назо-трахеальной 
интубации с респиратором, нагнетающим в легкие ребенка воз
дух в смеси с кислородом со скоростью 37 дыханий в минуту и 
давлением на вдохе 20—30 мм вод. ст.

Восстановлению функции дыхания и санации дыхательных 
путей помогает применение аэрозолей со щелочами, антибиоти
ками и другими средствами. С этой целью используют аппарат 
«электроаэрозоль», соединенный с кислородной палаткой.

При отеке легких и выделении большого количества пены 
хороший эффект оказывает противопенная и дегидратационная 
терапия. С этой целью вводят 0,5—1,0 мл 50—70% спирта в ви
де аэрозоля в смеси с кислородом и применяют дробные внутри
венные вливания 20% глюкозы из расчета 5 мл/кг, плазмы 
10 мл/кг и препараты диуретического действия. Быстрым диу
ретическим действием обладает лазикс, который назначают де
тям 1—3 мг/кг в сутки в 2—3 приема внутрь, внутримышечно 
или внутривенно (при бурном нарастании отечного синдрома). 
Применяют также маннитол (10% раствор — 5 мл/кг внутри
венно), мочевину (3—5 мл 30% раствора внутривенно капель
но). Назначение диуретиков, однако, противопоказано при по
чечной недостаточности.
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Введение диуретиков желательно проводить под контролем 
диуреза, весовой динамики, показателей гематокрита, электро
литного обмена и кислотно-щелочного равновесия крови. Нару
шение электролитного обмена определяется лабораторным мето
дом и па основании клинических симптомов. Так, развитие ги
покалиемии (снижение уровня калия в сыворотке крови ниже 
5,5 мэкв/л) сопровождается у новорожденных нарастанием 
симптомов общего угнетения, мышечной гипотонии, дыхатель
ной и сердечно-сосудистой недостаточности (одышка, тахикар
дия, расширение границ сердца, снижение артериального дав
ления, удлинение на ЭКГ интервала Q—Т, снижение интервала 
5—Т ниже изоэлектрической линии, деформация зубца Тг), 
пареза кишечника и нарушения функции почек. Коррекцию 
проводят препаратами калия, которые назначают внутрь или 
внутривенно капельно вместе с другими лечебными смесями 
(в виде 1% раствора хлорида калия 10—15 мл/кг).

Нерациональное применение диуретических препаратов мо
жет обусловить нарастание метаболических сдвигов: снижение 
pH и увеличение избытка кислот (BE).

Следуя тактике форсированного диуреза, применение диу
ретиков сочетают с введением ребенку жидкости из расчета 
150—200 мл/кг в сутки (вместе с питанием). В качестве жидко
сти вводят физиологический раствор (х/з или Уд часть), 10% 
раствор глюкозы и кровезаменители (поливинилпирролидон, 
неокомпенсан, гемодез и др.). Чем тяжелее состояние ребенка, 
тем обязательнее введение жидкости внутривенно капельным 
путем.

Если лечение проводят без введения диуретиков, то глюкозу 
назначают в более концентрированном виде — 10—15 мл 20% 
раствора внутривенно струйно или капельно. Применение глю
козы сочетают с введением витаминов С (150—200 мг), Bi 
(0,5%—0,5), кокарбоксилазы и сердечных средств.

При появлении судорог у ребенка необходимо усилить меро
приятия по борьбе с отеком мозга и легких, а также назначить 
литическую смесь или другие седативные препараты.

Гипертермия — довольно редкое явление у новорожденных 
детей. Она наблюдается у 6—8% больных пневмонией и бывает 
очень кратковременной. Чаще в клинике тяжелой респиратор
ной патологии мы встречаемся с гипотермией, общими отеками 
(у 24% недоношенных детей), развитием склеремы.

Дезинтоксицирующие мероприятия сочетаются с противо- 
ацидотической терапией. Расчет гидрокарбоната натрия приве
ден на стр. 86. Гидрокарбонат натрия в первые минуты вводят 
струйно для достижения определенного уровня концентрации в 
крови, а затем лучше перейти па капельное введение раствора.

В период токсикоза детям с экссудативным диатезом, аллер
гическими изменениями, родовой травмой и эндокринной недо
статочностью показана гормональная терапия.
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Кортикостероидные гормоны обладают антитоксическим, 
противовоспалительным и десенсибилизирующим действием. 
Преднизолон назначают внутрь или внутривенно в дозе 1 — 
2 мг/кг в сутки; гидрокортизон — внутримышечно 3 мг/кг в сут
ки в 2 инъекции. Гормональную терапию проводят курсом дли
тельностью от 5 до 8 дней с постепенно уменьшающейся 
дозировкой. Лечение гормональными препаратами должно про
водиться на фоне применения антибиотиков, витаминов, проти- 
вогистаминных средств и препаратов калия под контролем кли
ники, лабораторных исследований крови, мочи и артериального 
давления. Назначение гормонов недоношенным новорожденным 
при деструктивных процессах в легких и септикопиемии проти
вопоказано.

Новорожденным с выраженной сердечно-сосудистой недоста
точностью назначают сердечные препараты: строфантин, дигок
син, коргликон и др. Хорошее терапевтическое действие оказы
вает внутривенное введение строфантина 0,05 мл 0,05% рас
твора 1—2 раза в сутки. Для получения такой дозировки 
пользуются следующим разведением: в шприц набирают 0,2 мл 
0,05% строфантина и добавляют 4 мл 40% глюкозы. Затем бе
рут 1 мл этого раствора и добавляют 15 мл 10—15% глюкозы. 
Полученный раствор вводят внутривенно, очень медленно. При 
склонности к брадикардии сердечные гликозиды противопока
заны. Таким больным назначают кокарбоксилазу (25—50 мг), 
кордиамин и другие препараты. Коронарорасширяющее дейст
вие (и снижающее давление в малом круге кровообращения) 
оказывает внутривенное введение 2,4% раствора эуфиллина из 
расчета 1 мл на год жизни в 20% растворе глюкозы (вводить 
медленно!).

На фоне тщательного выхаживания, противоацидотической 
и дезинтоксицирующей терапии повышается эффективность 
антимикробных средств — антибиотиков.

Механизм действия антибиотиков сложный. Помимо ужо из
вестного бактериостатического и бактерицидного действия, 
антибиотики обладают обезвреживающим действием на токсины 
микробов и дезинтоксицирующими свойствами, улучшая состоя
ние важных функциональных систем организма ребенка. Наи
большей эффективностью обладают антибиотики широкого 
спектра действия: ристомицин, липкомицин и полусинтетиче- 
ские пенициллины (метициллин, оксациллин, пентриксил, це-' 
порин).

При лечении стафилококковых пневмоний суточную дозу 
пенициллина можно увеличивать до 200 000 ЕД/кг, однако лече
ние повышенными дозами антибиотика проводится осторожно," 
в течение 7—8 дней, под контролем клинического состояния 
ребенка, общего анализа крови и мочи. В условиях проведения 
интенсивной и реанимационной терапии целесообразно внутри-* 
венное введение антибиотиков в сочетании с глюкозочцелочпы-
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ми растворами (медленно струйно или капельно). Для внутри
венного введения используют натриевую соль кристаллического 
пенициллина, ристомицин, метициллин.

Применение у новорожденных антибиотиков, обладающих 
токсическим действием на слуховой нерв (стрептомицин, кана- 
мицин, мономицин), не рекомендуется. Ограничивается приме
нение антибиотиков тетрациклинового ряда. Лечение антибио
тиками может содействовать развитию дисбактериоза, грибко
вой суперинфекции, гиповитаминоза комплекса В, гипофермен- 
тоза, медикаментозной аллергии и снижению иммунологической 
реактивности ребенка. Поэтому показано назначение больным 
детям антигистаминных препаратов, витаминов, ферментов и 
средств, нормализующих бактериальную флору кишечника. Ле
чение антибиотиками проводится с учетом данных о переноси
мости препарата матерью и ребенком, этиологического фактора, 
чувствительности выделенных микробов к антибиотикам, состо
яния реактивности ребенка и ранее применявшегося лечения. 
Сочетания и курсы лечения антибиотиками следует назначать 
индивидуально.

При пневмонии, протекающей на фоне гипотрофии, отеков, 
анемии или с кишечным синдромом, рекомендуются: внутри
венное введение плазмы по 5—10 мл/кг с интервалом в 2— 
3 дня, 3—4 раза; эритроцитная масса по 10—20 мл повторно 
через 2—3 дня, всего 5—6 введений. В последнее время поло
жительно зарекомепдовали себя прямые переливания крови, 
введение антистафилококковой плазмы (В. А. Таболин, 1970), 
антистафилококкового и противогриппозного гамма-глобулина.

Плазму, эритроцитную массу и цельную кровь вводят внут
ривенно (струйно и капельно) из расчета 3—15 мл/кг) с интер
валом в 2—3 дня. Курсы лечения индивидуализируют в зави
симости от возраста (в днях), степени зрелости, тяжести со
стояния и характера заболевания. Чем тяжелее состояние ре
бенка, тем осторожнее проводят выбор средств и дозы.

По данным наших исследований (В. А. Красикова, 1973), 
положительное влияние на течение вирусной респираторной ин
фекции у новорожденных детей оказывает лейкоцитарный ин
терферон — низкомолекулярный водорастворимый белок, про
дуцируемый клетками организма в ответ на внедрение вируса 
(В. Д. Соловьев и др., 1966; Nichioka, 1971). Для лечения интер
ферон применяют в виде ингаляции в кислородной палатке по 
1,5 мл 2 раза в день в течение 3—6 дней на фоне комплексной 
терапии. Активность препарата равна 1000 ед/мл. Применение 
лейкоцитарного интерферона уменьшало количество тяжелых 
и осложненных форм острых вирусных респираторных инфек
ций, не угнетало продукцию гуморальных противовирусных 
антител, не вызывало побочных явлений. Интерферон осущест
влял противовирусную защиту организма на ранних этапах за
болевания.
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С целью воздействия на легочный процесс и нормализацию 
функционального состояния нервной и сердечно-сосудистой си
стем применяют лечебные ванны, горчичные обертывания, ап
пликации озокерита на область грудной клетки или на ноги в 
виде «сапожков», ультрафиолетовое облучение, массаж, аэрозо
ли и ингаляции со щелочами.

Если пневмония протекает с преобладанием септического 
компонента и сопровождается деструктивным процессом в лег
ких или плевритом, необходима консультация хирурга для ре
шения вопроса о применении хирургических методов лечения 
(дренаж по Бюлау с активной аспирацией и др.).

Учитывая все особенности патогенеза и постепенность вос
становления нарушенных функций, детям в периоде выздоров
ления назначают индивидуальные переходные режимы. В этом 
периоде остаются важными выхаживание, лечение гипотрофии, 
рахита и анемии, десенсибилизирующая и восстанавливающая 
терапия (массаж, дыхательная гимнастика, аэротерапия и др.). 
Как показала практика, ребенок на протяжении всего периода 
болезни должен оставаться в одной палате на одном месте, так 
как всякие перемещения чреваты опасностью инфицирования 
и являются новым фактором, к которому он должен приспосаб
ливаться. Поэтому нет необходимости организовывать палаты 
для реконвалесцентов.

Новорожденные, больные пневмонией, нуждаются в более 
длительном лечении, чем дети старшего возраста при тех же за
болеваниях.

Отдаленные наблюдения за 282 детьми, перенесшими пнев
монию в 1-й месяц жизни, показали, что в последующие IV2— 
2 года после выписки из стационара не болели лишь 35% детей. 
Остальные перенесли повторные заболевания, среди которых на 
первом месте стоят вирусные респираторные инфекции и пнев
монии; в том числе повторные пневмонии у доношенных соста
вили 10,7%; у недоношенных — 23%. Полученные данные вы
зывают обоснованную тревогу и обязывают к тщательному на
блюдению за реконвалесцентами, назначению и четкому 
выполнению индивидуальных режимов, активному лечению 
очагов латентной инфекции и проведению восстанавливающей 
и закаливающей терапии.

ПРОФИЛАКТИКА ПНЕВМОНИЙ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Профилактика пневмоний у новорожденных должна прово
диться до рождения ребенка, в период родов и после рождения. 
В предупреждении пневмонии у новорожденных имеет большое 
значение прежде всего антенатальная профилактика, которая 
должна быть направлена на повышение общей сопротивляемо
сти и неспецифического иммунитета беременных женщип, что 
достигается соблюдением разработанного для них режима.

205

Aku
sh

er-
Lib

.ru



С первых недель беременности необходимо установить правиль
ный режим бодрствования и сна, труда и отдыха. Не менее 
важно соблюдение воздушного режима с пребыванием на све
жем воздухе от 3—4 ч в сутки зимой до 8 ч в летнее время.

Большое значение имеет режим питания беременной. Пища 
ее должна быть полноценной, богатой белком, солями и витами
нами. В последние 2 мес беременности рекомендуется добавочно 
вводить витамины в виде аскорбиновой кислоты, тиамина, ри
бофлавина, никотиновой кислоты, витаминов А или поли
витаминов. Женские консультации обязаны следить за выпол
нением беременными женщинами назначенного им режима, 
трудоустройством и использованием ими дородового декретного 
отпуска. В женской консультации беременная женщина должна 
быть осмотрена не только врачом-акушером, но и терапевтом, 
стоматологом, а в случае необходимости и другими специали
стами. При наличии у беременной острого или хронического 
заболевания необходимо срочно приступить к лечению.

В предупреждении пневмонии у новорожденных имеют 
большое значение правильное ведение родов акушерами, совер
шенствование методов родовспоможения, своевременное и чет
кое проведение оживления детей, родившихся в асфиксии, с 
применением аппаратных и других методов лечения.

В профилактике пневмонии у новорожденных важно создать 
оптимальные условия внешней среды в родовспомогательных 
учреждениях.

Помещения родового блока, женских и детских палат долж
ны быть чистыми и достаточными по площади и объему. На 
одного новорожденного в детской комнате положено не менее 
3—6 м2.

Недоношенных детей, родившихся в асфиксии и с явления
ми родовой травмы, необходимо выделять в отдельные палаты. 
Уход за ними необходимо поручить наиболее квалифицирован
ным медицинским сестрам. Уборку помещения, проветривание, 
соблюдение цикличности в заполнении детских и материнских 
палат необходимо проводить в соответствии с санитарно-эпиде
миологическим режимом для детских палат родильных домов.

При рождении ребенка большое значение имеет правильно 
проведенный первый туалет новорожденного, а именно первич
ная обработка пуповины и кожи. Обработка пуповины по спо
собу Роговина является в настоящее время наиболее совершен
ной, так как предупреждает инфицирование пупочной раны, 
способствует быстрейшему высыханию остатка пуповины и его 
отпадению.

В профилактике пневмоний борьба за естественное грудное 
вскармливание должна занимать основное место. Грудное 
вскармливание, своевременный и рациональный докорм, пра
вильный подбор метода вскармливания (зонд, соска, грудь) 
предупреждают развитие гипотрофии, аспирации и пневмонии.
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Необходимо создание оптимального температурного и влаж
ного режима в детских палатах. Температура воздуха в детских 
комнатах родильного дома должна быть постоянной — от 20 до 
22° С; влажность воздуха в первые 2—3 дня жизни должна быть 
высокой (70—80%). Недоношенных новорожденных детей, ро
дившихся в тяжелом состоянии и с малым весом, помещают в 
специальные условия — кувезы с температурой 33—34° С и от
носительной влажностью 80—90%.

Наиболее целесообразно применение такого пеленания, ког
да руки ребенка оставляют свободными, так как движения рук 
способствуют улучшению дыхания и кровообращения.

Охлаждение и перегревание новорожденного понижают ре
активность и способствуют заболеванию его пневмонией.

Нельзя недооценивать большую роль острых респираторных 
заболеваний в возникновении пневмоний, поэтому борьба с ними 
является действенным мероприятием профилактики пневмонии. 
Важно своевременное выявление у обслуживающего персонала 
и матерей начальных симптомов вирусно-респираторных ин
фекций с целью своевременной изоляции и предупреждения ин
фицирования новорожденных детей. С этой целью рекомендует
ся ежедневный осмотр персонала дежурным врачом до начала 
работы.

В качестве специфической профилактики мы с успехом при
меняем очищенный лейкоцитарный интерферон. С профилакти
ческой целью детям из контакта с помощью инстиллятора еже
дневно 2 раза в день вводили по 0,25 мл раствора в обе половины 
носа в течение 7—10 дней. Активность препарата равнялась 
1000 ед/мл. Применение этого препарата снижало в 2 раза за
болеваемость детей из контакта острыми вирусными респира
торными инфекциями.

Профилактика пневмонии новорожденных после выписки из 
родильного дома осуществляется матерью, участковым врачом 
и сестрой детской поликлиники. Врач и сестра обязаны активно 
и непрерывно следить за развитием ребенка. Особое внимание 
необходимо уделять профилактике острых респираторных за
болеваний детей 1-го месяца жизни на дому.

Для второго этапа выхаживания недоношенных детей орга
низованы специализированные отделения при детских больни
цах. Эти отделения организуются по типу боксированных со 
строгим соблюдением санитарно-эпидемиологического режима.

В общем комплексе профилактических мероприятий важное 
значение имеет широкая санитарно-просветительная работа 
среди населения, формы которой необходимо постоянно совер
шенствовать.
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