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8 & Е 1 . К Н И 8 

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЗ*И • Последнее десятилетие знаменуется 

значительными успехами в изучении этиологии и патогенеза,оп- 

ределенными достижениями а диагностике и лечении остпой пнев­

монии. г тому способствовало внедрение в ыирокуя практику ви­

русологических и бактериологических, новых биохимических,

<1 ункпиональинх, инструментальных методов ^следования 0  илко 

В.И. и др., 1981)» приемов интенсивно» и реанимационной те - 

палии. Однако остпая пневмония продолжает занимать одно из 

первых мест а структуре детской заболеваемости и смертности, 

особенно у летей раннего эозоаста (Грачева А .Г .,  Шина 1!.С., 

« лексеенкова А.И., Семененко Т .  . ,

В настоящее -зпемя г..ундементальными исследованиями уста­

новлено, "то иммунологическая недостаточность является олним 

из основополагазиих ректоров развития воспалительного про­

цесса в легких (Сильвестров В .П .»  аараулов А. . ,  385 \Hasb

% . ,  При этом иммунный статус детей раннего возраста,

больных острой пневмонией, характеризуется недостаточностью 

системы ках местного, так и общего иммунитета ( Каукиайнен 

А*Б«» Сошкми .. . .  аитова . стамош . . ,  )•

Однако исследования, посвященные морфологическому изучения 

олганов иммунной системы при острой пневмонии у детей ранне­

го возраста немногочисленны по сравнении о актуальность» 

проблемы, а изучение системы местного иммунитета при  этом 

заболевании прьктичсски не проводилось. Обращает на се̂ я вни­

мание тахле отсутствие работ, в которых лелались бы попытки 

решения вышеупомянутых вопросов путем комплексного морфологи­

ческого (гистологического, гистохимического, иммуно̂ лоогес -
I

рентного, морс*©метрического) исследования органов иммунной 

системы с поел еду.01чИм сопоставлением полученных результгтоз



-  ^ -

с изменениями в системе местною иммунитете легких и с лен­

ными но ил маненного клинико-иммунологического о^сл еиовачия де- 

т  i l ,  умепиих от остпой пненмонии,, о сих пор о отнято я нэпе i -  

паботаннмми окончательно вопросы классификации остпол пнев­

монии, позволяющие оп̂  делить особенности лечебной т> ктики и 

способствующие однотипной < ормулиповке лиатноза ппи г>том за­

болевании. flo настоящего зр вмени тсутотвует достаточная 

'/ни<: икания не только пои о»,опмлении клинического диагноза, 

но и при i оомулиоовании ж тологоанетомического заключения, 

опенке нозологической принадлежности острой пневмонии ппи 

тщ&че врачебного свидетельства о смеоти,

,£РЬ PAF0U . Остановить , опмы иммунологической чепоста- 

точности пои пневмонии, выявить особенности патомоо-

цологии эоспалительного пгчшесеа в легких и нозологическую 

ппинг.платность его пои различных вариантах дефекта иммунной 

системы на основании клинико-ан» тонических сопоставлений и 

углубленного морфологического изучения ли«;оилных опганов у 

летей niHHfго во зтс та , погибших от остоой пневмонии.

оАТА-’К ;а.ПГПАНЙ-!: 

i .  г повести комплексное морс ологическое изучение гимуса, 

лимфатических узлов и селезенки, с тек^е <понхоасооиииповен- 

ной лим]оиднои ткани у летей огннего возвести, умевших от 

остпой пневмонии.

?# Но основании "г/нологических и морйологичес-

ких сопоставлений установить хапактер иммунного дефицита ппи 

острой пневмонии, зависимость течения и п&тологической ана­

томии воспалительного процесса з легких от сопмч иммунологи­

ческой недостаточности.

. выявить й акторы, влияющие на хапактер иммунного де- 

«, ицита у детей ршнего воош ста, умевших от остпой пневмонии.



*»• югковтич! начение клинических и м

Дологических показателей первичного и втопичного иммунного 

дефицита для развития острой пневмонии у летей раннего воз- 

паста*

S* На основании клинико-морфологических 

разработать основные положения по унификации оформления »ак- 

лачитального клинического и патологоанатомического диагнозов 

при острой пневмонии у детей раннего возраста.

НАУЧНАп НПИаНА. первые проведено комплексное морсоло­

гическое исследование тимуса, лимфатических узлов и селезен­

ки, бронхоассоимилованной лимфоидной ткани и опганов дыхания 

с клинико-анатомическими сопоставлениями у летей пени его воз- 

паста, погибиих от острой пневмонии. Результаты исследования 

показали, что клинико-мор< ологическан хапыстепистта острой 

пневмонии определяется совокупностью «[акторов, спели которых 

состояние тимуса играет ведуюуя поль. При втопичном иммунном 

дефиците, выявленном в 9Чщ%< наших населений, клеточные пе- 

акиии в органах-исполнителях иммунной системы, ^понхоассони- 

иоованной лимфоидной ткани, солео*ание Т -  и В-лимс-оиигов в 

периферической и иммуноглобулинов в снвооотке кпози, а так*е 

глубина, характер воспалительной пеакрии в бпонхах и песпи- 

ратооной ткани коррелировали с сазой ькцидентальной транс­

формации тимуса и зозрасхной группой утерших летей.

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ. Результаты проведенного исследо­

вания, оаскрнваэщие патогенетические аспекты остоой пневмо­

нии у детей паннего возраста, имеат существенное значение 

и могут бмть использованы ппи создании рациональной схемы 

теоапии »Т0 ГО заболевания. Полученные данные использованы 

для пизпаботки унибииипованного подхода к опенке нозологичес­

кой принадлежности остпой пневмонии, сыгравшей существенную



роль я таматогемеэе, что имеет большое значение пои изучении 

структуры заболеваемости и смеотности детей пан и его во ап иста 

арачами оазличных специальностей.

ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ В ПР Ал ТИСУ. Результаты диссеота- 

и ионной работы обобщены в учебно-методическом пособии 11 Ост­

рая пневмония у детей рьннего возраста” ("елябинск, 1986) и 

используются в учебном процессе при изучении детских болез -  

ней и секционного курса студентами педиатрического факульте­

та Челябинского медицинского института, а так* е в практичес­

кой работе врачей-интериов г*Челябинска и области. На кефед- 

ре tit тологической анатомии и в цитомор4ологической лаборато­

рии W J Челябинского медицинского института применяется 

"Модификация метода выявления иммуноглобулиьпролyiiируюиих 

клеток моиоспеми̂ ическими оывопотками против иммуноглобули -  

нов . , т, М человека, меченных изотиосионатом илооресиеина i 

тканевых срезах матеотла, ф и к с и р о в а н н о г о  рвстзопе бопма -  

лина и залитого в парафин" (рам, предлоа# ft 36 от 18.0*,8 3 г .) .  

Результаты, полученные пои сопоставлении клинико«иммунологи­

ческих показателей с данными морфологического исследования 

местного иммунитета легких и опганов иммунной системы, пос­

лужили основанием для разработок комплексной, в том числе 

иммунокороегируэщей терапии остпой пневмонии у детей огннего 

позоаста, проводимой в Областной детской клиничеокой больни­

це г .  Челябинска.

ПУРШАЦИИ. По материмом диссеотаиии опубликовано де­

сять научных пабот.

РОБАцИя РАоОТН* Основные положения диссеотапии доло­

жены на Всесоюзной научной кон<1 еоениии по иммунологии и 

иммунопатологическим состояниям у детей (Москва, L9R3 г . ) ,  

на пленарных заседаниях Челябинского отделения Всесоюзного



научного общества пгхоло го анатомов 0 9 ^ 3 ,i9F5 ,i9BC г г . ) ,  на 

совместном заседании кае.едр детских Полезней кх и w? и пато­

логической анатомии Челябинского медицинского института 

С ".3 г . ) .  ни I всесоюзной конференции детских патологоане- 

томов(Харьков,19Р5 г .) ,н и  Всесоюзной конференции по актуаль­

ным проблемам пульмонологии детского возпаста(иосква,-9р5 г . ) .

СРШУРА И OBijS ДОХ ИИ. Работа изложена на 215 

с то к ним ах машинописного текста (собственно текста хМв стпа- 

ниц) и состоит из введения, семи глав» вмволов, указателя ли­

тературы, поило*ения; иллюстрипована ’4 писунками, l5 таблицами.

ЗА! И1У В! ОС ГС . . Ш1ИЕ ПОШ ЕНИ 

х . Ппи острой пневмонии, сыгравшей cyi ественную ноль в 

танатогенезе детей раннего возраста, в 94,3# наблюдений выяв­

лены клинико-морфологические проявления втооичного (поио^пе- 

тенного), к в 5*6}5 -  пепвичного( врожденного) иммунодефицита.

?. Van актер воспалении в боонхах и оеопираторной ткани 

зависит в значительной мере от глубины втопичного иммунного 

дефицита, проявляющегося акиидентальной трансформацией тиму­

са; при этом клинико-иммунологические показатели, изменения 

в органах-исполнителях иммунопоэза, бпонхоассориировенной

л и мн. о ид ной ткани, корпелипуют с сизой акиидентальной транс­

формации вилочковой железы и возрастом ребенка.

3. Унии икания и зосппоизводимостъ диагнозов ппи остпой 

пневмонии у детей раннего возпаста должны базиповаться на 

методически правильном применении в работе клинициста и па­

тологоанатома Мекдународной классификации болезней 9-го пе- 

реомотра. елесообр; зно ппи ?*гом ведущими ппиниипами класси­

фикации острой пневмонии считать гтиологический и патогене­

тический, позволяющие правильно определить место гчгого забо­

лев! ния а структурных пуппиках дис гноза.
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ЛОК -  антителообрааущие клетки.
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СП -  острая пневмония.

П<‘ Б -  пПрониной ильные бласты.

СЛГ -  сухиинатдегидоогкназе.

' ИТЦ -  йлаоресцеин -  иаотионионат.

VI -  с̂ елочнс я (|ОССатааа.



Г Л А В А  1
ССТРАЯ ПНЕВМОНИЯ -  ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ.. ПАТ0Г1 1ЕСКИЕ,
КЛИНИЧЕСКИЕ, ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ.И ПАТОЛСГОАНАТОМИЧЕС-
КИЕ АСПЕКТЫ (Обзор литературы)
j .  Гпоелел^ние понятия и этиология ГП

Термин "пневмония” объединяет большую' гпуппу различных 

по этиологии, патогенезу и морцологической хароктепистикэ во­

спалительных процессов в легких с поеимушественным поражением 

овспиреторнн едосеев Г . " . ,  1.982)* Непосредственной

причиной воспалительных изменений в легких чаг>е всего являют­

ся инфекыионные возбудители ( ‘омбпоэская v  а97р) , пе«е -  

разнообразные химические и физические пт»о воспалительные аген­

ты* Срели биологических (акторов -  причин Of! могут был са­

мые различные микробы и вирусы, грибы и ппостейиие или их 

ассоыиа ии.

?0 1940 года все пневмонии считались только бактериаль­

ными и связывались в основном с пневмококком, затем была до­

казана роль вирусов, и в \9№ году -  мккоплазмы (агента {.то­

на) в р а зв и ти и  воспаления легких.

Начатое в 50-х годах широкое применение антибиотиков 

сопровожу ало с ь изменением обычного соотношения миквобной ^ло­

ры естественных полостей человеческого тела. Постепенно из 

числа возбудителей пневмонии вытеснялись обитатели зева и но­

соглотки, отвитеяъные к антибиотикам: пневмококки, гемоли­

тические стрептококки. Их место заняли зеленящие стрептокок­

ки, а в последнее время -  стафилококки. Отличительным свойст­

вом последних и, в частности, золотистого стафилококка, явля­

ется значительная биологическая активность за счет способнос­

ти вырабатывать рил энзимов и токсинов, определяющих различ­

ную эирулентносгь тех или иных штаммов, а тах&е быстро и лег­

ко возникавшую резистентность их к л»бому антибиотику. На 

значительный пост стафилококковых пневмоний, отличавшихся т я -



&елкы теч^ием, особенно у д»тем грудного возраста, и плохо 

поддааиихся лечение, указыпаят многие исследователи. Патоген­

ный стафилококк яаляется возбудителем ОП по данным О.Л.Пере- 

ладовой и др. (I860!) в 30$, #1 « еиика и др. ) -  в 63,4#*

Г.'.оадворняка, А.А.Умаровой (197?) -  в ?М% случаев.

Неадекватное назначение антибактериальных препаратов,со­

провождающееся развитием дисбактериоза, объясняет и внра&ен- 

нуэз частоту среди возбудителей СП условно-патогенных микроор­

ганизмов и грибов. Так, грамотоинательная микробная (’лона у 

страдавших пневмонией детей определялась С.Г.Чеюиком и яр.

71%9 Г.^.оедворняком и яр. ) -  в 70?», А.А.Гобе- 

иом (19W0 -  в 4 \3$, Б*П#Ченуюей, ’.И.Килко ( i  РА) -  в 3^, ' . 

И  точные данные по отому поводу приведены А.Л.Аховым и 

• „оменовым О.УЯЗ), которыми из мокроты, аспирата тпахеи и 

крови больных пневмонией, были выделены в виде монокультупы 

или а ассоциациях: клебсиелла -  у 17$, киыечнан палочка -  у 

¥ * ,  гемос! ильная палочка -  у синегнойная палочка -  у Э,5:>, 

микоплазма пневмонии -  у ?,5*, протей -  у ,̂ЗГ ,̂ салъмонеллы- 

у <:«, грибы пода льлдида -  у М,5% обследованных.

Следует отметить, что в ряде работ в последние годы 

вновь большое значение как возбудители ОП у детей придается 

(мококку С5-ишнЯКОВ! о . ,  19P0;<£W<2 # с<£ ;) .

лсли в 60-е голы пневмококк оассматпивался как ппичина воспа­

ления легких лишь в 7% случаев (Соколова К.<*. ,  19^0, то г>тот 

возбудитель Латоченко и др. U9P?) выделяли у нелеченных 

: • , а у леченных -  >3 ЭЭ#« По данным . ,/хова и

Н.В.Романоча (j.9^3) пневмококк верифицируется у %,5%» а по 
еэф-ениям ^ooie //. e i aU t ( Г.5 ) -  / V( ' 'огьннх 0 .

Кнтеоееные результаты приведены а паботе А.А.Гобена(19ГА), 

показавшего, что сведи возбудителей пневмонии у детей в воз-



расте до 3 месяцев и от х года ло ? лет ппеоблалает стафило­

кокк (55,0# и 31# соответственно), от 3 до б месяцев и от £ 

месяцев до 1 года -  синегнойная палочка и соот­

ветственно). При ©том у больных э возрасте от С ес л ев ло 1 

года в ртиологии пневмонии возрастает ооль кишечной палочки 

( 3%)» а от 3 месяцев и старше -  гемолитического стпептокок- 

ке и пнеямококка.

Не менее вьлен вопрос о роли вирусов а возникновении 

пневмонии у детей. Бесспорность их шачения при заболеваниях 

обгонов дыхания аргументирована во многих пакетах (3 ледник о в 

> * j . . ,  ; Kiiftn Н . ,  7cu/ie А . c l

аЛ . ,  ; YazueCt J-Ш ^ , в A .S.St ) . разуме-

етоя тлудно дифференцировать чисто вирусные и вирусно-микпоб- 

ные изменения в легких, но ассопиипо венное и о>’,новоеменное 

участие вирусной и микробной инфекции, возникавшее ппи ОП не­

оспоримо (П ер ел вдова О Л  • и др., 19RQ). Ппичем вирусный агент, 

повреждая слизистую оболочку дыхательных путей и снижая ее 

сопротивляемость, "открывает ворота1' вторичной микпобной Qло­

ре» вызывающей воспаление пепибронхнельмой ткани и вовлекаю­

щей в патологический ппогесс интерстииикльнуа основу легких 

тикарь ♦ . ,  ко в . . . .  по­

нимают таклв гуморальный и клеточный иммунитет организма ое- 

бенка к кокковой ({лоре, ол но временно усиливая агрессивность 

и вирулентность последней.

По ленным гоуппы экспертов ВОо (Булла А ., уитие С.,

19?Р ), ппндставлямт собой не только одну из основных

причин заболеваемости, но и смертности во многих странах ми- 

па, причем п т  смертности от гтих болезней приходится на 

группу летей мл» дюего юзраста.

Пневмонии могут быть вызваны пьзличными пазмовидноотями



вирусов, ч&»е всего рг?спитч-тооными, -  mm усам и гриппа, пара­

гриппа, PC-вирусами, аденовирусами, пеовируоами гнтеповипу- 

сам! , и риьовируоами { f iiif ic - г/  // . e la £  си*

К-йЯн. //«, it  ; As т а г  £.<У. et a J  „, . ; //a-ZzUon //Л. stag %

У с .\ Л & е г 3  . е£ ес£.% ; /Zszs&ez £.& . л £ %% г ;

Sim i£c i £ . e l ос£ . # ; £a tm sey ^  , >). . .

Алексеенкова и Т«А»Семененко (±963) показали, что в этиоло­

гической структуре ОРПЙ и ОП у госпитализирозанн^х летей 

преобладает МОНОИИ >вание (С6,7#)* При ртом причиной во­

спаления в 3 -̂33% выступают вирус гриппа А ?, в -  аде­

новирус, в i.fi# -  вирусы парагриппа» По результатам серологи­

ческого исследования 10<* обпцзнов парных сывороток вирусы 

гриппа, парагриппа, аденовирусы, PC-чирус, орнитоз и мико- 

плазма пневмонии опенивеютоя как возбудители СП в 7 0 ,#  наб­

людений (Ухов А, . ,  Романов . . ,  ' ) .

Сведи возбудителей пневмонии определенное чничение име­

ет вирус, обладаний тро п и зм о м  к железистому ппителим -  ви- 

рус итомегалиифазо р .? ,, 1977), По данным П»А,Самохина 

С19 Гб а) из Щ ? случаев генерализованной митомегалии у летей 

поражение логких регистрировалось в Of ♦ итомег^повипусная 

пневмония чаше встречается у больных с нарушением клеточного 

; >-г-. /нитеп.  ̂Alexander М , ,

Пневмонии у детей могут быть вызваны и микоплазмами

• •, <t\ poei . • . ,  75; Гуо .С,

и др., 1 9 7 8 ;  Гуомен ь . >,сОаг£о/г «7., ) ,  • Лооо-

тыниева ( l9? 3) сведи летей с респипатопнмми заболеваниями 

обнаружила микоплааменнме пневмонии п И.А.Пискьоева

( .1 9 7 5 )  -  в '  , илко и др. ( 1‘ ИЗ) -  а * , /  Ж случаев. По

денным ЛЛ.олыдникова ( 1 9 7 5 )  около i 5 % ОП и 5 " всех о с т р н х  

респираторных заболеваний выаччеотся чикоплаамами. Реаульта-



fu  исследований Алексеенковой, 1.Л.Семененко (19Я?) сви­

детельствуют, что микоплаэмы обнапу*иваэтся у 10-1 # детей, 

стродаэщих ОРВИ и ОП.

Пневмония момет возникать и при пнеамоцистозе, попам&ю- 

щеи исключительно легкие (.Сорокин Д. ) . невмо

пневмонии ченме возникает у нелономенннх летей и вольных с 

врожденной гипотрофией, иммуноде и̂цитичми синлпомами, злока­

чественными опухолями. Слелует отметить, что истинная часто-
§

та отой пневмонии остается неизвестной* По данным Л.ПЛата- 

соноэои U9^3) пнвэмоиистн ы̂л и возбудителями пневмонии у ** 

из 99 детей, умевших от этого заболевания, етальность пг>и 

пневмоиистозе легких колеблется от -Ю до °0^ (Братанов 'п .,  

1упэ).

Грибковые пневмонии возникают в св>гзи с передачей воз­

будителя от матери ребенку ппи заболеваниях кожи, молочных 

ж.елез, а чаше -  при длительном и неправильном лечении анти­

биотиками (Леонова Л ♦В*, )• Г o r андила встреча­

ется пси пневмониях обычно в ассоциациях наряду с дпугой 

мик' рой кШедтапТ», ) .  Так, В.Л.Цинзерлингу и . *

инэеплингу (19^3) при ^истобактепиоскопическом исслеловании 

легких /пелось обнаружить их у 7 0 ,%  вольных СП, а ппи бак­

териологическом изучении лролжеподобные гоибн были вселены 

в г гом „.е матепивле в случаев.

Данные литеоьтуры за последние Ю лет свилетельству’от о 

возрастающей роли э втиолоа’ИИ пневмоний сочетанных «иоусно- 

аирусных и виоусно-бактепиальных инфекций ( Сухапева. М.'£. и 

др*, l963; Ритова В ,3 ,, Хаоионов А*С., 1966; Лоейэии Р.С. и 

; олесникова К .Н ,, ; «Л» и яр«, ;

Ильенко 3«И» и пр,, L97 ; онинаЛ.Г. и пп., . ><+; Ляоская

. « и р ., ; . * , ^отова . ,  <<; оимович К,А»,



■инг Л#'., ■ ; л»т< >ич Р*Б** L9BG}Kaxa-

оноя! « *» )• атак исследований .̂/««Пислвсрв-

зой (1975), с .-низанные вирусные ш<-«сиии с участием вирусов 

гриппа А > и В составляют 5?% от общего числи пневмоний. В 

качестве ц  ентов сукам-лнои ии̂  екаии с наибольшей чьсаотой 

( ?| 30 зарегистрированы аденовирусы, паонгриппо^ные и РС'-ви-

. . . . . .

смешанной етиологии наиболее часто ииблмдвлись ассоциации из

2-3 видов ч .. /• . .... Я: вирусно-бпктеоиальные . ,

оусно-вирусные -  у тблдений*

Говоря об миологии пневмоний, следует указать на боль­

шое значение преморбидных 6 шетопоз, в той числе икмунодефи- 

итнкх состояний С'ил«о З . 1 . ,  йшутинова , i9 P (; Иванов-

больных рахитом, экссудативным диатезом, врожденными попока- 

ми различных органов и систем, о нарушенным питанием (Гогов- 

; . . .

А*И*¥ .’п ., , V/; Ченуаа Б .П ,, 197Я; Резник Г .Л , и :-п., 97 R; 

Слип . . .  s • •

. '7 9 ; имс>: ;5Bf- Г •/• *, ’ отр;.:-:очя ivfit*}* ci 1 а ооль

в (Юзнккновонии пн-̂ змонии и мукоюисцидоза. KUK, НО i ••

, , , с истой ибооз обн; <:/.

, . погибсдших от пневмоний не первом году ливни*

Из сказанного вкве следует, "то установление г'тиологи- 

чееко го диагноза пневмоний вызывает большие трудности. Гто 

связано, с одной стороны, с недостаточней уровнем бактерио­

логических исследований, с другой, -  со сложностями и ТЧРПРИ 

таиии п( их* > .Немов в секрете ив

горло и до.-.е з мокроте не доказывает еъе зоа*учителя пневмо­

нии за исключение'? случаев, когда з них о^нерухиваот стелило



колки, пневмоцисты и другие випулентнне ии<1 екты. й. лый из 

выявленных я мокроте микроорганизмов модет быть либо возбу­

дителем пневмонии, либо составной частью нормальной флоры з 

носоглотке, либо показателем носитольства. >поме того, даме 

пои наличии в мокроте больных бактерий, возбудителем (XI мо­

гу т быть не только »ти микроорганизмы, но и вирусы. Опреде­

ление де вирусной этиологии пневмонии -  задача ewe более 

трудная, чем установление ее бактериальной поиролн. В насто­

ящее время продолжает доминировать поедете вление о ведущей 

роли стафилококка и стрептококка в оаавитии пневмоний, хотя 

3,М*№ихайлова (х9Я5) истинными яг елями современных 

бронхолегочных процессов считает пневмококки и гемооильную 

пьлочку. Однако, нельзя не учитывать и мовмойности постоян­

ного изменения «ихробного пейзажа в течении ОП, особенно ппи 

недостаточно рациональной терапии. ! значительной мере ?то 

положение подтверждает результаты исследований А.Л .Гобена 

(i9P4), показавшего, чю в первые 5 дней от начала ОП опеди 

возбудителей воспаления в ?Р,6$ случаев верифицируется как 

оте&илококки, так и пневмококки. Б более поздние сроки *олеч- 

ни (от 10 до X  дней) возрастает частота выделения стафилоко­

кка и гемолитического стрептококка (37,9$ и 19,4?> соответст­

венно), тогда как пневмококк не высевается вообще.

По мнения большинства исследователей единственно нслеж- 

нь*м путем определения ину екпионного возбудителя при ОП явля­

ется серологический метод с применением парных сывороток к 

•озбудителим из группы вирусной и бактериальной природу.

/ля возникновения пневмонии недостаточно лишь проникно­

вения иж екиии в легкие, необходим»» условием ее становления 

нвл^атся также измененная пеактизность, снижение иммунной за­

щиты боонхопульмональной системы детского опганизча (Спеоан-



с it ий Г*Н** 19 Э9{ Маслов М«С«» 1957$ Maso Р*?*, 1977 j  Шточен- 

:<о .1 .*  Ачинский «. • U* Агеев А. . ,  r ' j  готвиньева

'«•В#, i?^5s г-твеева ./*., ^5).

?. Патогенез г отпой пневмонии 

Патогенез пневмоний многообоьзен и отражает собой слож­

ное взаимодействие возбудителя и поотивоинв екнионной защити 

организма. В каждом конкретном случае СП требуется выделение 

ведущего звена ее пазвития, так как от гчгого зависит трактов­

ка воспаления в легких либо как самостоятельного заболевания, 

либо как осложнения или проявления других ^оле>ней.

Возможна три пути проникновения в легкие возбудителей 

пневмоний: бпонхог , гематогенный и лим^огенний (Цинзер- 

линг А .В ., J.977)* ...ним и частнм является

из них* При ртом дренажной функции дыхательных путей (трахеи 

и бронхов) придается вьжное значение в защите легких от ин­

фекции (Биркун А.А., 19P I). У здоровых людей инфектн легко 

удаляются из трахеи и бронхов в основное механически вместе 

со слизь» в результате функциональной активности мерцательно­

го Рпителия, а в респираторных отделах легких -  путем фагоии- 

тоза альвеолярными макрофагами и лейкоцитами. Именно наруше­

ния указанных физиологических механизмов зажиты чаше всего и 

становится основным условием,Развития пневмоний (Агеев А .К .,

; ГрибОВОД А*,? • и др., )• юсоботвуот ?»тому 

различные врожденные и приобретенные лейекты рлиминаиии ин- 

<1 «кмионных агентов: наоуюсние бронхиальной п р о х о д и м о с т и , не­

достаточная фагочитарная активность нейтпофилов и альвеоляр­

ных макрофагов, де екты сурфактантной системы, изменения об­

щего y ого иммунитета (Пвановска; » . и др., 1976; Сте-

фани " .  . ,  ельтищев )•£., j.977; ^'.вяычен t.C ., Уазенсон 

* . ,  п  • *. ■ , - ; ••••ах М.М., ; ело-



о Г . ' .  к п ., ; (врнер-Уоовюс М., i9 R 2 ). ~ти измене­

ния могут предшествовать возникновению СП у детей, стпадам.- 

даих хроническими заболеваниями легких, ОРВИ, лейкозами, ле- 

«вннмии итостатическими препаратами (Агеев А.4 . ,  .Осо­

бенно характерно проявляется рто  пои ОРВИ, котопая угнетает 

гуморальные и клеточные механизмы иммунитета, вмшвая (’ункни 

овальные и морфологические изменения мерцательного эпителия 

и нарушая лренеануа функции '■'ронхов С инэерлинг А Л ., 1.977; 

Авербах .М ., 19РО). /.опирииованмие вирусы ппоникапт в эпи­

телиальные клетки верхних лнхательних путей, ^оонхов и внзы- 

ваат в них гигантоклеточннй метаморфоз или специфические паз 

оастания эпителия, диотпой. ичеокке изменения. Поп» енные г>пи- 

телиальнне клетки слуииваются, а дерпителизипованнне поверх­

ности, особенно при сний-енной активности нейтро!}илов и аль­

веолярных макрофагов, инфицируются бактериями, приводя к вое 

пвлениа стенок трахеи, бронхов, и создавая, таким обвалом ус 

ловия лля возникновения и ппогрессипования пневмонии (г ело- 

сеевГ.р*, .оповинн о* . ,  ' ' ' i t ) .

Г рматогенный путь развития ОП чаие наблюдается пои сеп­

сисе и общеинфекмионных заболеваниях (Скворцов г;,А ., 19СС;

инзеплинг А .В ., 77). Олнако г тст путь проникновения воз­

будителя в легкие чвл^етсн тнк*е характерным ,гля вирусной ин 

фекиии, с наи ичной ло~ л ией воспаления

ч интепсти1иь-льной тквни. т имфогенное т  сппостоаненке инб ек- 

иии с развитием пневмонии наблюдается, как превило, при 

пневмо’и'истоэе, ре*е при ОРРИ ( . В , ,  1977) ,

Равное знвчение в нвруиснии защитных механизмов ‘‘Ронхи- 

гльного дерева, обусловливающих позникновение ОП, имеют осо­

бенности строения органов лмхания у летей паннего воэпрста 

!3врлинг 1 . ■»» 2 ). 9ЯЯИ ГО , TPb-ХеИ и бронхов у



-  i R  -

детей мягкие, слизистая оболочка рыхлая, ^огвте «соовеноснкуи 

сосудами и относительно бедно пластическими полотнами и сли­

зистыми -ьелеяами. По грннни Л.И.Стоукова (19* ) ,  у яетеЯ 

первых месяцев жизни значительно пезче, чем у взрослых, вы­

рулено сегментарное строение легких. ( тнооительно шипокие 

соединительнотканные прослойки пвеп>»тству?от контактному оас- 

ппостранению воспалительного процесса. Поэтому у детей труп­

ного и oiHHero возраста коупозная пневмококковая пневмония 

развивается «пезэмчгйно редко* Альвеол?? у ?• * т“й меньше, чем 

у взрослых, а меквльвеолярные пеоегоподки значительно богаче 

соединительной тканья, кровеносными и лимфатическими сосуда­

ми, но бедне* яластичес ими волокнами, •'то способствует бо­

лее легкому развитию сосудиотнх расстройств и возникновению 

ателектазов, более выроненную интерстициальную реакцию, чем

• . ,  2).
Не внамврют сомнения в возникновении пневмоний у детей 

и особенности строения бронхиального гелева, так как с ними 

может быть связано затруднение овакуации сояер> имого бронхов 

( инзеолинг А*П., > 77). п' честности, гто кес? ется строения 

сегментарных бронхов -  уровня и угла их отхолдеиия от поге- 

вих бронхов, а такке направления их хояа, ллинн и ииоиин 

(Струкев I960)* В связи с втим у детей существуют оп-

оеделеннне особенности в путях инфицировании и локализаиии 

чосшлительного процесса в легких. Так, по ланннм А.И.Стру- 

кова, И*М*лодоловой ей в возрасте от одного ме­

сяца до ? лет в верхних долях обоих легких че««е пола автсн П, 

репе I  и совсем релко Ш-й сегменты; в ни,них долях легких 

«оспилительннй процесс локализуется преимущественно в У1, IX 

и У, а в левом легком -  я 1У и V-ом сегментах. Аналогичные 

данные приводит Я.Н.Ьляпников (19РЭ), к о торы й  изучив морфоге­



нез яоспьлительннх явлений я легких новорожденных детей /с- 

т?новил, что они локализуются ча«;е з >, Г ,  'J i, 1У и v сегмен­

тах обоих легких, а т№С*.е в i f  и У сегментах левого легкого,

Я развитии патологического процесса в легких существен­

ное .•••нр.«янне и т я т  так»е интоксикация и гипоксемия, Инток­

сикация обусловлена попавшими в к^овь токсинами микроорганиз­

мов или токсическими продуктами их обмена, Гипоксемия в оан- 

нтм детском возрасте, в особенности в грудном развивается 

б»стро в связи с легко наступавшими нарушениями в легочном 

кровообращении, ’от почему в гтом возрасте она выражена в 

значительной степени и у.т з с самого начала име-т С'ешанннй -  

т^Спирстопно-миркуляторный хео .ктео. Несомненно влияние и 

нервно-тропических расотоойств органов дыхания на возникно­

вение пневмонии, в частности воздействие бшстепкалъной йлорк 

на интероопепторнчй аппарат респираторного тракта влечет за 

собой на рушения в бронхах и легких рефлекторной природы Q' е- 

яо с е е вГ,-,. Коровина г .

Гливеденнче вчше материалы свидетельству-от, что позна­

ние приполк ОР, «сак весьма ело» но го патологического ппоиесса, 

■’го я т и о л о г и и  и патогенеза возможно л и р ь  с п озиций  морфологи-

■ установления связи внешних 

чоэдейству»»:нх ([акторов с внутренними отруктупчнми закономер­

ностями систем, воспринимавших гти воздействия (Петлекко 

Р.П* и др., '9 7 °, с, 'ЭД>/

. .  ог . олог<.чес-;>'3 особенности Сч. раг/ичной тиологии 

Морфологические изменения при ОП харыстаризуятея значи­

тельным разнообразием, игр и* енной динамичностью и во многих 

:во лх -  биологическими особенноотами возбудителя болез­

ни С инзерлинг , -  /),

г со Сен ноет и патологической анатомии пневмоний различной



г'ТИО.аОГМИ ОПИСАНЫ МНОГИМИ ИССЛеЯОЗатеЛЧМИ (лнзеолинг .? ,,  

линг А*8«, ; О.И., ;  1 , Uv

.инзврлинг . ,  - V, ; { кск :ОВИЧ .Л. И Г Р . ,  Г : ,  ' ihq &-

насьева В«М*, Смирнов Ю.П.* 19Р0; Авцнн А.П. и др., 3).

Наиболее часто у летей встречаются пневмонии, возникаю­

щие как проявление или как осложнение 0?ВЙ и лоугих ии^екии- 

онных болезней, пора»наших преимущественно дыхательные пути.

. > ^) ,  Sfiencet М. ( ШДвЛЯЮТ так, :Н4Чну»

стафилококковую пневмонии и "острые дестоукиии легких" неста- 

филококковой природы (синегнойная пелочка, ппотей) у летей 

гоудного возраста, которые могут развиваться без предшеству­

ющей вирусной инфекции и иметь черты самостоятельного за^о- 

лешлия.

ого ©логические особенности пневмоний, вызванных вируса­

ми, освеаенн в литературе ииооко и всесторонне. СП могут воз­

никать при гриппе (Скворцов «А., с; ; i игаревокий . . ,

1964i  Мексимович Н.А. и др., 965), парагриппе (Анисимова

• . ,  ; н&ерлинг . . ,  . гчков Г . . ,  76; Гусман

* \Кй&п //»t ) ,  : леновирусной инфекции ( Бивне-

вецкая ' .  . ,  ; онасьевь *Н, i р ,, ; Iмзерлинг

А*В» и др., ; Максимович Н.А. и д о ., ; ишневеикая

. . и .ар., 7 линг А. . ,  977{ Мегпе , !?70),

кори (Скворцов М.А., ) ,  ветряной оспе (Ивановская Т » Е .,

i960)» генвр^изовьнной итомегалии (Гусман F.C ., ' Р1).

При вирусных пневмониях обнаоу»изаатся в общем стандарт­

ные макроскопические изменения в виде ларинготрачео*понхита 

с очаговой гиперемией, отеком, наличием слизистых масс, а 

также мелкоючечных кровоизлияний в слизистой о^олочк 

//*, L977)• (егких, преимущественно в з&дне-ни&мих

отделах, определяются очаги уплотнений красного или Краснова-



го-синэмного пвета, а в передних отлелах -  ом4изема (цинзео- 

инг А*В« | 197? )* однако при микроскопическом исследовании 

опганов д^ания выявляются изменения, характерные для того 

ИЯИ иного миди зозбудителя, вызвавшего пневмонию* Так. пнев­

мония при гриппе хаоактеризуется геморрагическим отеком и 

кровоизлияниями» некрозом рпителия альвеол и стенок сосудов 

//•, 1977)* По данным этого ея автора мет альвеолярные 

перегородки инфильтрируются лимфоцитами, моноцитами и незна­

чительным количеством лейкоцитов, а в полостях альвеол о^на- 

пужива гея богатая белком жидкость с примесью эритроцитов, 

роме того, в альвеолах нередко встречается многочисленные 

слушеннне альвеолоцитг?, которые по мнении» АЛ* ин̂ ег>линга 

(t.977) имеют диагностическое значение, “ ти клетки увеличены

3 размерах, округлой сормы, цитоплазма их зернистая, а лоо 

часто подвергается лизису.

Яля пнезмонии пои парагриппе хапактернополнокооэие лег­

ких, некроз эпителия бронхов, инаильтоация мел альвеолярных 

перегородок и пепибронхиелъной ткани лимфоцитами, монолитами, 

отдельными нейтрон ильными гранулой игами и макроц'агами {.Ка in  

У %щ I О» о данный . . ин инга к з мелких брон­

хах и бронхиолах при этом заболевании определяется очаговые 

разрастания эпителия, образ/юшего почкообоазные выпоете. .К . 

н̂исимоза (1970) считает1 также пето гномон и чным наличие пу­

зырьковидных ял.ер в эпителии бронхов. Некоторыми авторами 

описаны при парагриппе у дехей с имхунодеиицитными состояни­

ями гигантоклеточные пневмонии {/(агрс#. г / л / . ,  L974

4  а£ . ,  ■ 7: ; 3 x 7 ^  'Ш.е£а& „ , ?)•

невмония, вызванная аденовирусом отличаетоя наличием 

гигантских одноядерных клеток, некрозов паренхимы легких, а 

та#*© -  некротичеокого или изенного трахеобпонхита {ju l&ett
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акт и 2 очагового интеостициакького воспаления (Вишневецкая 

♦С., i9645 (оролева Л,С. и лр., S67).

[,ри ?С-вируснсй пневмонии на^лалается пролифеоеция эпи­

телия колких бронхов, бронхиол и альвеолярных холов с образо­

ванием еосочкообразн»* выростов, состоящих из крупных клеток 

со светлыми ядрами (ииизерлинг А*3., Х977) .  Вокруг бронхов 

нередко обнаруживается лимфоидные инфильтраты, а в просвете 

ельвеол содержится густой гкссудат, состояний из белковых 

масс, клеток типа макрофагов, небольшого количества лейкоци­

тов и единичных крупных многоядерных клеток. Последние ЯХйАп 

(1977) считает специфическими для пневмонии при РС-инфекции.

При пневмонии, вызванной вирусом кори наблюдается отек 

и лим(1 оидноклеточная инфильтрация стенки бронха и окружвюшей 

соединительной ткани с переходом воспаления на легочную па-

?м перибронхиельной пневмонии» Гистологичес­

кой особенностью последней является наличие в попаленных аль­

веолах. гигантских клеток, и поэтому пневмония называется ги - 

г u 1 ток. сточной Сfcilfrn. / / . ,  77).

Морфология поредейий легких при ветряной оспе полробно 

описан. . .: юновекой <, 60 ), Макроекопичееки легкое имеет 

пестрый уид, то есть усыпано окпуглыми сеоовато-красными 

очитками, окруженными коасновато-чеоноватым венчиком. Микро­

скопически ветпяночнаа везикула в легком представляет собой 

мелкий Фокус некроза, окруженный геморрагическим поясом, по 

периферии которого распояогаютоя лоны сероэно-”ескваг4ативной, 

а затек- интерстициальной пненмонии.

Генерализованная китомегаяия в легких наряду со спеии -  

<|ическим метаморфозом клеток эпителия бронхов, бронхиол, 

бронх к^льных *.елез и альвеоле митоз, проявляется бронхитом,



пзрибронхитом и вматовой интерстициальном или интепстилиаль- 

но-дескзамативной пневмонией о участками ателектаза СГусmcim 

. с ., ; Самохин , .А. и др., 5 ).

При микоплазменной инфекции макроскопически определяют­

ся небольшое количество слизи с отсутствием гипепемии в тра­

хее# а в легких -  участки кровоизлияний с очагами уплотнения 

в задних отделах, темно-красного иаста (Гусман G.C., , ,

’.щрос'сопическая картина представлена диффузным попечением 

бронхов с дистрофическими и воспалитальными изменениями, 

евлэи с от им в альвеолах и фон х ах ньбладается десквааааия 

альвеолоцитов и эпителия слизистой оболочки ^оонхов, сероэ -  

ная жидкость с поимеоьа грктэо итов и лейкоцитов.

Патологическая анатог-ин пневмоний, вызываем их бактерия- 

ми, грибами и простейшими изучена в совре енной литератуое 

гост .точно хорошо* Сказанное по^.шяет ие набирать подпо но 

все эти этиологические Сормы, а остановиться преиуу&естзенно 

на тех из них, которые ииеят наигольиеа практическое значе­

ние з настоящее время.

Патоморфология пневмококковых пневмоний подробно изуче­

на в работах В.Я.Цинзерлинга ( iS 5 I ,  I95F) и А*В*Цинзерлиига 

(1570, 1977). При крупозной пневмонии по данным этих авторов 

измененная доля легкого, а иногда и несколько долей почти на 

всем протяжении резко увеличены а размерах и равномерно уп- 

ин* "округ участка уплотнения часто оппеделязтен зона 

отека тестоватой консистенции* Поверхность разреза в одних 

случаях сзпая, влажная, зернистая ("серая гепатиаодия"). в 

цругих -  красная, суховат» я, зепнистая ("кпасная гепатиза- 

иия" ) ,  в остальных -  сероватая, с обильным отделением гное­

видных, богатых сли£ь.э масс. Плевра шероховатая из-за нежных 

.»: . ' ..... наложений* При гистолсгическом исследовании опое-
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являются учестки серозного, серозно-лейкоцитарного и лейко­

цитарного екос/дата в альэеолнрнмх холах, ац и ну о ах и тюльках.

По данным 3*Д* инзердинга (-95^), O.K.базам (1Я59), Г . " .  

Ильина (197?), A.B# имзеплинга (1977) при ста; илококковой 

пневмонии е легких обмеру* иваатся мелкие, часто слившиеся, 

множественные очаги красного маета с небольшими сеоовато -  

г. елтмми участками в центре* Пом гистологическом исследовании 

в бронхах и респираторных отделах отмечается скопления ста­

филококков в серозном или серозно-г^моррагическоч рксоудате, 

к которому лримеюияедтся лейкоциты* Очрги воспаления нередко 

приобретают типичную зональность строения, в ц ен тр ал ьн ы х 

учнстках котопых содержатся ста»; илококки с явлениями некроза, 

окруженные лейкоцитами* В пение еоичееких *е участках располо- 

гаятся альвеолы, выполненные фибринозным и серозным ^ссуда- 

том с отсутствием в нем микробов*

Стрептококковой пневмония имеет сходные черты с измене­

ниями в легких при стафилококковой инфекции, но в tw  елнх 

случаях ее некооэ легочной ткани и клеток ркссулата более 

выражен (Пишнеэская 0,П*, 1939, <947; Саяримович Б.И., Г'АП, 

195а 5 инзеолинг А*3*, п7( , 77).

шсаниям А*А*Балябина (1969) , № ^ /  ^  4 J~et-

zezA.£. eiod. (1967) для пневмонии, вызванной оинегнойной п 

ломкой, характерны безяоэдушые очаги сероватого цвета, тее- 

товатой консистенции. Микроскопически в просветах альвеол оп­

ределяются возбудители, небольшое количество сепочной жидкос­

ти с примесью эритроцитов и лейкоцитов, нркроз ртих клеток.

Патологическая енатомия пневмонии, вызванной ^отееи

описана в работах А*В* (мнзенлинга (1970, j.9?r/ ) .  гироскопи­

чески в легких содержатся небольшие маговоздуганме очеги серо­

ватое или серовато-квесного цвета, тестоватые на оиупь. При



гистологическом исследовании в альвеолах обнаруживаются оча­

ги воспаления, тшедотг пленные сероаио-реморрагичеечим г>ксоу- 

яатом о примесью единичных лейкоцитов и макрофагов, е теюпе 

значительным количеством грамотпимательных палочек, в местах 

скоплений которых экссудат и ткань легкого нередко подверга­
ются неквозу.

Изменения органов дыхания пои пневмонии, вызванной па­

лочкой'! оидлендера списана А.^^ин^плмнг'--; (I : 955).
“акроокопически пора >ния имеют вид коупных округлых очагов, 

распологающихвя, преимущественно в задних отделах легких.

Vегочная ткань здесь резко уплотнена, серовато-ро*ового пве- 

та. С поверхности разреза отделяется густая, богатая слизь», 

гноевидная жидкость, икроскопически очаги уплотнения имеят 

неоднородный вид: в их нейтральных отделах бронхиолы, альве­

олярные ходы и альвеолы выполнены рыхлым экссудатом с преоб­

ладанием лейкоцитов, о по периферии распологалтся участки 

кровоизлияний с фибринозными массами.

' отология пневмонии, вызванной килечной полосой изуча­

лась Г./.Левниковой (195*0, ).В.Гулькевичем (I9P 6 ), Г .В Д ’ао- 

) ,  . чИн̂ ерлингом (1970), Порежение легких име­

ет характер небольших пневмонических очагов серо-краенпго 

пеета, нечетко отграниченных от окружавшей воздушной легоч­

ной ткани. Микроскопически в местах о»;спгло# ения микробов 

определяется рыхлый серозный "кссучат с примесью отгельчых 

V.- кросьгов и лейкоцитов без признаков некроза их.

Грибковые поре, ения легких известны равно, однако лигь 

леднее темя они от*'л и привлекать пристальное внимание. 

Среди микозов, игравших определенное значение для развития 

пневмоний, наибольшее течение име’Т кандидоз. Пои этом пнев­

момикозе слизистая оболочка гогтени гиперемирована, отечна,
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с типичными 6 ел «созато-*  ел тими пленчатыми налом ениями, поеи- 

мущественно по краю голосовых связок. следствие т>а-1Учо* ения 

гриба в ппосвете боонхов и альвеол пазвивг^ется лейкопитапная 

пневмония. уарактепны также оеэко выпаянный гемоопагкчоский 

компонент и наличие гранулем, содеп, ашх ^пителиоилнне и ги­

гантские клетки С инзеплинг А П .,  i.95Pj лонлов JUM., 9Г0; 

мельниикий О .л., ШГ'О* Развитие некпо^ов и пбсиедиоования 

в легких при кандидозе О.К.Кмельниикий (1973) связывая со 

стат.иломикотическим пор гением.

При пневмоиистоэе поримаатся исключительно легкие (Со­

рокин A.S* , 19 ĵ.)* На вскрктии диагноз может бкть установ­

лен на основании необычно больших размеров неспадащиихоя 

легких, ткань которых, особенно а задних отделах, безвоз­

душна, о на резпезе гльдкая, темного сеоо-фиолетового или 

cepo-xpt оного ивета. Передние отделы легких воздушны, а ино­

гда *«> изематоэны. При микроскопическом исследовании меж- 

ельаеолярнне п^регонодки значительно утолщены вследствие ин- 

с̂ ильтрапии их плазматическими клеткими, лимфоцитами и гистио­

цитами. >HiM является ньличие пенистых белковых масс

в просвятых альвеол и альвеоляпннх ходах, пе*е в *понхиолах 

( >.нзеплинг А .  *, 7( ) .
Изложенное выше позволяет согласиться с мнением А.П.Яа-
I

эанцева (1979) о том, что эсе пневмонии, внзвьннче оппегелен- 

нчми микроорганизмами, следует считать спеии?ичеокими.

заключении нулно отметить, что лити>атупнне яанные 

овил етельству»т о вьриленном гк томорчозе 0П, именем, как 

поаэилс, индуиироввнныи характер. частности, в настоя ес- 

воемя пегистпиоуегся почти полное исчезновение стпептококко- 

вых пневмоний. Роле*; педкой стала и ре л ь -

ннх оеспипатотшых инс!екний. цаае стьли выявляться кпупиооч



говые или долевые пневмонии, вмазанные палочкой <;пидленяеой 

и другими грамотрицательнмми бактериями, а так; е абсцелируа- 

гдие cTti илококкоэые пневмонии, нередако осложненные пиопневмо- 

тораксом, возросла роль в ж стоящее ввемя и смешанна издек- 

иий С .инэеолинг и. . ,  г / м ;  Гусман B.C . и др., 97Я ; Глато- 

эич и  . .  ) ,  прь. которых покаэено ттояитие олее т а,елнх

циокулятооннх, дистрофических и воспалительных изменений в 

респираторном тракте, а такав -  внелегочнкх поражений,

А. Принципы классно икании острых пневмоний 

Члассификания пневмоний, которая учитывала бы этиологи­

ческие, клинические, морфологические особенности отдельных 

форм и содео&ала четкие прогностические критерии, что особен­

но велно для определения терапевтической тмстики, согласно 

литературным данным, не является окончательно разработанной. 

ieK, в основу первой клвосицикании этого стоалания ^fio^Uan- 

s&.u Сщ. ■> 0  был положен морфологический принцип, и пневмо­

нии Различались а зависимости от локализации и разменов вос-

ата. Buff our &

4 икан. но воспаления легких, осноэаннуо на этиологическом прип­

иши. класси; ика; ионной схеме ГГ и.А, итяевой ( '. А?) соот­

ветственно патологоанатомическим и микроскопическим данным 

выделялись бронхопневмонии, интеостицимльные пневмонии и ьль- 

эеолитм, ' посл<:дуюкем Л.И.\онлоатенко (i95C) все пневмонии 

по хе^гхтеру эоспрления подразделил на лесквамативно-пполий е- 

вативние, катапгльно-дескваматиэнне и интерстициальные, с 

мелкими фокусами катаральной, В клинической класси:';икании 

• * опекой (195 ’) пневмонии разделены на интепстиииелъ- 

нне, >:пупноабснеяируов,ие и абочедирувиие плевропневмонии. Не­

достатком зкшепризеленнмх классификаций пневмоний <влялоеь
»

отсутствие в большинстве из них ссылок на этиология, патоге­



нез и хаопктер течения воспалительного процесса з легких.

Гпгдставители этиологического направления (Тапасова А.П., 

i ••*55»} инзерлинг В . 6)  класси*ицировали пневмонии у де­

тей в зависимости от вида возбудителя, выделяя пои ртом  ста­

филококковую» стрептококковую пневмонии и т . л . ,  не придавая 

значения патогенезу. В последующем .̂О.-Зианеземкая (196 ?) 

соеаи СП нозооомденних и грудных детей различала аопирадион- 

Н’ з, возникающие ^утриутробно; интерстициальные, развиваю­

щиеся вторично, гематогенно; пневмонии, вызванные эирусани и 

пневмоцистами; вторичные пнезмонии, свнзаннне с килечными и 

другими заболеваниями* то *е время F .С. олчанов (><л'' •?) 

классифицировал воспалительные пронесен в легких по отиологи* 

рнаяьные, е и т .д . ) ,  клинико-морфологическим

поивнякам (коупозная, очаговая, интерстициальная, смешенная) 

и течению (остроте ;ушя, затяжная)* Однеко и в ?>той класси- 

икапии не учигызглоя патогенез пневмонии, ^отя ряд авторов 

считали, что наиболее правильно классифицировать пнезмонии 

следует по патогенетическому принципу. Тек, V.C. епгачев 

( i9 6 0  внселял первичные и зтопичнче бронхопневмонии, газде- 

ляя их на очаговые и сливные, а по характеру воспаления -  на 

озно-десквамативные» катаральные и аспирационные. В еле - 

дующие группы били включены паравертебрально-тистелектатичес- 

кие и ателектатические пневмонии, а такле интепстикивльнне 

(вирусные, паразитарные, грибковые), елъвеолиты и зчо,, генные 

пневмонии. Наиболее приемлемой длч ну* п пргктичес сого лраво- 
охранения была признана классификация пневмоний у детей, сос­

тавленная 0*<5 *?омброэской, М«Я.Студеникиным (197 Э). В послед­

ней учитывались морфологический тип (мелкоочаговая, сегмен­

тарная, полис егментарная, интерстициальная), клиническая t;op- 

ма (локализованная, токсическая, токсико-септи«еекай) и тече-



чке (острое, затялное) пневмонии, л то *е впемя Т.'/./алихь- 

нов, А*П*2:егаев (197*0 предложили в указанную клаосий иканию 

Г»П у лет ей икл.очить лее предо аспологаяшие факторы и причины,

"'■■/СЛОВЛГПГ')• .ке Р« *«VTVi-i; V е  ^  '■■ , (. , » *0 4 -;•: ( 7С) счи­

тал необходимым дополнить классификацию указание* на этиоло­

гии <Т (вирусные, бактериальные, смешанные) исходя из требо­

ваний Гялународной классификации 'олозней.

Рядом авторов классификационные схемы СП били расширены 

за счет дополнительной интраноаологической характеристики их 

р«!зличн*>ми патологическими синдромами, мотивируя пто необхо­

димостью посиндромного принципа лечения. 3 частности, В.Л, 

Сурков, H#А.Кравченко (1976), Р.?.Мазо (1977) предложили 

учитывать в кл ас си*, икании пневмоний степень выраженности ды­

хательной недостаточности и токсикоза.
Ц./\, fLei.ma.nn.

сие острые форм», системные инфекции со специфическими изме­

нениями в легких; пнчвмонии вторичные по отношению к иоку, 

аспирации, травме и лр. :{ро :е о того, автор различал амикооб- 

ные острые, возвратные и хронические пневмонии*

• «Гогин ( 976) отдавал предпочтение патогенетической 

классификации пневмоний, разделяя их нп первичные (возникаю­

щие в результате проникновения через защитные <апьеоы виру­

лентных микроорг&низмов) и вторичные (об/словленные циркуля­

торными и нейрогенными нарушениями, интоксикациями), 'ласси- 

. .Гогина и И.А.Яе1пгоспп : пекватно отпадают патоге­

нез пнавмоний, но не солермат клинико-этиологических и «сли- 

нико-nатогенетических параллелей. В то i о время /иП.'п янмев 

(1979) считал что класс», икация СГ) должна базироваться,преж­

де всего, на их этиологии, как это принято Международной 

слесси ика ией болезней.



{.reccnqикпция пневмоний, предложенная А,Л,Биркуном(л9В1) 

котя и учитывает этиологи» (вирусные, микоплазмеиные, бактери­

альные, гоибковые, Паразитарные, смешанные), локализация вос- 

пвлительного поопесса (альвеолярные, интерстициальное), рас­

пространенность его в респираторных отделах (очаговые, сег­

ментарное, лобаонне), но не включает патогенез пневмоний.

На современном этапе развития пульмонологии назвела не­

обходимость в разработке синтетических классификаций пр, ко­

торые доданы отпотеть не только этиологию, но и особенности 

патогенеза, клинико-анатомическую форму, течение воспалитель­

ного промесса э леших ( едосеев I V . ,  ‘оловина 0*3 ,, ( Р1ц 

ГКО И*Ю*, 4)* Указанные автолн полагают, что применение

терминов "первичная пневмония"(как основное заболевание) и 

"вторичная пневмония" (как осложнение или проявление длугих 

легочных и вн&пчгочннх болезней), является рациональным не 

только с теоретических, но и практических позиций* Такое де­

ление ОП, по мнению А*А*.'рклова и лл. Ц.>Я4), оплелеяяет не 

только особенности лечебной тактики, но и способствует одно­

типной формулировке диагноза, что имеет весьма важное значе- 

ние для практического врача* 1елесообоазность классификации 

пневмоний у детей ни первичные и вторичные признавалась ewe 

и раньше авторитетными клиницистами (Тур А . '*, ' ’ролов

*0*, 1957) и патологоанатомами (Абрикосов А*И«, 1947 j  Сквер­

ов •> «, ОЬ ; .ттачев И.С*, ' 3).

5 . псль нарушения иммунной системы в развитии (41 

Иммунной ответ в организме человека осуществи -чте "им- 

оилной системой, анатомическим субстретом которой v  jtch 

органы иммуногенеза -  тимус, селезенка, групповые лимфати­

ческие и солитарнке фолликулы, особенно пищеварительного и 

дмхатезгьного тректов, лимфатические узлы и костный ио .г(1'ва-



невская - и др., .'.■■Гг ; риленштейи /и "ертков

59{ Петр - . ,  козлов г • ,  .976; лиденитейн А .я*. Яу-
\fa6vLCa.nt с7-</ , , Jos'te 2 ^  Л7 „, ° Nâ ‘>̂ a

Н , ,  Л с Л е г М О  3 . ,  " О *  i

и /чкииональная характеристике. ??тих оогонов в зависимости от 

«о̂ р&сте.* пола и р'рчтивине возможности ях представлены а 

рдгв монографий и обзоров (Сапин 4 .° .  и ,7п., 197Г ; '■ арикова 

. ; гфисин <. м ; /%>г/ /  *,&/7/ге?£ К ,щ 69;

отье , * и лр., '< *, ^W/г. ^  ^  /(
-//егте& пЛ  //.Кщ  ̂; /СеЩ Я. У  \ 3; ■' гг . ,

.0 7 6 ; Гоунеску S .,  1977; 'мм о в Г .Н ., 19^0; “апл .. и др.,

1О!Г>0 ). В икмуннмх реакциях принимает участие Т -  и В-лимфоии- 
* ■ '  <:<;.« ;-»-чрс . 0лгсСаге Jf. et oU . ,  Цлссл-ке £.&

eictZ ., V'j Ш еНос £ .S  Tth\Ca&>"5fy <&.,

Епло А * ,  %£е&таггм ^  « , ’» \*&eC0fte&  . <?г* ,

7, j £ooU fa et cU ■ iSafam ctn £ £ . ,  / ;

Ац Стыоард М., 19РЭ), мигрирующие в перифепическув кровь* 

счизисп’е оболочки, интерст'щий паренхиматозных ог»ганов(У чи- 

ТвЛЪ * . ,  7 ) .
Иммунологические реакции в летели организме име̂ т свои 

t рг-ктериые особенности. Обусловлено гто главным о "и  ом тем, 

что система иммунитета, формируясь ?о внутриутробном периоде, 

окончательного развития достигает лишь в возрасте 7-10 лет 

( • имии И.О., ГЗР-О* Так, к до менту оо,-пения /пе лолностьм 

сиопмирован тим * нако» несмотря на относительно значи­

тельную его величину, наличие в организме Т-клеток и их суб- 

хлесеов, отчетливую пголифеоамим лимфоцитов и макт>о<;агов на 

мидогемнув стимулянию, хлеточное звено иммунитета у *етей 

п; ннего возраста ^унхчионьльно недостаточно. °то появляется 

низкими комннми тестами гипелчувстаительности замедленного



типи, с небо я выработкой лимфокинов, ввриг:*ельним уменьшением

■(итотоксмческих р е т:к я  к увеличенной, активностью Т-?'щрее- 

согов, «то обусловливает предрсеполо. еннооть к щмвити» ви-
S irte s  cO.fi е£сс£ „ г  ; 7 7 )*

зиотентности к бвктериальноя флоре ког.ет быть следствием не­

скольких процессов: снижения хемот*ксиса иекрогагов, фагоци­

тоза и внутриклеточного переваривании в полиморфноидепкмх 

н йтрооильнкх лейкоцитах и ':оионитах» -‘«экая хемотькоическая 

активность макооаигсв, обнаруживаемая в детском воарасте, 

играет важнуе роль в возникновении повышенной чувствит* ть - 

ности к инфекции в связи со снижением быстроты и качества 

я -спеггифичесхих воет лительннх т>ееК"ИЯ при неспособности фа­

гоцитов участвовать в реализации cneuw] ического иммунного 

ответа (Зимин К. . ,  ].9са ) .

Периферическиз погани иммунопоеза у "втей по своей ао- 

се увеличиваются довольно быстро, достигая уровни зяроелнх ;с 

..ни* Постепенно и весьма непувно 

солео:.-ение сивороточннх имм/ноглобулинов. S .не- тно, что плов 

с концентрацией и? т

окоиу, а к 3-Г месяцам жизни ребенка содержание его в еыво-

. . .

; Cir,f>3) полегает, что продукция собственного ичмуногло- 

т чески начинается в пс

пеового года жизни, достигая значений в-еосдого орган и г* а в 

f5-летнем возрасте. Синтез же иммуноглобулина М начинает 

рестать с 9-х^-го гня *.изни и достигает нопмального уровня 

азроелнх к пеовому году (Усов Й.Н., I9P4)# а по мнению М,А. 

еот’иопой (19г  ) -  к ?-Ц годам :%изии« При гтом уровень 

иммуноглобулина А ноппстает медленнее, достигая к I  го77 лишь 

Т - T #  от уровня '5зп ос л их, а окончательные механизма его син-



тазе созревают лишь к 1 ?-аЗ голом (Мартынова М.А., Альтхоф$ 

X .. 19П ').

Защищая орпнизм от возбудителя, иммунная система неиз­

бежно вовлекается в патологический ппонеос (Шуйкина Г>,Е,, 

1979), в тон числе и при ОП# Здесь следует учесть, что паз- 

витие последней -  следствие недостаточной мобилизации или 

дефекта ряда наследственно полученных и индивидуально приоб­

ретенных иеханизмов, препятствующих проникновению никроорга- 

низмов в респираторную ткань* Так, у 'умным защитным 

барьером яиляются ко*а и слизистые оболочки, слу̂ а? ие не 

только механическим препятствием, но и обладающие Пактерицид- 

лствием, Наиболее важными противомикробными субстанция­

ми, осуществляющими неспекионическую защиту, являются пропер- 

дии, комплемент, лизоким, бактопидин v бета-лизин, а ппотиво- 

пирусными -  интерферон (Гусман В*С*, I9 B I)*  Помимо перечис­

ленных гуморальных уактооов в неспеци^ической эашите организ­

ма очень больыая роль принадлежит фагоцитам кро ви , "ели «е 

возбудитель минуя защитные барьеры верхних дыхательных путей 

проникает в бронхи, то в ©том случае ему препятствует- иль- 

траиия, оезоболдалшая вдыхаемый воздух от грубых механичес­

ких частиц, чаше всего рефлексами чихания и кайля, а таю е 

сложный мукойилпарный аппарат слизистой оболочки (Гсипова 

И• К•, 1973( Авцын А*П*, Милованов А*П*, 197R; {окосов *1 

Г ерасин В , А», 19РА; Поликар А*, Гали П ., 197 !) , сем вк 

чается второй защитный механизм -  клеточный, к котопоку от­

носят альвеолярные макрофаги и неитроо или, а т&х*е непосред­

ственно связанные с ними иммунологические механизмы защиты 

ГК Их, опосредуемы* ’.ОМ лимфоцитами {Haraota И.м

Pep.Lne Е  • , )•
Ни в коей мепе не снижая значения неспеииу ических заг ит-



ных п :а«’!Ий, нужно подчеркнуть, что в возникновении и тече­

нии, а тмсае исходе ОП главное значение ппидается есе же 

специфическим иммунным защитным оеакциям. 'Характеристика их 

при пневмониях у детей в оппеделенной степени получила отпа­

дение в ряде клинических (Лозовская Л.С., 197 3; Михайлова

3,М«, Михеева Г*М#, 1974; Резников Ю.М., 19755 Степени Л .Я .,
\

» 1.977) и мопс!ологичеоких исследованиях (Ива­

новская T*F.« и др., /Г; Гусман . и р . ,  . ; " тович

Т*Б*, j.9FOj латасонова Л*П,, 19^3), Однако эти работы немно­

гочисленна и зачастую не базируются на комлексном, клинико- 

анатомическом изучении иммунной системы при ОП* связи с 

отим, по мнению «5*й*Кихайловой (19^5), по данному воппосу 

встречаются еще спорные или даже неправильные положения, а 

также излианян категоричность трактовок и, что особенно опас­

но, -  необоснованные рекомендации к применения тепапевтичес- 

:их зозлействи.;.

Представления о поли иммунологической неполноценности в 

патогенезе ОП наили свое подтверждение ппи обследовании де- 

здунным дефицитом (Ивановская Т* г. ,  ; jD ic k ^ t//.В.

еб сЛ . ,  ; U KH  * , У ; WzigM /}.£) . ,  . ;

nuin 4 .S . , fi&M eum  /. м . , , ; Щюе1 С. 6. S  . , м ; Ztfz €е
P ., м \Sc£ie>e/t£ //-~Ua% 7 ; /Са&осг Ж ,, УУоес/лпссе /с м

7' ; ?оузен . ,  Э ' 3)* Остановлено, что основными эп лами 

патологии, возникающими ппи ле ектах иммунной системы, шля­

ются инфекционные заболевания, в том числе и пневмонии ( к о ­

тиков £*А,, i9B2 j Микинс Лж.Л., лр исто у И *В * , 19П?;
■ Р , по >\■ • « ,  1..-

ч последние гопы показано, что моо^ология тимуса служит 

одним из основных критериев при решении сюппоса о наличииФ
или отсутствии врожденных и приобретенных иммунодесииитных



состояний О эановская Т .  п2, i9 r 5 ). Однако, непедко ппи 

aepwj икании природы иммунологической недостаточности одогие 

; атоон базируются лишь на определении содержания Т - ,  3- лим­

фоцитов в крови и уровней иммуноглобулинов в снэопотке С По- 

гемкина и др., 1975 5 Стенина М. А., лочеогин И «Г*, 1 ;

• . ,  < I ; * , 1 - £. &£ л £  .  ,
I • 17а.ули/осгоСепА 4.М e t лС . , t • Дс&егтап. Л  & ,, SeeoL 

Я  Я- •, # «7 . # « ; °ьС . ,

'№но подчеркнуть, что если ппи первичных дефектах иммунной 

системы ОП оценивается как их следствие, то при  оаавитии вос­

палительного процесса в легких в случаях с ПИН причинно-след- 

,<:шннв взаимоотношении представляются более сло?*ннми {EiBC  

Ищ, ; BuefiAfei //.LV.,  77)* !

конечный результат функциональных посстпойств и патологичес­

ких изменений иммунной системы нг органнмом уповне, а не как 

самостоятельную е патологию (Г>'уйк№ а . ,  i : 79).

вторичные иммунные нарушения ппи OR по данным литерату- 

рм N01 и ть  следствием многих ф t чтопов., в частности,- оп­

ределяться харгктепои возбудителя. Тек, при пневмонии, выз­

ванной чирусом гриппа, наблюдается подавление реакций иммуно­

ген» за, преобладание повреждения в органах лимфоидной систе­

мы (Гусман B.C ., 1975). Слабо выраженная плаэмобластическая 

реакция з паракортикальной зоне лимфоузлов обнаруживается 
ппи юспалении легких* о б у П.л о а л в н ных чирусом пьрагпиппа и 
’̂ С-вирусом, а а центрах соллик/лоз -  явления каоиопексиса. 

Однако при пневмониях аденовирусной этиологии выявляются вы­

раженная гиперплазия лимфатических цолликулов о появлением 

светлых центров, а тпюг.е значительная плазматизаиия клеточ­

ного состава лимфоузлов (Гусман B.C. и пр., 1978). Здесь же 

отмечается спечно ическая мононуклеапная инфильтрация с о^ра-



аО)зюнИ‘?м крупных гиперхпояннх («леток ( инзеплинг А, „  ‘ 77).

"! ртом плане интерес представляют и и с ил его ванн я П.А.Са­

мо хин а (1?Р5а), установившего, в честности, что пои цнтоке- 

галовипусной инфекции тип скалоаденита определяется состояни­

ем органов иммунопоеза. Так, например, пои узелковом сиало- 

гдените, встречающемся при локализованной питомералии, в лим­

фоузлах и оелезенке отмечается гиперплазия лимфоидной ткани 

с траленной плазмобяаотичсгской реакцией. го . о время пои 

ди<М узкой гиг! нтоклеточном ( пи мм укол 'У-1 и цитном" ) сиаяоадените, 

регистрируемом при генерализованной цктомегалии, в опранах 

иммунной системн наблюдаются признаки опустошения и недораз­

вития <i унк. иональных зон. 1 отличи^ от ото го имкуномопболо- 

ги чес кие изменения при микоплаз мен ной инфекции проваляются 

довольно вкроенной плаэмобластической резкий ей в лимфоузлах 

(Гусман р.С. и др., ’ то подт i . ные З.И.Шил-

коа . » /мель (19Ю), установившие активаии» "--клеток в пе­

риферической крови и повышение уровня иммуноглобулина М я 
сыворотке при микошшзменной пневмонии у детей.

Гостаточно закономернее изменения (зозникалт в лим({оип- 

< И ПРИ пневмониях вирусно-виоусной ГТКОГОГИИ. ч
показано <. . инзерлингом, В .3 .Морским (1975) в о с т р о й  4азе 

вирусно-вирусных инфекций в лимфоузлах и селезенке гшео^ла- 

деот реактивные изменения, а в вилочковой i  елезе -  вления 

дьной инволвиии. По данным Б.С.Гусман и лр. (1578) 

npi' сочетанных вирусных пневмониях, за исключением гриппоз- 

но-парагриппоэной этиологии ин4е*,ии, наблюдается и менения, 

сэидетельствучкие о реактивном состоянии органов иммуногене­

за: в лимфоузлах -  гиперплазия фолликулов, большинство из ко­

торых со светлыми игнтрами, а количество плазмосластов в них 

по сравнения с лоноиниекпилми увеличено. ! пи бахтепигльных



пнеамонинх, в частности при стаСилококковкх, регистрируется 

параллелизм метлу стелены» выраженности проличеративних ппо- 

iteccoB в лимф оидних органах, тяжестью пневмонии и интенсив­

ностью защитных (репгративних) реекиий в ломких (Базам Г .К . , 

1971)* К#G«Гаспарян и др. ( i9 * I )  отмечают» что ппи бактери­

альных инфекциях, протекающих с деструкцией легочной ткани, 

в лимфоузлах и селезенка констатируются процессы, свидетель­

ствующие о подавлении или t жии гуморального у:>,, /• - 1 ета. 

\ак 0 : « ш  и др. (IS7C0 иммунные реакции п ри

нирусно-бактериьльнкх пнаэмониях ьаи^олее вира енк в лимфа­

тических узлах. 1ьк, л последних при пневмониях, вм;вакних 

ассоциациями бактерий с PC-вирусом и аденоэирусно-бакатриаль­

ной природы, отвечается гиперплазии ;одлйкулов с по ш виг ем 

светлых центров, отчетливая плазмо-лаотическая рейс и .̂ Од- 

нако, гриппозно-стафилококковая пневмония характеризуется 

полным подавлением процесса пролиферации плазмоб . . .  

Клатоаич (19Я0) в лимфоузлах при пневмониях зир.усио--' йктерм- 

гльной этиологии наблюдала так&е явления кариорексиса в лим­

фатических фолликулах, циркуляторные расстройства, а в тиму­

се -  -а фазу i киидентальной инволюции.

'ЛШ при СП у детей проявляется и изменениями n ira кли­

нико-иммунологических показателей. Тек, результаты исследо­

ваний .■'.♦Х,л)лдаюева и др* (19- ?), ' .  . со, ,АЛупмага-

лиевой (19В>) показывают, что при тяжелом течении а^олева- 

ния, у детей набл «Гнется снижение уровней всех классов сьто- 

mwx иммуно* . . .  т, а

частности, снижение количества Г-лин4оцитов при тяьелой пнев­

монии с эоздеястаизя вирусных и бактериальных инфекций, под­

черкивая при этом, что содержание 3-лимфоцитов повивается или

. .



•Г*ЙПт?ЯОЯ Ш умвНЬШлеТСЯ не только количество 1-лимфоцитов, по 

и сик аются реакции л̂асттрансформации ни и итогемаггл.-линии, 

Лароцигарнуа активность лейкоцитов, оочетажиеся с низкими

т

еодегзяания Т-лимфопитов как влиянием вирусов и бактерий, так 

и развитием своеобразной защитно-приспособительной реакции 

организма ни инфекию» в результате чего ппоисхояит усилен­

ная работка иммуноглобулинов )• ’’ссде^овечи , го  ечнне 

Г)«Алферовым и др. так ?льствуят о том, что

ппи ОП у детей раннего воэргста наблюдается отчетливое сни- 

г ение уровня неспецодической резистентности оогени \va, про- 

язлякщееоя уменьшением Функциональной активности нейтрониль-

■ши пневмонии. К такому ... е 

заключению пришли Г*/!.Тимофеева и др. (15л3), по даны 

ropwx снижение иммунологической реактивности сопутствует ^о- 

П'.ъ гяц.елому течения заболев; нич. г о сведениям ^.Н.Сиг *»вест- 

.

цается снижение Функциональной активности Т -  и В-лимСоаитов.

. цчеркивпют, что у детей с остры­

ми респираторными заболеваниями, осложненными пневмонией» 

йбнеруьивеется угнетение не только <■! уикмиональной активности 

Т-лимЯоиитов, но и снижение абсолютного их числа в певкфери- 

*sc Iой крови. г,днеко с П0И0(

происходит значительное повышение количества В-лим£оцитов. 

Результаты исследований S . f  .Мольченко и др* (1975) привоу»т

розней иммуноглобулинов Q 

и А у летей в яоэресте от 1 годц ло лет, больных пневмони­

ей, по сравнении с пгчиентами -э '«о веете т,о одного гопа. Гсо- 

бенноотяии возрастной реактивности об меняется так е г гнте- 

вктмвымй и генералиноземный типи аоепклении а лвгках Отвинов-
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злая I .  • и др., /6). /инныв отих авторов по«сь»ыви.)т, чао

 ̂ д ©Тей, погибших ОТ ОТ:, СОДврйВНИв бластннх клеток 3 ^ЙГИО- 

1';Ш!чх лимфоузлах увеличивалось с возрастом, а в тим/се от­

вечалась чаще к Г/-я фазы ак^идеитнльной инволвции. "ало­

гичные сведения приводит Т.В.Илятович (1950), котов при 
иорфометрии лимфоузлов установила зависимость объемной доли 

члазмоблкстов от возраста детей, умерших от СП. л такому л 8 

{Л VjeHh ' •’Ч .П С V.ffiicta.t’ea-nu. , .

Несомненный интерес представляют сообщения о состоянии 

местного иммунитета бронхолегочного аппарата у детей, 'оль- 

.

*ии клеточного сострза содержимого тпахеи и бронхов было по­

казано, что в патогенезе воспалительного процессе в легких 

г.етей гоминируют навуиения в системе клеточных чеханИ'”'ов 

запиты, котовые трактуются автовом как новая йоема м • г ста- 

гочнести последней, связанной о дефицитом альвеолярных нак- 

пофагов. Однако, большинство исследований по и*у*»ени' • ест- 

ного иммунитета органов -дыхания выполнены лги хронических за­

болеваниях легких (Пельтищев{ . , ; опьевг- Т.Н . и лр.,
г  ; Ройпег Р  et ccl , ,  ; ^uAec'fCe et сЛ . ,  ;

e,l£i'c/iaifr£oi'a- J. ^  *« - •
Тниеизлог енное позволяет заключить, что природа, меха­

низмы развития пневмоний у детей не раскрыты во многих аспек­

тах» рОЯЬ иммунного статуса в развитии ятой патоло­

гии южет быть развешена не путем сравнения отдельных морфо­

логических или функциональных показателей состояния лимДоид- 

но'Л системы, а на учете их соотношений, сбалансированности и 

взаимосвязи, то еоть при 'комплексном, клинико-анатомическом 

по-ходе.



COBQTBi Кt t!' К t :ССЯ ЕЗЮВАНВ Я 
Г I  А 3 А П 

КА1БРШ К МЕТОДЫ ИОСЛЕДСВАНИЛ

Л л я решения поставленных задач нами пповеденн клинкко- 

пнатомические сопостааления при 106. наблюдениях остпой пнев­

монии, явившейся причиной смерти лета* в дозреете от 1 меся­

ца до 3 лет* Сбор материала для исследования осуществлялся 

оплошным методом в течение трех лет 0 . 9 R г г . )  в детском 

отделении Челябинского областного патологоанатомичеекого бю­

ро. Большинство /метящих детей лечились в областной детской 

клинической больнице, меньшая часть из них -  в других дет­

ских лечебных учреждениях Челябинске.

Среди умерших детей мальчиков было (С (б ?, ?.’) ,  девочек-  

*Ю (IV ,7/’)- С учетом возрастных пепиоэтов созревания иммунной 

оиеувиы у детей (lessees М,П* и дп,, 1975«Гусман Е.С ., 

нами вццелено три группы наблюдений: л-я -  от I  до 3 месяцев 

( У ) ,  ?-я -  от 3 до х ? месяцев (50), 3-я -  от i  года ло 3 лет 

( i  случай).

:1о всех ннбллпениях патологоанатомическому вскрытию тпу- 

пов предшествовал ми л из медицинских капт стационарного боль­

ного, :ричем >зо вним»«ие принимались желобы больных, анаадез 

их с.изни и болезни, физикальные и рентгенологические прояв­

ления ОП, длительность заболевания, анелизиповались резуль­

таты либо ного и иммунологического исследований, Обними 

клиническими проявлениями ГП в большинстве наших наблюдений, 

как ппг вило, были п^изноки ОРВИ, выпеченные с начала заболе­

вания. гни хаовктепизоиались катаральными симптомами, темпе- 

ратурной реакцией, интоксикацией (бледность ко.чных покровов, 

анорексия, вялость), пи дальнейшем течении тболевения раз­

вивались токсические, каодиореспираторнне, нипкулятооные



проявления параллельно с появлением и типичных пеокутопных, 

аускультативных и рентгенологических признаков ОП. Изменения 

з периферической крови xapt ктеризовались обычно умеренным 

лейкоцитозом, нейтрооилеэом, сдвигом в формуле кропи плево, 

ускорение . В ?'0 случаях проведено прижизненное количест­

венное определение сывороточных иммуноглобулинов методом ра­

диальной иммунодиКузии в i -еле но G.Mancini et a l.   ̂ в

мол hq икании А./; Тихомирова (1977)**# а также Т -  и В-лимфоци­

те в в периферической крови ПО N.Mendes et a l.  Ре­

зультаты ртих исследований сравнивались с соответствующими 

показателями здоровых детей сходного возрасти, отпаренными в 

р . ботах Т,А,Сидоровой и др, (  ^  . , :;укичева (19РО«

При проведении кл иьико-мооцологических пипымелей нами 

в зависимости от длительности течения ОП выделилось 5 гоупп 

шблялений: I -я  с длительностью заболевания до 3 суток ( I  ) ,  

?—я -  от 7 до I* О —я -  01 -я -  от

ло 5  (4|), 5-й -  более у суток ( ii. случай).

Патолого анатомическое вскрытие трупов производилось на­

ми, как правило, в первые сутки после констатации смерти, а 

в случаях проведения гистоцепменгативннх и иммуно<} л,-оореснент- 

ннх исследований -  в первое часы после остановки дыхания и 

сердцебиения, При изучении органов дыхания регистрировались 

характер содержимого трахеи и бронхов, состояние их стенок,

*  Тихомиров А,А, Модификация метола Mancini для ко и- 

иного определения иммуноглобулина// J:a6. дело.- </ . -

х. — С*.  ̂J / •

"  t.'iendes N ., M ik l S . ,  P e ix in h o l 2 . Combined detection of 

human T -  and B-lymphocytes by ro se tte  fo rm ation w ith  shup 

e ry th ro c yte s and zymosan-C^ complexes// J .  Im m unol.- 1974-.- 

V o l. 113, N 2 . -  P . 531 -536 .
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локализация и т  спростр! ненносгь воспалительного ппоаеоса в 

легких* ли гтли*<отовления микропреператов вырезались кусочки 

из центральных и nepwl ерических отделов органе, тлслеоблон- 

хиального дерева, которые фиксировались в j.0# листволе нейт­

рального формалина. п л о и о д и л и сь  по спил там, заливались в пе­

рсе ИН. Chnwl ИНОВМе СП ЗН ЛЁГКИХ и других ОррвНОВ окрашива­

лись ГеМаТОКСИЛИН-РОзИНОМ, пикоой уКСИНОМ по ’ан-Гизону, фук- 

селин-литиевым кармином по 3 ейгелту не пластический каркас.

'ли отиологической ласшийровки ffi применялся комплекс 

методов для выявлении вилусной, микробной и гли^ковой ('лолы. 

Гек» в мазках-отпеч| тках из слизистой оболочки трахеи, блон- 

ков и поверхности слиэа легких выявляли <5 укоиноЗильные вклю­

чения в ядле и цитоплазме лпителиальных клеток по Павловско­

му. При окраске по Грему вели иииловали гоамполо»игельную и 

грамотрицательнув злобную <;лопу. I гтой , е целью run. «еиили 

метод импрегнации серебром по Яевагити. Г по водили оклашва- 

ние мазкоз-огпочитков из слизистой оболочки трахеи, ^лонхоа 

и леечной ткани лля выявления глисковой цлорч -  ГШ-реакиия, 

импрегнация серебром по Гоггори-Глокотту, окраска по Глнм- ей- 

Гелту. Прямым методом !{.унса в мазках-отпечатках из слизистой 

оболочки трахеи, блонхов и легочной пи ни, о иксилованных на 

холоду (А°С) химически чистым ацетоном и обработанных л#>ми- 

несцирующими сыворотками, выявляли антигены зил усов гриппа, 

парагриппа, аденовилусг и РС-вилуса. Гри лтом применялся 

комплекс необходимых контлолей. Нами учитывались т: к» е и ле- 

зультатм прижизненного бактериологического исследования к по­

ли, спинномозговой падкости, соле'' имого ^ х е и  и бронхов.

г' зависимости от о т и о л о г и и ,пневмонии г'ыли лаллеленн на 

шрусмые, вилусно-бактериельные С 1Илупно-вилусно-''актвли1 л ь -  

ные, вилусно-бактнлиально-Алибковые), бактериальные, о по
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клинико-морЗологич ;ским признакам -  ж интерстициальные (или 

межуточные) и паренхиматозные (или альвеоляпные). Среди им- 

теротициальных пневмоний выделяли дескв&мативные, в том чис­

ле серозно-дескваматидаые, а т&кме лимфоцит»..оные и гигамто-  

неточные, а среди паренхиматозных -  пневмонии о лелкомитап- 

ным или другим экссудатом и их деструктивные (гнойно-некро- 

тические, абоцедирующие) <i on мы. По распространенности воспа­

лительного процесса различали очаговые и сегментарные пнев­

монии, а по течению -  острые и затяжные (с длительность» за­

болевания более ель). се осложнения пневмоний подраз­

делены на легочные и пн легочные. По характеру впотления а 

стенках крупных бронхов выделяли катаральный (катг пально-лвс- 

квамативный, Серозно-катаральный, катепально-гнолныи) и дес­

труктивный (гнойно-некротический, некротиче ский), a no * д у­

бине порчен и я -  рндо-, мезобпонхит и m нбронхит.

С учетом синтетических классификаций 01 (Гогин Г . Г . ,

16 ; едосе< Г* •• 'овина О.В., • ; туке . . .  Р-О

на нашем материале выявлены таю е две пмогенетические on мы 

пневмоний -  первичные и вторичные. \ первичным Ш относили 

случаи, в которых чостлитвльный ппоиеоо в легких пазвилоя у 

детей со здоровыми прежде органами дыхания и ппи отсутствии 

тяжелых заболеваний других органов и систем, Пневмонии трак­

товались нами как вторичная в случаях, когда она лялась 

осложнением >ро&ленных пороков оизличннх опганов и систем, 

енаимопатий, злокачественных новообш зовании, пповялением 

инфекционных и оелоннениом других болвеней.

Особое внимание ппи патологопнатомичео с̂ом исследовании 

обргщклось на состояние органов иммунном системы. В каждом 

случае масса тимуса и селезенки определилась путем взвешива­

ния ж аж литических в iCax и срахниваласъ с возоастной ноп-
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мой ( ;,еловек..., ±' / / ) .  Ппи Ртом моп* ологичесчи изменения в 

химусе rtf эл ел ял и ни Г-1У и У-о < из» ';го акнидемт« льной тпанс- 

>маиии зрелого типе пг „ . ой (19*1), исключая на­

блюдения у детей с первичным иммунным дефицитом.

T'j\a оценки напряженности иммунных реакций в спезах ти­

муса, лимфоузлов и селезенки, окрашенных гематокеилин-т»ози- 

ном, проводили их мор’ омет^ическое исследование с помоьъю 

окулярной стер еометрической сетки (Авткнлилов Г . Г . , »973). 

г'ля ртой гели использовали результаты опенок случайных ни- 

ло <зний V, блучанскии H . t . , Губенко 3 ,1 , ,  197В) сетки из од­

ного квидрета, имевшего 15 т  ест-го чек на нисколько сепилно- 

схуиенчатих плоскопаргллельных срезов (всего 1С€Г точек). По 

числу совпадений тест-точек с изучаемыми структурами, отне­

сенных к общему числу учтенных точек, получали объемную плот­

ность в процентах каждого изучаемого пьраметпа. Наряду с ртим 

подсчитывали количество лимоомитов и ГК В (в спезах, окоамен- 

них по Врагов) в Т -  и Я-зависимых зонах лимфоузлов и селезен­

ки Ht плошали L кв. мм.

С помощью окулярной стереометрической сетки подсчитыва­

ли такме количество АОК в мозговых тягах лимфоузлов (7Г )  и 

кое.сной пульпе селезенки (Г^ нвблюдений) на вышеуказанной 

площади. С р т о й  :елъю криостатные срезы лимооилных органов 

обрабатывали поепвиоительно моноспем»:ииескими смвопотками, 

содержащими меченные ИТ . гнтитела п р о т и в  иммуноглобулинов А, 

Сг* М человека и исследовали з люминеоментнои микроскопе 

"  Л -'"', Метка c-fwprvioK проводилось в лаборатории питомор<;о- 

л о ги и  (кандидат чед. наук J1.в.Григорьева) Государственного 

НИИ стандартизации и контроля медицинских и биологических 

пи П 1 Р г т о з  им. Л. А «Тарасовича. качестве {расителя исполь-

зовгдлсн < л юреопеин-З-кзотиопионат осткинского завода хими-
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ческих реактивов -  i/  'G-34-f'f . k̂ps ска снвопоток осу­

ществлялась по общепринятой методике (Левина Е .Н ., i i ru J  пос­

ле пмедвпрительного определения концентрации белки «*иурето- 

вым способом а сыворотке из расчете I f  мг ИХЦ на I  г  белке. 

Зпемя конъюгации составляло 1? пасов при 4°С. Разделение ме­

ченного белке и ИТЦ п р о в о д и л о с ь  на ced4 апексе Т -5 (  "  гель- 

ij ильтрецией ни колонке 4 f x ’ см. 1 качестве консерванта ис- 

пользов»лсн .1% раствор азида натоия.

3 45 наблюдениях проведено морфологическое исследование 

ЛЛТ. пи этом в срезах легких, окпапмгнннх гематоксилин- эо­

зином и по Бреше, определяли количество ли1 <оиитов и Г^Б на 

площади i. кв . мм слизистой оболочки селентапннх Б р о н х о в , а 

танже проводили качественный анализ содержания и локализации 

АОК с иммуноглобулинами И и А.

В 15 наблодкениях в кпиостатных срезах легких, вилочко- 

вой тедрзк, лимфоузлов и селез тки  выявлялась активность 

окислительно-носетанонительных <i епментов, в том числе дегид- 

погеназ, имеющих отноыени:) к иклу лпебса -  С Т  ( ;  .3.S-' . О ,

гликолиза -  Ji./IT (К- . j . . транспорту рлектпонов -  НАЛ»! ,-

vv 1. 6.? • !)  и • —  д» ораз (Iff . *. качестве

екнептооов электпоно» в инкубационную среду звонился нитоо-1С.

Реакции на гидролитические йер«ентм п ро в о д и л и с ь  на кпи- 

остгтных спезих, чиксированних холодным ацетоном, пи ттом 

и  и н н о ст ь  ii^ v. . . . ;  выявлялась азосочетанием альца- 

нЦтиецетвта и прочною синего Б, (v " . I I . ; )  и К* (W 3.

1.3* О -  методом I зосочетения альфа-н»4тил;;ос ита натрия и 

прочного синего ??. асть криост; тннх срезов окрашивалась 

гемгтоксилин-эозином и С уд ан о м  Ш. Активность ферментов в кле­

точных элементах легких и органов иммунной системы оценива­

лась при визуальном исследовании по общепринятым критериям
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для каждой гистохимической реакции с учетом о̂пмы, пазмера, 

цвета грьнул ди<;ормазан& нитро-IC или зерен преципитатов ппи 

внвлении гидролиз. Интенсивность реакций устанавливалась 

полуколичественннм методом по пятибалльной системе.

Гистохимические методы использовались как для опенки 

функциональной активности клегочнкх элементов, так и в каче­

ства маркеров некотопг’х из них. В связи с ятим принимались 

во внимание литературные сведения (Серов П .П ., Уступе кии 

. . .  ?3| а • 976; рщ ин . . .  эро з . . .  , I )

о возможности идентификации иммунокомпетентных клеток по ря- 

лу ni.pt метров. Ппи ятом верификацию плазмобяастов п по вол ил и 

по BHptv; енной пипониноцилии цитоплазмы (реакция Бпагие) и по­

зитивной реькиии на 1$, макрос aiCB -  по высокой активности 

н? и К* о Окраски ппоподились по методам, описанным в руковод­

ствах Г*.Пипса (i'.-C ■). w.C.Терстона ( I9 f9 ) .

Результаты исследований органов иммуногенеза и F/JI1 об­

работаны статистическими методами (/пбах В .Й ., L975) с помо­

щью микрокалькулятора "Электроника Б 3 - ? i"  (Ранханен 3. . и 

др., _9Рс). При ятом полученные данные, в частности пелуль- 

таты исследования FA3IT, сопоставлялись с возрастом умепиих 

детей» фазой ATT* длительности) и хапиктйром заболевания. ос- 

товепность ра зличии полученных показателей устанавливали по 

методу Стъодента.

В диссертационной pi боте использовалась т  пмияологин 

Мемдунаподных анатомияес >ой ( 9ЧС) и гистологической ( 9Г>: ) 

номенклатур, а также "Предложения по стандартизации описания 

лимфатического узла человека в связи с иммунологической функ­

цией" (НОо* ’*.9? 3) и п комендй’.’ии Научной гпуппы 3f>3 по имму­

нологической недостаточности (19^0).



-  hi -

Г 31 А В А И

HOP* О-^Ш КОШ ЬНА.1 vA°Al{TEPИСТОКА ОРГАНОВ ГРАНИН
И ИНМУННО,; СИСТБКН ПРИ 0<л?0л ПНЕВМОНИЙ У Ш ЕЙ  в 

ВОЗРАСТЕ 01 i-i'O  710 3 MFCflUEB

Клинико-морфологические параллели пповедены на 7? наблю­

дениях острой пневмонии, сыгравшей ведущую роль в танатогене- 

зе детей в возрасте от i -го до 3 месяцев, спели них мальчиков 

было i f ' ,  девочек -  9 .

При комплексном вирусологическом, бактериологическом, 

иммуночлюопеснентнои исследовании установлено, что у 5 умев­

ших пневмонии были вирусными, у 1? -  яиоуено-бактериальными, 

в 9 случаях -  бактериальными, в 1 -  бактериально-гпибковыми. 

Среди возбудителей вивусннх пневмоний цигуриповали РС-випуо 

( i ) ,  иденовиоус Ц ) ,  иитомегаловируо (?), зипус папагоиппа 

(О * Возбудителями пневмоний вирусно-бактериальной этиологии 

в 7 случаях была ассопиаиия випуса папагпкппа с кишечной па­

лочкой, в 3 -  возбудителя m пагпиппа, аденовирусе, : итомега- 

ловируса и микоплазмы с син г̂нойной галочкой, 3 опном наблю­

дении регистрировалось сочетание зипусов пгпсгпиппа и гпиппа 

к 3 с кишечной пилочкой и золотистым стафилококком, в дпугом- 

еденовипуса и аипуса парагриппа о кишечной пелочкой. При бак­

териальных пневмониях у Р детей из легких выделен золотистый 

стафилококк, а у одного ребенка -  симегиойная пилочка. В од­

ном случае выявлено сочетание зояотистого стафилококка о 
гпибами пода С and-ioia .

Воспалительный процесс в легких у Р> умевших детей отне­

сен нами к основному заболеванию, то есть ОП была первичной 

(а Ь наблюдениях -  вирусной и в 3 -  6f <тепиальной ппиподн). 

вторичные пневмонии выявлены в i9 случаях. Пои т̂ом основными 

заболеваниями выступали; тромбе*' чебит подключичных вен в свя­

зи с их пункцией, и катетеризацией -  в 5, кистос; иброз -  в А,



деяомпенсирояанный ерошенный попок сердца -  дефект поедоеод- 

ной перегородки -  в 3, врожденная нитомегаловиоусная инуекция- 

в ?, пупочный сепсис, врожденный пилоростеьоз, кистоаная бо­

лезнь почек, синдром Яауна и первичная иммунологическая недо­

статочность -  по одному наблюдение* 'поме того, у ?? детей,

обычно при ь'торичнкх пневмониях, регистпиповьлся отягощенный 
*

ппеморбидный t/он: анемия -  в 11, гипотрофия -  в 8, рахит -  в 

3 случаях.

С учетом клинико-гнатомической «iopww воспалительный про­

цесс в легких у 15 умерших отнесен нами к интерстициальной 

(десквамативной -  в хО, лимфоцитарной -  в гигантоклеточной- 

в 1 случае), а у 1? детей к паренхиматозной (альвеолярной) 

пневмонии. Последние по xt о акт ер у иоспаления били гнойными ( -), 

гнойно-иекротичеекими (Р ), ебспедируктими (? наблюдения), не­

редко с геморрагическим, фибринозным, десквамативннм компонен­

тами.

У *1 ребенка обнаружены очаговые (мелко- и крупноочаговые), 

а у 6 детей -  сегментарные (моно- и полисегментапные) пневмо­

нии, чаще с поражением П, Ш, У I , УШ, ХУ и X сегментов легких.

В 5 наблвдениях пневмония имела осложненное течение с 

резвитием у 3 детей екссудатизного плеврита, абсцессов легких- 

в ? случаях.

длительность заболевания составляла до 3 суток -  у 3, от 

3 до 10 -  у 5 , от 10 до 18 -  у 7 , от 18.до 5  -  у 3, более *? 

суток -  у 9 детей. При т̂ом в У нападениях пневмонии *кли 

острыми (длительность болезни - 4 - 6  недель) и лишь а олном- 

затяжного характера (более ? месяцев).

Прюнизненно у 5 детей гтой группы с деструктивными пнев­

мониями, протекавшими, как правило, с вырьженным токсикозом 

Ш-Й степени, определялось содержание сывороточных иммуногло-
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булинов и количество Т -  и З-лимйоиитов крови (табл. 1)* При­

мам у этих умерших при патоморфологическом исследовании выяв­

лен» lii- я  оаза «..ккидентельной трамсЛорагшии тимуса.

Таблица 1,

ание сывороточных иммуноглобулинов A, G, М, Т -  и
З-лимпоиитов в крови пои острой пнезмонии у детей в зозраоте 

от I  до 3 t • + т  )

Иммунологические острая пневмо-; Здоровые дети
показатели НИЯ (п. *5 ) . (норма)* р

Иммуноглобулины
(• /мл):

А 5 2,4*3,1 107,6*6,88 ( и =35) < ,01
Ст 74.6*7,1 119,6*5,75 (  п. ■ < , 1
М 1 0 0 -5 ,  в £14,£4,£> ( а *35) < ‘,05

I  -  лимфоциты (в  /*) 34,6-7 ,1 59, •• ,53 (п .З Э ) <0,01
3 -  ЛИМЙОНИТЫ (в  /0 24.4*3, J 11,06*1,09 (м-аэ) <0,01

ища п -  чио явлений; о -  достоверность раз­
личий по отношению к иорм«; н -  по данным 
А.В.Чукичева (19Я4) для детей в возрасте от 
28 дней до 3 лет.

Из данных таблицы 1 следует, что уровень сывороточных 

иммуноглобулинов у детей с острой пневмонией при Ш-Й фазе ATT 

был значительно сниженным. Регистрировалось также снижение 

процентного содержания Т-лим$оцитов при повышении количества 

В -л им1:0 и иго в периферической крови.

У умерших детей данной группы наблюдений эилочковая же­

леза имела дольчатое строение, мягкорластическуа консистенцию, 

бйлоярто-розовнй ивет на разрезе. Масса тимуса пои ВИН состав­

ляла в среднем l l , £ i , 3  г  и была снижена по сравнению с нор­

мой (р < , ) .  Лишь в олном наблюдении у ребенка в возрасте

i  месяца с синдромом Ли-Джорд*и отмечена гипоплазия вилочко- 

вой лелезн (масса 1 г  при норме -  19,3 г ) .

Нмьние трахеобронхиальные лим^игические узлы имели обыч-



но оэальнуз или бобозиднуз 4оому, мягкоэлаотичеекуя консистен­

цию, размеры ил колебелиеь от 0,5 по I  ом* уалы были рыхло 

связвнн о окрулнощей тканью* В большинстве набладений на паз- 

резе они выглядели однородными, свро-позовыми, в 7 *е случаях 

ткань лимфоузлов была рыхлой, о очниками сеоо-.твлтого цвета.

У большинства детей оелезенка представлялась плотноватой, 

увеличенной в разменах, массе А е органе состевлила в среднем 

Г/,?.-*»,? г  (пои норме i4 , f  г ) .  На разрезе пульпа его -  темно- 

кресного цвета. При сепсисе сргон резко увеличив! лои в разме­

рах* с напряженной капсулой, приобретал дряблую консистенцию* 

При атом масса селезенки колебалась в пределах 35-°5 г ,  по­

верхность среза ее имела н&яинсвый нвет и давала обильный 

соскоб*

Следует отметить, что у 36 детей, умерших в возпасте от 

а до 3 месяцев, изменения в ! ентрелънои органе имкуногенеза- 

тимусе, хепактеризовелись nr .личными с.а̂ ами его окиидентоль- 

ной трансформации: П-й -  з 13, Ш-й -  в 7 , 1У-и -  в 5, У-й -  в 

х наблдаении*

При втооой (циза АП сохрьнялесь четкая граница ме»ду 

корковым и мозговчм слоями долек органа, но в более широком 

корковом олое выявлялись очЕгезая убыль лимфоцитов и "налипа­

ние" их на макрофаги, омические тельца паоподоголисъ лишь в 

мозговом слое и были превстгвлены преимущественно мелкими 

пителиельными островками* Соединительнотканные пер !|>оролки 

мваду дольками -  тонкие, с незначительной инфильтрацией лим- 

(;оцдными клеточными олементеми. При гистохимическом исследова­

нии тимусе выявлялась умеренно эмрокеннея активность Щ в 

большинстве лимфоцитов, сильная -  ’{•' и HP -  а макрофагах кор­

кового и <озго>зого слоев. Интенсивность реакций на НА^*Н3-  и

• , поаач, J J T  и CJT о ^нивалаоь нами как сильная



о макро<! агах и умеренная а цитоплазме тимокитоэ.

1ретья о.а»a ATT отличилась дальнейшей убылью лимфоцитов 

и ао шеи числа мак; ров в кордовом слое* При ртом в 

мозговом слое лим[ондиих клеток оказывалось больше (инвевсия 

слоев)* Количество мелких тимических телец увеличивалось и 

некоторое из них располагались и в корковом слое, емолыео- 

вые перегородки заметно расширялись, отмечалось колл Жирова­

ние отдельных долек зобной *елеэы* При гистохимическом иссле­

довании регистрировались умеренная, pess.e сильная активность 

окислительно-восстановительных t; ер ментов в основной массе 

слето^них олементов <; 'нкмиональных зон* Активность РК колеба­

лась в тимомитах от слабой .го умеренной, а вша «нность реак­

ций на $  и Н? в макрооагах -  от умеренной до сильной.

При 1У-й <§азе ATT граница ме*ду корковым и мозговым сло­

ями долек становилась неразличимой из-за коллапса коркового 

слоя и прогрессирующей убыли лимфоцитов и из мозгового слои. 

Тимические тельца, слиагясь ме&ду собой, образовывали кисто­

подобные полости с чешуйчатыми соери«ескими включениями и 

ядерныи лRтритом* Мелдольковна соединительнотканные павеговод- 

in были расширены, иногда отечны* В сохранившихся тичонитах 

активность 1$ чаще оценивались как слабая, а интенсивность 

реакций на л$ и Н? в цитоплазме макроьагов, а также активность 

оксиоепуктаз в них колебались от умеренной ло сильной.

При У-й пазе ATT отмечалась вьра̂ .енная атпо:;ия его парен­

химы. 'ольки органа были значительно коллабировачы, представ­

лены преимущественно оетикулоэпителием с гиперхромными .ара­

ми, а соединительнотканные перегородки вктлчлеяи резко рас­

ширенными и отечними. имические тельца -  крупные, как пра­

вило, кистоподобные, чисто обызвествленные*

Монологические изменения в периферических органах иммун-



ной системы ппи ОП / детей в возрасте от 1 до 3 месяцев в ьна- 

чительной степени коррелиповолись о ciasofl ATT*

В лимфгтических узлах# как правило, выявлялись сложное 

сочетание ильтеративных, пролиферативных, атрофических процес­

сов, а в чести случаев -  и воспалительная реакция.

При П-й £азе ATT в лимфатических узлах, наряжу с полно­

кровием сосудов, отеком, в просвете расширенных промежуточных 

и краевых синусов наблюдались, как правило, скопления лимфо­

цитов и одиночные микрофаги. Лимфатические фолликулы в ко р к о в о м  

плато были преимущественно без светлых центров, последние по­

являлись в основном у детей старше двух месяцев. Ра.е фолли­

кулы обнаруживались в других зонах лимфоузлов. 3 клеточных 

элемента светлых центров лимфатических фолликулов часто от­

мечались явления кариорексиса. В некоторых случаях в синусах 

и перисинузально обнаруживались гигантские многоядерные клет­

ки типа инородных тел -  как реакция на введение синтетических 

плазмозаменителей. В паракортикальной зоне нередко регистриро­

валась активная пролиферация лимфоидных клеток средних и 

КруП№М размеров, макрофагов, в мозговых тяжах также преобла­

дали перечисленные клетки, содержание плазмомитов .^есь било 

незначительным и они, как правило, наблюдались лишь в отдель­

ных случаях# 3 лимфоидных клетках лимфатических фолликулов и 

мозговых тяжах активность Ш колебалась от слабой до умерен­

ной» с паракортикальной зоны -  чаще от слабой ло сильной при 

слабой интенсивности пегкций на л-', Сильная активность пос­

ледней и очень сильная реакция на Н? регистрировалась в цито- 

плаэие макрос; агов, Активность изученных оксиредуктаэ как в 

макрооигах, так и в лимфоцитах функциональных юн оценивались 

как умеренная или сильная. В корковом плато и пьоакортикаль- 

ной зоне среди мелких лимфоидннх клеток с крупными гиперхром-



ными ядрами определялись и клеточные элементы с пипонино(1 иль­

ной цитоплазмой* В светлых центрах лимфатических аолликулов 

П Б нередко образовывали небольшие скопления, Гпуппы и тн*и 

из этих клеток выявлялись и а мозговых тяжах.При рто м  иммуно- 

клаоресиентное исследование показало, что пипониноч ильные 

клетки мозговых тяке« пподуьируат, как правило, иммуноглоГу- 

лин М (плазмобласты). Клеточные же элементы с иммуноглобули­

нами Л и Ст (плазмоииты) встречались крайне редко*

Ланные по сравнительной моойометрической характеристике 

лимфатических узлов при П-Й и более вкргженных tjasax А1Т 

представлены в таблице ?♦

Г|ри В:-й базе ATT синусы лимфоузлов были, как правило, 

расширенными и в них чаье обнаруживались группы макпосагов 

и скопления лимфоцитов, а в Ч1сти наблюдений и миелоидные 

клеточные элементы. 'им<?атические ( оллккулн -ппеьчун естаен- 

но мелкие, без светлых центров, в последних пегистоировалось 

небольшое содержание лимфоидных клеток. В nt оакортикальной 

зоне заметно снижалось *шсло лимфоцитов, в том числе и их 

блееунмх норм. лоличество же макрофагов здесь несколько воз­

растало. В мозговых тяжех преобладали малые лимфоциты.

Гисто1]еоментативная характеристика клеточных элементов 

лимфоузлов при iii-й «азе акцидентальной трансформации тимуса 

в основном была сходной с описанной вше при П-й « азе ATT.

При окраске метиловым зеленым-пиронином по Рраие в Т-и 

В-зависимых зонах лимфоузлов обнаруживались в небольшом ко­

личестве мелкие клетки с крупными гиперхромными ядрами и 

пироииноЗильной цитоплазмой. 9 этих клетках прямым методом 

Кунса выявлено образование иммуноглобулина М.

Ноос»ометрическое изучение лимфоузлов у этой иодгоуппы 

умершихСтабл. ?) показало достоверные уменьшения содержании



-  *ц -

лимфоцитов и П> Б в паоакортикальной зоне, а так&е в содержа­

нии ГК Б и АОК в мозговых тя*.ах по сравнен ив с этими же пока­

зателями в лимфоузлах при П-й фазе ATT.

Морфологические изменения лимфоузлов при 1У-Я фазе акии- 

дентаяьной трансформации тимуса характеризовались, прежде 

всего, вьраженной убылью лимфоидных элементов из Функциональ­

ных зон на ооне дисциркуляторных нарушении, з резко расширен­

ных краевых, промежуточных и мозговых синусах, как правило, 

наблюдался синусный гистиоиитоз, а при гнойно-деструктивных 

пневмониях выявлялось значительное содержание нейтрон ильных 

гранулойитов* Лимфатические фолликулы были мелкими, без свет­

лых центров. Уменьшалось в лимфатических узлах и содержание 

клеток с характеристикой плазмобластов.

Активность оксипедуктаз и 11$ в лимфоидных клетках коле­

балась от слабой до умеренной, в макрой агах * е различных 

qункциоиальных зон интенсивность реекний на Н? оценивалась 

как сильная, а на КЗ -  как слабая или умеренная.

В паракортикильной зоне и мозговых тяжах лимфоузлов у 

детей ртой  подгруппы гораздо реже встречались П<’Б и клетки, 

поодуииру«щие иммуноглобулин М.

При сравнительном морй о метрическом исследовании опреде­

лялось дальнейшее уменьшение объемной плотности лимфатических 

чолликулов в лимфоузлах ( р  > 0 ,0 5 ) , при  достоверном снижении 

по сравнении с Ei-й <;азой ATT количества лим^оиитов и ГК Б в 

парокортикальной зоне, содержания А(К в мозговых тяг,ах 

(табл* ?).
Морфологические изменения в селезенке у детей в возрас­

те от I  до 3 месяцев, погибших от СП так*е отличались слож­

ным сочетанием атрофических, некробиотических, диспиркули г о р ­

н ы х ,  пролис еритивных, воспалительных ппоиессов, выраженность



.оп<: ометрическая харехтевистика ни; них тоахеобоонхиальннх лимфатических узлов пои ост- 
ООИ ТШ£ЗМ0НИИ у ДвТвЙ В возоьсте ОТ АС В В З&ЭИСММОСТИ ОТ $&31i ATT V Я ♦ № у

■ азы ATT
ическйв—  

покьзатели

: П-н 4еза
: ( п -  , з )О

: Г -я  база 
( и *  7 ) ! p i-2  ! 

• • 0 9 
• •

IV и У-я фазы
( и ~ о

Объемная плотность лимфати­
ческих цс.лликулов us а>):
-  без светлых центров 3 . & . 9 3.4*1.? > , 2* 2*0 .6 >С .05
-  со светлей центрами 7.3*х.4 - - • —
Павьхоргккадьная зона (на пдо- 
леди - кэ* мм):
-  количество лии'.,0 ’*итов
-  количество ПФБ

x3 2 /0 .£ i3 9 .4  
*Г5 .07*3,7

6442.4*35.4
05,7*5,2

<0.01
<0.01

3 * $  .5*5 2.1 
C3,F*5.3

< , •
<0 ,05

Мозгоеые тяьи (на плов.адк 
х кв* mmj:
-  количество П<В 170.3*3.5 70,?*?,£ < . 43.1*3,Р < .01
-  количество АОК с иммуно­

глобулином К 16, f * i , 5 Ю .£ о ,2 < .05 6 .6*0 .4 < .

Примечание: п -  число на̂ лцдений; р. э -  достоверность вазличий ме*ду первой (случаи с 
П-й с taOiO и второй подгруппами (наблюдения с эой A TI); d >_з - лосто-
вепность различий мвкду второй (случаи с ili-й сазой) к третьей погтуппами
(набладения с хУ и У-Я ('азами А П ) .



которых корпелипояелась с dtaoti акиидентальной трансформации 

дилочковой железы* Ток, при П-й авд# после/ней красная пуль­

па обычно эыглядела полнокровной, в селезеночных T>i*ax bwmb-  

лялись, наряду с лимфоидными клетками и макросаги, одиночные 

н* йтроб ильные грануломиты, а в расширенных синусах органа -  

лифоцитн, дескэамированнне Эндотелиальные клетки и Muxoo<ia- 

ги, В срезах совзенки встпечались, как правило, крупные лим­

фатические чолликулы без светлых центров* и̂шъ в редких по­

лях зрения в фолликулах обнаруживались светлые центры, содеп- 

кащие мглые и большие лимфоидные клетки, причем иепедко в 

лимдоиитах отмечались явления кариопикноза и капиорексиса* В 

периьртериьльных зонах среди лимфоидных клеток преобладали 

бластные <£ормн их*

При гистохимическом исследовании селезенки в основной 

массе клеточных элементов ункпиочкльннх зон регистрировалась 

сильная активность НАЛ*Н у  и : * т-дие^ораз, СДГ и JiЛГ. Ак­

тивность HP в MRKoocjarax фолликулов, периаотериальнь’х зон и 

красной пульпы, как пт-зило, была сильной, a №f -  колебалась 

от слабой до умеренной. Интенсивность реакций на К  в цито­

плазме лимфоцитов п ериартерксльиых зон оценивалась нами как 

умеренна#! или сильная, а в лимфоцитах фолликулов и красной 

пульпы -  слабая цли умеренная, 3 светлых центрах лимфатичес­

ких фолликулов и селезеночных тял ах, наряду о мелкими пипо- 

ниноцильными клетками (плазмобласты) с гранулярной цитоплаз­

мой, определялись крупные лимфоидные клетки с крупнозернистой 

пирониноо ильной цитоплазмой* Значительное содекание их отме­

чалось и в перикртериальной зоне* При иммуноолаорес’внтном 

исследовании в с нет л их лен трах лимфатических фолликулов и в 

селезеночных тнлах были видны и A0IC, как правило, о иммуно­

глобулином М* Клеточные адементн, продуцирующие иммуноглобу-



линн А и (г, обнаружив* лись нами лишь в отдельных наблюдениях* 

Результаты морфометрического исследоьания селезенки при 

П-й Фазе ATT и более выраженных проявлениях этого процесса у 

лет ей в возрасте от 1 до 3 месяцев представлены в таблице 3* 

Норфологические изменения в селезенке при Ш-й о>эе ATT 

характеризовались, прежде всего, заметной убылью лимфоидных 

клеток из функциональных зон. Лимфатические фолликулы бнли, 

как правило, без светлых центров. Последние регистрировались 

в отдельных случаях, чав\в при генерализованных инфекциях, при 

ртом в них определялись явления кариорексиса лимоомитов. Сни­

жалось в органе и содержание плазмобластов* Г красной пульпе 

в некоторых случаях обнаруживались очаги г-к стр ам ед ул ярног о 

кроветворения, повышалось содержание нейтроф ильных гранулойитов.

Г истохимичес'тя и иммунофлаоресцентнаи характеристика 

клеточных элементов селезенки имела сходные черты с предыду­

щей подгруппой наблюдений.

При морс!ометрическом исследовании селезенки у детей с 61—й 

фазой ATT выявлено некоторое увеличение объемной плотности 

лимфатических с-олликулов (р > 0 ,0 5 ) по сравнение о наблюдения­

ми предыдущей подгруппы* Зарегистрировано так е достовепное 

снижение количества лимфоцитов и П'*Б в пеоиартепиальной зоне, 

уменьшение содержания плазмобластов и АОК с иммуноглобулином 

М в красной пульпе (табл. 3 ).

У детей с 1У-й фазой ATT а селезенке, как правило, встре­

чались лишь лимфатические фолликулы без светлых центров, сос­

тоящие преимущественно из милых лимфоцитов. Периартепиальнне 

зоны выглядели опустошенными с одиночными крупными лимфоидны­

ми клетками* S красной пульпе уменьшилось содержание лимфоци­

тов, э том числе плазкоблготов, а » расширенных синусах сре­

ди лимфоцитов и макрофагов встречались одиночные, ре*е скоп­



ления нейтрон ильных гранулоиитов. Я отдельных наблюдениях в 

органе обнаруживались крупные очаги миело- и ^итропорза.

В лимфоцитах селезенки поеобладала умеренная гжтивность 

исследованных нами окислительно-восстановительных ферментов, 

в в ммсрос я га х  -  сильная. Б цитоплазме последних, как плави­

ло, регистрировалось большое количество конечных пполуктов 

гистохимической реакции на НГ, умеренное и незначительное со­

держание их при выявлении К'?. Активность ШФ в лимфоцитах пери- 

ертериальных зон обычно была умеренной, а в лимфоцитах фолли­

кулов и красной пульпы -  слабой.

S перкартериаяьной зоне селезенки обнаруживались одиноч- 

ные ПФБ, в красной пульпе они оаспологались в виле гпупп и 

тя*.еи. Прямым методом Кунса в красной пульпе выявлялись и АОК 

с ИМ.МуНО!ЛОбуЛИНОМ М.

При морфометоическом исслеловании установлено незначи­

тельное снижение объемной плотности лимфатических фолликулов 

(р>0»05) и достоверное уменьшение количества лимфоцитов и 

ПГБ в периартериальной зоне органе, прогрессирующее снижение 

количества плазмобластов и АОК с иммуноглобулином Ы в красной 

пульпа по сравнению с инелогичными показателями при Ш-й сазе 

ATT Стабл. 3 ) .

Морфологические изменения в органах иммуногенеза у иетей 

птой возрастной гоуппы коррелировались также с прололдитель- 

ностью и тяжестью ОП. Тек, при длительности заболевания от - 

до Ю суток, чаше наблюдалась П -я, а у детей, погибших но 

боле* поздних сроках развития болезни -  to-я  и хУ-я фазы A l l .

К тому же вырь*еипые проявления отого процесса оегистрирова- 

лись и при остротеку^ей бактериальной и вирусно-^актериаль- 

ной пневмонии, сопрово/̂ даашеися деструктивными и нагноитель-
I

ними изменениями в легких. При тяжелых врожденных попоках



Моп^окетоическоя хаогхстепистика селезенки ппи острой пнезмонии+у детей з эозрасте от I
до 3 мсеяиеэ з  зависимости от еазы ATT (. -  m )

----- азы АП

показатели '—

••
: П-я 4еза 

( а .  Ц )
•

•
: .-я  фй»в 

( п - 7 )••
• « О •• •

i f  и У-я аазк 
( п -  С'

•

•н•

Объевшая плотность лимфати­
ческих с олликулоз (в :0 :
-  без светлых центров 3,9 -х ,4 > . 3 ,6 -1 ,09 > ,

-  со езетлнми иентрами >,*1,С6 - - • -
П ериаотепкальная зона (на пло- 
кади i  :?а. w ) i
-  К0 4ИЧССТВ0 ЛИ*1С’1КТОВ
-  количество П<6

• 3й82,£35,в
43^4,4 <0,01

661,6-15,9
3 ? ,e t i,8

< ,

<С. 5
Нпесяая рульпа (на площади 
х кв. MHJ:
-  количество Г 1 i35,09±A,5 аО? ,7-1,6 < , 75 ,1-? ,0  ? <С, i
-  количество А (К с иммуно­

глобулином К 14,1*0.5 9 <0,05 5 ,2 0 ,5 < .

Примеч^нк :̂ ix -  число наблодеиий; Р;_> -  достоверность оазличий мету первой (случаи с 
П-й оазой) и втооои (наблюдений с Ш-й $азой А П ) подтоуппами; р->_3 -  focto- 
зерность паздичий мз&ду зтопой (случаи с [-й  г:&зой) и тпетьей (нападения с 
1У и У-л с азами * Т Т )  подгруппами.

I
, %яVO

I



«наличных оэганоэ и систем, генепализозомных заболеваниях, в 

вилочковой лелеэе так^е выявлялись ними обычно пподалеиия И-й 

и хУ-й ((аэ нкиидентальнои трансформации ее.

Для иллюстрации описанных выше изменений приводим клинико- 

мотм’ологические сопоставления при некоторых вюиантах ОТ» у 

детей в тозрасте от i до 3 месяцев с проявлениями ВШ.

Наблюдение i ,  Больная С*, возраст -  х месяц, полилась от 

У-й беременности, П-х родов с мюсоя Х 1..-0 г ,  ростом 5( см. 

Вторая и тпетья беременности у матери закончились медиоински- 

ми абортами. Во второй половине беременности перенесла ОРВИ,

На первом месяце аИЭНИ оебенок находился на естественном 

вскармливании и развизился соответственно возоасту.

Настоящее заболевание началось остро с повышения темпе­

ратуры тела до Л  ,5 °, нисмотжа, кашля с вязкой мокротой, кло- 

нико-тонических судооог* иерез д ве  дня  ребенок был госпитали­

зирован* При поступлении в стамионар состояние предагональное, 

без сознания, выра..ена ригидность затылочных мышц. Кожные по­

кровы бледные, цианоз носогубного тпеугольника. Г1олко*но-< и- 

ровой слой снижен на туловище и конечностях. Пальпируются 

подчелюстные, передне- и заднешейные лимфоузлы размером до 

0,5 см, эластичные, не стлнные с округа»!'ими ткаными. Из но­

са необильное слизистое отделяемое, зев гипеое миро вен. дыха­

ние через нос затруднено, одышка смешанного характера. При 

перкуссии ньд легкими -  авук с тмыпеническим оттенком. С обе­

их сторон выслушиваются рассеянные сухие, а местами -  влажные 

мелкопузнрчатые хпипы. частота дыхания до 50 в одну минуту. 

Сердечные тоны приглушены, ритмичные, тахикардия -  до х50 

ударов в одну минуту. ? изот умеренно вздут, участвует в акте 

дыхания* (рай печени -  на 3 см ниже реберной дуги, селезенка- 

у крал ребра*
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Анализ крови: оритроииты - 4,7-i.O 7л , гемоглобин -  х У* 

г/л , пветной показатель -  , , тромбоциты -  13>10^/л, лейко­

циты -  1 , 2*а0 '/л , п/я -  Ш>, о/я -  50л, лимфоциты- Х% , коно- 

циты -  9%, СОР -  5 »м/час. Обаий белок -  135 г/л , альбумины -

# i ты % а ?/~  '- ',^Xz- , , J ' -  , АЛ -  . .

ОбПИЙ аиаЛИЗ мочи оз особонност Й.

На оликтпокирдш^амме обнаружено ис пушение метаболизма 

в миокарде лолудочков. ы обзопной оентг ногпр.мме опганов 

грудной клетки нгблшиилось ум пенное усиление легочною ри­

сунки в прикорневых зонах, с обоих сторон - мелкие очети ин- 

> ильтрепии без четких границ, емёизема.

Hi с м о тря  ни проводимое лечение (антибактериальное, ле- 

сенсибилиэирующее, иммуностимулирующее, деуинтокоикаиионное) 

сги.рть ребенке; н;ступила от нприставшей легочио-сеплечной 

н достаточности ни i^ - f  сутки после госпит» ли.^ичии.

л л и н и ч е о к и й  д и н  г  н о  з- Острая оеспиратоп- 

ная вирусная инфек: ия неуточненной природ!’. 1р» хеобронхит. 

топичнш вирусный метни оонцеч ил ит. иустопонння о«аговея 

пневмония, острое течение, ]оксикоз -и степени (коме, нелос- 

тьто'жость фочооброщения Г В сте:.ени, лихителъния н доста­

точность Г.-й стч» ни). Гипотрофия Г,-н степ ни.

м' иски из протокола зек пития, ipyn девочки уловл тво - 

пительного п тш и я . коосвет гортани, тра хеи и крупннх 

бронхов выпалены а неболызом количестве вязкие, *,елтовато- 

енрие мессы. Слизистая оболочки тр ах ео -*п он хиального лерева 

м р! вномерно полнокровная, тускловатая. 31е*кие в пепелних 

отделах вздутые, блепно-позовче, в задне-кизильных сегмен­

тах -  Hepi зномерно уплотжзны, полнокровные, ни разрезе »лесь 

общ рушены слиаоашеся между ео̂ ой о лги уплотнения пая мечом 

х , см, ot;чоеато-синюыного эети.
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Ними* трахеобронхиальные лимфоузлы размером 1x0,5 ом, 

мягкой консистенции, на разрезе серовато-розового цвета. Ти­

мус мягкооластичеокой консистенции, на разрезе дольчатый, 

с^роэато-позоаого цвета, mucci. его -  1C г .  едвовнка массой- 

15 г ,  плотная, на. разрезе однородная» вишнево-красного ивета.

При гистологическом последовании в слизистой оболочке 

трахеи обнаружена очаговая десквамация покровного эпителия.

В подслизистом слое -  отек, полнокровие сосудов, лимфоидно- 

клеточные иноильтраты. В просвете крупных бронхов среди сли­

зистых масс содержится небольше количество служенных клеток 

боонхиального эпителия, единичные нейтрофильные гринулоиитк 

и макрофаги. В бронхах мелкого калина и бронхиолах обнаруьи- 

йызтся сосочковидиые разрастания эпителия о образованием ги­

гантских многоядерных оимпластов, отек, необильная полиморфно- 

клеточная инфильтрация стенки, з просвете бронхиол много лей­

коцитов (рис, 1 а). Респираторные отделы легких различной 

ооздушности из-за чередования очагов дист'Лектаза и эмфиземы.

Ме*ъальзеолярные перегородки обычно утолщены за счет лим- 

(гогистиокитарной инфильтрации их, отека, полнокровия капилля­

ров. Многие клетки гльвеолярного эпителия оеэко увеличены в 

размерах, цитоплазма их окси(|ильна. Гти клеточные элементы 

нередко многоядерные, образует соео'юовидние разрастания 

(рис. I  б). Изредка отдельные альвеолярное мерочки содержат 

серозный и серознс-<<мбриноэный экссудат с примесьа эритроци­

тов и нолиморгноядерных лейкоцитов.

3 мазках-отпечатках поверхности среза легких и слизистой 

оболочки бронхов, окракенчых по Павловскому, в иитоплазме 

эпителиальных клеток -  многочисленные $ укоичос' ильные включе­

ния. При иммунофлооресиентном исследовании криостатных срезов 

легких и мазков-отпечатков слизистой ободочки тпахеи и "'сон-
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хов обнаружено специфическое свечение антигена PC-вируса а 

цитоплазме эпителиальных клеток*

При бактериологическом исследовании кусочков легких-оос- 

та микрофлоры не получено.

Вилочкозая лелеаа представлена дольками различной вели­

чины и liopMH. В копковои ело* ее лимфоцитов меньше, чем в 

мозговом (иняерсия слоев). Тиаичеокие телыи располегаатся в 

обоих слоях, и, как правило, они мелкие, лишь единичные из 

них а виде кистоподобных полостей. Ме*дольковые соединитель­

нотканные перегородки слегка расширены за счет полнокровия 

сосудов и отека. Изменения в органе соответствуют Ш-й «азе 

. кцидеитальной трансформации (рис. в ).

3 лимфатических узлах -  полнокровие капилляров, в нерав­

номерно расширенных краевых синуоах определятся одиночные 

гистиоциты, лим*]опиты и слушанные эндотелиальные кл тки . шо­

ковое плато в виде широкой полоски, состоит в основном из ма­

лых лимфоцитов. Лимфатические фолликулы ие выражены (рис. 1 г ) .  

При окраске по Браше в паракортикальной зоне и мозговых тяжах 

обнаруживаются в небольшом количестве пиронинофильныэ ^лаеты.

Лимфатические фолликулы селезенки мелкие, без светлых 

центров (рис, 1 д ), В кресной пульпе наблюдается полнокровие, 

селезеночные тяаи представлены мышми лимфоцитами, в синусах- 

одиночные макрофаги и служенные эндотелиальные клетки; пери- 

артериальнне зоны состоят, как правило, из малых лимфоцитов о 

незначительным содержанием больших лимфоидных клеток с пиро- 

нино<] ильной цитоплазмой.

П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з .

Основное заболевание. УШ кл, *»PO.i. Пневмония, вызванная 

РС-зирусом: двусторонняя, очаговая* преимущественно интерсти­

циальная (гигантоклеточная) с пора*ением П, УХ, И  и X сег-





ментов легких; катар ильный леринготрахеобронхит и бпонхиолит 

с гигантоклеточным метаморфозом спигелия слизистой оболочки. 

Венозное полнокровие и паренхиматозная дистро фия внутренних 
органов. Гипотрофия П-й степени.

Неиосред от венная причина смерти -  дыхательная нелоста- 

точность.

Заключение, Поедете*пленные выше клинико-морфологические 

донные свидетельствуют, что первоначальной причиной смерти в 

приведенном наблюдении явилесь пС-зирусная инфекция с пораже­

нием верхних и нижних дыхатеяьннх путей, а также респиратор­

ном ткани. Развитие первичной вирусной пневмонии и прогресси­

рование заболевания следует, по-вияимому, связать с недоста­

точной зрелость?) иммунной системы у детей в возоиоте i  меся­

ца. '’то документировано развитием lii-й <*азы ATT, а так*е выяв­

ленными признаками «реактивности Т -  и В-зависимых зон в пери­

ферических лимфоидных органах -  мелкие лимц атические фолликулн 

без светлых иентров, незначительное содержание в лимфоузлах
/

и селезенке ПчБ и АО* с иммуноглобулином М ппи отсутствии кле­

точных элементов о иммуноглобулинами А и Ст. Непосредственной 

причиной смерти нужно считать дыхательмую недостаточность, 

явившуюся проявлением тяжелого пневмонического токсикоза.

Наблюдение ?. Вольная P . ,  возраст -  ? месяца, полилась 

от П-й беременности с массой ЗХЮ г ,  ростом 53 см. Пеовая 

беременность у матери at кончилась медици ским абортом. В пе­

риод новороаденности у ребенка была заподозрена внутриутроб­

ная инфекция (иитомегалия) и девочка госпитализирована с ьа- 

яобами н? нюморк» коклюшеподобный капель, одышку, повнпение 

температур» тела до ЭВ°, При поступлении состояние средней т я ­

жести, вялая, адинамичиая* Кожине покровы бледные, с желтуш­

ным оттенком, цианоз носогубного треугольника, акпоиианоз.



Лимфатические узлы -  заднеиейные, подчелюстные оаамером до 

0 ,3  ом, эластичные, не спаяны с окоумотними тканями. Зев 

гипсремирован, выражена одь’шка инспираторного характера. Час­

тота дыхания до 60 в одну минуту. При перкуссии над л е т  ими 

звук коробочный, дыхание жесткое. Сердечные тонн приглушены, 

ритмичные, тахикардия до д.50 уларов в одну мм уту. иаот 

умеренно вздут» участвует в акте дыхания. Печень -  правея до­

ля на Э см ниже реберной дуги, елезенка увеличена на 3,5 см. 

Стул неустойчивый, 2-4 раза в сутки, диурез неадекватен.

В последуоием состояние ребенка прогрессивно ухудшалось, 

появилась температура тела до 29е', усилилась одышка до Ft) ды­

ханий ; одну минуту. Тонн сердца стали глухими, увеличилась 

печень, появились беспокойство, экра« ей на:» : елтугсность кож­

ных покровов, прогрессивно терял в весе.

На рентгенограмме грудкой клетки -  мелкоочагсвые тени в 

обоих легких.

Анализ крови: эритроциты -  3, 3*10* -/л, гемоглобин -  

104 г/л, цветной показатель - ( ,94, лейкоциты - 16,5*10<;У л , 

эозинооилы -  2!*, миелоциты -  6$, инке -  4#, п/я -  26;», с/я -  

Ю%$ лимфоциты -  39$, моноциты -  б%, СОТ5 -  ? мм/час. Обкий 

белок - « г/л , альбумины -  49,5#, глобулины:^/ -  i , 3 ‘\ d z -

3%t /  -  9,5?», /  -  22#. Билирубин по Иендрввеку: общий -  F4 

м 1-ю л ь/л, прямой -  64 ммоль/л, непрямой -  Т; кмоль/л. Тимоло­

вая проба -  47. ACT -  1,45, AJIT -  2,1.

В ходе лечения, наряду с другими лекарственными препара­

тами, ребенок получал гемодез (700 мл) и полиглакин (500 мл), 

которые вводились едутривенно с и ель» дезинтоксикации.

Несмотря на проводимое лечение вольная умеола в возрасте 

двух месяцев при явлениях нарастающей легочно-сердечной недо­

статочности.
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К л и н и ч е с к и й  л и а г  н о а, Вролленная гене- 

ги л : зованная пюомагвловируснаи г • омегаловирусный

v e n tти т. вусхогонняя очаговая пневмония.

Выписка из протокола вскрытия. ioyn лавочки /ловлегво- 

ротельного них* нин» Слизистая гортани, тогхеи и крупных 'рон- 

хов блелно-с рон> цвета, гладкая, блестящая. гкие увеличены 

в объеме, их нижние лоли неравномерно уплотнены, не разрезе 

пестпне из-за и.оедования участков красного, темно-вишневого 

и серовато-позочого цвета, ли* метром от i  до ? см. В осталь­

ных отделах легкие 1»вышенной воздушности, б л ел но - do зового 

ивета. (;ижние трахеобронхи* льные лимфатические узлы размера­

ми х , г> см, плотноватые, ни разрезе ctpost то-оозового аяета.

нлочковая л.елеза массой . > г ,  мягкоэластической конси­

стенции, на разрезе дольчатая, сеповето-оозояого па-та.

С елезенка ув ;лич на в m .3 мерах, массой -5 г ,  лоябловата, 

на разрезе вишневого ивеха.

Пнчень резко увеличена в размерах, массой г ,  плотной 

:оноистенции, капсул* напряжена, коая закруглены, v разрезе 

орган с po-ipi сного шета.

егаество уловного мозга несколько уплотнено в субопен- 

димгрннх отделах задних погов боковых « лудочков, рисунок 

строения сохранен.
ГЗри гистологическом исследовании в просветах бронхов -  

служенный эпителий, отдельные макрофаги. полслизистой обо­

лочке крупных боонхов определяются очаговые, преимущественно 

лим;, оиднокл еточные инфильтраты. 1 пиит ел и и бронхиальных ме- 

л з te< тами видны тчл тс к и е  одноядерные клетки. Их ;дра ок­

руглой формы, расположены оксцентрично. В ядрах обнаружива- 

ютвя 6 (v»0 ‘ ильные якл.  ̂ енин, окруженные зоной просветления.



В альвеолярных мешочках содержится много макрофагов и неболь­

шое количество цитомегаяических клеток. Межольвеолярные пере­

городки в безвоздушной легочной ткани резко утолщены, нерав­

номерно полнокровны, инфильтрированы лимфоцитами и гистиоки- 

таии (ржи ? ь ,  б). В остальных отделах легочная ткань с вы- 

раженной очаговой эмфиземой и нелкоочаговыми ателектазами.

Вилочковая железа состоит из крупных долек, граница 

ме»чду корковым и мозгов мм слоями в них четкая. В корковом 

слое тимоцитов больше, чем в мозговом. Тимические тельца 

мелкие» распологаются в мозговом слое* Мекдолъховые соедини­

тельнотканные перегородки несколько утолщены за счет отека 

и полнокровия сосудов (рис. ?. в ) .

Рисунок строения диетических узлов сохранен. "  корко­

вом Плато регистрируются чаще малые лимфоциты. Преимупествен- 

но з синусах обнаруживаются гигантские многоядерные клетки 

типа инородных тел (рис. ? г ) ,  а цитоплазме которых при ок­

раске конго красным выявляете)? аключения поливинилпирролило- 

на (рис. 5 / )• Л имфатические фолликулы с крупными светлыми 

центрами (рис. ? ?). 'еди лимфоидных клеток в пдракоптикаль- 

ной зоне и мозговых тяжах выявляется небольшое количество 

пироншин- ильных бластов (рис. ? к ) .

В селезенке -зидны лишь мелкие Фолликулы без светлых 

центров (рис. 2 з ) .  Гзриартериальнне зоны состоит, как прави­

ло, из малых лимфоцитов, среди которых встречаются одиночные 

плизмобластн. :• красной пульпе обчарул-.ивьлтся в не-'ольхой ко­

личестве пирониио;ильные Пласты.

Внэодные протоки слюнных и пол члудочной ,телез местами 

кистовидно расширены, часть эпителиальных клеток их подверг­

лась цитомегилическому метаморфозу, а в строме -  одиночные 

лимфоидные и макро», ачшьные клеточные плементы.
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условном мозгу определяются участки размягчения с обыз­

вествлением, а так&е точечные кровоизлияния.

В срезах печени обнаружены изменений, характерные для 

г  иг шт окл ег о чн о го и цитомегеловияусного гепатита.

При бактериологическом и бактериосгсопичееком последовании 

легких бактериальной <£лоры не выявлено. Огнако, в цитоплазме 

служенных клеток бронхиального спителия при окоаске по Павлов­

скому видны многочисленные Фук синоф ильные включении.

Исследование прямым методом 1{/нса мазков-отпечатков сли­

зистой оболочки трахеи и поверхности среза легких на вирусы 

гриппа, парагриппа, аденовирусы и PC-вирус -  результат отрица­

тельный.

П а т о л о г о а н а т о м  и ч е с к и й  д и а г н о з »

Полипатия (ассоциация болезней). . ' кл. 5 7?.]. поеден­

ная генерализованная иитомегаловирусная инфекция с развитием 

гигинтокл «точного диффузного оиалоаленита, иитомегелической 

трансформацией клеток альвеолярного эпителия, паренхиматозных 

олемзнтов почек» поджелудочной делеэн, печени.

?. Врожденный гигантоклеточный гепатит.

3. Ятрогенный тезаурисмоз FI—й степени.

Рслод,нения. Лвуеторонняя ыелкеочаговая иктепстиниально- 

дееквамативння пневмония. Оч<ги размягчения головного мозга о 

обызвествлением в оубопендичарных отделах. Дистрофические из­

менения и неразномерное полнокровие внутренних опганов, точеч­

ные кровоизлияния з зещесто головного мозга.

Непосредственная причина смепти -  двусторонняя интерсти­

циальная ПНРВМОНИЯ.
оаклячение. Двусторонняя интерстициально-дескэамативная 

пневмония в приведенном наблюдении трохг/ется нами как вторич­

ная с учетом синтетических классификаций пневмонии, тек как.



на ниш взгляд, она эдзникла у ребенка раннего возраста о су­

щественным нг.рушением противоиш, екмионнои защиты. Проявлени­

ем последнего явились признаки ВИН (ATT -  ft-я  фаза, непезко 

вырешенная бласттрансформамия лимфоцитов и Т-зависимых зонах 

и незначительное содержание плвзмоблкстов в В-зависимых зо­

нах пер»; епических органов иммуногенеза)* В этиологии и пато­

генезе ОП имели значение четко аарегестпированные «рожденные 

вирусные инцекнии, а также блокада системы мононуклеарных 

<;агомитов невнвеленными синтетическими плазмозаменителями -  

гемодезои и полиглюкином. Гто состояние обозначается в литера­

туре как ятрогенный тезаурисмоз и характеризуется, в частнос­

ти , иммунным дефицитом (Самохин Г1*А., Ромшенко З.А ., Л'ГЦ). 

Обращает на себя знимание так&е, что у ребенка выявлена гене­

рализованная иитомегышвирусная инфекция, проявившаяся, в 

4t отнести, гигантоклеточным д№ ;узню< сиалоедянитом ("иммуно- 

двфицитмым" по П*А*Самохину, 19 В5) и двусторонней интерсти'и- 

ально-дескваматияной пневмонией* Маау тем, такая £оома иито- 

мегелии, как показано в работах П*А*Самохина ( i9 ^  а, б), 

возникает лишь при выпаренном иммунном дефиците и усугубляет 

«то состояние.

Слинико-анатомическая характеристика острой пневмонии, 

осложнившей у ребенка отой возрастной группы одну из Форм 

первичной иммунологической недостаточности -  синдром Ли-7*орд- 

жи, представлена в следующем нашем наблюдении.

Наблюдение 3 . Рольной б . ,  возраст -  1 месяп, родился от 

L-й беременности, протекавшей с токсикозом втопой половины,в 

срок, в ягодичном предложении, закричал после проверенных 

реанимационных мероприятий. Вес при  рождении 3050 г ,  рост 

50 см. & груди прилолен на **-е сутки, сосал внло. Пупочная 

ранка зо&.ила к моменту вписки из родильного дома. Маме Ъ  лет.



отцу V. год», здоровы. Первые две берсменности у штери за­

кончились м един мне кими абортами. Сразу »е после полления у 

оебенка были обнаружены множественные пороки развития, в свя­

зи о чем он на 6-е сутки переееден а детское отделение город­

ской бо льниц м.

При поступлении состояние ребенка тяжелое, в сознании, 

но очень вялый. Температура тела -  ЗВ(). Обращали на себя вни­

мание микрокефалия, эктопия анусе, гипертелоризм, антимонго- 

лоидннй разрез глаз, деформированные и низко поставленные yin- 

ные раковины. Колные покровы бледные, губы, кончик носа -  си­

нюшные, П од к о*, но -а иро вой олой вырешен слабо. Одышке смешанно­

го характера -  до 50 дыханий в одну минуту. При пеокуссии над 

легкими звук с коробочным оттенком, умеренное укорочение пео- 

к/торного звука в паравертебральных пространствах и сзади в 

нт.них отделах с обеих стооон* местах укорочения пепкутор- 

ного звука дыхание ослабленное, аланине мелкопузырчатые и 

крепитируощие хрипы. Сердечные гоны поиглушенн, тахикардия -  

до 160 ударов в одну минуту. : ивот вздут, участвует в акте 

дыхания. Печень ни Э см ни э лебепной дуги.
Т 9

Анализ коови: эритроциты -  5 ,0 * i0  /л , гемоглобин -  i54 

г/л , цветной показатель - 0 , 9 ,  тромбоциты -  4С0«Ю /л, лейко- 

ГЫ -  39»И г / * *  п/я -  15%, о/я -  7 лимфоциты -  9%, моно­

циты -  *$, СО!5 -  9 мм/чг:с. Общий белок плазмы кпови -  7 Я г/л , 

.буминн -  50£, глобулины: <h -  l% t оСг -  7Jf, /  -  I8 jf ,  /  -

Бактериологическое иооледование кпови -  результат о три- 

цательный. Анализ мочи: лейкочиты -  ?-3, гритпопитн -  I - J в 

поле зрения.

Рентгенограмма органов гоудной клетки -  лвустопонняя 

мелкоочаговая пневмония.

Несмотря на ппозолимое лечение и оеанимв1!ионные меоопри-



ятия см<;оть ребенка № ступила на сутки пребывания в стг 

йот ре при нарастающих явлениях токсикоза.

К л и н и ч е с к и й  д и а г н о з .  Множественные 

■ролденные уполства -  микроцефалия, эктопия ануса. . ммуноде- 

ииитное состояние, пустооонняя оч&ювая пневмонии. "ис^ак- 

териоз. I епсис? Гипотрофия П-й степени.

ыписка из протокола вскрытии. пуп мальчика пониженно-  

i-o питания, нявлены микроцефалии, 1лтимонголоипный разрез 

глаз, деформированные, низко поставленные ушные раковины, 

эктопия пнуси, гипоплазия дуги аор,ы, поликистоз единствен­

ной подковообразной по«ки. 1имус в виде студневидной пленки, 

массой i  г  к.ипи возш’Стнои нооме -  L9 г ) .  Селезенка о^ычцих 

размеров, плотная, серо-красная на разрезе.

Слизистая оболочка гортани, тргхеи и крупных бронхов 

бледно-розовая, тускловатая, местами с мелкими :р г '© и .* л  пини­

ями, и ппосвете их прозрачное слизистое сод ершите, "егкие 

неравномерно уплотнены в залне-ни.? них отделах, а разрезе 

на гоне н ptвномерного полнокровия в области 71, Т, и v сег- 

•?нтов вы/ вляются т.лотные оч* г  и с ро-синошного цвета разме­

ном ,5х?см. Ни»ние тр«'хюбпонхиильные лимфоузлы до ,5 см 

в диаметре, мягкие, на pa jpes coo-ро ового вега.

: ри бактериологическом исследовании из кусочков легких 

чшелеи золотистьм стг- илококк. Иммуноцлыореснентинм ето-

г.ом в клеточных элементах мазков-отпеч; тков среза легких 

i HTM*f нов вирусов из группы .юзбудихелей не выявлено.

й срезах из гипоплазированной вилочковой « елезы были 

чиднн мелкие до.пьки с незначит ;льным содержанием тимонитов, 

граница ме лу  корковым и мозговым слоями нечуткая, Аимичес- 

кие тельца небольшие, чаще кистоподобные. Со динительноткан- 

нме перегородки мак пьками о большим количеством еосулов
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резко утолщены (рис, 3 а).

Краевые и промежуточные синусы лимфатических узлов рас­

ширены, в них -  скоплении макрофагов, одиночных служенных 

эндотелиальных клеток и лимфоцитов. Большая часть площади 

среза лимфоузлов представлена корковым плато в виде широкой 

компактной зоны с плотно расположенными лим(] ои игами. Лимфа­

тические фолликулы отсутствуют (рис. 3 б). Па?)акоптикальная 

зона узкая, с незначительным содержанием лимфоиитов, среди 

которых выявляется лишь единичные большие лимфоидные клетки 

с пиронинось ильной цитоплазмой,, 5 мозговых та*.ах при иммуио- 

<?лкюресиентном исследовании обнаружены оедко разбросанные 

АОК с иммуноглобулином М (рис. 3 в ) .

В селезенке -  "опустошение" функциональных зон. Лимфа­

тические фолликулы отсутствуют, в периартериольных зонах не­

большие группы из лим1;оидннх клеток (оис. 3 г ) ,  Опасная пуль­

па резко полнокровна, среди лимфоцитов ее выявляются единич­

ные клетки с иммуноглобулином М.

Покровный эпителий слизистой оболочки бронхов непедко 

десквимирован. В птюсвете дыхательных путей спели слизистых 

масс обнаруживаются в большом количестве клетки служенного 

рпителия, нсйтпофильные гранулоииты и микпобные тела. Слиэио- 

тая оболочка мелких и крупных боонхов полнокиовна, несколько 

отечна, со скудной лимо>иднокл «точной инфильтрацией. В участ­

ках уплотнения легочной ткани межальвеолярные пепегополки 

утолщены, полнокровны, ин<’ильтоированы нейтрон ильными гоануло- 

питаии и лим^оидно-гиотио!*итарными клетками. В полостях аль­

веол среди розовых белковых масс эидны скопления сегменто- 

ч дер них лейкоцитов, макрофагов и слущенных клеток альвеоляр­

ного опителия (рис. 3 д ). Нередко в экссудате выявляются 

скопления кокков, часть из кохооых оогоиитируется мокро- и



Рис» 3. , оп^ологичеекан характеристика органов иммунной 
системы и легких у ребенка 1 месяца с синдромом 
7>и -  7̂ >ордь.и:

• -  гипоплазия вилочковоЛ с.елв • »
в - втс ■ • фолликулов а лим атичеохом узле* X ; 
в -  единичные интитолообрсиуяиие клетки о иммуноглобулином К 

оком узле* X 63 ; 
i  - "опустошение" пвривртвриалыюй воны в овлввзикв* X ; 
д -  гнойно-деоквас ■ *
а* б* |*| д -  окрас.* u * токсилин - эозином* 
в -  примой метод С/нса*



* Кб

микрофагами* В других аоньх легких на уоне полнокровия -  яв­

ления дистелектаза и эмфиземы*

В слизистой оболочке желудка и кишечника, лоханке почки- 

гнойно-десквамативное воспаление, причем з срезах, окрашен­

ных по Гпам-Вейгерту, Грокотту здесь оппеделяатся клетки и 

поеядомииелий дро*деподобного гриба*

П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з *  

Основное заболевание, t кл. # ! . ! .  Недостаточность кле­

точного иммунитета (синдром Яи«Дморджи): гипоплазия вилочко- 

вой железы, опустошение Т-зависимых зон в лимфоузлах и селе­

зенке со слабой реакцией бласттраисчормации в них; антимонго- 

лоидный разрез глаз, низко поставленные и деформированные 

ушное раковины, гипоплазия дуги аорты в оочетании с эктопией 

енуса, микрокефалией, гипоплазией и полихистозом единствен­

ной подковообразной ночки, кистойиброзом по дь. ел уд очной желе­

зы с эктопией в нее селезенки.

Осложнения* Ста? илококковая очаговая и сливная, паравер- 

гебральная гнойно-деск*амативнад пневмония, [Сандидоз *елулоч­

но-кишечного тракта, слизистои оболочки кяэчевого пузыря, 

мочеточника и лоханки единственной почки.

Заключение. Непосредственной поичиной смерти з приведен­

ном наблюдении являлась двусторонняя очсговая и сливная гной- 

но-дескяанитивная ста;;илококковая пневмония. Последняя оцене­

на нами как осложнение тяжелой сочетанной врожденной патоло­

гии, основным слагаемым которой явилась первичная недостаточ­

ность клеточного иммунитета. Полагаем, что описанные выше из­

менения з опганах иммуногенеза даат основание отнести выявлен­

ный иммунный дефицит к синдрому 7.и-Д*.оплжи, хотя ппи клиничес­

ком обследовании и при вскрытии тпупа не были получены данные 

о структурно-» ункииональном состоянии около:,итовидных желез.



При значительных изменениях в тимусе, Т-аависимых зонах лии-

цоузлоь и селезенки отмечена ’’сохранность" В-зависимых зон с 

появлением здесь одиночных клеток, продуцируаших иммуноглобу­

лин М« Обращает на себя внимание, что в зонах воспаления, 

вызванных стафилококком и дро*д «подобным грибом, активно функ­

ционировали клеточные элементы >жкро- и мекрофагального ряда, 

?еэ»ме. Проявленные клинико-анатомические сопоставления 

при СП у детей в возрасте от I  до 3 месяцев свидетельствуют 

о недостаточной пролиферации и функциональной активности лим­

фоидных клеток в органох-исполнителих иммуногенеза пои этом 

тяжелом заболевании. Прежде всего, регистрируется недостаточ­

ная реактивность П-хл©точного звена иммунитета. Практически 

т  всех наших наблсдениях лимфатические фолликулы со светлыми 

центрами обнаруживались крайне редко и б основном у детей 

отарюе х месяцев* недостаточным было образование плазмо^лас- 

тов, а среди появляющихся АОК, как ппавило, верифицировались 

лишь клеточные элементы с иммуноглобулином М. Рто согласуется 

с денными литературы о наличии з пепвом полугодки жизни дефи­

цита иммуноглобулинов, в частности иммуноглобулина G -  основ­

ного источника специфических антител, и объясняет алътератив- 

нкй и генврализованный типы «остлительных реекций в указан­

ном возрасте (Ивьно-эокая T . v. и др., 976). Мы полагаем, что 

вмещайся возрастная иммунологическая недостаточность в рас­

смотренной оозрастмой группе при ОП углубляется и качественно 

изменяется в связи с чрезмерной антигенной стимуляциеи при 

вирусно-бактериальных инфекциях. Отражает это положение, от­

меченная всех наших наблюдениях ATT различных фаз. При 

этом установлена понмоппопор?*иональная зависимость меклу 

выраленностьц ATT и степеньи атрофического пооиесса в Т -  и 

В-заэисимых зонах и обпатнопоопопциональная -  о пполиц ераиией
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и диффеоенииромкой клеточных элементов в функиионольно-зави- 

симнх зонах опгичов-иополнит х ей иммунной сметены. Пт:, и:>нен~ 

нос исследование содержания Т -  D - л и м ф о ц и т о в  з  периферической 

крови и снзогюточних иммуиоглог5улинов, проведенное у детей 

данной группы, согласовывались с эшвепоиясденными результатами 

посмертного морфологического изучения лимфоидных органов.
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Г Л А В А  1У

•дао- уншюнАльши ' j& k iv v m m  саганов ш ш ч  и ймнуно-
Г5Н5аА R®fc ОСТРО.» ПКШ0НИ1! У ? П Й  В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 ЛО 1 ?

№ЕСйЦЕВ

клинико-морфологические сопоставления гтоведены на 5Р 

наблюдениях ОП, сыгравшей существенное значение в танатоге- 

неэе детей в возрасте от 3 до I  ? месяцев. Спели ник мальчи­

ков было 3£, девочек -  ??.

При вирусологическом, иммунойл *юрecuентном, а такие бак­

териологическом исследовании легких установлено, что в ? слу­

чи як имели место вируснне, в ЗС -  зирусно -  бактериальные, в 

13 наблюдениях -  бактериальные пневмонии. Возбудителями ви­

русных пневмоний были аденовирусы (3), пигусы парагриппа(;0. 

иитомегаловирус (3 ). Соеди випусно -  ''актепиальных пневмоний 

у 35 детей установлено сочетание эышеука анных вирусов с па­

тогенным ставило кокком (р) и стрептококком ( i ) ,  микопла;<мой 

О ), протеем (3 ), клебсиеллой О»), синегнойной (?) и кишеч­

ной (iO) палочками, причем у 6 из них аынвлена ассоциация 

одного, двух, а иногда и тпех вирусов с несколькими из пеое- 

численных бактериальных агентов, У одного пеленка и̂  легких 

выделены вирус гриппа А > и золотисты!! стафилококк. г актеои- 

$ льные пневмонии вызывались кишечнои га лочкой -  в 5, золо-

т истым ставило кокком -  в 3, клебсиеллой - з ’ , поогеем -  в

синегнойной палочкой -  в I  наблюдении.

У 32 детей ОП пгз вилась при отягоаенном поемоовидном 4о- 

не: гипотрофии -  в хЗ случаях, рахите -  в хО, анемии -  в 5,

тоатрочии -  а 3, экссудативном диатезе -  в х нападении.

В поли основного заболевания пневмония выступала у 

умерших, в остальных У  наблюдениях аоспаление а оеспипатоп- 

ной ткани отнесено нами к вторичной СП» Гпичем последняя 

являлась проявлением или осложнением разнообразных тялелкх
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заболевший, игурирующих в различных классах Ме»дунаподной 

классификации болезней -го пепеемотоа:

КОКЛЮШ -  X 9

вирусный ге т хит -  1 ,

злокачественное новообразование 

почки (опухоль Зильмса) -  I ,

кистойиброз (муховисиидоз)  - 4 ,

п: рчичная иммунологическая недостаточность 

(синдром Лискотта-Олдрича - а, недостаточ­

ность иммуноглобулинов с повышением уровня 

иммуноглобулина М -  ?) -  3,

остгшй средний отит с гноетечением -  ?,

ондокардиельный фибооанастоз -  I ,

идиопатическая кердиомиопатия -  1,

врожденная AMMpones алия -  ?,

множественные аномалии голодного мозга -  1,

тетрада • алло -

дефект мапжел уд очковой пео.торолки -  I ,

стеноз лего<гной артерии -  I ,

пройденное кистозное легкое -  I ,

кистозная болезнь иоч* к -  г ,

вро^енная иитомегаловируеная инфекция -  4,

тромбофлебит, связанный с катетеризацией 

подключичных вен -  У случаев,

J умепиих чеде (я 'Л случаях) выявлялась интерстициаль­

ная (лимфоцитарная, десквамативная или г  иг ан то к л его чш: я ) ОП* 

Паренхиматозные (или ильвеолчрние) пневмонии преимущественно 

аноиного или гнойно-некроти^>еского хапактеоа зарегеотпипова- 

ны в *♦ наблюдениях (рис. 4 а, б), у 9 детей они осложнились 

сетюзно-*: ибринозным или с ел о зн о -аио.1 ным плевритом.



Рио, 4 . Макроскопический чид поверхности среаа легких при 
паренхиматозной вирусно-бактериальной пневмонии:

а -  мелкоочаговая пневмония у ребенка 11 месяцев; 
б -  крупноочаговая пневмония у ребенка 6 месяцев.

В донной возрастной группе а 5к случаях отмечались ост­

рые, а в k -  затяжные пневмонии. При отом длительность з&бо-

левьния у детей составляла от 3 до 10 суток, у а  -  от 10

до 18* у 7 -  от £8 до 5 ,  у 18 -  более 5  суток.

У 6 детей было проведено прижизненное исследование кон­

центрации сывороточных иммуноглобулинов и количества Т -  и В -  

лиИоиотов в периферической кропи (табл. 4 ) . Пневмонии у ртих 

детей ’«ротекали с вваленным лейкоцитозом и, как ппааило, с 

токсикозом I -й степени. В легких л̂ е отмечались поеимук ествен- 

но гнойно-деструктивные процессы виоусно-бактепиальной приро­

ды* а в тимусе -  изменения, характерные для - азы его ек- 

ШМТЫЬНМ i-ч iC и; , »
Из данных таблицы k обращает на себи внимание достозео- 

ное снижение концентрации сывороточных иммуноглобулинов А и 

С при тяжелой острой пневмонии по сравнении с нормой, хотя 

процентное содержание З-лим^очитов периферической крови у



больных было достовеоно увеличено пои снижении удельного ве­

са Т-лимоои итов.

Теплице 4*
Содержание сывопоточных иммуноглобулинов, Т -  и П-лимфо­

цитов в коови при ОГГ у детей в возпасте от 3 до 12 месяцев
т

Иммунологические : Острая пневмо-: Здоровые дети
а•

показатели !• НИЯ (И .кГ) * (нопма)* ••

ИММунОГЛОбуЛ ИНН
(•1C3 МЕ/мл):

А 6 9 .5 ^ 15 * ! 107,6*6,8В (м *35) <с ,15
G ее ,5 119,6-5,75 (и*Эб) < ,05
К В 9#6 - и Л .^ 4 ,5  (и *3 5 ) *  ,05

Т -  лимфоциты (в #) Э ,0 ^ ,5 • -  , ^
В -  лимооциты (в %) > п <0,05

Примечание: м -  число наблюдений; р -  достоверность раз­
личий по отношению,!* нооме; п -  но данным 
А*Я, 'укичева (19ЭД) для детей в возрасте от 
ЗВ дней до 0 лет*

Изучение аилочкозой железы у умепших от ОТ) детей в зоз- 

расте от 3 до 1? месяцев показало, что она во всех случаях 

имела мягко эластическую консистенцию, а на оазоезе была пред­

ставлена беловато-розовой тканью, дольчатого характера; масса 

ее составляла в среднем I5#J.-i,09 г  и была незначительно сни­

жена по cpt внснив с возрастной нормой ( i9 ,3 £ s,4  г* р >0 ,05). 

Однако, в  одном наблюдении при синдроме Чискотта-Олдпича ти­

мус был представлен студневидной пленчатой массой весом Я г ,  

а в другом случае при недостаточности иммуноглобулинов с по­

вышением уровня иммуноглобулина }4 -  значительно увеличен в 

размерах, масса *е органа достигала 30 г .

Нижние трахеобронхиальные лимфоузлы обычно увеличива­

лись до размера i,5xJ си, были мягкой консистенции, розовато- 

серого цвета на разрезе* В двух наблюдениях при сочетанной
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виоусно-бактепиальной инфекции лимйоузлн имели плотную кон­

систенций, поверхность вреза их приобретала пестооту за счет 

чередовании очагов серо-розового и серо-желтого цвета. У боль­

шинства умерших регистрировалось увеличение в объеме и селе­

зенки, при мягко- или плотнорластической консистенции ее, на 

разрезе пульпа органа те*но-красного цвета о мелкими или круп­

ными белесовато-серши < олликулами. :.есса селезенки составля­

ла я  среднем г  (при норме 18*б- , р), В иоклвчитель-

ннх случаях (тнл.еянх гнойно-дествуктивннх ппоцессах в легких, 

сепсисе) масса органа достигала -  60 или 90 г .  При ртом селе­

зенка значительно увеличивалась э пазмерах, капсула ее била 

напряжена, поверхность &е среза приобретала малиновый цвет, 

давала обильна соскоб пульпы.

В вилочковой лелезе у детей в возрасте 3 -  i 3. месяцев 

определялась в основном картина, характерная для П-1У-Й саз 

акцндентальной треиесоомааии. Вторая фаза ATI пооявлялась 

очаговой убнльа тимокитов и» коркового слоя долех и “налипа­

нием" их на макрофаги, Осоковое вещество оставалось широким 

и четко отграничивалось от более узкого мозгового слоя. В 

последнем были видны мелкие эпителиальные остповки. Меадоль- 

ковые соединительнотканные пепегородки -  тонкие, с полнокоов- 

ными сосудами (рис, 5 а), "та  фаза регистрировалась в Г/ наб­

людениях. • имо( иты в лоркс юм и шаговом ело х <аоактеписва­

лись умеренно выраженной активность»» оксиредуктаз, Н?, Ш8>, 

слабой и очень слабой -  К§, В то же время интенсивность реак­

ций на С/Т, Г ЯГ# НАД»К г* и НАМ •Н?-диефора»ы, № , НЭ в основ­

ной массе макрофагов была сильной, Значительной аориабвл 

ностью отличались гистохимические оеакции в клеточных олемен- 

тах тимических телек (рис. 5 б, в , г ) .

Третья с-а»а АП (13 наблюдений) хапахтеризовалеоь пасши-



Рис* 5* Г истологическая и гистохимическая характеристика.
тимуса при П-й им'ле ыснидентальной тпанс^ормаиии:

очаговая убнль тимопитов иа коркового слоя* Окраска гема­
токсилин - оо а ином* X 901
сильная активность НАJS *Н -> -  диафоравы в макрофагах корко­
вого слоя* умеренная -  в лимфоцитах* Реакмия о нитпо-ТО«

■очень сильный активность HP в макрос агах копкозого и моз­
гового слоев дольки тимуса* Реакция азосочетания альфа -  
на^тилаиетата и тючного синего Б* У Ш ; 
сильная активность э макрофагах котжового слоя лольки 
^илочкочой *елезк* '^ ьк  ии ьзосочстрикн ьлььа-н; тилсос i t  
натрия и прочного синего РР* •• *



рением меадольковых перегородок за счет разрыхления их, 

уменьшением содержания тимо:<итов з корковом слое* Однако, в 

мозговом слое убыль лимфоцитов была менее значимой, поэтому 

граница мелду слоями в дольках органа сохранялась* химические 

тельца распологались у*е в обоих слоях, некотооые из них при- 

обоегили вид кисгоподобных полостей (рис. 6 а)* 1 клеточных 

элементах последних активность оксиредуктаз колебалась от 

очень сильной до слабой, !й -  от умеренной до очень слабой.

Э макрофагах органа сохранялась выраженная реакция на К$, НГ-,

, ЛЯГ* диедоразн. В тимоиитах при умеренной активности 

оксиредуктаз, чаще определялись слабые реакции на Б$, КФ, Н? 

(рис* б б, в , г)*

При 1У-й ([азе ATT (13 случаев) в органе пегистриповались 

крайне пол и морон не, чаше мелкие дольки с незначительным со­

держанием тимоиитов, фиброзированными и утолщенными перего­

родками, тимические тольиа в дольках -  нередко кистоподобные, 

с кератинизацией клеток их и очаговой петрификацией (рис.7 а). 

Активность окислительно-восстановительных ферментов, в частности 

СЯГ, в тимоиитах бнла слабой, в макрофагах и некоторых тими­

ческих тельцах -  сильной, в последних выявлялась также вяоа- 
женная активность !(Ф и Р .  я макрофагах сохранялись сильные 

реакции на КФ и НЭ (пис* 7 б, в ,  г)*  В эндотелии капилляров 

при этой фазе акиидентальной тпвнефоомаиии возрастала актив­

ность как оксиоедуктаз, так и Ц  .

Следует отметить, что Ш-я и 1У-я 4азы ATT наиболее часто 

регистрировались пои тяжелых гнойно-деструктивных ппоиеосех 

в легких, осложнявших я скомпенсированные воожденнке попоки 

различных органов и систем, Рнзимопатии, генерализованные ви­

русные и бактериальные ино екпии.

В изученных нами случаях Ш при пеовкчннх иммунодеЗимкт-



°ис. 6# Гистологическая и гистохимическая хапактеоистика 
тимусц при Ш-й факс акцидвитальной тоанс^ормаиии:

инверсия слоев а дольке оогана. Скоаска гематоксилин -  
оозином. V 9. ;
сильная реакция на .W в м̂ рофаг&х мозгового слои и нерав­
номерная -  а тимических тельник* Реакиия аль(1а-н№тилг1ос- 
фата натрия и прочного синего PP. МО} 
сильная иктизность НА » иафора*ы з макпофагах и очень
сильная -  в тимических тель ах* Реикция с нитпо-ТС. 
v 140;
сильная активность СДГ в одиночных макрофагах, тимических 
тель-шс и умеренная -  в тимомитих. Реекийя о нитоо-1С.
X 140.



NO, 7 . Гистологическая и гистохимическая характеристика 
тимуса ппи хУ-й фазе акчидентельной трансформации:

в -  коллапс долек, значительная убыль тмюиитоэ из них, кисто­
подобные тельца Гвсоаяя, Окпаска г«матоксилин-эозином,У 90; 

6 -  сильная активность СЖ в одиночных макро4агах и отдельных 
тимических тельиах. Реакция с нитпо-ТС. v L4( ; 

в -  сильная активность .{< в макрос aritix и тимических тельиах 
лольки вилочковей мелеэы. Реакция азосочетания альфа-неф- 
тил о<х>ата натрия и ппочного синего PP. K I40} 

г  -  слабая и умеренная активность Г>!» в немногочисленных тимо- 
питах и очень сильная -  в тимических тельиах и эндотелии 
капилляров. Реакция ауосочет^ния алйа-на^тил'гов! ата нат­
рия и ппочного синего PP. X 140.
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ных состояниях з тимусе но ниблюдалось признаков его акпиден- 

тальной трансформации. Тик, при синдроме Зиокотта-Олдоича в 

гипоплази^овышом органе среди прослоек рыхлой соединительной 

ткани и тонкостенных кровеносных сосудов были видны скопления 

лимфоцитов без образования тимических теле;-; а наблюдении о 

недостаточноотьй иммуноглобулинов с повышением уровня сыворо­

точного иммуноглобулина М отмечалась гиперплазия лимфатичес­

кой ткани вилочкоаой железы при отсутствии в ней тимических 
теле *

Временность атрофических и пролиферативных ппоцессов в 

нижних трахеобронхиальных лимфоузлах и селезенке при ОП у детей 

указанной возрастной гпуппн так*е определялись состоянием 

вилочковой железы, в частности, фазой ее акиидентальной транс- 

ормации.

При П-й ([азе ATT наряду с циркуляторными изменениями в)
корковом плато, состоящем преимущественно из малых лимфоцитов, 

нередко регистрировались крупные лимфатические фолликулы со 

светлыми центрами размножения (рис, Я а). Часть клеточных 

элементов последних подвергалась кариопикнозу и кариорексису,

3 большинстве ретикулярных клеток юлликулов, в макрофагах 

коркового плато, п> ракортикильной зоны, определялась сильная 

активность оксиредуктаз. И?, (рис. П б, в , г ) .  При сл&'той 

и, рале, умеренных реакциях на эти энзимы -  в лимфоцитах, в 

зонах скопления ПФБ повышалась активность Ш*. 3 пооыа./точ­

ных и краевых синусах накапливались клетки мнкрофстального 

ряда с сильной активность» ft .

Я гистологических срезах лимфоузлов, окре.шенных метило­

вым зеленым -  пиронкном по Браие, ПСБ обнаруживались в основ­

ном в светлых центрах уолликулов, псоакортккальной зоне и 

мозговых тяжах. Прямые методом [унса п последних зымолились



• 
О



A0!i, как правило, с иммуноглобулином *• Слетки не, синтезирую­

щие иммуноглобулин (*, определились несколько реке и только у 

детей сташае 6 месяцев, а о иммуноглобулином А -  в отдельных 

наблюдениях. ЬорФ©метрическое исследование лим(1оу-злов(та<л.5). 

показало, что объемная плотность лимфатических фолликулов без 

саетлых центров при П-й фазе составляла 6,01*1, 3», а со свет­

лыми центрами -  , l£ ,  В паракортикальной зоне содержалось

а среднем -  # 3 , £3,05 ШБ, а лимфоцитов -  16709,7*11 ?,5 на 

1 кз , мм площади. Несколько меньие ДОБ определялось в мозго­

вых тяжах -  1В2*б*3*4, При отом среди них обнаруживались АОК 

о ишукоглобулинами М и О» Причем клеточных элементов с 

иммуноглобулином М было значительно больше (?б,0Р*1,?), чем с 

иммуноглобулином (т Сг ,' -  »'0«

При Ш—Я фазе АН в ф ункмиональннх зонах лимфоузлов замет­

но снилалось обиее содержание лимфоцитов, особенно в паракоп- 

тикьльно й  зоне. В корковом плато лимфатические фолликулы как 

без oet-rwmx центров, так и со светлыми центрами встречались 

постоянно, но они были мелкими и неоелко выглядели "опусто­

шенными" (пис. 9 а). В мозговых тяигах уменьшалось содео ание - 

и больших лимиоидных клеток, количество последних заметно 

снижалось и в паракортикалъной зоне. Синусы узлов значитель­

но расширялись, содержали группы макрофагов, лимфоцитов, а 

нередко -  нейтрофильные гранулопиты. Как макрофаги синусов, 

так и других Функциональных зон органа отличились сильной 

активностью диафоре:#, Н? (рис, 9 б, в ) . П<7  ̂ в Т -  и 3-завиеи- 

мнх зонах выявлялись ое̂ .е, что согласовывалось и с результа­

тами иммунофлэоресцентного изучения лимфоузлов -  АОК с иммуно­

глобулином М встречаясь в небольшом количестве, а с иммуно­

глобулинами Gr и А -  лишь в нескольких наблюдениях. Морфометои- 

ческое исследование лимфоузлов выявило достоверное снижение



ЯооФометпическая харжтепкстика нианих трахеобронхиальных лиифамгаеских у з л о в о й  ост- 
ООЛ ПНезНОКИИ у ДЭТ^ 3 гю з р и с те  ОТ 3 ДО м е с яц е в 3  ; ВИСИ МОСТ Ь ОТ Ci Г: "л К1 A il С * ■ -  )
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показатели — —

: Г.-н % аза 
и=  хЗ)

0
! ° i - 2  •

: I T —g г, аза 
• (и. ! 10 2-3 •

Объедая плотность лимфати­
ческих фолликулов (я .»):
-  без светлых центров 6 ,0 1- ,1
-  со светлыми йен траки 8 ,9 - ; , i

> ,2 о ,ч
5 , £ 0 .9

< .05 
<• ,05

>,6±0,5
i,e ± o ,u

>
<0,05

Паоакоптикальная зона(на пло­
щади л кв . им):
-  количество лимфоцитов 16705 *7-11 2,5
-  количество П*Б Э£3, £ 3 ,0 5

10355,3^5 ?,3 
901*6—3*5

< • ,01 
<0,01

6343,7^90,7 < ’ ,o i
<  , П

Мозговые тяжи (на плоизди 
кз* им):

-  количество П£Б  ̂ -•(- .*♦ 130 ,€±3 ,? <0,01 С 9,^-5,9 <0,01

-  количество АО л с имцуно- + 
глобулинами: й ‘ » — .

г» о о̂ !г» ^
i £ i , 5 <0,0  i 9 -1 ,1 -

мечание: п. - исло набладений; рх _ 5  -  достоверность пазличй! ме*лу песзой (случаи в 
П-й <|азой) и эточой (набларения с Ш-й u ;.oii ATT) подгэуппаки; Оэ_з * "осто- 
звркосуь оазличий ивьлу зтопой (случек с Е-й фазой) и третьей (на*лвхе»ша с
д.7-й фазой А П ) подгруппа!»!; в двух случаях данной гоуппы нападений on о- 
иетпкя лимфатических узлов не пповодилась.



Рис. 9* Гистологичвскья и гистохимическая характеристика 
лимфатических узлов при й-й фазе ДГТ:

а -  мелкий лимфатический солликуя» значительная убыль лимфоци­
тов из пспакортикальной зоны* синусный гистио итоэ* Окоас- 
ка геммчжсилйн-йозиноы. X 9w; 

б -  сильная (активность luv * гох лимфати­
ческого t-оллик/ли и сильная -  в отдельных макрофагах пара- 
кортикальной зоны* Реакция с нитро-ТС. X 1«Ю| 

в -  умеренная активность Н? в макрос агсх лимо ит и чес кого фолли­
кула и сильная -  в отдельных макрофагах п ап ̂ кортикальной 

« . : •И)» азосочетания ильфа«на4тмм1§тв9В и прочного
синего Г .  X Х%0.



объемних плотностей лимфатических фолликулов по сравнению о 

этими же показателями при П-й базе ЛТТ. Такая *а тенденция 

наблюдалась и в парпкортикальной зоне в отношении содержания 

ли№1 оцитов и [КБ на площади I  кв . мм. лоиличество П Б в моз­

говых тяжах составило в среднем -  130,6^3,?, а АОК с иммуно­

глобулином М -  14-1,5, что было достоверно меньше, чем при 

П-й фазе ATT (табл. 5 ).

В лим4 атических узлах при ХУ-й <|азе ATT в Т -  и В-зависи- 

мых зонах продолжало достоверно снижаться содержание лимфоид­

ных клеток, э том числе и ГИБ, а в мозговых тяжах и А01{

(табл, 5 j рис, 10 а). Причем количество поолелних снижалось 

в мозговых тя*ах более чем в ?,5 раза по сравнении с содержа­

нием их при П-й <1азв ATT* В расширенных синусах, как промежу­

точных, так и краевых, чюто встречались мькроиаги, группы 

нейтронильных гранулойитов. В двух наблюдениях пои деструк­

тивных пневмониях в. лимфоузлах преобладали явления гнойно -  

некротического воспаления, еще в двух случаях -  повсеместно 

били выявлены гигантские многоядернне клетки с конго-позитив- 

ными включениями в цитоплазме -  реакция на введение поливинил- 

пирролидона. При низкой активности изученных нами оксиредуктаз 

и гидролитических с]еоментов, лимфоидные клетки и макрофаги 

различных йункциональних зон лимфатических узлов сохраняли 

способность давать сильные оеакиии на дегидрогеназы гликолиза, 

Н? (рис. 10 б, в ) ,  {<.

Моойологические изменения в селезенке у детей данной воз­

растной группы, в частности по выоа»енности гипеопластических 

и атрофических процессов в ней, находились в прямой сзя.;и с 

Фазой ЛТТ, а также в значительной мере согласовывались © о с ­

новной направленностью сдвигов в тоахеобронхиальных лимфоузлах.

В наблюдениях ОП с выявленной П-й ^азой ATT нами обнару-



Рис. » отологическая и гист
лимфатических узлов при 1У-Й фазе ATT:

а -  выра&еиная убылъ лимонитов в аолликуле и паракоптихальной 
чхска гематоксилин-ос . ;

б -  сильная активность J.C в макрофагах и слабая -  а лимцоьи- 
•х парвкортикальной зоны. Р$акиия с нитро-ТС. ; 

в -  сильная активность Н? в макпофагах лимфатического цоллику- 
ла и перекоотикалъной зоны. Реакция азосочетания ель 
неё'тилацетата и поемного синего Б. X 140.



лизались в органе лимфатические фолликулы как со светлыми 

центрами, так и без них, причем а части наблюдения в фолли­

кулах обнаруживались явления капиорексиса. Периаптеоиальмые 

зоны были обычно хорошо выраженными и представлены лимфоид­

ными клегками различных размеров(рис. £1 а), Макрофаги опи­

санных выше функциональных аон, отличались вираАвнной актив­

ностью оксиредуктаз, а такие \v и НЗ. В лимфоидных клетках 

интенсивность реакций на последние и на 114 была чаае слабой, 

однако нередко эндотелий капилляров и синусов характеризо­

вался сильной активностью № (р и с . ц  с, в ,  г ) .  В синусах 

селезенки преобладали лимфоциты, эритроциты и, в небольшом 

количестве встречались макрофаги. П<’ В определялись в несколь­

ко большем количестве в красной пульпе по сравнению со свет­

лыми центрами фолликулов и периартериальной зоной* 8 красной 

пульпе прямым методом Кунса выявлялись редко разбросанные 

АОК с иммуноглобулинами М и G-, а единичные -  с иммуноглобу­

лином А регистрировались нами лишь в отдельных наблюдениях. 

Основные результаты морцометрического исследования селезенки 

пои П-й б.азе ATT представлены в таблице б.

У детей, погибших от ОП при Ш-й фазе ATT заметно умень­

шалось а селезенке содегаание лимфоцитов (рис. J ? а) и Г 

в Т -  и 3-зависимых зонах, а так*.е АОК с иммуноглобулинами М 

и & (табл. 6 ) . Фолликулы со светлыми центрами 

значительно реже. При гнойно-деструктивных пневмониях в квас­

ной пульпе появлялись очеаки миелопоэза с преобладанием 

н ейтро1; ильн ых гранулоцитов.

Лимйоидные клетки фолликулов и периартериальных ион да­

вали обычно слабые реек» ии на окислительно-восстановительные 

оерменты и гидоолазн. в макрофагах *е, активность оксирелук- 

таз, Kf и Н? била высокой, ы̂роаеннуа реакцию на Щ давали



»ИС . I I .  Гистологическая И гистохимияес 
селезенки пои Г;-й чвзе ATT*
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Moptометоичэская характеристика селезенки п ри  остпой пневмонии /.ветел в во^песте от
4ееянев в зависимости от 4&su A TI ( М -  т . ;

3

Объекн&я п л о тн о с ть  лиь& ь т и -  
ческих фолликулов (в > ) :
- без светлых центпов
- со светлыни центрами
Периартериелъная зона 
(нгл плошади св. мм):
-  количество лимфоцитов
-  количество ШБ
Кра сная пульпа (на плевали 
1 кв* т ):
-  количество П< Б
-  количество ДОС с иммуно­

глобулинами: А

Примечание: п -  число наблюдений; о- остоверностъ различий не ту пепвой (случаи е
П-й 4-ьзой) и второй (наблюдения с Г-Й газой ATT) поггпуппа-и; достовер­
ность различий мейлу это пой (случаи с £—8 сазой) в тоет^ей (не^логечия с 
jJ - i i  фазой А П ) подгруппами; в четырех случаях ланкой группу на'л прений 
морйсметоия селезенки не проводилась.

2. * 0 .3 2.6^0 .5
3 . $ 0 , 4 £ 1 .2

Р350.6-53.05 5 7 9 *,6 ^ 7 ,4
149±4.7 73 . I t  2.5

164,6^1,2 . -5.01

23.4^0.5 13,2*0,7
е.?£с.з 3.4-0.7

> .< 5 2 ,3*0 .5  >0.05
>• .05

4 .01 4  ,
< .01

«  , ре,Q 7U,? < ,

< .01 в .З & .З  < . -
<0.05

азы ATT
-

показатели

: П-я с аза D-я фаза
• ♦ • •
* р, -ч Г 1У-й деза :

• ( и - 7 ) (и-» I I ) : *1-2 : • • % в • *
( м *  13)



-  9Р -
эндотелиальные «легки (рис, б, в)„

При регистрации ХУ-й о; азы ЛИ а функциональных зонах се­

лезенки обнаруживалось значительное уменьшение количества 

ли«;01(ит0 з .  J им<;,атическиз фолликулы при атом били мелкими, 

как правило, без св тлых центров (пис, а), и периартериаль- 

нне зоны -  с небольшим содержанием лимфоцитов, соеди которых 

изредка встречались плазмобласты* В красной пульпе в случаях 

с сепсисом обнаруживались очанки екстрамедулярного кроветво­

рения, нейтро<1 ильные 1*г»ануло1 иги. Синусы были переполнены 

эритроцитами с примесь» макрофагов и слущенннх ондотелиаяь -  

них клеток.

Гистохимическое исследование селезенки выявляло слабые 

реакции на оксиредуктаэн и гидролазы в большинстве лимбоидных 

клеток, ппи высокой активности дегидрогеназ и й  в эндотелии 

сосудов органе (рис, ,3  б, в ) ,

Морчометрически установлено некоторое снижение обгемной 

плотности фолликулов без светлых иентров по сравнению с этим 

&е показателем при Ш-й 4оэе ATT, фолликулы не со светлыми 

центрами, как правило, не регистрировались вообще» В периар- 

гериальных зонах отмечено значительное снк&ение количества 

лимфоцитов и П‘7Б на 1 кв« мм площади. Аналогичная картина 

обнаружена и в красной пульпе, где происходило дальнейшее 

достоверное снижение содеплания ffi-Б, а такле АОЧ с иммуногло- 

булинои М (В , £о , ’) на аывеукааенной площади,

Лля иллюстрации описанных выше закономерностей приводим 

ряд наблюдений ОП у детей з возрасте от ? до i?  «есяцев. 

Наблюдение 4 , Вольная Г . ,  возраст -  3 месяца, родилась 

от первой беременности, протекавшей с токсикозом второй поло­

вины ее, с массой 3)00 г ,  ростом 50 см. Ребенок находился на 

смешанном вскармливании, за первые два «еслис прибавил в весе



Рис, i  Г истологическая и гистохимическая характеристика 
селезенки при Ш-й фазе ATT:

а -  лимфатический фолликул с мелким светлим центром, заметная 
убиль лимфоцитов я периартеривлъной зоне» окраска гематок­
силин -  РОЗИНОМ, V 1 ;

б -  слабая и умеренная активность Ер и лимчомитах светлого 
иентоа фолликула, периартеригльной зонн и сильная -  в 
ондотелии сосудов. Реакция азосочетвния альф ц-ки] тил>> oc ĵa- 

н&трия и прочного синего РР , X. 140; 
в -  сильная активность Н? з макрофагах периартериальнои зоны 

и светлого центра фолликула. Реакция азосочетания альч-а -  
мвЛтила:етьт



Рис. 13* Гистологическая и гистохимическая хапактеристик 
селезенки при 1У-Й фазе ATT:

а -  мелкий лимфатический ([олликул <5ее светлого центра, значи­
тельная убыль лимонитов в периартериальной зоне. Окраска 
Гематоксилин -  эозином. У 90;

б -  очень слабая и слабея активность «!<’ в лимонитах перирте- 
риальннх зон, красной пульпы. эндотелии сосудов. Реакция 
ааосочетания алъ4а-маф*ил%©офатв ньтрия и прочного синего 
РР, X 140 5

а -  сильная активность JiJT в мькоофагах периартеоиальных зон, 
кэасной пульпы, энвотелии сосудов* слегая и умеренная -  в 
л то ^ и т! :. итро-ТС. X 14 .
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60' г ,  на третьем месяце поигч аки а веса не наблюдалось.

Настоящее заболевание началось с повышения температуры 

тела ло Т ° ,  капля, насморка, При поступлении з стационар 

состояние тя&елое, без сознания. Головка запрокинута, выраже­

на ригидность затылочных мышц, гипертонус сгибателей верхних 

и ни&них конечностей, ложные покровы бледные, с сероватым от» 

тенком, пиано» носогубного треугольника, синева иод глазами. 

Подкожно-*,, ировой слои отсутствует на туловище, конечностях, 

сохранен на лице, Лимфоузлы вей диаметрои до 1 си, плотные. 

Головка сдавлена с боков, увеличены ложные и затылочные ^уг­

ры, Большой родничок 3x3,5 см, не выбухает, открыты венечный 

и стреловидные швы. 3 наружных слуховых проходах -  гнойное 

отделяемое. При перкуссии нед легкими авук коробочный, спра­

ве; в аксилляпной области к сзади с обеих стопен ниже углов 

лопаток -  укорочение перкуторного звука. Лихамие жесткое, в 

местах притупления умеренно ослаблено. Над всей поверхностью 

легких яыслуыиваются разнокалиберные влажные хрипы . Границы 

относительной тупости сердца достоверно не определяются 

из-за эмфиземы легких» Сердечные тоны поиглушенн, синусовая 

аритмия, короткий систолический, "дуюиего" характера шум, во 

всех проек; ионных точках, число сердечных сокращений -  до 70- 

95 ударов в одну минуту, Кивот зздут, пальпация органов брюш­

ной полости затруднена, Край печени на 3 см ниже реберной ду­

ги , селезенка но пальпируется. Стул кашицеобразный, частый.
Т РАнализ крови: оритроииты -  2,04* 10х / л , гемоглобин - 

г / л , ветной показатель -  0 ,9 , тромбоциты -  30*10^/л, лейко­

циты -  1 МО /л, миэлонитк « 2%, юные -  i^ , п/я -  16$, с / я  -  

54Jo, лимСоииты -  39*, моноциты -  iflje, анизоцитоз (+), пойкило- 

иитоз (+ ) , за I?  минут кровь не свепнулась, СОР -  5 мм/час. 

Калий плазмы крови -  3,07 ммоль/л, натрий -  13? имоль/л,



Kt льиий -  \ j. 2 ммоль/л. очевина кпови -  [>,7 б ммоль/л, ;<пек­

тин ин -  j. 23, В моль/л; сахар кпови -  i ,7 х ммоль/л. г ^щий ^е- 

лок -  **5 г / л ,  1 и н н * -*1% , , / *  , А/Г-

’,  ?. Св^ртыааощая система кпови: протромбиновы й индекс - Ю " ,  

время пекальчж икании - !9 Р " ,  толерантность к гпарину -  

Г Т.'” , 1ромбогест -  2-я степень, фибрин -  7 мг, иибоиноген -  

1,4 г/ л , . ибриноген "Б " -  отрииательный, ij и,гпино;иитическея 

истинность -  Ъ%ш

Гбщиа анализ мочи: ппозрачная, реекиия-киолая, белок: -  

D.Offi*, эпителии -  3-Ъ в поле зп-ния, лейкоциты -  единичные, 

опитпо иты -  5-  ̂ в поле зрения, бмктепии (•♦++).

оа рингологе: пн/сторонний гнойный меэоотит,

ь электрокардиограмме -  вептикьлъное положение ?лектпи- 

ческой оси сепдиа, и чгболические измен -ния в чиокапде ,■ • л у -  

лочкоэ; выпаленная синусовая (аритмия нм ионе бродикардии.

Рентгенограмма органов гоудной клетки: в ср ^нем и ни» -  

нем легочных полях справа -  негомогенное иж’ ильтративное уп­

лотнение легочной ткани без четких границ. В веохн !М поле 

легочный писунок избыточен, л л ормиоован. '■) летом легком в 

никнем иоле -  н^гомогенное иниильтратиэное уплотнение ср д-  

н .-й интенсивности. С одце -  расширена левая Гранина, тглия под 

чепкнута. сосудистый пучок не изменен.

гкт лпиологи«ескими методами из кгови вольной выделен 

ЗОЛОТИСТЫЙ c T i илококк*

Смерть пебенка наступила пои явлениях легочно-сердечной 

нешост! точности через месяц .осле i ’ocnnrf лиза ии.

л и н и ч е с к и й д и а г н о з .  Трахео^понхит, 

бпонхиолит вирусный, за реконвалеспеиции. О псис, септико- 

пиемия: двуетоооннии гнойный отит, лвустопонняя септическая 

пневмония, осси'соэ Ш*. степени -  кома, лыхгтельная недоета-
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точность 12-й степени, недостаточность кровообращения ЗБ сте­

пени, ДВСК-синдром, 3-я С)аза. Анемия.Гипотроь ия Ш-й степени. 

Рахит 1—й степени, период резгарь, подостпое течение.

[иска из протокола вскрытия* Труп девочки резко пони­

женного питания . Слизистая оболочка гоптани, трахеи и круп­

ных бронхов неравномерно полнокровна, покрыта скудными, вяз­

кими, гноевидными массами.о легких субплезрально видны очьж- 

ки округлой формы, диаметром от 0,5 до 0,7 см,желтого ывета. 

Левая нулня» доля равномерно уплотнена, в верхней и нижней 

долях правого легкого определяется мелкие участки уплотнений. 

На разрезе в легких, особенно во П, И ,  УП и X сегментах,вы­

является округлые очаги серо-келтого цвета, диаметром от 0 ,5 

до 1 см, чередующиеся с участками темно-красного цвета. При 

надавливании с поверхности паэреза легких и из ппосветов 

бронхов выделяется мутная, розоватая жидкость, гижние трахео­

бронхиальные лимфоузлы размерами 1x0,5 см, плотной консистен­

ции, на разрезе серо-розового цвета. Полости среднего уха с 

обеих сторон заполнены сливкообраэным содержимым зеленовато- 

желтого цвета* Тимус мягкоэластической консистенции, дольча­

тый на paspeae, белесовато-серого цвета, массой 10 г* Селе­

зенка массой 30 г  (при норме-хР,6 г ) ,  увеличена в размеэьх, 

дряблой консистенции, h i. разрезе темно-виыневого цвета, лает 

обильный соскоб пульпы, чолликулы мелкие, сероватого цвета. 

Мягкие мозговые оболочки утолшены,^аитовато-зеленого цвета.

При гистологическом исследовании срезов легких выявлены 

изменения, характерные для катьрально -  гнойно1'о бронхита 

(рис. ;А а).3 цитоплазме отдельных слущенных клеток эпителия 

слизистой оболочки кпупных бпонхов обнаружены г> уксиное ияьные 

включения(эис* 14 б)* Однако, при  иммунофляоресментном иссле­

довании в них антигенов вируса гриппа, паоагоиппа, аденовиру-



си и PC-вируса не определялось. 3 субплевральных отдел их лег­

ких и интрапульмонаяьно -  :4нел> еотв'жные нечетко отграниченные 

гнойники с бактериальными эмболами в капиллярах (рис. 14 в ) , 

а пер фокально -  знойно-*,' ибркнозное и серозно-дескзамативное 

воспаление. В мелких ветвях легочной артерии -  твомботичес -  

кие массы с большим количеством я них микпобных тел (рио.14 г ) .

Из фрагментов легких и гнойного содержимого спеднего уха 

бактериологическими методами выделен золотистый стафилококк.

Скопления последнего обнаруживались в гистологических 

срезах разрыхленной, полнокровной мягкой мозговой оболочки, 

инфильтрированной нейтпосильными гранулокитоми.

В вилочковой железе -  изменения, характерные для Ш-Я фа­

зы акмидвнтальной трансформации (рис* 15 а)} уменьшение со -  

держания лимоонитоа в корковом слое, пролиферация здесь мак­

рофагов с высокой активность» № а их цитоплазме, тимические 

тельпа, как правило, мелких и средних размеров, распологаат- 

ся в обоих слоях органа; мвждольковые соединительнотканные 

перегородки расширены, разрыхлены.

В регионарных лимфоузлах в расширенных синусах были вид­

ны скопления макрофагов, лимфоцитов и десквамированных «идо -  

елиальных клеток* Чорковое плато широкое, состоит преиму­

щественно из малых лимфоцитов* Лимфатические .фолликулы мел­

кие, без светлых центров. В паоакортикьльной зоне наблюдалась 

пооли:ерация крупных лимфоидных клеток. 3 мозговых тяжах вст­

речались в небольшом количестве плазмоблесты, а в раомиоенных
4

синусах -  одиночные макрофаги и лимфоциты (рис. 15 б)* Пр я  -  

мым методом лунСа в мозговых тя>.ах обнаружены группы и оди­

ночные АОК с иммуноглобулином М (рис* 15 в ) .  АОК в иммуногло­

булинами Сг И A H - опр ’̂елллисъ.

В селезенке в полнокровной краоной пульпе регистриоова-
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лись очаги ииелопоэза к явления кариорексиса клеточных эле -  

ментов, группы П«Б, а прямым метолом Кунса вынвлялось неболь­

шое сод екание АОК только с иммуноглобулином М. Лим̂ атичес -  

кие фолликулы органа с мелкими сйетлп’ми иентрьми и кариорек- 

сисом з них и и лим(]Очитах кт>! сной пульпы (оис. t5 г)*  р 

периартериальнмх зонах срели малых лимйоиитоз встречались 

одиночные плазмобласты, а так^е макрофаги с вкрвленной актив­

ностью лизоеомальных ферментов ({■ , Н ").

П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з .

Основное ааболезг.ние. У кл. У  ?.0. вуетопонний острый 

средний отит с гноетечением (бактериологически -  золотиотый 

стафилококк).

’’оновые заболевгяия. г ронхит, бронхиолит вирусный (о /к— 

синос ияьные включения в цитоплазме служенных эпителиальных 

клеток). Гипотро ия i-й степени. рахнт 1.-й степени.

Осложнения. Сепсис -  септикопиемия: гнойный менингит, 

метпститические гнойники и очкги серозно-гнойного востления 

в долях легких (бактериологически -  золотистый стафилококк).

*4 еау точный ге т  ти т. йиелоз пульпы селезенки. Венозное полно­

кровие и паренхиматозная дистрофия внутренних органов.

Заключение, Острая пневмонии бактериальной этиологии в 

приведенном наблюдении явилась по оаоему характеру метастати­

ческой, гнойной, проявлением септикопиемии, осложнившей оет- 

омй спедний отит с гноетечением. И патогенезе отогенного сеп­

сиса и метастатической гнойной пневмонии как его проявления, 

на ней взгляд, сгграли воль эирусннй бронхит и премообидннй 

Qон -  гипотрофия, рахит. Все эти патологические пооиесеы в 

совокупности привели к углубляющемуся повременив важных 

звеньев гтотиэдиноекнионной зашиты: ни зкие уровни гахмаглобу- 

линов сызоротки крови, Ш-я Фаза ATT, незначительное солеожа -



Рио* j 4« морфологические изменения в легких у ребенка 
3 месяцев, умевшего от отогенного сепсиса:

& -  гнойно >>мый бронхит, X 300;
б -  цуксиночильные зклачения в цитоплазме служенных япите- 

лиальннх клеток бронха* X С30;
В -  :зт астатическая гнойно-некоотическая пневмония* <90;  
г  -  з просвете мелкой ветви легочной артеоии -  тоомботичес- 

хие массы, полиморфная чоспелительная клеточная инфиль­
трация стенки сосуда* • хАС. 

а, в , г  -  окраска гематокоилин -  эозином, 
б -  окраска основным фуксином и метиленовым синим по Пав­

ловскому*



Рио. i5 .  Морфологические изменения органов иммунной сис­
темы у ребенка 3 месяцев, умеовего от отогенно- 
14) сепсиоа:

а -  Ш-я фаза акцидентальной трансформации тимуса. X 36j  
б -  уменьшение содержания лим;{ Смитов и П5Б в мозговых тяьах 

лимфоузла, одиночные макрофаги и лимфоциты а расширенных 
синусах* ' УО;

с иммуноглобулин? <ых тялах лимфо ;
г  -  лимфатический ооллюсул селезенки с мелким светлым центром 

и явлениями кариорексиса в клетках его. X 140, 
а, г  -  окрасха гематоксилин -  эозином* 
б -  окраска метиленовым зеленым -  пирон ином по Ерше* 
в -  прямой метод :{унса*
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ние A OK о иммуноглобулином М и отсутствие клеток с имлуиогло- 

т - П i j i  ‘вричввиих ЛИ1А]0ИДН1IX o p ju i .

Наблюдение 5* Еольной Н ., зо^рьот -  1.» месяцев, ролилси 

от первой беременновфи, протекавшей с токсикозом второй поло. 

1зины, с массой ЗПОО г ,  длиной тела 56 см. С I  месяца на 

искусственной вскармливании (гипогалактия у матери). В вое -  

расте двух месяцев перенес острую респираторнуи инфекции.

солен в речение месяца. Заболевание началось со слезоте­

чения, насморка, повышения температуры тела до ЭН°0 затем 

присоединился ?зла*.ный кашель. Лечился в районной дольний о 

дней с диагнозом: гнойно-деструктивная пневмония, гнойный 

плеврит.

Гбщее. состояние при поступлении в реанимационное отделе­

ние областной детской клинической больницы тяжелое, сознание 

коматозное* Ригидность затылочных мышц. Кожные покровы блед­

ные, цианоз носогубного треугольника, синева под глазами, 

скроцианоз, lyprop тканей дряблый. Гимфатичеокие уалы без 

особенностей* Зев чистый, выра&ена кро во то чиво сть  слизистой 

оболочки носа, дыхание через нос свободное* Одышка смешанного 

характера о частотой дыхания до ICO в ояну минуту* Наблпдает- 

оя отставание в дыхании левой половши грудной клетки. При 

перкуссии -  звук коробочный, а слева в аксиллярной области и 

ни*.е угла лопатки, а тькке справа сзади з ни*них отделах -  

притупление перкуторного ззукь. Дыхание жесткое, слева прово­

дится олабо* П местах укорочения перкуторного звука определя­

ется злвднне мелкопузчрчатне и кпепитирушие хрипы в значи -  

тельном количестве, слева по средне -  аксиллярной линии -  шум 

трения плевры* Греницы относительной сердечной тупости смене­

ны вправо* Сердечные тоны ппиглувеиы, тахикардия -  до /ла­

ров э одн/ минуту* Центральное венозное д« >ление -  ЮС мм зол-



ного столба. Т moot зздут, расширена венозная сеть на перед»е- 

:'рюшной стенка. драй печени выступает ни 5 см, селезенка на 

3 см ни*© реберной дуги, диурез снижен, стула не было. При
<а

пункции из левой плевральной полости получено ЮО мм̂ сероз -  

но-геноррагической жидкости с хлопьями фибрина.

Общий анализ крови: эритроциты -  4,5*10'* ’/л, гемоглобин- 

112 г/л , ивехной показатель -  0 ,74 , тромбоциты -  234* 10^/л, 

лейкоциты -  Г *10*-/л, миелоциты -  1£, п/я -  3J$, с/я -  6д, 

лимфоциты -  50%, моноцит , юкие клетки -  х ,

гипохромия сритроцитов (++), токсическая зернистость -  87}*, 

анизоцитоз (+«~0, пойкилоцитоз C++), СО? -  55 мм/час. Общий 

г нолиз мочи без особенностей. Анализ плевральной жидкости: 

желтоватого цвета, ппозрачная, пооба Реаьльта (♦ ) , белок -  

7590 мг/л, в нити'л юм препарате обнаружено: моноцитов -  X  -  

35 в поле зрения, «эритроцитов сваьих -  18 -  .22 в поле зрении, 

выпела грубая серозная пленки. Обкий белок крови -  Sr г/л , 

альбумины -  705*, глобулины:^, -  I I J S ,^  -  f,» t J  -  9%, <Р -  

Д/t -  2,3* Мочевина крови -  2,0 «моль/л, крзатинин крови -  

РЯ,** ммоль/л. Калий плазмы крови -  2,76 ммоль/л, натрий -  

139 ммоль/л, кальций -  2,23 ммоль/л, Кммуно^лворесцентное 

исследование на антигены вирусов из группы ОРПИ мазков -  отпе­

чатков слизистой оболочки носоглотки -  пезультат отрицатель­

ный, Посев крови ка стерильность -  отрицательный. Из плев -  

ГИЛЬНОЙ дИЛКОСТИ высеян золотистый CTt илококк.

Ни рентгеноградае: грудная клетка вздута, слева легкое 

коллабировоно, в невральной полости о тделяется гор и зон -  

тельный уровень дилкости. Срединная тень сменена вправо, 

справа интенсивное неоднородное затемнение всего легочного 

поля с участками просветления (деструкций). Сердце расширено 

в поперечнике, сосудистый пучок расширен за счет вилочкоаой



железы, выступающей в левое легочное поле* лупол дии̂ пагмн и 

синусы справа без особенностей, слева -  не диоо епениируютоя.

См*грть ребенка наступила на втооые сутки после госпита­

лизации при явлениях навистаящей дыхательной недостаточности 

и токсикоза.

К л и н и ч е с к и й  д и а г н о з »  Стац илококковая 

пневмония, легочно-плевральная оорма. Токсикоз Ш-й степени -  

сопор, ЛЗС!{-синдром, недостаточность кровообращения ?Б степе­

ни, дыхательная н едостаточно сть -й степени. Го т а я  респира­

торная вирусная инфекция* Рахит, П-й степени, период рекон -  

залеси ени ии*

жииска из протокола вскрытия* Труп мальчика удовлетво­

рительного питания. Слизистая оболочка гортани, трахеи и 

крупных бронхов тусклая* набухшая* <ласноватая* Плевра нес­

колько утолщена, с массивными наложениями желтоватых пленча­
тых масс фибрина (в левой плевральной полости содержалось 

так&е до 100 мл гноевидной беловатой жидкооти). Левое легкое 

мясистой консистенции* на разрезе мало воздушное* серо-крао- 
ное, о множественными мелкими (ло 0*5 см) желтоватыми очажка­

ми* лишь в передних отделах легочная ткань бледно-позовая, 

радушная* Правое легкое неравномерно уплотнено, особенно в 

области У X, IX и X сегментов. На разрезе здесь выявляют­

ся очаги уплотнения диаметром до 1,5  см, темно-квасного цве­

та, а теше желтовато-розовые очажки диаметром до 0,5 см. С 

поверхности среза легких стекает мутная гемоооагического ви­

да жидкость* Никние трахеобронхиальные лимо.оузлы оазмеоами 

1 ,5x0,7 см, мягкой консистенции, розовато-серо го лвета на 

разрезе* Зилочкоаая железа массой 15 г ,  мягко^ластической 

коноистенции, на оазрезе -  дольчатая, беловато-серого цвета* 

Селезенка -  плотная, темно-аишнечого цвета на оазрезе, с



-

крип ними иолликуяамм сероватого цвета.

При гистологическом исследовании определяйте* признаки 

гнойно-катарального Срис. 16 а) и гнойно-иекоотического яндо-, 
мезобронхита* 3 респираторной ткани -  я зления дистзлектаза, 

выраженные циркуляторные расстройства - стаз, тромбы в микро- 

циркуляториом русле, кровоизлияния в полостях альвеол, а так­

же очаги гнойного и гнойно-некротического воспаления(рие.16б) 

с большим количеством грамполод.ительных кокков. В плевре -  

гнойно-фибринозное воспаление (.рис. i f  в ) .

В мазках-отпечатках из слизистой оболочки трахеи и брон­

хов в служенных эпителиальных клетках определялись фуксино- 

4ильные яклячения в их цитоплазме, однако при иммуночлаооес -  

ибитном исследовании этих же мазков-отпечатков антигенов пи -  

русоз из группы ОРИИ в них не обнаружено.

При бактериологическом исследовании фрагментов легких 

выделен патогенный стафилококк.

В вилочковой железе выявлена третья ч’аза f-кц ил ентальной 

трансформации (рис. i f  г )*  При этом дольки органа выглядели 

мелкими и начинали подвергаться коллабированию за счет убыли 

тимопктов из коркового слоя. R мозговом слое тимоиитов было 

больше, здесь же истончались, как правило, крупные, кистопо­

добные, ороговевоощие тимические тельца. Междольковые соеди­

нительнотканные перегородки были значительно расширены, отеч­

ны, с полнокровными сосудами.

В узких краевых синусах лимфоузлов регистрировались пре­

имущественно лим^опитк и одиночные десквамипованные клетки 

вндотелия. им(. к?ичеокие солликулы коркового плато били с 

мелкими светлыми центрами и кариопсксисом яимфсиитов(рио.16л). 

В пыткортккальной ионе отмечалось полнокровие капилляров, 

пролиферация П<В и небольшое содержание мекоо^вгов. В мозго-



эых тш.ах наряду с милыми лимфоцитами встречались крупные 

лимфоидные клетки с мелкозернистой пиронинойильной цитоплаз­

мой» и при иммуноолюооесиентном исследовании регистрирова­

лись я  небольшом количестве АОК с иммуноглобулинами М и Ст.

При гистологическом исследовании селезенки в кошеной 

пульпе наблюдались полнокровие, стазы, селезеночные тя*и сос­

тояли из лимфоцитов и одиночных плазмобластов. Здесь же пря­

мым методом Кунса выявлялись единичные АОК в основном с 

иммуноглобулином М. Лимдатичвские оолликулы были с крупными 

светлыми центрами (рие. i f  е), а периартериальные зоны состо­

яли преимущественно из узкого ободка милых лимфоцитов, спели 

которых при окраске по Браие регистрировались П«Т'Б.

П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з .

Основное заболевгние. УШ кл, Ц Р }.4 . Стаф илококковая пнев­

мония: двусторонняя, очаговая, гнойно-некротическая пневмония, 

кьтерклъно-гнойнмй и гнойно-некротический бронхит, двусторон­

ний аибринозно-гнойный плеврит.

■ оновое забочеяьние. ирусный тпахеобпонхит 0 /ксинос?иль­

ные включения в ©пителиальных слетках слизистой оболочки).

Непосредственная причина смерти -  гнойно-деструктивная, 

осложненная пневмония.

Заключение* Лирусно-бахтеоиальное поражение органов ды­

хания в приведенном наблюдении характеризовалось стиханием и 

нивилированием респираторною вирусной иноекпии неуточнениой 

природы при прогресоиговании воспалительного процесса в лег­

ких, вызванного патогенным стафилококком. ?то нвилось осно -  

ванием отнести выявленную легочную патология к П-Ш-му этапу 

развития смеианной зирусио-бактеоианьной ин« екчии(по Р.Г .Арта­

монову, l9?A') и считать стафилококковую пневмонию основным 

заболеванием (первоначальной поичиной смерти), вирусная ин-





Секция и длительное» тяжелое течение гнойно-деструктивного 

процесса в легких закономерно привели в денном случав к акци- 

двитальной трансформации вилочкозой железы, низкому содержа­

ний АОК с иммуноглобулинами в лимфоузлах и селезенке.

Приводим одно из н е и и х  наблюдений острой пневмонии, раз­
вившейся у ребенка данной возрастной группы при первичном 

иммунном де<1 иците.

Наблвдение 6. вольной ' . ,  возраст -  k месяца, родился 

от iV -й беременности, протекавией без токсикоза, с массой 

3000 г ,  ростом 50 см. закричал спазу, к гпуди приложен через 

\1 часов. Пупочный остаток отпал на четвертые сутки, на пя­

тне сутки выписан из рояильного дома. На естественном вскарм­

ливании, за первый месяц прибавил в весе на 1300 г ,  в 3,5 .ме­

сяца весил 6250 г .  Отем и мать ребенка олоровн, у бабуики по 

материнской линии -  гипертония, по отиозской -  бронхиальная 

астма. Ребенок от первой беременности умер в возрготе 7 меся­

цев от микоплазменно-бактериальвой пневмонии, явившейся ос­

ложнением первичной иммунологической недостаточности (недос­

таточность иммуноглобулинов с повышением уровня иммуноглобу­

лине К)# При ртом уровень иммуноглобулина М в крови был по­

вышен в 3 раза по сравнении с нормой* тораи и третья беремен­

ности у матери закончились медицинскими абортами.

Настоящее заболевание началось остро с повышения темпе­

ратуры тела до Т/° , грубого лаящего капля, одыгски.

При поступлении в стационар общее состояние пебенка 

предагональное, сознание соповозное, бпадипноо. Менингевль- 

ных знаков нет* Температура теле 35,4°* Кожные покровы блед­

ные, разлитой цианоз лине, положителен симптом бледного п ят­

на* Г( стознссть пгзредн̂ браиной стенки, склевема. г*альпипуют- 

ся полчелистные, переюне-в^йнне лимфоузлы, размерами ’x i ом.



пластичные, -з») гипетн мировая. Ро ьшой родничок -; ,мет ш 

хх. ,5 см, края размягчены, облысение затылка, Зипн ена одыш­

ки окспипаторного характера, частота дыхания до 4Р в одну 

м*уту, пихание ьпитмично! . Г.пи пеок/ссии в легких звук с ко- 

ообочным оттенком, ппитупление пепкутооного звука под углом 

лопаток, мри аускультации дыхание лесткое, с о*еих стопой 

ппослушизи:атеи влажные мелкойузыпчатне хпипы. Гоенинн сеплна 

. тко не оптзделодтсн из-за эмфиземы легких, С'лдечиые тоны 

пмиглушенк, тахикаодия го LfA ударов ь одну минуту. " иеют 

вздут, учествует в ысте дыхм-шя. : ечень на ( см ни е пещер­

ной дуги, .нка у к т  к ребра, Стул жидкий, один паз в

сут.-си. гИ'/пеэ и изменен.

Анализ коови: опит попиты ~ 4 ,1 в Ю* /л, гемоглобин -  **

г/л , цветной показатель -  0 ,9 , тпомбопитн -  Т?9« 0 /л, лейко- 

циты -  6*5«10°/л, п/я -  Ю ',  с/л -  6558, лимфоциты -  I9%t мо- 

нониты -  плазматические слетки -  Г», ьнизоиитоа (+♦), 

пойкнломитоз С-*-), длительность кровотечения -  ? мин. 40 сек, 

св -отываемость крови -  Ь мин. 50 сек, СОГ -  (5 мм/час. Придай 

г/л , Iльбумины -765», глобулины:^,- 75$, ^  -  

, V (Р -  , /. - ,1 .  О >1 - , ммоль/л,

креатинин icoobh -  85,5 ммоль/л, сихьл кпови -  5,1 ммоль/л, 

(оагулограмма: ипотоомбиновки индекс -  вося пекалы и- 

i-икаиии -  I х-7” , толет-нтность плазмы к гепарину -  15*’, 

тпомботест -  5 -я степень, фибрин -  хб мг, фибриноген -  3,5 ? 

г / л ,  фибриноген ’ о" -  , <; ибр и политическая активность -  ? $ .

иммуноглобулины енворотки кпо ви:^ . -  . г * ^  т "

ИЕ/ня, й - 4Е/мя, Кровь на РО : - о итн мглопе-

епторнме - 3 », многорецепторные - . I ; -лимфоциты: »-оло- 

печептооные - : многопегептопные -  .

г ии анализ мочи: беечветния, ппозра«нпя, оеакчия-кис-



лен, лейкоциты -  3-А, эритоопиты -  ±*-Г> в поле зпеяия. {оппо- 

гремма: ступ нео'орчпенннй, м-лто-з единою цвете, слизь(++), 

леикоиитм -  Ь -с:, эритроциты -  О- i  в поле зрения.

Рентгенограмма орденов гоудной клетки не сделана, тин 

как ребенок после поступления ч етагионап постоянно находил­

ся на искусственной вентиляции легких на аппарате '’Вите'’.

л л и н и ч е с к и И д и а г н о з ,  Гетооя гвустооон- 

нпя пневмония. ОРЗ И, лгринготоахеобоонхит со стенозом -й 

степени, оксикоз i -и степени -  -сома, дыхательная недостаточ­

ность in-и степени, а ;дост; точность кровообращения -й степе­

ни, ’ВСл-синдром, 3-я q аза. Кммунодв;ицитное состояние. Ра­

хит, период разгара, погостоое течение.

нписка из протокола bckp»jthh. *руп мальчика удовлетвп- 

оитединого питания. Слизистая оболочка гоггани, тпахеи и 

-рупнкх бронхов -  серо-кррсн!я, тускловатея, слегка набухшая, 

оелние отделы легких тесто ват и на ощупь, на разрезе с крас- 

неми или тмно-красными несколько зьт-даюшими очагами разме­

ром от i до 3 см, а тмог.6 плотными взбухающими участками се- 

рого см в диаметре. 9 остгльнмх отделах легкие

воздушные, а в передне-краевмх -  ямвизематознне, блеино- по- 

зовые. Ьижние тоахеобоонхигльные лимфоузлы а̂змепон ix i  см, 

мягкой консистенции, hi разрезе с ро -розового  ивета,

иилочкозан лелези резко увеличена в размерах, плотнова- 

тая hi ощупь, не пазрезе дольчатая, розовато-серого цвета, 

,'ueei ее д г  (при норме icj  г ) .  Селезенка глотная, массой 

J j г ,  на разрезе темно-fcpi сного ивета, цол'икулы крупные, 

бледно-с* пого '!чегь.
При иммуноо л юпес:' ентном исследовании мезков-отпечатков 

легких и слизистой оболочки трахеи в цитоплазме служенных 

ппителирльннх слеток обнаружено специфическое свечение анти­



гена чипуса m рагриппа '-го оеротипа (рис* 17 и), .^т ер ало­

гическое исследование кусочков легких дьло отрицательный ре­
зультат.

При гистологическом исследовании в мелких и крупннх 

бронхах отмечалась очаговая пролиферации эпителия слизистой 

оболочки с образованием почкообразннх разрастаний его 

(ри с * 17 б), а такле дистрофические изменении, сопровождавши­

еся очаговой дескзамацией эпителия . В субрпителиаяьных олоях- 

отек, полнокровие капилляров, очеговые лимфоилноклеточные ин­

фильтраты* Обращало на оебя внимание формирование большого 

количества лимфатических фолликулов, расположен них ппеиму®ест- 

венно в перибронхиельной и пео и васкулярной ткани (рио. х7 в ) .  

Респираторное отделы легких отечны, полнокровны, в утолщен­

ных моййльвеолярннх перегородках -  лимфогиотиоиитврнке ин -  

ф ильтраты, в просвете ельяеол не ряду с одноядерными макрофа- 

гами встречались ?-3 -  ядерныв клетки (рис* 17 г ) .

Зилочковая железа предст* члена крупными дольками с широ­

ким, компактным корковым слоем без признаков делимфатиза и̂и. 

Мозговой слой без тимических телеи. Коъдольковые соединитель­

нотканные перегоподки широкие, отечные (рис. i.7 д ).

R регионарных лимфоузлах Kpt; чвые синусы расширены,содер­

жат одиночные Дгскзачировенные к легки эндотелия, мютофаги и 

лимфоциты. Корковое плато а виде узкой полоски, состоящей из 

малых лимфоцитов* Лимфатические Фолликулы немногочисленные, 

мелкие» обычно без светлых центров (рис. 17 е). Паракорти- 

кальная зона широкая, с дии< узно расположенными средними и 

большими лимчопитами, отдельными гистиоцитами. 3 мозговых т я ­

жах при oRPt-ске по Браме обнаружено больше количество IT1 Г , 

а при иммуноо лаореочентном исслелозьнии -  значительное содер­

жание ДОК с ярким дич. у эн нм свечением в их иитоплазме иммуно-



-  ш  -

глобулина N С W *)• При ц е н  определялись линь единиц* 
ныв клетки с иммуноглобулинами Ст и А*

В селезенке наблюдалось полнокровие красной пульпы, в 

селезеночных ткдах народу о гистиоцитами и малыми лимфоцитами 

определялось много IF B , Прямым методом Кунса здесь обньру*е- 

на повышенная продукция внтителообразуюшими клетками иммуно­

глобулина М. Лимфатические фолликулы со светлыми центрами и 

явлениями кариопикноза и кьриорексиса а лимфоцитах(рис.17 з ) .  

П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з .  

Основное заболевшие* Ш кл* У  9 ,0• Недостаточность гумо­

рального иммунитета -  дефицит иммуноглобулинов с повышением 

уровня иммуноглобулина (4, гиперплазия лимфоидной ткани вилоч- 

ковой железы (масса %  г )  с отсутствием тимических телец, в 

периферических органах иммунной системы -  большое количество 

клеток-пподуцентов иммуноглобулина М (иммуноцляоресиентный 

мйтод)  при снижении содер&ания клеток, гшодуиируапих иммуно­

глобулин! т и »
Осложнения, Пневмония, выавйннаь вирусом парагриппа --го 

серотипа: двусторонняя, маауточно-десквамативная и очаговая 

серозно-десквамативная пневмония, катиоально-яесквамативный 

трахеобронхит; венозное полнокровие и перенхиматозная дистро­

фия внутренних органов.
Непосредственная причина смерти -  двусторонняя острая 

пневмония с токсикозом 1 -й степени.
Заключение, В приведенном выше наблюдении у ребенка 4-х 

месяцев вериоицировина недостаточность гуморального иммуните­

та, котопал, вероятно, быле связана о дефектом конечной ста­

дии диця еренцироюви В ^ «  и В / 1- лимфоцитов (яоклад Научной 

группы ВСо, х9ЯО)! недостаточность иммуноглобулинов От, А и 

повышение уровня сывороточного иммуноглобулина М до 300 MS/мл





-  i j j  -

при норме i.14 MS/мл, гиперплазия тимуса с отсутствием телец 

Гаоселя, повышенная продукция антителообразуюыими клетками 

иммуноглобулина М в лимфоузлах и селезенке. Причем выявление 

таких же изменений и у брата умершего(зозраст 7 месяц ев),поз­

воляет предположить наследственный характер иммунного дефици­

та у этих детей, вирусную пнезмонию, сыгравшую ведущую гюль 

в танотогенезе ребенка 4 месяпев, иеяесообразно отнести к 

патогенетической группе вторичных пневмоний* Основным же за­

болеванием я подобных наблюдениях следует учитывать тяжелый 

первичный иммунодефицит (Ивановская Т .Е * , 1983).

Резюме* Клинико-морфологический анализ собственных наб­

людений различных вариантов ОП у детей в возрасте от Э до 1? 

месяцев показал, что развитие воспалительного процесса в лег­

ких происходит при сложной перестройке органов иммуногенеза.
В большинстве случаев нами выявлены различные фазы ATT и оп­

ределенной направленности изменения в органах-исполнителях 

иммунопоаза. При этом в последних, по сравнение) с предыдущей 

возрастной группой, при сходной тяжести ОП, более выраженной 

била бласттрансформаиия лимфоцитов в Т-зазисимых и пролифера­

ция плознобластов в В-зависимых зонах с более частой регист­

рацией АОК с иммуноглобулином G и повышением содержания кле­

ток с иммуноглобулином М* В то же время данные клинико-иммуно­

логических исследований позволяют говорить о достоверно низ­

ком содержании иммуноглобулинов G и А в сыворотке крови пои 

ОП по отношению к норме. Хотя сункциональные возможности 

иммунной системы у детей данной возрастной группы значительно 

выше, однако и результаты морфологического изучения ее свиде­

тельствуют о недостаточной зрелости механизмов их гуморально­

го иммунитета. Зсе ото, по-видимому, объясняет высокий удель­

ный вео детей в возрасте 3 -1 1 месяцев в нашем материале.
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MOP?О-* УНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСША ОРГАНОВ ДНХАНИЯ 
К ИИМУННоЗ СИСТЕМЫ ПРИ ОСТРОЙ пншонии У лет® в 

ВОЗРАСТЕ ОТ I  ГОЛА ДО 3 ДьТ

Клинико-морфологические сопоставления проведены на ?\ 

наблюдении ОП, сигравией существенную роль в танатогенеэе де­

тей в возраоте от I  года до 3 лет, среди которых мальчиков 

било 12, девочек - 9 .

При комплексном вирусологическом, бактепиологичесгом и 

иммуноолюоресцентном исследовании установлено, что в 7 случа­

ях пневмонии были вирусной, в 9 -  випусно-бактериальной, в 4- 

бактериальной и п I  -  випусно-бактевиально-грибковой приводы 
(еденовируо, золотистый стафилококк и грибы рода СлпоСсо1а 

Возбудителями вирусных пневмоний выступали: вирусы гриппа 

(? ), парагриппа (?), ветряной оспы (?), аденовирус (1 случай). 

Возбудителями пневмоний вирусно-бактепиальной этиологии У ? 

/мерших являлась ассоциация вируса павагриппа с кишечной па -  

лочкой, еще у 2 детей -  PC—вируса с ппотеем и золотистым ста- 

оилококком; комбинация аденовируса с менингококком, вивуса 

гриппа А> с синегнойной палочкой и вируса павагриппа с клеб -  

сиеллой -  no I  наблюдению. У двух детей отмечалось сочетание 

чируса парагриппа с золотистым сте*1 илококком и  кииечной па -  

лочкой, а ташке комбинация иитомегаловируса о микоплазмой, 

стрептококком и кишечной палочкой. бактериальные пневмонии в 

двух наблюдениях вызывались синегнойной палочкой, в одном -  

золотистым стафилококком и ewe в одном -  стрептококком.

Воспалительный процесс а легких у I i  детей отнесен нами 

к основному заболеваний, то есть СП была первичной (в 7 наб­

людениях -  вирусной, в 4 -  бектериальной приводы). Вторичное 

пневмонии выявлены в 10 случаях при оледуюмх основных забо­

леваниях: первичная иммунологическая недостаточность (комби­



нированная и неклассна ицируемая) -  в >, генерализованная вет- 

ряная оспа -  я \ тромбофлебит подклачичной вены в связи с ее 

пункцией и катетеризацией -  а I ,  синдром Муна, хронический 

миелолеикоа и остановки ссодцц чо время оперативной короекиии 
. ленного порока его -  по i  случал* 

i  i5  детей нами отмечен отягощенный првморбидннй <[он, в 

том числе рахит (у 7 ), гипотрофия (у 6 ), экссудативный диа -  

тез Су ? умерших)*

С учетом клинико-ьнитомической «Jopmw СП воспалительный 

процесс в легких у 7 детей отнесен нами к интерстициальной 

Сдесквамативной -  в 6, гигантоклеточной -  в одном случае), о 

у -  к паренхиматозной (альвеолярной) пневмонии, которая 

по характеру воопеленил была гнойно-некротической С -̂)*сероэ- 

но-гнойной и гнойно-десквамативной С-)* непелко с геморраги­

ческим и чибринозш’м компонентами.

В 19 случаях Ш были очаговыми Смелко- и крупноочаговые), 

а а ? -  сегментарными (моно- и полисегьентарнне), чоке с no-  

решением П, Уi t i t  и X сегментов легких* При этом в 7 наблю­

дениях пневмония имела осложненное течение е развитием экссу­

дативного плеврита*

Ллительность заболевания составляла от 3 до 10 суток -  

у Я, от 10 до if i  -  у 4, от 1Р до 3  -  у 2 и более Ъ  суток- 

у 7 детей* Причем только а одном случае воспаление в легких 

мы отнесли к группе затяжных СП (длительность болезни более 

? месяцев).

Прижизненно у детей этой группы с дестоуктивнычи пнев­

мониями, протекавшими с токсикозом Ш-й степени, определялось 

содержание иммуноглобулинов сыворотки и количество Т -  и 13- 

лимфоцитов Кроай (табл. 7 ) .  При гистологическом исследовании 

тимусе у этих умерших выявлена Ь-я фаза ATT.



Содержание сывороточных иммуноглобулинов A, G, М, Т -  и 
В-лимфоцитов я крови при СП у. детей я возрасте от I  года ло

:• лет (to- m‘
-------------------— --------------- у

Иммунологические : 
показатели •

Острая пнеэмо-: 
НИЯ (»г ®5) :

Здоровые дети : п
(норма)** :

•

Иммуноглобулины 
(•И /мл):

к
Ст
м

Т -  лимфоциты (в %)
В -  ЛИМФОЦИТЫ (в #)

54, £ iO , l  
108,4t?2*Q3 
п г ,4 * ? ? ,?  

33*6*6,5 
3 * Р ,4

' (а- *35) 4  $( 
119,6^5,75 ( л  *36) >0,05 

а*35) >
59. *1.33 ( п т ю) < « ,

I I , С t  . а )  <0,05

пимечание: а -  число наблюдений; р -  достоверность раз­
личил по отношению к норме; к -  по денным 
А ,В.’'укичева (i9R4) для летей в зозоасте от 
28 дней до 3 лет.

Из данных таблицы 7 следует, что при СП у детей в воз -  

расте от I  года до 3 лет достоверно снижен лишь уровень сыво- 

роточного иммуноглобулина А. Регистрировалось токае снижение 

процентного содержаний Т-лимфоцитов ппи достоверном повыие -  

нии удельного веса З-лимйоиитов периферической крови.

У умерших детей денной группы наблюдений тимуо имел 

дольчатое строение, мягкооластичесхую консистенцию, беловато- 

розов^ цвет на разрезе. Масса органа при ВИН (19 случаев) 

составляла в среднем 15, £ 1 ,9  Г и била онижена по отноиению 

к норме (р < • 5 ) ,  Лишь в двух наблюдениях у детей в возрасте 
1  года 1 месяца и I  года В месяцев при первичной комбинирован­

ной иммунной недостаточности и н«классифицируемом дефиците 

клеточного иммунитета отмечена гипоплазия вилочковой железы 

(масса 5 Г и 6 г  при норме £ г ) ,
Нив.ние трахеобронхиальные лимфатические узлы обычно име­

ли размеры 1,5x1 см, мягкую консистенцию, овальную или бобо -



видную с; on му, на разрезе -  серо-розозий цвет. У лвух детей 

они были плотными, спаяниими мекду собой и окру*а»иими тканя­

ми, содержали множественные &елтоаатне очгшиси, оливадоиеон 

друг с другом (фокусы дойного или фибринозно-гнойного воспа­

ления). /

В большинстве наблюдений селезенка представлялась увели­

ченной в размерах» масса ее в среднем составляла б'3,9^ ,7 г  

(при норме 3 ',3-43,7 г ) .  На разрезе, на темно-кпасном (}онв 

пульпы органа четко выступали мелкие, белесовато-севие с'олли- 

кулы. При сепсисе поверхность среза везко увеличенной селе -  

зенки, масса которой колебалась от 60 до i3D г ,  лавала обиль­

н а  кровянистый сосноб.
У 19 детей, умерших в возрасте от J. года до 3 лет иэме -  

нения в тимусе характеризовались различными пазами его акци- 

дентальной трансформации: П-й -  в 9 , Ш-й -  в 5 , 1 У-й -  в 5 

наблюдениях.
В исследованных нами органах-исполнителях иммунной сис­

тем» у детей данной зозрастной группы, погибших от ОП, реги­

стрировалось слоимое сочетание атопических, некробиотичес -  

ких, пполис эратизных реакций, а э части случаев -  и воспали­

тельный проиесс* При этом, как у летей более раннего возрас­

та, так и в изученной возрастной группе, выявлена корпеляиия 

мв&ду фазой ATT и мор^о-оункииональной хапактеристикой Т -  и 

-̂зависимых зон трахеобронхиальных лимфатических узлов 

(.TJifSji. ) и селезенки (таб.'. ) .
.значительная частота зируоно-вирусного инфицирования у 

дета» с диагнозами "острое респираторное заболевание” и "ост­

рая пневмония**, тЯ)*есть течения тских заболеваний обусловли­

вает необходимость углубленного клинико-морфологического изу­

чения их* 3 частности, и^нестио, что на определенной фазе



Таллина p .
'.орс оыетрическая характеристика никних тоахеобронхиальннх лияфатических узлов при ост- 

пн евнонии у детей в возрасте от I  года до 3 лет в зависимости от фазн ATT ( H i m  )

^азы ATT :
Корйометрические

показатели
П-я Фаза 

( л -  9)
1 Ш-я фаза 
: (« г»  5)

•
1 *1 -2  •

17-я $аза 
( * »  5)

•

i  °2-3 ••

Объемная плотность лимфати­
ческих фолликулов (в ;»):
-  без саетлюс иентров x,5iCit6 4.5-0 ,5 <0,05 3,6*1,6

•

> ,
-  со светлши центрами 1 0 .* 1 ,В 4 ,5±i.e <C ,05 2,5-1,4 >C ,05
Пиракортикальная зона(на пло­
щади 1 ав, мм̂ :
-  количество лимфоцитов г - .05 1 2/ 22,6^112,6 < . 9325,2^30,5 <0,01
-  количество ГК Б 322,5^4,1 236.4^4*1 < . 199, ^ , 8 <0,01
йозговые тя^и (на 'гло.ади 
I  :в. мм):
-  количество ПФБ * 3 ,6 ^ ,  R 157.7*4.3 <0,01 111,4-3,6 <0,01
-  количество А01С с иммуно­

глобулинами: М 46 .2& .3 2^2,0 2 15,2*1,В <0,05
С* 16*0,3 7 to ,4 <C ,01 3,eto,3 <0,01

_____________ ___4_______________ _ 2 * 6 b 2 - . . ...........2 , 6 ? ____ < , 2*0,3 < ,
ечание: к -  число набладеиий; -  достоверность юазличий ме*лу пеовой (случаи с 

П-й сьзой) и второй (наблюдения с Ш-й ^азой А П) подгруппами; о^^-зосто -  
верность различий моду втопой (случаи с Е-й <|езой) и третьей (на^лолеяия 
с 17-й базой А П ) подгпуппами.



• 4орСокетрическая характеристика селезенки при острой пнезыонии.у лете:! э воч>асте от
а до 3 лет в зависимости от фазы ATT ( М - т

Сазы АН
Нервом егричес4ие-^_ 

показатели
П-я 4 аза 

■ > *  9)
! IB—я Фаза 
: ( n = 5)

•
: P i . 2  
•

17-я йаза 
(n  = 5 )

••
: p?~3о

Объемная плотность лимфати­
ческих ([олликулов (в %)i
-  без светлих пенсов v»*o , 2 > 3tO s >0,05 Э±П > A t 2"V t _ >
-  со светлыми центрами 5,8*1,5 - - •»

Г еоиьртериьльная зона(на пло­
щади i  кв* км):
-  количество лимаоиитов 9РРЗ,?*4б,? 7438, £47,7 <0 , 0 1 5518,8*54,0 ? <0 , 0 1
-  количество П*Б 16 1 ,* % 5 I  T i± ’ ,7 < , C7*l,6 <0 , 0 1
(хр&сная ртльиа (на плоиедн 
1 кв. мм;:
-  количество П?Б 176,^1,9 140,8*?,7 < , 100,8*1,3 < ,
-  количество ACiC с иммуно­

глобулинами: М X * I  ,0  > • * , <(. ,01 14,6*0,7 -
С • . 7*0,7 <0 , 0 1

А 4*82Dt 3 V io , 3 <0 , 0 1

Примечание: и -  число неблддений; Р]__э -  лоетозеоностъ различий ме>-лу первой ('■”гучаи с 
П-й <|азой) и втооой (наблмлекия с Ш-й саэой ATI) поягоуппачи; о-» у  госто- 
верность различий меьду зтооой (случаи с Ш-й $азой) и тпетьей (ч а^  э»ения 
с хУ-й фазой ATT) полгруппамк.



развития остр fix респираторных моновипусных инфекций в стра­

нах дыхания возникает комплекс патогномоничных монологичес­

ких изменений, имеющих верное значение для дифференциальной 

диагностики стих страданий (Парусов В ,Н ,, Ильин И .Г., 1 5 7 Я).

Б то ав время А,В,Цинзврлинг и др. (1971) обратили внимание 

на однотипный гигантоклеточний метаморфоз бронхиоло-альвео -  

лярного эпителия у детей ргннего возраста с наслоением оес- 

пираторно-синцитиальной, аденовирусной инйеккий на поражения 

легких, находящихся в стадии затихания, вызванные другими 

неидентифииироввннмми вирусами.

Представляем наше наблюдение гигаитоклеточной пневмонии, 

возникшей при парагриппе у ребенка, пепвнесшего гриппозную 

ин< акция.

Наблюдение 7 . Больная Ш., возраст -  1 год 10 несшев, 

родилась от первой беременности, протекавшей с токсикозом 

второй половины, келокошенной с мессой Ю50 г ,  ростом см, 

с оценкой по шкале Апгар 4 балла. И вход ил ас ь на искусствен­

ном вскармливании, В психомоторном развитии несколько отста­

вала, К голу весила 9000 г .  На втором году и»ни отмечались 

частые респираторные вирусные инфекции.
Настоящее заболевание началось с повышения температуры 

тела до 35°, насморка. Ребенок лечился в стационаре по пово­

ду острой респираторной инфекции в течение 10 лней. В мазке 

из зева иммуноцлюоресиентннм методом был обнаружен антиген 

вируса гриппа А >. ;,ерез три дня после выписки из больницы у 

дезочки вновь повысилась температура до "8 ° , появился нас -  

морк; ребенок стал вялым , отказывался от еды. ч^зочка вновь 

была госпитализирована.
При поступлении состояние ребенка крайне тяжелое, вялая, 

на осмотр реагирует олабо. Менингеальннх симптомов не выявле-



мо« iiOtoti бледная* акооиианов, i ik &hos носогубного треугольии— 

ка, синева под глазами, Поло*иг!елеи симптом бледного пятна, 

Знраьены катаральные паления* "меренное увеличение подчеласт- 
ннх и шейных лимфоузлов.

Нал легкими при перкуссии звук коробочний, с .укорочени­

ем слева в аксиллнрной области и справа -  под углом лопатки* 

Чихание проводится везду, жесткое, ала. нне средне- и мелко- 

пузирчатне хрипы с обеих сторон но Фоне удлиненного выдоха* 

!астота дыхания до ( 1 в олну минуту. Сердечные тоны приглуше­

ны, до 160 в одну минуту. Печень выступает из-под края ребер­
ной дуги на 4 см.

В общем анализе крови -  умеренная гипохпомная анемия, 

лейкоцитоз до /л, п/я -  ?#, с/я -  50$, лимфоциты-39$,

монопиты -  4$, СО? -  9 мм/час* регистрировалось также сниже­

ние общего белка до 59 ммоль/л. На рентгенограмме оирепеля -  

лось усиление легочного рисунка, очаги инфильтоаиии в обоих 

легких. #

Смерть ребенка наступила на 4-е сутки после госпитализа­

ции от нарастающей дыхательной и сердечно-сосудистой недоста­

точности*

К л и н и ч е с к и й  д и а г н о з .  Остпая респиратор­

ная вирусная инфекния. Двусторонняя очаговая пневмония* Обот- 

руктивный синдром* токсикоз П-й степени, дыхательная недоста­

точность Ci—й степени, ДЗСК-оиндром, 3-я ^аза*

ыписка из протокола чскрытия. пуп /«вочки удовлетвори­

тельного питания* Слизистая оболочка гортани, трахеи и коуп -  

них бронхов -  красноватая, слегка набухшая, блестящая. Легкие 

равномерно уплотнены, плевр* их тонкая, тусклая. В задних от­

делах под плеврой -  группы точечных кровоизлияний. Легкие на 

разрезе коловоздушные, серо-вишневого ивета с очагами позова-



-  А ®  -

то-w. елтого цвета в передних отделах, с поверхности среза сте­

кает *.идкая, ; умная кровь» Ни*ние трих©о"ро нхиольные ли& оуз- 

ли размерами Ьс*,5 о м , мягкой консистенции, серо-розового 

цвета иа разрезе, Вилочковея железа массой 15 г  (при норме 

36 г ) ,  мягко ел аст ической консистенции, иа разрезе дольчатая, 

белесовато-серого цвета» Селезенка плотной коне ист ениии, нес­

колько увеличена в разменах, массой 50 г  (при норме 32,3- 

43,7 г )»  мь разрезе темно-красного цвета, а соскобе -  кровь* 

Мягкая мозговая оболочка в области теменных, лобных и височ­
ных долей пропитана кровью»

При гистологическом исследовании в срезах легких повсе­

местно меьальвеолярные перггородки утолщены за счет полнокпо- 

аия капилляров, повышенного содержания лим^огистиопитьрных 

элементов и одиночных нейтоо:> ильных гранулоиитов, очггового 

й иброза* суженных полостях альвеол появляется большое коли­

чество гигантских клеток размером от хО до 7 5 мкм, содержа -  

щих в цитоплазме от ? до Ъ  ядер (пис* 18 а)* В мазках-отпе­

чатках в цитоплазме этих клеток обнаружены Зуке иной ияьнне 

включения* Г игантоклеточннй метаморфоз наблюдался также в 

эпителии слизистой оболочки мелких *оонхов, а в некотопых 

участках -  и в слизистой оболочке крупных бпонхсв(пис» 18 б)» 

В полостях альвеол наряду с десквамиоованными эпителиальными 

клетками обнаруживались также слепки фибрина с поимеем» оди­

ночных лейкоцитов, а а мелких ветэнх легочной аптеоии -  4 иб- 

риновые тромбы. В фиброзной ткани -  падения от ска и гемопра- 

гической инфильтрации. В бронхах среднего и крупного кали* -  

роз -  катаральное воспаление с переходноклгточной метаплази­

ей эпителия олизистой оболочки* Гисто<5актериологичсски(окрво- 

ка азур-©озином и по Грам-Зейгерту) -  микробов в легочной 

ткани не обнаружено. Пои иммуно̂ люопесцентном исследовании



мазкоя- отлечьтков ю  слизистой оболочки трахеи и поверхности 

срез» легких я эпителиильннх клетках выявлен антиген виоуса 

парагриппа 3-го серотипа (рнб* 1Я я ) , Антигенов же вирусов 

гриппа А, и В , парагриппа j. и ?-го сепотипов, РС-вируса,адено- 
липуси -  не обнкпу,-ено.

В вилочковой *елезе определялись признаки тпетьей <азн 

акцидентальной трансформации (око, \г г ) .  Пои ртом отмечалась 

значительная убыль тимоынтов из коркового слоя. Мозговой же 

слой выглядел при окрмсгсе гематоксилин-эозином более теьным 

из-за содеоаания злесь более значительного количества тимоки- 

тоя* Тимические тульи  а были преимущественно мелкие и располо­

ж и с ь  я  обоих слоях долек* Ме̂  до льновые соединительнотканные 

перегооодки утолщены за с«ет отека*

Б регионарных лимфоузлах -  отек, полнокровие, синусный 

гиотномитоз* Лимфатические фолликулы о мелкими, единичными 

езэтлыми lohtdumh (рис. J  д л  плал «области чес ка я оеекиия в 

них, паракортмсальной зоне и мозговых тяжах выре&ена слабо. 
Однако, ппи иммуно» ллореспентном исследовании в мозговых т я ­

жах обнаружены АОК не только с иммуноглобулином М, но так*.е 

иммуноглобулинами А и U (рис* Х8 е)*
1 селезенке набло елось полнокровие красной пульпы, оди­

ночные макрофаги, гесквамированные клетки эндотелия и лимйо- 

ииты -  я синусах* Яфетические фолликулы с мелкими опусто -  

шенными светлыми иентпами, окруженными аиооким оволком малых 

лим онитов ( т к и  1Я ж). При окоаске по £раше в красной пуль­

пе и периартеоиальннх зонах выявлялись немногочисленные П г , 

а прямым м етолом  Чунса -  небольшое количество А0;< с иммуно -  

глобулинами , т и .
В мелких сосудах оболочек и вещества головного мозга 

были видны сибриноэке и эритроиитарные тпомбн, последние об-





-  х з >  -
нируиивались также п капиллярах клубочков почек* Змра&ена 

геморрагическая инфильтрация мягкой мозговой оболочки с оча­

говым разрушением первого слоя коры, периваскулярный и пери-

целлюлярннй отек с точечными кровоизлияниями -  в мозговом 
зецестве.

i> а т  о л о г  о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о  з .

Основное заболевание. УШ кл. *60,2. Пневмония, вызван -  
ная вирусом парагриппа: двусторонняя, тотальная, интевстиии- 

ельнья, г  иган ток легочная пневмония; катаоальный ларинготпахео- 

бпонхит с гигантоклеточной трансформацией эпителия слизистой 

оболо»жи и участками переходноклетоодой метаплазии (в мазках- 

отпечатках трахеи и легких в эпителиальных клетках иммунойлю- 

оресцентным методом -  антиген вируса rifcramimna 3-го сеоотипь). 

новое заболевание. Грипп А} (постгоиппозная стадия).

' ело*.нения. Синдром лнссеминипоианного внутписосудистого 

свертывания крови с массивными субарахноилальными и точечными 

кровоизлияниями з вещество головного мозга. Отек головного 
мозга.

Непосредственная причина смерти -  кровоизлияние в голов­

ной мозг и его оболочки.

Зиклйчение. Непосредственной причиной смерти а приведен­

ном кеблпдении являлись тяжелые ииркуляторные изменения • на 

территории головного мозга, обусловленные Я13Сл-синдромом, ос­

ложнившим вирусную инфекиию со своеобразными ><ор̂ ологически -  

ми изменениями в легких. По своему характеру эти изменения 

весьма напоминали классическую коревую пневмонию {fiit& ert И. 

ct . ,  1: ) .  Однико, отсутствие в описанном наблюдении ха­

рактерных для кори изменений коли, слизистых оболочек и лим- 

qaTH4eeKHx узлов, a TtiK*e контакта с больными ковьа позволи­

ли исключить ото заболевание.



3 современной литературе пп ел ставлено 4 наблюдения пара- 

гриппозной инфекции о изменениями легких у умерших детей,ана­

логичных описанным нами {Къг/><&- е/ а£ . t 1974; <£>е£аое

• ® ' • » </anrcs ZlfA , e ta £%t 1 9 7 9 ) .  При этом гигаитокле­

то чная парагриппозная пневмония, как правило, развивалась у 

детей с иммуноде<1ииитным синдромом различной природы. 8 связи 

с этим гигантоклеточный метаморфоз бронхиоло-альвеоляоного 

япителия в нашем наблюдении, вызванный вирусом парагриппа 3-го 

серотипа, по-видимому, of /словлен приобретенным и ммунодефици­

том после перенесенного гриппа. Образшет на себя внимание и 

тот £акт, что гигантоклеточные пневмонии регистрировались у 

детей при гриппе, коклюше (Скворцов М,А., I96 0 ). Изложенное 

позволяет заключить, что гигантоклеточный метамооцоз брон- 

хиоло-'.львеолярного эпителия не мо;>.ет являться патогномонич- 

ннм морфологическим призжком определенной вирусной инфекции. 

Развитие такого метаморфоза клеточных элементов легких, воз­

можно, связано с особенностями реагирования детского организ­

ма на любую респираторную вирусную инфекцию (Абрикосов А,И., 

1947) в условиях иммунного дефицита.

Приведенное выше наблюдение позволяет такте считать,что 

при метахронном развитии вирусно-вирусной инфекции последнее 

по времени заболевание учитывается как основное. При синхрон­

ном течении острых респираторнкх вирусных инфекций ведушей 

следует считать болезнь, имеющую наиболее яркие клинико-моо- 

ологмческие проявления и наиболее тяжелые осложнения.

Кор(!о-с:ункоиональн&я характеристика органов иммуногенеза 

при первичной комбинированной иммунной недостаточности,ослож­

нившейся ОП, представлена нами на следующем примере.

Наблюдение В, вольной С., возраст -  i  год i  месяц, родил­

ся от первой беременности, поотекавшей с токсикозом второй по-



ловинн, с массой ЗОО г ,  ростом 4£ см. оакричал сразу, оцен­

ки по шкале An rap П баллов, к гоуди поило*.ен через 1 ? часов. 

Вскармливание естественное до 6 месяцев. Масса тела в возрас­

те 1 месяца -  4.100 г ,  в I  год -  10400 г .  Головку держит о 6 

месяцев* Привит по возрасту, э анамнезе из перенесенных забо­

леваний -  частые вирусные и бг ктеомальные инфекции, в том чи­

сле оеь'идиэипушие пневмонии, ангина, гнойные отиты, онтеоитн.

Настоящее заболевание началось остро с повышения темпеоа- 

туоы тела до 39( , частого сухого кашля, насмотжа, осиплости 

голоса, г) течение недели лечился амбулатопно, но состояние не 

улучшалось и ребенок был госпите>лизиоовен в стационар. Состо­

яние мальчика при поступлении предагональное, сознание сопо­

розное* На осмотр не реагирует, умеренная ригидность затылоч­
ных мы1 * ные покровы бледные, с синюшным оттенком, циа -  

ноз губ, кончика носа* Подколно-лировой слой развит удовлетво­

рительно* <>узлы не увеличены* Губы сухие, эев умеренно 

гиперемироваи.
При перкуссии над легкими звук коробочный, ппитупление 

перкуторного звука в вксиллярных областях. Частота дыхания 

78 в одну минуту. Пои аускультации дыхание жесткое, с обеих 

сторон масса вла&ных мелкопузырчетых хрипов. Гоаницы относи­

тельной тупости сердца не определяются. Сердечные тоны поиг- 

лушены, ритмичные, тахикирдия -  до ЮО удепов в одну минуту. 

Центральное венозное давление 30 мм водного столба.

F ивот правильной Формы, вздут, участвует в акте дыхания. 

П ечень на 3 ом, селезенка -  на 5 ом ни*е реберной дуги.
Общий анализ крови: зритроииты -  ,5*1C1 /л, гемогло* ин-

89 г/л , цветной показатель -  0 ,8 , лейкоциты -  ?8,0«10^/л, 

п/я -  39%» с/я -  5х/£, лимоеииты -  8£, моноциты -  ’ , СОГ* -  
5 мм/час. Общий белок крови -  7 I  г/л , альбумины -  68*, глобу-



жшним, - л - ... - г ; ,  / -  г : ,  аЛ - м .
Рентгенография легких: справа в верхнем поле, слева в 

среднем поле -  инфильтративные тени с четкими границами, iop- 

ни легких бес структурны, срединная тень не о мешена.

Несмотря на проводимое лечение больной умер пои калениях 

двусторонней очаговой и сливной пневмонии с токсикозом через 

две недели от начала заболевания -  первых признаков ОРВИ*

К л и н и ч е с к и й  д и а г н о з .  Двусторонняя оча­

говая и сливная пневмония. Острая респираторная вирусная инфек­

ция с явлениями тра*еог понхита и о^структивного синдрома. 

Токсикоз П-й степени Ссогюр, дыхательная недостаточность Щ-й 

степени, недостаточность кровообращения 2 Б степени, IBCK -  

синдром, ?-я саза), Иммуноде ицитное состояние. Гипохпокная 

енемия*
Пялиска из протокола вскрытия* Труп мальчика удоалетяо- 

рительного питания* Слизистая оболочка гортани, тоахеи и 

крупных бронхов гиперемипована, отечна, с очаговыми, белесо­

ватыми и желтоватыми пленчатыми наложениями. На ощупь в обо­

их легких, особенно в их зндне-нийлих отделах, определяются 

множественные очаги уплотнения округлой <*ормн, разменом 

j.x0,5 см* На разпезе они серовато-позового L-вета, а честами- 

лелтовато-серые, мелкозернистые, суховатые. В других отделах 

легочная ткань зоздушная, бледно-розового пвета. Нижние 

трахеобронхиальные лимфоузлы размерами 3xi см, плотной консис­

тенции, спаяны мвлду собой и окружающими тканями, на пеэрезе 
серовато-розового цвета с множественными желтоватыми очажка­

ми, сливающимися меслу собой. ;>илочковая а елеза резко умень­

шена в разменах, имеет вид, пленки, массой С г  (ппи нотч-.е 
г)*  На разреве орган белесовато-серого ивета, дольки мел­

кие, границы между ними просматриваются с трудом. Селезенка



дряблой консистенции, увеличены э размерах, массой 50 г  ппи 

норме 3,7 г# :{|шсула морщинистая, на разрезе орган

бледно-красного цвета, о обильннм соскобом пульпы, фолликулы 

не видны.

При бактериологическом исследовании из фрагментов гоота- 

ни, трахеи и легких выделены дро,,неподобные клетки и золотис­

тый стафилококк.

Пои гитологическом исследовании в слизистой оболочке 

гортани, трахеи и бронхов определяется очаговый некпоз рпите- 

лия с большим количеством мелких ярожгеподобных клеток в нек­

ротических массах, полимопоноклеточная воспалительная инфиль­

трация подяпителиальной ткани (рис. 19 а). В спезах из оча -  

гов уплотнения легких полооти альвеол выполнены Фибриноано -  

гнойна экссудатом с пепиуокальной сеооэно-десквемативиой 

оосшлитсльной реакцией* Причем, э полоотях альвеол нередко 

астречеются скопления мелких дрожлеподобных клетокСрис.19 <0* 

При окраске по Г рам-3 ейгерту мазков-отпеч*тков поверхности 

среза легких видны скопления нитей псевдомикелия и клеток 

фиолетового цвета Срис. 19 в ) .  В утолщенных мелальвеолярных 

перегородках, в полостях альвеол зстречслись скопления одно­

ядерных гигантских клеток, цдра этих клеток, как правило, 

были увеличены за счет включений овальной или округлой формы, 

отделенного зоной поосветления Срис. 19 г ) .  В митоплаэмв ги­

гантских клеток прямым методом .{унса выявлен антиген едено -  

вируса Срис. 19 д ). Местами в полостях альвеол были видны

гиалиновые мембраны (рис. 19 е).
При гистологическом исследовании в очагах гнойного вос­

паления миокарда, в зонах гнойной инфильтрации мягкой л>зго- 

зой оболочки обнаружены, импрегнированные в чврннй цвет по 

Грокотту, окрашенные в фиолетовый ивет по Грам-Вейгепту -



дройс.еподобнне клетки.

В вилочковой железе среди рыхлой соединительной ткани 

определяются мелкие дольки, состоящие из плотно расположенных 

тимоцитов, Гранине мему :орковым и ьюзговым слоями в них 

четко не прослеживается, Обращает на себя внимание отсутст -  

эие тимических телец, Макдольковые соединительнотканные пе -  
регородки расширены, местами в них встречаются островки жи­

ровой ткани (рис, Ю а)*

В регионарных лимфоузлах -  очеги <1ибринозно-н9кпотичес- 

кого воспаления, в которых видны не^ольше скопления лимйо -  

иитов с явлениями кариорексиса (рис. 1 б). Синусы оасшире -  

нм, содержат десквамировгл ные клетки эндотелия» одиночные 

макрофаги, лимб опито и нейтробильные грануяоииты. Димоатичес- 

кие фолликулы с мелкими оветлнми центпами и кариорексисом 

лимфоцитов (рис, 30 в ) ,  П&ракортикальная зона состоит из лим­

фоцитов, среди которых определяются в небольшом количестве 

П$Б« В мозговых тяжах при иммунофл»ооесг<ентном исследовании 

обнаружены небольшие группы АОС с иммуноглобулином К(оис. Ю г ) .  

ллетки же с иммуноглобулинами Ст и А не выявлялись,
1 селезенке отмечалось полнокровие в красной пульпе. Си­

нусоиды органа расширены, в них -  большое количество оритро -  

иитоз, отдельные десквимированнче клетки эндотелия, микрочаги 

и лими; опиты, При окраске по Браше в селезеночных тя*.их опое -  

дел лютея одиночные П*Б, а при иммуно̂ люо̂ есиентиом исследова­

нии -  небольшое количество клеток с иммуноглобулином М в их 

иитоилазме, Т<им<| атические фолликулы едва намечается, а пери- 

артериольнне зоны состоят из узкого ободка рыхло расположен­

ных малых лимфоцитов (рио, 30 д ).
П а т о л о г о а н а т о м и ч е с к и й  д и а г н о з .

Основное заболевание, В КЛ, 179,2, омбинировамная
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-  I4C -
иммунологическая недостаточность: гипоплазия тимуса о несвое­

временной типовой тоанечопманией и отсутствием тимических те­

лец; слабо выраженные Т-зазисимые зоны в лимфоузлах и селе -  

зенке с единичными П4Б в них и A0i{ в В-зависимь>х зонах.

Осложнения* Лзусторонняя очаговая и елизная, поеимувест- 

венно чибринозно-некротическая пневмония с формированием гиа­

линовых мембран (смешанной природы -  аденовирусная инфекция, 

золотистый стафилококк, дрож* еполобный грибок) и пегионарным 

лимфаденитом, Диссеминированный кандидоз с развитием очигов 

воспаления в миокарде, веществе и оболочках головного мозга.

Непосредственная причина смерти -  кандидомикотический 

сепсис,
Заключение. Комбинированная иммунологическая недостаточ­

ность с дефицитом клеточного и гуморального звеньев иммуните­

та нами оценена в приведенном наблюдении как основное заболе­

вание, Последней осложнилось пневмонией яиоусно- бактепи&льно- 

микотической природы, которая, выступила в качестве промежуточ­

ной причины смерти, приведшей к кандиломикотическому сепсису.

Резюме* пезультаты клииико-мор ологического анализа соб­

ственных наблюдений СП у детей а возрасте от X года ло 3 лет 

показываэт, что развитие воспалительного процесса в легких 

сопровождается сложной морфо-функиионольной перестройкой ор­

ганов ишунопооза, 'анные прижизненного иммунологического 

исследования и результаты посмертного морфологического изуче­

ния лимфоидной системы позволяют говорить о развитии воспали­

тельного процесса в легких чаде при различной глубине вторич­

ной иммунологической недостаточности, оа̂ е -  при иеовичном 

иммуннодич ииите, В то же время к особенностям возрастной ре­
активности при острой пневмонии у дегей анализируемой группы 

следует отнести более совершенную реакииэ гуморального звена



иммунитета* г го документипуетси как поя мнением общего содер­

жания пиронинофильных блестев ч В-заяисимых зонах лимфоузлов 

и селезенки, так и возрастанием в них не только антителооб -  

разувших клеток о иммуноглобулином М, но и клеток, пполуии -  

рувщих иммуноглобулины & и А, Голее высокими по сравнение о 

детьми ранних возрастных групп, страдаюшими остпой пневмони­

ей, были п уровни снвоооточнмх иммуноглобулинов. Изложенное 

э какой-то степени обьиснмет сравнительно низкий удельный 

зес англизируемой группы наблюдений (дети э возрасте от 1 

года до 3 лет) в наших ттспиьлах*



Г Л А В А  П
Н ЮСА РРГ

НОВ ИММУНКОп СМСТЕКЬ* И ЕРОНЯОАССОгШРОВАН HOw ЛКМ'ОЙЖОИ 
НИ ПРИ OClPr . Е

Монологические изменения э тимусе ппи ОП у 94,3# ретей 

раннего возраста на наыем материале проявлялись, как описыва­

лось выше, различными разами амидентальной трансуормвлии ор­

гана* Поичем степень внраленности этого процесса четко зави­

сала от длительности заболевания. Так, пои изучении вилочко- 

вой железы умерших в первые IP  суток от начала ОП в органе 

регистоиоозалась П-я фаза, а ппи длительности заболевания от 

i.P до Ъ  суток и более -  Ш-я и Г/-я <<азы ак1?идентапьной тпанс- 

ормании.

°езультатн моп<!ометоического исследования тимуса в груп­

пах с различной длительность» болезни показали, что наиболее 

информативными показателями, хапактепизудгиыи его состоянье, 

следует считать объемную плотность паренхимы и стпомы, парен- 

химатозно-стпомальний индекс, содержание тимопитов в копковом 

слое и тимических теней -  в мозговом слое, а также массу само­

го органа (табл. аО).

касса вилочковой железы у детей различных возрастных 
групп имела тенденцию к снижению при длительном течении болез­

ни* Так, например, у детей в возрасте до года, умерыих в тече­

ние первых трех суток от начала заболевания, масса тимуса сос­

тавляла в среднем г  и почти соответствовала зозпастной

нопме, а ппи длительности болезни более 3  суток -  Ь ,F -  V  г 

Со <0 ,05). При длительности ОП от 10 до IP суток маоса тимуса 

у детей старив года была равна iP ,t£ i# 6 г ,  а ппи пподоя«итель- 

ности заболевания свыше -5 суток -  , » Ср < »
Объемная плотность паренхимы вилочковой железы у умерших 

с длительность») болезни ло тпех суток достовепно уменьшалась



с по '* ,*»* -  ппи пподол* ительности проявлений

бЬ более 5  суток. I ри ©том объемная плотность стромы органа 

значительно увеличивалась е 9 ,5*1 ,4* до 50,5*?,7£ (р<0,01).

? связи с отим отмечалось уменьшение паренхиматоэно-стоомаль- 

ного индекса с л?,6*2.<» до 1,01*0,1, В с во» очередь а корко­

вом слое регистрировалось существенное снижение количества 

тимоиитов на i  К В . мм площади с  3670В,7*39Р,9 д о  ?31б,?*99,9 

илсток, а в мозговом слое -  уменьш ение содермания тимических 

телеи на вышеуказанной площади с 7 ,£ 1 ,0 9  до 1 ,5*0 ,2(р< 0 ,01),

Нами установлено так&е, что Ш-я и хУ-я 4-азы ATT обычно 

констатиоуотся у умепших детей о тяиглыми зоспалительно-лес- 

труктивными изменениями э легких, осложняюсь им и поооки разви­

тия различиих органов и систем, онзикопитии (в 15 из 47 наб­

людений -  ?та закономерность подчеркивалась и в па -
боге Т . £• Ивановской и др. (х96Г).

3 нижних трыхеобронхиальных лимфатических узлах и селе­

зенке на нашем материале при СП определялось сложное сочета­

ние воспалительных, ьльтеоативных, пролиферативных и атпо<1и- 
ческих процессов. Характер этой комплексной реакции, ппеаде 

всего, пролиферации и стоуктуоно-функиионвльной № : ; еоенииров- 

ки иммунокомпетентных клеток, определяются в значительной 
меое И)apt стон ребенка и фазой ATT (табл. „ ') .

Из данных., приведенных в таблицах 11 и I  ?, четко высту­

пает, во-первых, з( эисимость содержания лимгоиитов, П‘~5 з 

лимфоузлах и селезенке от фвэм ATT, ио-втооых, при оходных 

фазах ATT у детей, погибших от ОП в возрасте до года по срав­

нение с уметшими в интррвьле от I  года до 3 лет, показатели 

интенсивности лим4опполио еративных реакций и накопления 1КБ 

как в Т - ,  так и в В-зависимых зонах органов-исполнителей 

иммунной системы, являются достоверно более низкими. При ртом



корбокетоическая характеристика вияочковой *елезы пои остооА пневмонии. /  гетей Раннего 
•зозоьста в ' зависимости от длительности заболевания ( И *  т .  )

Длительность! до 3 
^^заболевания ;и л \wn/f* v 1 •___ ____ _

: 3 " P i . J io  -  i F P i s  - * ^ Г .  :*олее 35
°3 -4 :

•
*4-5

 ̂Я ^  у4 щ

Иорфометрическив' .̂ : „ _ { -. 
показатели : n- = j .3 n n =41

о

; n = 14

Масса органа (в  г )
/ детей в возрасте; +
-  до года if i-? ,3 x5 ,H *i,3 ,7*1,3 a 3 ,4 * i,4 -  ii,e * ? ,3 * «1

-  старше года - - ;p *£; r *  , t - - i3 ,5 * i,e * -  11,6*3,3* -

Объемная плотность(з&);
-  коряовш слой 70,3-3,6 , 54*4,г >C ,05 , >C,05
-  мозговой слой Л ,4*3 ,8*2# > . • ■ / > » 36,4*6,6 —

-  паренхима 90,^*х,4 < .. 76.4* >,7 < , 68,1*? <0,05 ,■  ̂ ,  .

-  стоома 9,5*±,4 i5 ,7  *? < , 33,5*?,7 <0,05 31,8*2 4 , .30,5*3,7 < 0 ,01
Паоенхиматозно-стпо- . 
мольный индекс 13,6-2,4 6,7*1 < ,05 3,9*0,5 < . 3,5*0,? <0,051,01*0,1 <0,01
количество тимоиитов .  

в корковом слое Э670Р,7- 
Сна 1 кв* ми площади;

,  -

за  ,6 < ,

31731,1*
< ,

3797,3*
4 i3 ,9

53 * ,? *
<0,01 <0,05

доличество тимических 
телел в одной дольку . 

£на 40 полей эоекил  ̂ V h 4& 5
____ < , ,.i*5*0*3_. < • ..i«5*Q ,3.. <0,05 I  *5-C t ? _>Q*05

;ечание: «г -  число наблюдений;  ̂ ^  -  *остовеоность оазличий ти^наков
меьду группами; к -  масса oort-на по относенио к возоастной но̂ ме *остс*ве»>мо
меньше (р < 0 ,05 ); моосометпические показатели тимуса у детей с пеовичн»^и 
и мм /но д е̂ иц итн ым и состояниями в насчет не птпмииались.



Сравнительна* моо^ометрическон хапактеоистияа нньних тп&хеобоонхыал*,ных личпоузлов ппв 
острой пневмонии у детей различных возрастных групп в зависимости от $азн A TI (Г М ♦ т . )

„ Мозговые тяьиЗозраст-
ная
группа

'исло:
летей:

*

•
а
•

аза
иТТ

Пглракортизс&льная зон^ 
___________ ^на "̂_1$а.нм^лоцади)
количество : 

. ' июв :
>я» —  *

количество
ШБ

количест!
DSB

J . - H 13 п » .(8 13,7 170.3*3.5
3-я Г» п ,7 t i l I .  - .( ■

P i-? < . < p  ! <0,05
3-я 9 п '  о . . 343. б *-.
Р >_з <0.01 4 ,
1-я 7 ш Р44 ?,4*Э9 ,ц 85.7*5.? 70 .£? .6
3-я 13 10355.3*5 ?.3 331, f *3.5 130 .6*3.2

*>!-? < * <0.01 < „
3-я 5 Ё 1 Ti 22.6*11 ?,6 >36.4*4.1 157 ,7*4.3
Р з-з ^0 ,01 <0.01 4 ).0 I
1-я б 17 3289.5*52.1 63,Я*5.3 43 ,i*3 .P

я 13 1У 6343,7*90 ,7 l?3t?,p 6 S .£ ? .9
Ра-? <C.Gi < , ;i <0 , 0 1
3-я 5 Т 1Г Q 3 «  3£Y5 Г- " 9 - > 9 199, -*4 ,f i l l . 4*3.6
Р

_________ £У*0а____ __ ^ 0a0 i_ /П л г—__ Q ______

холичзотво_ АСа.. с _ иммуноглобулинами
 А !  d :

i - я  возрастная группа -  от х лс 
а? ыесяизэ; 3-я зозоьстнш» гвуппа -  от i  гола ло 3 лет.

- - I6 .P * I.5
- е.е*с.з 36.1*1.?

<0.01
5.6*0.5 16*0.3 46 ,? * i,3

< . <0.01
- I0.?*C.?

• - 14*1,5
< .05

2.6*0.? 7*0.4 ?3*\C?
< ,

- - 6,6*0,4
- - 9*1,1

<0,05
< Dt 3 3,8*0,3 T5 ,? * I.P

------------------- - —— «.« - < . ■

1пами пг»в П. Б, 1У-й фазах A IT ;
s во маетная гоуппа - о т  3 ?o
ло 3 лет.



группа •• • • • « количество : количество : количество
в • в 0 0

■шт
0 ИТОВ : №Б . (М с« IW Ь.

1- Й 11 П 6435.9*84,7 х 5 *2 .8 в 3—4.5
2-я s п оз5о,е*58 149*4,7 •
рх-2 *GI <0,01
3—я 9 п SPT3, 2*46,2 161, 2*2,5 х7 6 ,Г* .,5
Р л_з < , < ,05 <о,с,

1-я 7 ш ЗОГ 2. 2*35,8 43*4,4 107 .7*1.6
2-я 11 ш 57SP.6*57.4 7 3.1*2.5 i  2P.9*5.0i
Рх-2 < . <0 .01 <0,01
3-я 5 1вш 74 2Р, 2*47 ,7 1&*2.7 ,
Р с , <0.01 < ,

1-я 6 и ЗЗ.Р*1.Я 75,1*2,0 2
2-я 13 1У 34Р5,Р*46,4 3f.5*0.6 86.07*4.2
P l-2 < » х <0,05 <0.05
3-я 5 Т ЧУхУ 5518,8*54 67*1,6 ГПГ» *5+Т *7iUu 9< -х 9 ̂
Р 2-3 < * < . 5

Те^лииа I? .
Сравнительная мор^онетпическая характеристика селезенки при острой пневмонии у зетей раз­

личию возрастных групп в  зависимости от фазы ATT ( М *  т  ;

Зоаоаст-*Число**! аза* Периартериальная зона : красная пульпай^раст-^ьсло.^^а. £на_плошаа|_1_5в.ммЗ_ ; ____________ Лиа,ш ш и_1_кв.м м )_________
.5 . Ь^>;уногло"утинами

 4 ___________? __________ &  „ . L

14.1*0. 
б,п*о.з ?з,4*о,

<0,01
4,P*0,3 13,P*0,5 3D*I#0?

< ,0 1  <0,01
9,4*1 .?  

3,4*0,7 I 3 , £ c ,7
< ' , '5

2,2*0,3 7*0,7 19,6*0,6
<f . < » i

5,?*0,5 
8 , ’*0 ,?
CO ,01 

14,6*0.7
 .................   ... .а д . „

Примечание: p _;> э_о -  достоверность пазличий мекву группами п ри  П, Ш, 1У-й *е?ах ATT; 
i -н эозрьстная группа -  от г го 3 месяцев; ’-я  возрастная группа -  от 3 ж© 
х 2 мееяцез; 3-я эозоестная группа -  от х года до 3 лет.

\л 
ю



в ранних возрастных дуплах запегестрировьно очень тзкое  со- 
лепльний ДОК в В-зависимых зонах, пто касается как клеток, 

иродуиируощих иммуноглобулин М, тык и, особенно, АОК с иммуно­

глобулинами & и А* Последние, в значительных количествах вы -  
яаяялись лишь в третье возрастной группе (от i  гола ло 3 

лет)* В ртом аспекте обращает на себя внимание, что эксоуда -  

тивно-некротические лимфадениты наблюдались нами, кек поави- 

яо, У умерших детей в возоасте до 3 месяцев, имевших ослом -  

неиное течение альвеолярной пневмонии* Яшино морйометоичес- 

кого изучения иммунной систеин согласуется и с результатами 

прижизненного иммунологического исследования детей с тяжелым 
течением ОП и третьей фазой ATT* частности, как указыва­

лось в предыдущих главах, уровни сывороточных иммуноглобули­

нов у больных в возргсте до года оказывались значительно 

сниженными по сравнении с контрольной  группой, .гишь у детей 

в возрасте от I  года до 3 лет содержание иммуноглобулинов 

различных классов в сыворотке кооои приближалось к уповню 
«зрастной нормы.

Из изложенного следует, что развитие воспелительного 

проиесса в легких во многом определяется иммунологической ре­

активностью организма, в том числе завис я»ей от состояния эи- 

лочковой железы и возраста детей* Однако, существенное значе­

ние ппи ??том имеат такие нарушения в системе местной противо- 

инфекпионнои защиты легких* Наиболее важными механизмами поо- 
лелней яняяатся: а) неспецицические механизмы зашиты -  движе­

ние ресничек эпителия, влияние бактеринидных Дикторов «ронхи- 

альной слизи, активность альвеолярных макрофагов; б) бпонхо- 

« ссоиииоованная лимиоидная ткань; в) бис уркаи ионные лша!атичео- 

кие узлы; г )  ппямое действие ииркулиоухжих антител, Т-лимс}о- 

иитов, мелиатовов; д) местный иммунитет, осуществляемый



иммуноглобулинами класса А  ̂ варцман м,С., Хазенсон Л .Б . ,

; /  ,  и д р ., ; льтииева S.O., ; ^пь­

еза Т#И. и др., 19^6).

М.М.Аиеобах (х9Р0) указывая, что легкие, в полная функ­

цию внешнего дыхания и газообмена, являются иммунокомпетент- 

нь’м органом, в котором поьктически при всех заболевьниях их 

развиваются классические феномены иммунитета (клеточного и 

гуморального), не отличающиеся в ппиниипе от системных меха­

низмов реакции иммунокомпетентных клеток на различные анти -  

гены.
Нул.но отметить, что иммунный ответ ВАЛ! развивается 

лииь пок несостоятельности неслеиюгических механизмов заьиты 

легких, при контакте ВДЛТ о антигеном (Нельтищева E#t).,iSP-5). 

ВАЛТ -  своеобразная структурная единица иммунокомиетентнои 

системы, представленная скоплениями лимфоидных клеток вдоль 

всей слизистой и подслизкстой оболочки бронхов, тесно связан­

ная с кровеносными сосудами и лимфатическими канальиами, ко­

торые дренируются хил-юными и тпахеобррнхиольннми ли»«!оузла- 

ми (Федосеев Г . 6. и др., Х980). Тек осуществляется прямой 

контакт между лимйетическвй тканью бронхов как "периферичес­

ким ооганом" иммунокомпетентной системы органов дыхания и 

"центральными органами1' ее -  пегирнапными лимфоузлами.

БАЛТ организована в лимфоидные 4олпикули, расположенные 

непосредственно под эпителием, однако зародышевые центры в 

фолликулах практически отсутствуют (Тернер->о"вик u , I9S? ). 

Слой эпителиальных клеток ньд Фолликулом инфильтрирован лим­

фоцитами и формирует лимфоРпителий. -олликул состоит иа рети­

кулярных и макрочагоподобных клеток, содержит лимфоциты, из 

которых около Ъ% cocti вляют Т-клетки, а остальную часть -  
плазматические и тучные клетки (Рельтищева £.*)., xVP5 ). ли-



ае к центру Оолликула имеется Г-аависимая зона; неонатальная 
тимэктомия с последующим облучением приво дит к ее дезоргани­

зации* Развитие йояликулов FAJ1T п по исходит независимо от f н- 

тигенной стимуляции. Нормирование фолликулов заканчивается в 

первые месяцы янеутробной *изни* Антиген, попавший а БАРТ 

стимулирует местный синтез иммуноглобулина А, а регулируют 

«тот синтез -  Т-лимц опиты. о мнению Г.Г» ^осеева и лр*(./:',г-< ) 
аферентноя звено иммунных реакций в наиболывей степени свя­

зано с лимо о эпителием бронхов, который является входными во­

ротами для антигенов.
Таким образом, пои попадании антигена в бронхи иммунная 

реакция мо*ет осуществляться на тканевом уровне -  в лиш-отаи- 

телипльных структурах слизистой оболочки бронхов, на оогаином- 

в регионарных трахеобронхиальных и хилясных лимфоузлах -  и на 

системном уровне -  в лимфоидных органах общей системы иммуни­

тета* 3 связи с «тим местиьй иммунитет легких предполап ет 

относительную независимость его и в то it*.в время тесную овиеь 

с общим иммунитетом (Брауде . О*
Длительное воздействие микробных стимуляторов приводит к 

вторичному истощению иммунной системы, в частности к истоще­

нии выброса тимусных гормонов, что ведет к иммунному дефициту 

Т-системы* 3 с.чою очередь при недостаточности одного ив ком­

понентов системы иммунитета нарушается ответ против инфекции, 

при атом конечный путь реализации дефицита является общим - 

через воспалительную реакцию (Минине Д*Л*» Кристоу H*3*,I9ft?).

Учтивая данные литературы (Ьамотаев - .  и др., 

о том, что изменения в крупных бронхах отвечают процессы, 

протекающие и » респираторной ткани, нами было проверено 

и м м у н о морфологическое исследование ЕАЛТ сегментарных бронхов, 

а в части случаев и фрагментов легких у 45 детей раннего воз-



песте, умерших от ОП.

У Ю детей ОП поотекала Пез существенных ппеморбидннх 
нируиений ( i - я  группе), а у 3  -  о существенными нарумениями 

системы общего и местного иммунитете и являлась этопичной по 

своему существу (?-я группе наблюдений). Гои ртом  полученные 

результаты сопоставляли с клиническими иммунологическими по­

казателями, с изменениями а органах иммуногенеза, в частнос­

ти учитывьли, что тимус как орган иммунитета играет ведущую 

ноль в периоде первых лет жизни (Ивановская Т * Е . ,  I9 P I)*  По 

херектеру воопеления выявляли слелущив вилы осттюго бронхи­

та: катаральный (катаоольно-дескэамитизннй, сетюзно-катапаль- 

ный, катарально-гнойный) и дестпуктивнш (гнойно-некротичес- 

кий, некротический)* I о глубине поражения стенки бронха оаз- 

личели энло-, меэобронхит и пьнбоонхит.

Первую группу соотавили Ю детей в гюэпасте от г месяпа 

го 3 лет* Во всех наблюдениях в тимусе отмечена П-я йаэа его 

акиидентвльной трансформации. Длительность болезни состевля- 

ла в среднем суток* У всех дегей воспалительный пno­

il есс в легких выступал в качестве основного заболевания -  

первичная пневмония* В 17 случаях регистрировалиоь пневмонии 

вирусной этиологии интерстициального и сепозно-дееквимативио- 

го характера. Среди возбудителей вирусных пневмоний фигуриро­

вали вирусы парегрипиа (9 ), аденовирус С?)» РС-зирус (?), 

иитомегаловирус (.?), вирусы гриппа Л> (?)• В трех случаях 
выявлены пи*-чмонии бактериальной этиологии с серозно-гнойным 

экссудатом. Возбудителями послеаних являлись синегнойная па­

лочка О-)* протей Ц ) ,  кишечная палочка ( I ) .  V i?  детей был 
обнаружен катарыльно-десквамативный, у С -  сепозно-катепаль- 

ный, у ? -  катапально-гнойныи острый бпонхит.

При катаоельно-дееквамативном бронхите я ппооэете ^он-



хов среди слизистых масс обнаруживались нередко э больиом ко­

личестве слущенные эпителиальные клетки. В зонах повреждения 

многорядного цилиндрического эпителия слизистой оболочки оп­

ределились явления его регенераиии, а ппи разрушении Назаль­

ной мембраны -  очаги плоскоклеточной метаплазии. При ртом 

ядра эпителиальных клеток были блелноокрашеннкми, а местами- 

гиперхромными. Л иодслизистом слое наблюдалось полнокровие 

капилляров, диффузная лимюгистионитарная инфильтршия с фор­

мированием лимфатических фолликулов без светлых иентпов 

Срис* Ъ. а). Отдельные группы концевых отделов бронхиальных 

желез были переполнены секретом, опителиальные клетки набух­

шие с бледноокоашенными ядрами, иитоплаэма их мелкозернистая. 

В строме л ел ез -  обильная лимиогистиопитипная ин<» ильтрация.

При серозно-катаральном и гнойно-катаральном аоспалеиии 

в просветах сегментарных бронхов выявлялись ШИд-положитель -  

ные и альиианофильные слизистые массы, в которых встречались 

единичные неитрофильнне гпанулониты, эритроциты и десквамиоо- 

ванные эпителиальные клетки. На повепхности эпителиального 

пласта обнаруживалась ШКК-положительная и альиианофильная 

планка. В многорялном пилинлричее ом эпителии иеоелко отме -  

чался феномен эмпериополеза, очаговая пролиферация вставоч - 

них клеток, а местами -  увеличение количества бокаловидных 

клеток. В собственном слое слизистой оболочки и подслизистом 

слое на «оне полнокровия и отека определялась диффузная лим- 

Фогистионитарная инфильтрация с формированием лимфатических 

фолликулов без светлых центров (рис. >1 б). При окраске по 

Враше в БАЛТ обнаруживались скопления плаэмобластов, а при 

иммуно̂ люоресцентном исследовании -  большое количество АО* о 

иммуноглобулином М (рис. 21 в ) .  Секреторный компонент иммуно­

глобулина А определялся, как правило, в небольшом количестве



в виде lpt нулярного или диффузного свечения и в цитоплазме 

эпителиальных клеток бронхиальных желез. Местный синтез вто­

рого компонента иммуноглобулина А отмечался чаще а плазмо- 

бластах» обнаруживаемых в строме желез, реке в собственном 

слое слизистой оболочки бронхов (рис. 21 г ) .

У детей i -й группы наблюдений обычно многие межальвео- 

лясные перегоподки выглядели утолщенными за счет полнокровия 

капилляров и скопления в них лимфоидных и гистиомитарнкх кле­
точных элементов с примесью неитоо<1 ильных гоанулопитов. При 

гистохимическом исследовании подавляющее большинство эпите­

лиальных клеток аиинусов бронхиальных желез про являли  выра­

женную кислоцос^атазнуо активность (рис. 11 а). Среди лимфо­

цитов со слабой активностью К'7, Н? в БАЛТ регистрировались 

отдельные клетки с большим объемом цитоплазмы, заполненной 

значительным количеством конечных продуктов реакиии азосоче­

тания (рис. 12 б). В слизистой оболочке обнаруживалось также 

значительное число капилляров с сильной активностью Ш в эн­

дотелиальных клетках и ^ибробластоподобных клеточных элемен­
тах (рис. 22 в ) .  Интенсивность реакций на окислительно-восс­

тановительные 4ерменты в структурных элементах бронхиальной 

стенки колебалась от слабой -  в лимиоидннх клетках» до уме­

ренной и сильной -  в макрофагах, утолщенных меквльвеоляр- 

ных перегородках среди скоплений клеток, характеризующихся 

слабой активностью №» были видны группы крупных клеток v- 

выраленной реакцией на этот ^кпиент (рис. 2? г ) ,  ти же клкт- 

ки, а также свободно лежащие в полостях альвеол клеточные 

элементы, отличались сильной активностью Н? ( Г 1,0* -- Л ;. 
Эндотелиальные клетки капилляров межальвеолярннх перегородок 

содержали большое количество конечных продуктов реекиий азо­

сочетания на (рис. 2? е). ик известно. U  принимает учас-



Р ис. ■*>. Гистологическая и гистохимическая характеристи­
ка бронхоассоциированной лимфоидной ткани у д е ­
тей i -й группы наблюдений:

а -  г;атапально-дескваматианнй бпонхит с еормиоованием лимфа­
тического фолликула а подслиэистой оболочке бронха у р е ­
бенка 3 м есяцев. У 90; 

б -  серозно—к ат а?'альный бронхит* лимфатический фолликул в 
подслизистом слое у ребенка 9 месяцев. X 90; 

в -  большое количество ДОС с иммуноглобулином М в лимфатичес­
ком фолликуле подслизистого слоя боонха. х ех> ; 

г  -  еекоетоонмй компонент иммуноглобулина к в виде гпануляр- 
ного и дифйузного свечения э цитоплазме гпителиольнкх 
клеток бронхиальной &елезы и синтез второго компонента 
иммуноглобулина А плаэмобластами вокруг железы. X о ли  

а ,  б -  окоаскр» гематоксилин -  яоэином. 
ч, г  -  прнгмой метол л /н са.



Рис* ??• Гистохимическая характеристика *ронхоассоциипо- 
ванной лимфоидной ткани и оеепиратопной ткани 
у детей i -й группы наблюдений:

а -  вырешенная активность дС в эпителиальных клетках а̂ ’ инусов 
бронхиальных ь е л е э . X 9 0 ; 

б -  группы крупных к л р т о к  с сильной активность» HP в подсли- 
эистом сл о е  бронха* ; 

в -  выраженная активность Е'<? в эндотелиальных клетках :<ап ил ля­
пов и 4 ибообластах стенки бронха. X О  ; 

г  -  клеточные элементы с выраженной реакцией на К э ме&альве- 
олярных перегородках* 4 DO; 

д -  клетки с  сильной активность» HP в межольвеолярных п ер его - 
подкох и полостях ал ьв*о . ;

е -  выроненная активность № в ендотелиальних клетках капилля­
ров меакальэеолярных порйгородок. ' О* 

а» в ,  г* в -  реакция ааосоч* гания еды* а-нех<тили овфата натрия 
и прочнох'о синего PP. 

б ,  д -  реакция еэосочетания алы а-на:; ти л ш е та та  и прочного си ­
него В.



тие я процессах фосфорилирования и переносе метаболитов че -  

рез клеточные мембраны. !.} связи с этим повышение активности 

этого энзима в эндотелиальных клетках следует рассматривать 

как адаптивную реакцию, направленную на усиление процессов 

(jootfорилирозания (Коваленко Г- • J!•, 1975) пои выла,-енной реак­

ции БАЛТ и "мобильного лимфоидного резерва” легких С Брау­
де * .И ., 19*1).

Во 3-а гпупну тбладений вошло 3  летел в возрасте от I  

месяца до ? лет* Гои гистологическом исследовании тимуса в 

11 случаях отмечена Ш-я, а в й  -  17-я йаза его акиияентадь- 

ной трансформации. .длительность болезни составляла в соеднем 

V ,5*0,Р суток. Во всех случаях ОП выступала в качестве ос­

ложнения, то есть являлась втооичной. При р т о м  основными за­

болеваниями регистрировались: кистофиброз (.в 6 ) , тром^ле -  

бит подключичных вен в связи с их пункцией и катетеризацией 

(в 4 ), врожденные пороки сердца, э том числе тетрада '’алло 

(в  ?), дефект предсердной перегородки (в 3) ;  врожденная цито- 

мегеловирусная инфекция (в 3), вро&денный пилоростеноз (в I  

случае), вирусный гепатит, пупочный сепсис, идиопатическая 

кардиомегалия, хронический миелолейкоз, менингококковая ин -  

<!екиия, ветряная оспа, болезнь Лауна -  по 1 наблюдения. По 
этиологии пневмонии были вирусными (3) с оерозно-дескваматив- 

ным экссудатом, вирусно-бактериальными (15) серозно-гнойного 

и деструктивного (гнойно-некротические, абсиедирую̂ ие) харак­

тера, бактериальными (7) с преобладанием гноЯно-деструктив -  

ных изменений в легких. Вирусные пневмонии были вызваны зиоу- 

сами парагриппа (?) и иитомегаловигусом (1 ). повгоуппе ви­

русно-бактериальных пневмоний установлено сочетание указан -  

них вирусов с кишечной Qij» синегнойной (х) палочками, клеч- 

сиеллой (? ), стрептококком (О , а также сочетание аденозилу-
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ее о протеем СО* сииегнойной шлочкой СО, РС-випуса с сине- 

гнойной пелочкой (О * вируса ветряной оспы с синегнойиой па­

лочкой (1)* Бактериальные пневмонии в 5 случаях были вызваны 

ттогеннчм отНилококкои* в ? -  синегнойной палочкой» В етен- 

ках сегментарных бронхов у  ̂ летел регистрировались измене­

ния, характерные для острого ка? ого, у 5 -  нек­

ротического, у 4 -  оерозно-десквьмктивнрго и в ?  случаях-для 
катапально-/'есквамгтивного бронхита.

При катаоально-гноином остром бронхите в просвете брон­

хов среди слизистых масс обнапу&ивались в большом количестве 

нейтоокильные гранулоинтн, ''ногорялный цилиндрический гяите- 

лий, как правило, был сохранен, а в отдельных случаях отые -  

чолась сосочковая пролиферация его клеток (пие. ?3 а). Б пол­

епит ел иальной зоне наблядалось полнокровие капиллнпов, отек, 

скудная лимфогистионитаонеш иноильтоаиия с примесь» нейтро -  

фИЛЬНЫХ гранулойитоз, В коииевых отделах бронхиальных желез 

выявлялось повышенное содержание слизепполуиируюших клеток. 

Строма лелез, к< к правим, была инфильтрирована нейтоойиль -  

ними гранулопитами и одиночными лимфоцитами.

При кетсральночрескваж тивном и серозно-катапальном 

бронхите» в отличие от описанных ewsie изменений, вышзленных 

з х-й группе наблюдений, отмечена слабовыр^енная дим]огис- 

тиоцитарная ин?ильтраиия подопителиальной ткани сегментарных 

бронхов (пис. ’3 б, в ) .
При некротическом остром ^понхите у детей '-й группы 

наблюдений слизистая оболочка во многих участках была пред -  

стааяена некротическим детритом (рис, г)*  состоящим из 

мелкозернистых оке»!ильных и пояихпомннх масс, окрашивающих­

ся при  РШ-пеакнии в бледно-кргеный мает. В некротическом 

летоите определялись текже контуры одиночных клеток с пикно-



тичными и рексированными ядрами, и при окраске «льииановым 

голубым -  ! лькионофильные зерна. Под некротическими массами 

обне.оу&ив» лось большое количество почкувшихся капилляров,сре­

ди которых залегали клетки $иброблабтического типа, скоплении 

неитооцильных гранулоцитов, а также лимооииты и макрофаги. 

Обычно в анинусах бронхиальных желез регистрировалось повышен­

ное содержание секретиоующих клеток, поотоки таких желез бы­

ли Растянуты альпианоцильными и ШИЧ-позитивнкми слизистыми 

мессами* '3 части случаев в бронхиальных железах наблюдались 

некробиотические изменения со скудной лимйогисткок итапной ин­

фильтрацией стромы. При этом в некоторых наблюдениях при ви­

русных заболеваниях клетки этих желез подвергались специй и - 
ческой трансформации (.рис. !3 д ).

гистологических срезах, окрашенных по Епаие, в слизис­

той оболочке бронхов и в лимцогиотиоиитарных инфильтратах 

стромы бронхиальных желез у детей ?-й группы, регистрирова -  

лось н значительное количество П'’ В. При иммунофляооесиентном 

исследовании лишь э отдельных наблюдениях в небольшом количе­

стве обнаружены АОК с секреторным иммуноглобулином А в плаз -  

мобластах БАХТ и в эпителиальных клетках бронхиальных желез. 

АОК с иммуноглобулином М обнаруживались в БАЛТ в небольшом 
количестве, ак и в иредмлуьей группе наблюдений вирьженна* 

активность К* оппеделялась, прежде всего, в секреторных клет­

ках желез стенок бронхов, но макрофаги с сильной реакцией на 

птот фермент всгречались в стенке бронха значительно реже 

(рис, $  а)* В мекальаеолярных перегородках менее значимым у 

летей ?-й групг.ы было жкопление нг только лимйоидннх клеток, 

но и крупных клеток с сильной активностью НЭ ( ри с ,  ’4 б) и 

{’ в их цитоплазме. Реье выявлялись в меьальвеолярнмх перего­

родках и рпителиальные клетки с вмра*енной пеекцией на Щ •



Рис. Гистологическая хапахтеоиотика *понхоассониигю- 
ваниой лимцоидной ткани у детей ?-й гпуппн наб­
людений* Окраска гематоксилин -  эозином:

а -  сосочкопая поолииеоаиия эпителия при гнойно-катынгяьном 
бпонхите и скудная лим&огистиоиитарная иж илътршня в 
подслизистоЯ оболочке у ребенке г мвс«:.ев. умепиего от 
пневмонии, выеаениой PC-вирусом и синегнойной палочко .
У тю *б -  катепально-дескаакетияннй боонхит со слабой реакцией БАЛТ

в -  необильная яиМогмстиоиитарная инчилътралия в поделисис- 
т У Ж я о Ь о  п^оероямо-катаовлнои ^онхите у ребенка

Г • некротический ондомеэобпонхит с.необильной
4 ©г^тиопитарнол иниильтракией э подслизистой оболочке у

я Ем^ЛиптмивскиеВиаменения в бронкиельинх железах с иито-
"  метиловиоУоной и еденозипуеной трансформацией их ппители- 

S 2 S IS  SSerSS при виоусно-вирусно- быстериалъной пневмо­
нии. v 400*



*«*• ;  -

a <$ с .159 б л  ,

Рис. Г истохимичеслая хатлтеоистика структур бронхи­
альной стенки и респираторной ткани у детей 
5-й группы нападений:

а -  выраженная активность №■ в группах клеточных элементов 
подслизистой оболочки бронха* Реакиия ьзосочетания альца- 
найтилоосе ата натрии и прочного синего PP. v iX ); 

б -  сильная активность И? в клеточных элементах иальвеоляр­
ных перегородок легких» Реакция азосочетания альфа-наф -  
тилаиетата и ппочного синего Б* X ХЮ.
Результаты пповеденного нами мотк|ометпического исследо­

вания подтверждают данные, полученные пт>и описании гистологи­

ческих npenf ратов о существенных оазличинх реакции Ш Т  у де­

тей сравниваемых групп. Хек, у де-гей ?-й гоуппы наших наблю­

дений, погибших от эторичной пневмонии, содео*ание яимроии -  

тов и пиронинойильных бяьстов в слизистой оболочке и подслизистом 

слое бронхов в различные возрастные периоды оказалось сущест­

венно сниженным по сравнению с наблюдениями i -й гоуппы скол- 

ного возраста (Tf бл. 13). Кроме того, установлено оазличие 

по указанным морцометрическим показателям внутри колкой т у п -

ПЫ в зависимости от вр»рвм» -  J л° « е детей> " оги?5 *
ШИХ ОТ ОСТРОЙ пневмонии. СОДвПлйНИе ЛИмвй.ИТОВ И ПИПОИИИК,.ИЛЬ­

НЫХ влестов в «роховсооциированно* мпчоилной «они -  сувест-

венмо вкие.
Реаиме. Анелиа собственного « а * » * » *  » « «н и х  литеооту- 

он ЦверЛох М.М.. 19*Н Сидоров» I.A . »  * > .. » « »  Силъвеот-

оов В . . . .  А т р™  *• -  "> 0 « W W W W *  •
остпой пневмонии отчетливо прослеьивютон опоелелвнные нору-



Со; ео&ание лимфоцитов и пиронинодилънкх бластов а стенке сегментарных *понхов п р и  о с тр о г- 
пневмонии у детей^без существенных нюуиений (х -я  группа) в с су&естзенными нарувениями (?-я 

лпь набладекий) системы общего и местного иммунитета в зависимости от во зп ас та ( м -*-1 1 1)

\Зозраст детей. <• л1-3 месяце
••

____ » —2zL L ^ S iS B . -3_£ола___
Х гр у тш  набла- 
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Примечание: п -  число наблюдений; р , -  гостоверност* различий признаков мекду I -й а 
?-и группами наблюдений.



шения клеточного и гуыооального звеньев иммунитета» Пои ртом 

нами выявлена корреляция морфологических изменений боонхоао- 
соииированной лимфоидной ткани с с;азой акииденталъной тоанс^оп- 

май и и тимуса» ''то подтвеолдает вмтюд ,т.Бернет (1971) о том, 

что слабовыра*,енноя местная лимфоиигаоная реакция служит про­

явлением иммунологической недостаточности. Расстоойство Функ­

ции тимус -  зависима лимфоцитов кик клеток -  регуляторов пои 

акнидентельной трансформации тимусе,, по-видимому, влияет на 

состояние местной иммунной системы а легких (убыль лимг>оми -  

тоэ и пирон ино<: ильных бластов в бронхоаесоиииооэиииой лимбо- 

идной ткани), обусловливая недостаточность иммунологической 

защиты этого органа и способствуя оаааитии и углублению в нем 

воспалительного процесса.



Г Л А В А  УП
ОБСЗПКДННИЕ РЕ^ОЬТАТОВ^СОЩ^НЧУ ИССЛЕДОВАНИЙ

изучение клиники и патологической анатомии остпой пнев­

монии, в том числе структурно-cj ункииональннх изменений в ор­

ганах иммунной системы, ппедставляет не только теоретический 
интерес, но и имеет большую практическую значимость лля паз- 

работки рациональной процилактики, своевременной .диагностики 
и выбора ocjо ектизных методов лечения. Гем более, что именно 
СП занимает существенное место в структуре на̂ олеваеюсти и 
смертности летей раннего возраста, а состоянию иммунологичес­
кой реактивности организма-поидаетоя на*ная роль в ее эоз- 

никновении и развитии (Гречева А.Г., Тюрина Н.С., XS79{Алек­
сеенкова X*И*, Семененко Т«А,, Сильвестров В,П*, Кара-
улов is?  ?, L9B5; Кройтон Ля,, Дуглас А., 17# О , '• сов­
ременной литературе н многочисленннх клинических работах, в 
меньшей степени - е исследованиях мороологов (Гусман .С., 
1975; Цинэерлинг А. 3., 1977; Катасонояа Т .П ., ±9 0̂) чане с 
феноменологических позиций представлены различной направлен­
ности изменения, возникающие при ОП как в отдельных звеньях 
н«специфической противоиноекмионной защиты, так и иммунной 
системы детей различных возрастных групп* Олнако, в связи с 

отсутстви ем  в большинстве этих работ комплексного клинико- 
анетомического подхода с применением современных гистохими­
ческих, иммунофлюоресиентных и моо<|ометвических методов мор­
фологического анализа, до нестоящего времени с достаточной 
полнотой не раскрыты херактеп изменений в органах иммуноге­
неза, а также в системе местного иммунитете органов дыхания 
и соль их в развитии -чоспалитильного процесса в легких,

Исходя из изложенного, нами били неленаппавленно изуче-
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ны органы иммунопоэуа -  тимус „ лимфатические у элы и с ел ел е- 

акже бпонхоассо1 Ийрованная лимцоидна ткань у 

детей реннего возраста, умерших от ОП в лечебных учреждениях 
!елябинска. При этом наряду с обычными методами морфологичес­

кого исследования применялись гистохимические методики, а 

для объективизации структурно-функциональных изменений в пе­
речисленных органах и БАЛТ -  морйометрические приемы. 8 по­

давляющем большинстве наблюдений проведены клинико-лкатоми- 

ческие сопоставления по ряду о акторов, в частности по уста­

новлению взаимосвязи между структурными изменениями в иммун­

ной системе и характером но спалит ел ьного процесса в легких, 

клиническими проявлениями его, результатами прижизненного 

изучения уровня сывороточных иммуноглобулинов и содержания 

Т -  и В-лимйоиитов крови.

Анализ результатов собственных исследований показал, что 

у детей раннего возраста ОП чаще пазвивается при клинико-мор- 

4ологических проявлениях вторичной (94,3$), л еже -  первичной 

(5,6# всех случаев) иммунологической недостаточности. Нужно 

отметить, что в решении вопроса о природе иммунного дефиците, 

народу с другими параметрами, особое значение имеет установ­

ление характера морфологических изменений в тимуое, являющем­

ся наиболее ножным лимооидным органом в первые годы жизни 

(Ивановская !•£•» х9^l , j9 p3). Информативными показателями, 

характеризующими состояние вилочковой железы, являются масса 

ее, объемная плотность паренхимы и стромы, паренхиматозно- 

стромальный индекс, а также содержание тимоиитов в корковом и 

тимических телец -  в мозговом слоях долек органа.

Я наблюдениях с ВИН в тимусе нами регистрировались раз­

личные яазн его акнидентальной тоансоормаиии. С учетом схемы 

Т.ь.Ивьновской ( . ‘ Ра) у 100 умерших от ОП летей в 49 случаях
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была верифицирована П-я, в 5  -  fi- я ,  в 36 наблюдениях -  1У 

или У-я чазы ATT. При гтом глубина aTooq ического ппоиеоса в 

вилочковой железе, проявляющаяся снижением перечисленных мор- 

Зометрических показателей (табл. 10) ,  коррелировытсь с дли­

тельность*} ОП у дегей раннего возраста. Возможно, что исто -  

щение иммунной системы связано с продолжительным инфекцион -  

нкм антигенным раэдршлением ее, а тккже с развитием анорма­

льной реькции на применение антибактериальных препаратов 

(Ивановская Т .К . ,  19^3; Микинс У , ,  .  *,

данные нашего комплексного исследования свидетельствуют, 

что ATT при ОП у детей раннего возраста может рассматривать­

ся как пусковой механизм, начальный этап структуржМункцио- 

нальных нарушений в иммунной системе, который пеелизуется 

вторичными расстройствами в ее органах-исполнителях, в БАЛТ 

и, в конечной счете, -  яоспьлытельной реакцией (Микинс Л.Л., 

Бристоу Н*В., 1902) в респираторной ткани. Это подтверждает­

ся, в частности, установлением взаимосвязи между халактепом 

и степень» выраженности клеточных реакций в функциональных 

зонах лимфоузлов и селезенки у детей, погибших от ОП, с фа­

зой АН’ и возрастом их* Так, при низком содержании плазмо­

бластов, АОК в В-з&виоимкх зонах лимфоузлов и селезенки у 

детей, умерших в возрасте от I  до 3 месяцев ( I - я  возрастная 

группа) и от 3 до 13 месяцев ( ?-я возрастная группа наших 

наблодений), определялась аыриженная реакция бдасттрансбор -  

маиии лимфоцитов в Т-завиоммых зонах в случаях со П-й <|аэой 

и резкое снижение ее пои lii-й и IV —й фазах ATT. У детей же 

3-й возрастной группы (от I  года до 3 лет) выраженность про­

лиферативных реакций как в Т - ,  так и в h-аавиоимых зонах 

указанных органов находилась в прямой зависимости от фазы 

акцидентальной трансформации тимуса.



ленные сравнительного мораометричеокого исследования 
регионарных лимфоузлов и селезенки при СП подтвердили сведе­
ния Т.£.КВВН0ВСК0Й И др. (197е ) .  Tr̂ acla tea .пи  (  .979) 0 то м <  

что содержание 1 , а также А01{ в Т -  и В-зависимых зонах

этих органов увеличивается с возрастом детей. Пои этом АОК с 

иммуноглобулином М постоянно преобладали над клетками, про -  

л/пирующими иммуноглобулины Gr и А. Однако реакиии клеточного 

и гуморального звеньев иммунитета в селезенке, как указывал 
и гкр*.̂ <х.?еа.пи{1ЪЪ1 ') , обычно были выражены слабев, чем в ре­

гионарных лик^итических узлах.

лаким образом, результаты собственного изучения органов 

иммуногенеза при ОП и анализ данных литературы по ©тому воп­

росу (Авербах М.М., ; идорова Т.А. и др., 1981; Сильве­

стре , », \ ар аулов А«В«, позволяют считать, что ппи

воспалительном процессе в легких отчетливо прослеживаются 

существенные нарушения как клеточного, ток к гуморального 

звеньев иммунитета. При этом нами выявлена достоверная связь 

между глубиной морфологических нарушений в вилочковой железе, 

проявляющейся при ВИН различными фазами ее акиидентальной 

трансформации, и состоянием БАЛТ* По-видимому, расстройство 

функции тимус-зависимнх лимфоцитов как клеток-регуляторов при 

ATT влияет на состояние и местной иммунной системы в легких 

(убыль лимфоцитов и ПФБ в БАЛХ), обусловливая недостаточность 

местной иммунологической зашиты этого опгана и способствуя 

развития и углублений в нем воспалительного процесса при про­

никновении в респираторную ткань инфекта. ?то подтверждает 

вывод С .Вернет (1971) о том, что слабовыретенная м-стная лим- 

^оиитарная реакция служит проявлением иммунологической недо­

статочности.
Поовеиенные клинико-анатомические сопоставления ппи ОП
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у детей периой возрастной группы свидетельствуют о недоста­

точной проди<; ереиии и функциональной аКТИВНОСТИ ЛИИЦОИДНЫХ 

клеток в органах-исполнителях иммуногенеза пои ртом тяжелом 

заболевании. Прежде всего, регистрируется недостаточная ре­

активность В-клеточного звена иммунитета. Практически во 

всех наших наблюдениях лимфатические ([олликулы со светлими 

центрами обнаруживались крайне редко и в основном у детей 

старше ?-х месяцев, весьма низким било и содержание плазмо- 

бластов, а среди появляющихся АОл, как правило, регистриро - 

вались лишь клеточнне элементы с иммуноглобулином М. 1йы по­

лагаем, что имеющаяся возрастная иммунологическая недостаточ­

ность у детей этой группы при ОН углубляется и качественно 

изменяется в связи с чрезмерной антигенной стимуляцией при 

шоусно-бакт^пи! льных ин4 екниях.

У детей в возрасте от 3 до i l  месяцев раззитие воспали­

тельного процесса в легких также происходит при сложной пере­

стройке органов иммунной системы, В большинстве случаев в 

этой возрастной группе мы выявляли различные фазы ATT и оп­

ределенной направленности изменения в органех-исполнителях 

иммуногенеза. При этом в последних была более выраженной 

бласттранс^ормация лимфоцитов в осиных зонах. В мозго -  

аых тяжах лимфоузлов и красной пульпе селезенки чаще появля­

лись АОК с иммуноглобулином Сг, повышалось эдеоь и содепжание 

клеток с иммуноглобулином М. В то *• время данные клинико- 

иммунологических исследований позволяют говорить о достовер­

но низком уровне иммуноглобулинов G и А в сыворотке крови у 

этих детей. Хотя Функциональные возможности иммунной системы 

во второй возрастной группе выше, чем в возрасте от i  до 
месяцев, однако и результаты морфологического изучения ее сви­

детельствуют о недостаточной зрелости механизмов гумооьльно-



го звени их иммунитете-, Чое ^то, по-видиыому, объясняет вы­

сокий удельный вес (О -,2£) детей первой и второй групп, то 

есть погибших от ОП в яозрасте от i  до X? м есяц ев, в недоем 
материале.

Результаты прижизненного иммунологического и посмертно­

го морфологического исследований иммунной системы при ОП у 

дегей в возрасте от I  года до 3 лет тьк*е позволяют говорить 

о развитии носналительного проиесса в легких у них чаше при 

различной глубине ВИН, реле -  первичной иммунологической не­

достаточности. К особенностям юзрыстной реактивности при ОП 

у детей третьей группы следует отнести более совершенную ре­
акции гуморального звена иммунитета, Гто документируется как 

повышением общего содержании №Б в D-зьвисимых зонах лимфо­

узлов и селезенки, так и возрастанием в них не только AOit с 

иммуноглобулином Н, но и клеток, продуцирующих иммуноглобу -  

лины G и А. Более высокими по сравнению с детьми ранних воз­

растных групп, страдающими ОП, были и уровни сывороточных 
иммуноглобулинов* Изложенное в какой-то степени объясняет 

сравнительно ниjkий удельный вес (15 ,'-#) анализируемой груп­

пы наблюдений з наших материалах,
лак указывалось выше,у 5,6% детей, погибших от ОП, на 

основании клинико-ьнатоиичееких сопоставлений нами велики -  

цированы первичные иммунодецицитные состояния, в том числе 

синдромы Ди-Ллордьи (в О и Зискотта-Олдрича (в I ) ,  недоста­

точность иммуноглобулинов с повышением уровня иммуноглобули­

на М (в  ’) ,  некласоигицируемый иммунодефицит клеточного 
иммунитета (з  х) и комбинированная иммунологическая недоста­

точность С» 1 случае). Острые пневмонии при ©тих дефектах 

иммунной системы характеризовались тяжестью клинического те­

чения с вваленными проявлениями дыхательной недостаточности.



-  ie * *

токсикоза, а а части наблюдений -  ЛВСи -  синдромом, менинге- 

ьльными симптомами и т ,  д. При это:-: лспалительный процесс в 

легких расценивался нами как осложнение патологии иммунной 

системы с характерными морфологическими изменениями в тимусе, 

лимфоузлах и селезенке, описанными выше, и был отнесен к 

группе вторичных пневмоний. Острые пневмонии имели как пра -  

вило, двусторонний, очаговый характер и отличались кпайним 

полиморфизмом изменений з бронхиальном дереве и респиратор -  

ной ткани. При ятом у 4-х детей развилась интерстициально- 

десквамативная пневмония вирусной (параглипп, ветряная оспа), 

бактериальной (кишечная палочка), микоплааменно-бактепиаль -  

ной природы. При синдроме Ди-ДаорА«и непосредственной причи­

ной смерти ребенка в зозрасте одного месяце явилась стафило­

кокковая гнойно-десквамьтивная пневмония. > местом наблюде -  

нии (ребенок в возрасте одного года) оибринозно-некротичес -  

кая пневмония смешанной этиологии (аденовирус, золотистый 

стафилококк, дроылеподобные грибы) осложнила комбинированную 

иммунологическую недостаточность и привела к развитию канди- 

домикотического сепсиса. Следует отметить, что проявления 
ге н е р а л и з а ц и и  вирусной, бактериальной или грибковой иноекиий 

выявлены нами в А-х из 6-ти наблюдений первичных иммунодечи-

иитных состояний.
При первичных иммуноде̂  ицитах клинико-морфологические 

черты ОП определялись, прежде всего, вариантом имм/нной па -  

тологии, в отличие от пневмоний другого генеаа, и в меньшей 

степени -  возрастным и этиологическим факторами, характери­

зуясь распространенность» воспалительного процесса в легких 

и склонностью его к генерализации. При отом выраженность 

так называемых десквамативного и интерстициально-десквима- 

тивного компонентов воспаления » легочной ткани были обус-
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ловлены, на ныв взгляд, компенситооной гиперфункцией оигоии- 

тарной системы пои врожденных (первичных) деб ектах иммунной 

системы» Ка этот ;акт обратили внимание так» в М#А*Стенина,

• • »- ч > , ко то р ы е , в  ч а с т н о с т и , установили по ­

вышение ф агоцитарной а кти вн о с ти  нейтпооилоэ у детей с н е к о -  

топыми врожденными иммунодеи ицитными с о сто яниям и. К ч и с л у  

ком пенсаторно—приспособит й льн н х  ппоиессов сладует отнести и 

аыявленные нами в л е гк и х  при пеовичных деф ектах иммунной сис­

темы, осложненных № ,  -  реакцию резервной лим<;оидной тка н и  

о п га н а . <ароктеоной особенностью  острой пневм онии у ге т е й  

раннего  в о зр а с т о  ппи п е о ви  <ны* иммунодефицитах, сочетавш ихся  

с дефектом цибр инолитической системы л е г к и х ,  являло с ь  таю  е 

ормирование гиалиновы х м е (бР1 Н в  песпиш  тооной тка н и .

А н ал и з р е з у л ь т а т о в  с о б с т в е н н о г о  и с с л е д о в а н и я  и л и т е п а -  

тур н ы е с в е д е н и я  с в и л е т  ;л ь с т а у ю т , «то о с о б е н н о  тяж ел ое т е ч е ­

ние пн евм он и й  н аб л ю д а ется  у д е т е й ,  с т г н д а ш и х  зло .тленным и 

порокам и  с е р д ц а ,  го л о в н о го  м о з г а , энзи м оп ети ям и и други м и  

за б о л е в а н и я м и  (Лозовская . . .  7 3 ;  . . .  Михе

Г , А | ,  19 7 4 $  Гнатю к А *й* и д о . ,  >.977; Е ом охи на Т Л « ,  ] 9 < Г ;Т и -  

з а в а Г . , 10B .  . „  ; * о в и ч  Г . ’ . ,  ✓ ,

отм еченны м и ними в  ( 5  ( 6 1 , 3 $ )  н аблю ден и ях, / с т 1-нонленс тих/-е 

в з а и м о с в я з ь  мвшду гл уб и н о й  вторичной и м м ун ологи ческой  н е л о с -  

I ?н( сти i ■ j р гам ония;

в т о р и ч ш  м и н еэм онин -  во сп ал и тел ьн ы й  п р о ц е с с  ь л е г к и х , * в л я -  

’■ением 5нием д р у г и х  б о л е з н  • . .  Гек» у

R д е т е й , умеош их о т  п^ряи>ной ОП в в о з р а с т е  о т  I до 3  м е ся ­

ц е в ,  р е г и с т р и р о в а л ю ь  лишь П -я  q a a o A T T .  Б 1 с л у ч а я х  в т о р и ч ­

ной п н евм он и и  а этой  в о з р а с т н о й  гр у п п е  о п о е д е л я л и с ь  сл ед у ю ­

щие о азы  ак и и д ен та л ьн о й  то ^ н с а о о м ш и и  т и м у с а :  It—я -  в 9 ,



-  д о  -
• в 7 , ЦТ и У—я — а С случаях* 9 целом на нашем материа­

ле выявлены существенные пазличия я со ел ней степени акцилен- 

тальной трансформации тимуса при первичной и вторично й  пнев­

мониях* При первичной острой пневмонии у детей раннего воа- 

раста средняя степень акиидентальной твенсформаиии вилочко -  

зой железы оказалась равной ?,17 -  0,05, а п ри  эторичной 

пневмонии -  , 3 -  Г;, (р< , ) .

Зараженность ATT, а в части случаев -  первичной иммуно­

логической недостаточности при еторичных ОП у детей реннего 

возраста обусловливает и значительную частоту в этой группе 

наблюдений деструктивных процессов в легких ( некеотическая, 

гнойно-некротическая, ебсъедирующая пневмония). Tew, послед­

ние у умерших от первичной СП определялись в 17,1$, от вто­
ричной пневмонии -  в 34,1&* Соответственно воспалительный 

процесс без деструктивных изменений в легких регисттюовался 

при первичнмх ОП в В 2,9$,при вторичных пневмониях -  в 56,92* 

Наши данные свидетельствуют также, что ОП у детей чаше 

имеет сложную -  вирусио-бактеоиальную природу. Такая отиоло- 

гия пневмонии установлена у 54 (50,950 умерших, что соответ­

ствует литературным сведениям о преобладавшей роли в проис­

хождении ОП у детей смешанных (виоусно-ббктепиьльных) респи­

раторных инфекций (Лярская ?*Я» и др*, 1976*Мирвсаивили ?*И*, 

; Анисимович Н.А*, 1977* инзерлинг А*В*, 1979} Илютович 

Т * г *. 19Я';; чатасонова Т .П .,  I9--3)*
С учетом клинико-анатомической <]ормы воспаления легких 

на нашем материале у 5f (5 3.8Л) детей были выявлены интероти- 

циальные (или ме&уточные), а у 50 (47,1%) -  паренхиматозна 

(или альвеолярные) пневмонии* Межуточные пневмонии возникали, 

как правило, при вирусных, а иногда и быстепиальных инфекци­

ях* По данным Н« «I »рцвВС 'ЪщХ.'У.ЪОо^ еб оеХ *(1977)



последние могут возникать как первично, иол влиянием возбу­

дителей вирусной природы (грипп, корь), так и вторично на 

почве бактериальных (твды , дизентерия) инфекиий, Такого пола 

пневмонии развиваются такл е и в ответ на введение иитостати- 

ческих Препаратов (ICtuse Н.,ёг^иъ6£ / Г  , . о мнению

!1 .Л.Скзориова ( ,.  ч7) определястим моментом в развитии интер­

стициальных пневмоний слу&ит не столько характер возбудителя 

сколько механизм инфицирования легких, который, нередко, бы­

вает гематогенным* \огда &е возбудитель не удается выявить, 

то подобные изменения в интеротиции легких следует рассмат­

ривать не как межуточную пневмонию, а как местный иммуномор- 

(}ологический ripouecc (..инзерлинг А*Б., Морокой 3, . ,  1975).

Известно, что интерстициальная пневмония в "чистом" ви­

де встречается редко ( иркун Д.Д., 19В1), однако различные 

ее варианты, в том числе дескваматиэнпй, лимцоыитарный и ги­

гантоклеточный, наблюдсатся довольно часто. Так, результаты 

исследований г,М.].лбац и др. (±97П) свидетельствуют, что 

большая часть детей первого года лизни умирает от очаговых 

пневмоний с преимущественным десквамативным и катаральным ти 

пом воспалительной реакции. J ,1..латасонова (±9^3) у Ok (из 9' 
исследованных) умерыих от ОП детей риннего возрасти наблюда­

ла интерстициальную или десквамативную ьорму воспалительной 

реакпии в легких. Аналогичные данные приводят в своей работе 

3,М«Афанасьева и др. (197k), которые среди 26 вирусных пнев­

моний у детей, вери&ициров! :а аутопсии, установили, что 

в 5  случаях пневмония была интерстициальной, в том числе в 

3 наблюдениях -  с гигинтоклеточной реакцией. Следовательно, 

наши данные о причинах возникновения и частоте интерстиии- 

альннх пневмоний соответствуют литературным сведениям.
Результаты комплексного клинико-морфологического иссле-



ловани» ГГ. позволяв придти к заключению, ‘«то «} (-.«топами рис­

ка пгэвития тяжелого гнойно-деструктивного воспалительного 

ппо!!веса в легких являются: а) возрастная иммунологическая 

недостаточность у летей ло гола, углубляющаяся и качественно 

изменявшаяся в связи с длительной антигенной стимуляцией ппи 

вир усно-бактериальных инеекииях, б) но»пикающая в связи с 

последними, а так*е ппи тшелом нпемопбидном с]оне ATT (Ш-й и 

1У-й с} аз), а своя очередь обусловливающая н ел остаточную про-  

лиерецию и ((уикнионольнум дтп! еренииповку иммунокомп ‘тент- 
ннх клеток в органах-исполнител нх иммунной системы, в) сни­

жение содержания лимфоцитов и спели них Г' В в E/iJTTР коррели­

рующее с о азой ATT и приводящее к недостаточности местной 

иммунолог ичес :ой защити легких, г )  снижение ппотентного со­

держания Т-лим<:оиитов в крови и уповней сывороточных иммуно­

глобулинов Cf и А. Следовательно, п ри  лечении СП наряду с 

тибактериельной, симптоматической необходимо, по-видимому, 

проводить и иммунокоррегируюшую теоапию, исходя из глубины и 

характера иммунное дефицита» выявляемого у детей раннего 

возраста ппи этом заболевании.

Следует обратить особое внимание ж то, что развивающий­

ся в легочной ткани воет лительныи процесс, особенно у гетей 

оаннего возраста, представляет собой весьма динамичное и 

много;;акторное по причинам развития пьтолол ическое состояние, 

о, енка нозологической поит дле* ности которого не всегиа поо- 

ф д и тс я  однотипно, "то  привело к тому, что по отдельным тер­

риториям РС< СР показатели заболеваемости лет :й острей пнев­

мониями , ОРВИ в два и боле*-' раза Hive или выше по сравнению 

с соседними регионами, t показатели смертности от лоиппа, 

ПР!ЗИ и пневмонии разнятся еще более значительное* лева .0# и 

пр., ) .  1ак, Ш как основж я причина смепти при остпых пес-



i !иоаторных инфекциях или тяжелое осложнение при других забо­

леваниях . .Афанасьевой и др. (а974) выявлена в 3?,5* всех 
вскрытий детей. По данным детской патологоанатомической служ­

бы Тенинm ад а ( !инзерлинг А .В*, 197Я) острые респираторные 

инфекции -  пневмонии в широком оммоле отого слова, лиагноо -  

тированы у 7 2 ,7 %  детей, в том числе у 33,7# они были паопе -  

нены как основное заболевание* И.С.Смияи и до. (1978) обна­

ружили, что Ш выступила в качестве основной ппичины смеоти 
у детей оаннего возраста, умепиих на лому в случаев.

Пои о том А*С* Тихоновой (19Pi) пневмония как основная причина 

смерти отмечена лишь в я,3$ случаев у детей раннего возраста. 

Результаты исследований, представленных в работе Т.А.Кузне -  

новой, 0,Г*Пчелинпевой (19РЗ) показали, что СП ивлялась ос­

новной причиной  смерти детей раннего возраста в 13,4/2 случа­

ев* Однако, при оценке роли пневмонии в структуре смертности 

детей, проведенной * . озловым (19Я5) на секционном матери­

але, диагноз ОП, кик основной причины смерти был установлен 

в 45,f>' случаев* Нужно полагать, что такие различия в оценке 
ОП как первоначальной причины смерти, связаны в основном с 

отсутствием унификации не только при  оформлении клинического 

диагноза, но и при формулировании патологоанатомического за­

ключения.

В каждом конкретном случае ОП, -  результата сложного 

диалектического взаимодействия возбудителя и поотивоин<?екии- 

онной защиты организма, требуется выделение ведущего звена 

ее развития, тек как от этого зависит трактовка воспаления в 

легких как самостоятельного заболевания или проявления (ос­

ложнения) ДР/гих болезней.
Эффективное проведение клинико-анатомических сопостав -  

лений в о луч р я х  смерти от ОП детей раннего возраста возможно
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лииь при однотипной опенке специалистами различных профилей 

отиологии, механизмов развития легочной патологии, нозологи­
ческой принадлежности ее и роли в танатогенезе. В ртом пльие 

особое значение приобретают вопросы унифицированного состав­

ления заключительного клинического и патолого анатомического 
диигнозов (при учете специфически* сторон их), соблюдения 

общих принципов их оформления: i )  нозологического, ?) соот­

ветствия международной классификации болезней, 3)ноличие до­

полнительной интранозологической характеристики, 4) патоге­

нетического, 5) структурности с унииицированными рубриками 

(Яифшиц А.М•, Ахмедланов к.;0 ., 1976, 1900; Автандилов Г . Г . ,  

1 9 ^4; Коваленко 3 ,Т .  и др., J984, 19Я5).

Для определения места ОП в структурных рубриках заклю­

чительного диагноза необходимо учитывать как ртиология, так 

и патогенез, клинико-анатомические формы, особенности тече­

ния юепалительного процесса в легких (Гогин Г . Г . ,  197Г ; Фе­

досеев Г .  . ,  Соповинс 0. . ,  iOPAi (туке И, . ,  р4 ). о есть,

в практической работе целесообразно применять синтетические 

классификации ОП, один из вариантов которых мы и используе* 

при оформлении заключительного п ато ло го tin ато м и ч ес кого диаг­

ноза (табл, IA ) , Последняя пои анализе конкретных наблюдений 

позволяет сразу ate выделить среди острых воспалительных про­

цессов в легких первичные пневмонии, которые выступают, как 

правило, в качестве основного заболевания ( первоначальной 

причини смерти), и вторичные ОП, которые могут быть промежу­
точной или непосредственной причинами смерти, но относятся к 

проявлениям или чаще -  осложнениям других заболеваний. Нами, 

в частности, установлено, что воспалительный процесс в лег­

ких мог быть оченен как первичная пневмония в 41 С , ,*0 на­

блюдении, вторичные пневмонии регистрировались на нашем ма-
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теоиале чете -  в (Z> (J случаях.
Ппи ОТi вирусной, йипусно-61 ктепиальной и 'Ч-кт епиил ьной 

поироды вьщел ен и е основного заболевания (пеовонечаяьной ппи- 
«ИНМ СМЕРТИ) ДОЛьНО ОСНОВМВНТЬСЯ На учете Этапа л вз вит ИЯ

^той динамичной, многофакторной ш тологии, улельного веса 

каждого этиологичес-сого «Iактор*-- (/птамонов Р . Г . , iiifV»), nne- 

мообидного повреждения ведущих звеньев ппотивоинсекчиончой 

зашиты оопяизма в патогенезе зоспаления легких и не анализе 

та патогенеза. При ртом у детей без тяжелых ппемоо''илных из­

менений п 0 азе внраженнчх проявлений ОРВИ с випуоннм вое -  

т  лением легочной ткани» а не только слизистой оболочки вер­

хних и н^ьних дыхательных путей, о с но пн мм заболеванием сле­

дует учитывать "ииоуснун) пневмоний'* (оубпика 4В( УШ-го клас- 

cu г та же нозологическая ■ линииа оценивается как

первоначальная причина смерти ппи развитии у пеленка в пери- 

Од вирусной ин< ею-ии очегов воспаления в легких бактепм льно- 

го генезеи 3 такой же еитуании гнойные и лестоуктивнне опмк 

бактериальной иневмонии^еубоики 5) то акт у от с н

основное заболевали - у детей, перенесших ОРВИ (табл. i5 ) .
;! ео1ходимо строго кнливилуально решать вопрос о месте 

ОП в диагнозе при попоках развития л нательной системы, впо - 
денной сердечно-сосудистой патологии, болезнчх почек и т у ­
гих оо|ч нов. В таких ситуациях пневмония пелко выступает в 
качестве основного заболевании, а чаше является ооло нением, 
вторым сочетанным или конкуоиоуютим страдание?** На сегодняш­
ний день з педиатрической практике сломилась оппелеленная 
тенденция считать осложнен и ими остоые пневмонии, валяющиеся 
непосредственной при мной смеоти у детой с врожденными попо- 
качи серлча» первичными иммунодеаицитными состояниями, н̂зи- 
мопатиими, t также другие тяжелыми соматическими эаболевв—



та*л»а  14,
Синтетическая (рабочая) классификация острой пневмонии у легеЯ раннего зозоаста

По патогенезу Го этиологии По клинико-чорооло- 
гическим Формам

Г о осложнениям : По течекиэ

• ■ .
тей без сумеет -  
венных поемоо -  
*иднк-х нарушений 
ппотизоин:; екмм -  
окной защиты ор­
ганизма) -  в зи - 3. 
агнозе основное 
заболевшие 4*

2. "то^ичные (/ де-
- •

ними поек - * 
ними нарушениями * 
эевуьих звеньев 
противоинг' екии -  
онной залиты ор- г

kS3M&) - в ДИ- *’•
агнозе проявле -  
ние или осложне­
ние других тяже­
лых болезней

ЗитзусныеСс ука­
занием возбуди­
теля)
Нахтеоиальные 
(с указанием 
нозбулителя)
I икоплазменные
и рик&етсиозные
Грибковые
Палнзитаонне
Смешанные
^ллеогические
Обусловленные
физическими и
химическими
факторами
Неуточненной
этиологии

!• Паоенхиматознне 
Сили альэеоляо- 
ные):
а) очаговые,
б) сегчентгоные,
з )  лобанные.

.
(или уточные):
а) очаговые,
б) сегментарные.

1« Тегочнне i ,  с̂тпотекушше
;• Знелегочние ?. Зетягн^е



ТОПЫ р К ЗЗ И ТИ Я  ?JHPyCHO—б^КТвРИДОЬНОЙ ИНО'вКчИИ я н и ь н и у

ения^лиагнАчй ?̂Я«  ̂ Респираторной тееии с вариантами постно- ения яиагноза ( о учетом схемы Р*Г«Артамонова» 19ОД/

: тиологичес*ая и клинико-  
tun*: иогн] ©логическая хе.'

• ристика этапа Поамо&ные лиагнозы

х. °еспираторно-пирусиая
иедекиия

Бактериальная инфекция:
и) при сохпьнений клини- 

ко-иор< алогических 
признаков ЛР!>К;

б) ПРИ ЛИКВИДСНИИ клини- 
ко-иооо ©логических 
признаков ГР0И; по

О » I ко вол и лр. 
(19Г-3^ -  /словно при 
диаметре оче.гов вос­
паления в легких бо­
лее 3 см для обозна -  
чения пропесса ис­
пользуется рубрика 

• АР » -  "Пневмония бак- 
тепиальная*’.

Высокопатогенная или ан- 
тибиотикоустойчивая бак­
териальная супепим'ек!.ия 
с развитием гнойно-дест- 
руктивннк форм пневмонии.

Готрый ларингит и трахеит 
вирусный (с уточненным или 
нзуто имени нм возбулителем); 
острнй Бр о н х и т , бронхиолит
вирусный;
вирусная пневмонии; 
гриш с пневмонией; 
грипп с другими респиратор­
ными проявлениями.

Тстрнй бронхит, броихиолит 
виоусный, осложненный бак­
териальной пневмонией; 
вирусная пневмония, ослож­
ненная Развитием очагов во­
спел ения в легких бактери­
альной природ к1; 
грипп с пневмонией ( любая 
фоома последней).
Пневмония бактепиельная ( с 
уточненным или не уточнен ним 
возбудителем) на 1;оне ОРВИ- 
оаза реконэалecuенции(уточ­
нить этиологию и локалрза -  
кию вирусных поражении;.

Пневмония бшстепиальная ( с 
уточненным или неуточнеиным 
возбудителем), соновое сос- 
тонние -  перенесенная ОРВИ 
с этиологической и клинико- 
морфологической хапактеоис- 
тикой ее.



ииями (Cyxont .н* и др. , л9’~3). Результаты собственного по­

следования подтверждают ?ту концепцию и позволяют о'-основать 

целесообразность учете а тихих случаях в качестве основного 

заболев^ия (первоначальной причины омерти) перечисленные вы­
ше тя&елые болезни, предшествующие воспалительному ппопессу 

в легких 1г ста. а не Я . Гакая "вторич

(по синтетической классю икании -  табл. 14) ОП патогенетичес­

ки связана с н достаточностью различных звеньев ппотивоин ек- 

' ионной вшиты и, ппблде всего, иммунной системы, значитель­

но углубляющейся ппи -оомирозании воспаления в легких.

В ОГ у летей по нгаим ланнмм выступала в поли ос­

новного заболевании ("пепвичная" пневмония по синтетичессой 

«лассификации -  табл. 14). В таких случаях ппи отсутствии 

тяжелых заболеваний пазличных органов и систем развитие зос- 

палительного ппоиесса в легких у детей ’«зы ка ло  о*нчно ппи 

проявлениях ВКН, в формировании которой по колу ОП, и ели 

•ение» h i наш взгл яд , длительная антигенная стимуляция 

иммунной системы и нерациональная антибактепиальнвя терапия*

Исходя из изложенного, следует согласиться с мнение !

I10B , Кирка К . ,  78) 5 ТОМ, ЧТО 1Ыбор OCHO и

ного заболевания для статистического учета заболеваемости 

должен пповодиться лечащим впачом, а шифровка первонач«льной 

ппи 1инч смерти во врачебном свидетельстве -  патологоанатомом, 

холько такой полход позволит получить объективные сведения о 

структуре заболева мости и смептности населения, данные о 

действительном удельном весе определенной болезни в  .отоло­

гическом профиле заболеваний человека в  пазличные возпестные 

пер иод и.
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8 К В О Д Н

I .  Острая пневмония у .сетей раннего возраста -  пезуль -  

тат сло&ного диалектического взаимодействия инс| ехта, чане 

виоусно-бсктеоиольной ассониаиии, и противоинчекционной за­

щиты организма. Эоспыштвльнш промесс в легких оазвиваетоя 

пои клинико-морфологических проявлениях втооичной (9**,Э90 
или первичной (5*6/0 иммунологической недостаточности,

?. Установление природы и глубины иммунного дефицита 

при острой пневмонии, являвшейся поичиной омерти, доллно ос­

новываться на результатах комплексного моо(|ологического изу­

чения тимуса, лимфатических /злов и селезенки, бронхоиссоци- 

иоованной лимооидной ткани, а ткк»е на данных пожизненного 

исследования сычопоточных иммуноглобулинов, Т -  и 0-лим«1оии -  

тов периферической кпови.

О, Маркером вторичной иммунологической нелостаточности
I

является гкнидентальная тоансйonмания тимуса разового хапак- 

тера, Выраженность иммунного ответа о других опганах лимйо- 

идной системы, бронхоассониированной лимфоидной ткани, изме -  

нения клинико-иммунологических показателей оппевеляытся сте­

пенью атпосического промесса в вилочковой #елрзе.

А. Глубина вторичного иммунного де4ицита зависит от 

длительности течения острой пневмонии, тижеети ппедвествую -  

ии* ей заболеваний, возраста ребенка и, в свою очередь, ока­

зывает алияние на характер воспалительного промесса в легких.

5, Ун»; икания и восппоиэполимость диагнозов пои остпой 

пневмонии у детей раннего возраста должны базироваться на 

методически правильном применении в работе к линии иста и па -  

гологоанатома ^ендунгродной класси| икании болезней 9-го пе- 

посмотра. Причем челесоебо*зно ведущими принципами *лассиг,и- 

каиии р т о г о  заболевания считать не только Ртиологический, но
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и патогенетический, ^осле н̂ии позэдляет учитывать харьистео и 

степень нарушений вед/ких звеньев ипотиаоин< екционной ашиты 

оог&иизма в qop миновании воспалительного ппонесса в легких, 

и в связи с зтим, правильно определить место его з стоуктуре 

диегнозв.

»
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А К Т

внедрения в учебный процесс на кафедре патологической анато­мии Челябинского медицинского института результатов диссерта­ционной работы тов. Гиниатуллина Р.У. на тему: "Морфофункци­ональная характеристика органов иммунной системы при острой пневмонии у детей раннего возраста*"
Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председателя- проректора по учебной работе, профессора П.Д.Синицына и чле­нов - заведующего кафедрой патологической анатомии, профессо­ра В Л.Коваленко, заведующего учебной частью кафедры патоло­гической анатомии, доцента П.А.Самохина удостоверяем, что по­лученные Гиниатуллиным Р.У. данные, обобщенные в учебно-мето­дическом пособии для студентов старших курсов медицинских ин­ститутов и врачей-интернов - "Острая пневмония у детей ранне­го возраста" (Челябинск, 1986), используются при чтении лек­ций и в ходе проведения практических занятий со студентами третьего курса, а также при изучении секционного курса субор­динаторами - педиатрами. При ©том углубленное знание иммуно­морфологии острой пневмонии, принципов постооения диагноза при этом заболевании, способствуют лучшему пониманию студен­тами иммунопатологических процессов и усвоению современных диагностических понятий.

Председатель:проректор по учебной работе,п р о ф е с с о р П . Д . С и н и ц ы н
Члены комиссии:зав. кафедрой патологическойанатомий, профес с оро. л . коваленко
зав. учебной частью кафедры _патологической анатомии, С щ Л  п„А.Самохик



УТВЕРЖДАЮ
Ректор Челябинского медицинского 
института, провесов

Д.А.ГЛУ60К0В 
1966 г.

А К Т  г. ,

внедрения в учебный процесс на кафедре патологической анато­
мии Челябинского медицинского института рационализаторского 
предложения, разработанного тов» Гиниатуллиным Р.У. в ходе 
выполнения диссертационной работы на тему: " Морфо-функцио­
нальная характеристика органов иммунной системы пои острой 
пневмонии у детей раннего возраста."

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председателя- 
проректора по учебной работе, профессора П.Д.Синицына и чле­
нов - заведующего кафедрой патологической анатомии, профессо­
ра В.JI.Коваленко, заведующего учебной частью кафедры патоло­
гической анатомии, доцента П.А.Самохина удостоверяем, что ра­
ционализаторское предложение - "Модификация метода выявления 
иммуноглобулинпродуцирующих клеток моноспецифическими сыво­
ротками против иммуноглобулинов человека A, Q, М, меченных 
изотиоционатом флюоресцеина в тканевых срезах материала, фик­
сированного в растворе формалина и залитого в парафин" (№26 
от 18.04.83 г .) ,  разработанное Гиниатуллиным Р.У,, применяет­
ся в гистохимической лаборатории на кафедре патологической 
анатомии Челябинского медицинского института для учебных и 
научных целей. Результаты вышеуказанной модификации метода 
отражены на слайдах и используются при чтении лекций, способ­
ствуя лучшему пониманию студентами иммук атологических про­
цессов.

Председатель:
проректор по учебной работе, 
профессор
Члены комиссии: 
зав. кафедрой патологической 
анатомии, профессор
зав. учебной частью кафедры 
патологической анатомии, 
доцент

Г О ,

т ,

П.Д,Синицын

В.J1 .Коваленко

б & !/Ьи(1  П.А.Самохин



УТВЕРЖДАЮ
Ректор Челябинского медицинского 
института. профессрd

/ ^  Д.А.Глубоков »» ^/ £  "  1986 Г

А К Т
1986 г .

внедрения в практику работы цитоморфологической лаборатории 
ЦНИЛ Челябинского медицинского института рационализаторского 
предложения, разработанного то в. Гиниатуллиным Р.У. в пооцес- 
се выполнения диссертационной работы на тему: "Моофо-функиио- 
нальная характеристика органов иммунной системы пои о с т р о й 
пневмонии у детей раннего возраста."

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: поедседателя- 
заведующей Центральной научно-исследовательской лабораторией, 
профессора С.Н.Тепловой и членов - заведующей научно-исследо­
вательским сектором, с.н.с. канд. мед. наук Т.А.Налимовой,
заведующей цитоморфологической лабораторией Г.Р.Бурнашевой,
удостоверяем, что рационализаторское предложение "Модифика - 
ция метода выявления иммуноглобулинпродуцирующих клеток моно- 
специфическими сыворотками против иммуноглобулинов человека 
A, G, М, меченных изотиоционатом флюоресцеина в тканевых 
срэзах материала, фиксированного в растворе формалина и зали­
того в парафин" (№ 36 от 18.04.83 г .) , разработанное Гиниа­
туллиным Р.У., внедрено в практику работы цитоморфологичес­
кой лаборатории Щ-Щ Челябинского медицинского института. 
Вышеуказанная модификация метода позволяет путем выявления 
антителообразующих клеток в биоптатах лимфоузлов и бронхов 
судить о иммунологических нарушениях при ряде заболеваний 
органов дыхания.

Председатель:
зав. ДНЮ!, 
профессор С.Н.Теплова

Члены комиссии:
о  f t -о t f  МГ*_ Г. .  W . П -
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"УТВЕРЖДАЮ"
Начальник Челябинского областного 
патологоанатомического бюро, 
канд. мед. наук

/)-М- 7^-.J М.М.Ковалев
1986 г.-/6

At '7,-1
А К Т

внедрения в практику работы Челябинского областного патолого­
анатомического бюро результатов диссертационной работы тов. 
Гиниатуллина Р .У. на тему: " Морфо-функциональная хапактерис- 
тика органов иммунной системы при острой пневмонии у д е те й  
раннего возраста."

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: поедседателя- 
заведующего отделением детской патологии Челябинского област­
ного патологоанатомического бюро А.А.Слатвинского и членов - 
детских врачей - патологоанатомов О.С.Салминой, В.Д.Торговиц- 
кого удостоверяем, что предложенный Гиниатуллиным Р.У. унифи­
цированный подход к оформлению заключительного патологоанато­
мического диагноза при острой пневмонии, изложенный в учебно- 
методическом пособии для студентов старших курсов медицинских 
институтов и врачей-интернов - "Остоая пневмония у детей оан- 
него возраста" (Челябинск, 1986), используется в практической 
работе врачей - патологоанатомов детского профиля Челябинско­
го областного патологоанатомического бюро. Выше указанный 
унифицированный подход'позволяет получить объективные сведе­
ния о структуре смертности детей от о с т р о й пневмонии, данные 
о ее действительном удельном весе в нозологическом профиле их 
заболеваний в различные возрастные периоды.

Председатель:
зав. отделением детской 
патологии -
Члены комиссии: . . -4 ‘t° • 'vV.'4 i; ?!врач - патологоанатом

* уврач - пато лого анатом_-

А .А .С л а тв и н с ки Й

/ (  s'"'
/  О.С.Салмина

В .Д .Т о р г о в и ц к и й

*



УТВЕРЖДАЮ
Ректор Челябинского медицинского 
института, профессор А.Глубоков

А К Т
внедрения в учебный процесс на кафедре детских болезней )fe I Челябинского медицинского института результатов диссертацион­ной работы тов. Гиниатуллина Р»У. на тему: "Морфо-функциональ­ная характеристика органов иммунной системы при острой пневмо­нии у детей раннего возраста."

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председателя- проректора по учебной работе, профессора П.Д.Синицына и чле­нов - заведующей кафедрой детских болезней № I, профессора Н.С.Тюриной, заведующего учебной частью кафедры детских бо­лезней №1, доцента Р.И.Жакова удостоверяем, что полученные Гиниатуллиным Р.У.  данные, обобщенные в учебно-методическом пособии для студентов старших курсов медицинских институтов и врачей-интернов - "Острая пневмония у детей раннего возрас­та" (Челябинск, 1986), используются при преподавании основ пульмонологии детского возраста. Эти знания способствуют рас­ширению представлений студентов о острой пневмонии и усвое­нию ими рациональной диагностики этого заболевания.
Председатель:проректор по учебной работе, профессор
Члены комиссии:зав. кафедрой детских болезней № I, профессор

П. Д.Синицын

зав. учебной частью кафедры детских болезней № I, доцент
 ̂с в Хюр ина 

1/л, Р. И.Жаков



"УТВЕРЖДАЮ”

V  вс/V

Главный впа-- Челябинской областной 
детской клинической больницы 
Н.З.Кошелева --у ^

1986 г

А К Т
внедрения в практику работы Челябинской областной детской кли­
нической больницы результатов диссертационной работы тов.Гини- 
атуллина Р .У. на тему: "Морфо-Функциональная характеристика 
органов иммунной системы при острой пневмонии у детей раннего 
возраста."

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председателя- 
зам. главного врача А.Н.Неклюковой и членов - заведующего реа­
нимационным отделением Т.Я.Шайдуллова, ассистента кафедры дет­
ских болезней К 2, канд. мед. наук Р.А.Даоджания удостоверяем, 
что данные,полученные Гиниатуллиным Р.У. при проведении иссле­
дований секционного материала умерших детей раннего возрасте 
используются для расшифровки первичных и вторичных иммунодефи- 
цитных состояний при острой пневмонии, способствуя целенаправ­
ленному назначению иммунотерапии и более правильной интерпом- 
тации проявлений заболевания при формулировке заклвчительного 
клинического диагноза.

Председатель:
зам. главного врача - А.Н.Неклюкова
Члены комиссии:
за Е ,  отделением 
реанимации -

ассистент кафедры 
детских болезней № 2 
канд. мед. наук -


