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Резюме
Цель. В настоящее время острая деструктивная пневмония с ее осложнениями является одним из наи-
более тяжелых гнойно- септических заболеваний у детей. Данная проблема актуальна в связи с тем, 
что до настоящего времени сохраняется высокий уровень заболеваемости гнойными процессами лег-
ких и плевры у детей различных возрастных групп. Обсуждение. В данной работе представлен обзор 
отечественной и  зарубежной  литературы,  в  котором подробно  отображены вопросы  эпидемиологии 
деструктивных пневмоний, рассмотрены этиологические аспекты заболевания, проведен анализ наи-
более часто встречаемых патологических агентов, вызывающих развитие деструктивной пневмонии. 
Кроме того, изложены представления авторов о патогенезе и патоморфологии данного  заболевания, 
клинические проявления заболевания и приведена сравнительная оценка эффективности диагности-
ческих методов исследования в верификации диагноза. Особое место в работе уделено различным ме-
тодам антибактериальной терапии и вопросам профилактики этого  тяжёлого  заболевания. Выводы. 
Авторы заключают, что деструктивная пневмония является тяжелым осложнением пневмонии у детей. 
Основными возбудителями деструктивной пневмонии являются S. pneumoniae и S. aureus. Важной за-
дачей для последующих исследований является выявление взаимодействия хозяин–патоген, улучше-
ние микробиологической диагностики, оптимизация консервативного и хирургического лечения.
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Abstract
Purpose. A complicated acute destructive pneumonia is one of the most severe purulent and septic diseases 
in children. The issue is pressing as a high level of lungs and pleura purulent morbidity among different age 
groups has been preserved till now. Materials and methods. The article reviews Russian and foreign literature 
addressing the issues of destructive pneumonia epidemiology, reviewing etiological aspects of the disease and 
analyzing the most frequent pathological agents which result in destructive pneumonia. Moreover, the authors’ 
views on pathogenesis and pathomorphology of this disease and its clinical signs are presented. Effectiveness 
of diagnostic research methods in diagnosis verification is comparatively assessed. A special attention is given 
to various methods of antibacterial therapy and prevention of this severe disease. Conclusions. The authors 
conclude that destructive pneumonia is a severe complication of pneumonia in children. S. pneumoniae and 
S. Aureus refer to its basic causative agents. Further studies need to establish the host-pathogen interaction, 
improve the microbiological diagnosis and optimize conservative and surgical treatment.
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Введение
Деструктивная  пневмония  характеризуется  де-

структивным изменением лёгочной ткани и может быть 
вызвана различными штаммами микроорганизмов.

В  настоящее  время  острая  деструктивная  пнев-
мония с ее осложнениями является тяжелым гнойно- 
септическим заболеванием детского возраста. Данная 
проблема актуальна в связи с тем, что до настоящего 
времени сохраняется высокий уровень заболеваемо-
сти гнойными процессами легких и плевры у детей 
различных  возрастных  групп.  Имеются  определен-
ные трудности диагностики и лечения. Летальность 
в настоящее время достигает 2–4% [1], встречаются 
случаи  хронизации  гнойного  воспалительного  про-
цесса.  В  последние  годы  отмечается  рост  частоты 
деструктивных  пневмоний  у  детей,  что  позволяет 
считать  эти  заболевания  важным  разделом  детской 
торакальной хирургии [2, 3]. В нашей стране, по офи-
циальным статистическим данным, болезни органов 
дыхания стабильно занимают первое место в струк-
туре общей заболеваемости детей и подростков.

Разнообразные клинические формы респиратор-
ной патологии определяют уровень детской заболе-
ваемости и смертности. Нередко бронхо-легочные 
болезни, начавшись у детей, продолжаются в  зре-
лом возрасте и приводят к инвалидности.

У детей острая гнойная деструктивная пневмо-
ния  (ДП)  является  необычным,  грозным  ослож-
нением  пневмонии.  Характеризуется  разрушени-
ем  паренхимы  легких  с формированием  полостей 
и часто сопровождается эмпиемой плевры, бронхо-
плевральными свищами.

Эпидемиология деструктивных пневмоний
В то время, как заболеваемость пневмонией сни-

зилась в странах, в которых были введены пневмо-
кокковые  конъюгатные  вакцины  (ПКВ)  [4,5,6],  за 
последние два десятилетия возросла частота ослож-
нений  пневмонии.  Хотя  они  все  еще  относительно 
редки и возникают менее, чем у 1% детей, больных 
внебольничными пневмониями (ВП) [7],  заболевае-
мость  эмпиемой  плевры  увеличилась  в  Соединен-

ных Штатах (США) [8], в возрасте 2–4 лет с 3,7 слу-
чаев на 100 000 в 1996–1998 годах до 10,3 случаев на 
100 000 в 2005–2007 гг. [9]. Наиболее распространен-
ными этиологическими агентами за данные периоды 
выступали:  пневмококк и  золотистый  стафилококк. 
В  некоторых  штатах  распространенность  эмпиемы 
возросла с 1 случая на 100 000 в 1993 году до 5 на 
100 000 человек в 1999 году непосредственно перед 
введением  7-валентной  ПКВ,  а  в  2007  году  –   до 
12,5 случаев на 100 000 человек. Этот рост был обу-
словлен почти исключительно серотипами, не вклю-
ченными в вакцину [10]. Значительный рост ослож-
ненной  пневмонии  также  отмечался  в  Российской 
Федерации,  Великобритании,  Европе,  Австралии 
и  Израиле  [11],  хотя  только  относительно  послед-
него  исследования,  отмеченное  увеличение  случа-
ев  заболевания  ДП  было  статистически  значимым, 
увеличившись менее,  чем  с  0,5  на  100 000  в  2001–
2003  годах  до  почти  2  случаев  на  100 000  человек 
в 2009–2010 годах. Отдельные педиатрические цен-
тры  также  сообщали  об  увеличении  числа  случа-
ев  заболевания  детей  деструктивной  пневмонией 
[12,13].  Французские  исследования  показали,  что 
ДП  составляли  0,8%  всех  случаев  заболевания  ВП 
[14]. Исследования, проведенные в Великобритании 
и США [15], свидетельствуют об аналогичном уве-
личении числа случаев заболевания ДП с 1990-х го-
дов и до первого десятилетия XXI века. Сообщения 
об  увеличении  ДП  среди  детей  с  подтвержденной 
(по  результатам  исследований  крови,  плевральной 
жидкости, легочной ткани и бронхоплевральной ла-
важной жидкости) пневмококковой пневмонией по-
явились из центров в штате Юта и на Тайване [16], 
где доля детей с ДП возросла с 13% в 1997–2000 гг. 
до 33% в 2001–2006 гг., и с 45% в 2001 году до 81% 
в 2009 году, соответственно. Причины такого измене-
ния эпидемиологии сложны, но, скорее всего, отража-
ют временные изменения в организме, изменчивость 
этиологического  агента  и  применение  привычных 
шаблонных схем антибиотикотерапии [17].

Данные  результаты  исследований  показывают, 
что нет корреляции с полом, в возрасте от 2 до 5 лет, 
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в  равной  степени болеют девочки и мальчики. Уди-
вительно, но у немногих детей есть сопутствующие 
заболевания,  при  этом  наиболее  распространенным 
хроническим  расстройством  является  бронхиальная 
астма.  В  настоящее  время  невозможно  четко  опре-
делить  факторы  риска,  непосредственно  связанные 
с ДП, хотя некоторые из них могут быть биологи чески, 
патогенетически правдоподобными. В некоторых ис-
следованиях исключались дети, которые в прегоспи-
тальный период применяли препараты противовоспа-
лительного ряда, в том числе ибупрофен, обосновывая 
это  способностью  данного  препарата  маскировать 
температуру  и  боль,  искажая  представление  об  им-
мунном ответе организма ребенка [18].

Этиология деструктивных пневмоний
Самыми распространенными возбудителями ДП 

у детей являются пневмококк и золотистый стафи-
лококк [19, 20].

Пневмококки  обладают  такими  факторами  ви-
рулентности, как полисахаридная капсула, поверх-
ностные  белки  клеток,  клеточная  стенка,  а  также 
пневмолизин. Из них наиболее важной является по-
лисахаридная капсула, различные варианты которой 
обуславливает существование не менее 98 различ-
ных серотипов, способных оградить микроорганизм 
от воздействия иммунной системы [18]. Отдельные 
серотипы  различаются  по  способности  колонизи-
ровать,  вызывать  местные  или  распространенные 
изменения, антибиотикорезистентности. Серотипы 
различные географически и изменяются с течением 
времени, возможно, в ответ на локальное экологи-
ческое конкурентное давление других организмов, 
совместно обитающих в носоглоточном простран-
стве, а также селекционное давление антибиотиков 
и ПКВ [21]. Большинство серотипов пневмококков, 
связанных  с  пневмококковыми  деструктивными 
пневмониями (ПДП) не были включены в 7-валент-
ной ПКВ. Из них серотипы 3 и 19А наиболее тесно 
связаны  с  ПДП.  Серотип  3  имеет  очень  плотную 
капсулу, которая сопротивляется фагоцитозу и вы-
зывает  выраженную  воспалительную  реакцию, 
в том числе интенсивную нейтрофильную инфиль-
трацию  с  некрозом.  Напротив,  штаммы  серотипа 
19А обладают большим инвазивным потенциалом, 
могут обладать более интенсивным ростом по срав-
нению  с  другими  пневмококковыми  серотипами 
в нормально стерильных условиях и часто устойчи-
вы к многим антибиотикам [22].

S.  aureus  также  имеет много факторов  вирулент-
ности,  которые  способствуют  колонизации,  способ-
ности  избегать  реакции  иммунитета. Относительно, 
S. aureus, имеет поверхностные белки, ухудшающие 
местную  защиту,  после  чего  выделенный порообра-
зующий токсин, быстро разрушающий гранулоциты 
и моноциты, инфильтрирует ткань легкого, нарушает 
эпителиальные барьеры и иммунную функцию клеток, 
тем самым облегчая инвазию в ткани [23]. Признан-
ной важной причиной ДП является Пантон- Валентайн 
лейкоцидин (ПВЛ –  Panton- Valentine leucocidin), с ко-
торым связывают тяжелые формы пневмоний у ранее 
здоровых детей и взрослых [14, 24]. Во многих случа-
ях эти ПВЛ-производящие изоляты были также штам-
мами  MRSA.  ПВЛ-порообразующий  экзотоксин, 
который  активирует,  а  затем  разрушает  иммунные 
клетки, такие как нейтрофилы, выделяя повреждаю-
щие чужеродные протеины в окружающие ткани. По 
данным многоцентрового французского исследования 
[25],  в  котором  описано  50  случаев ДП,  вызванных 
ПВЛ-продуцирующим  штаммом  S.  aureus,  у  детей 
и взрослых в возрасте от 1 месяца до 78 лет, сообщают 
о  56%  коэффициенте  летальности.  Факторами,  свя-
занными со смертностью были кровохарканье, эрите-
матозная сыпь в течение 24 часов после поступления, 
лейкопения <3.0 × 106/л по данным гемограммы.

Однако  надо  отметить,  что  это  был  не  сравни-
тельный анализ и поэтому трудно определить вклад 
ПВЛ-продуцирующих  штаммом  в  патогенность. 
Отчасти  это  объясняется  тем,  что  ПВЛ  обладает 
выраженной  клеточной  и  видовой  специфично-
стью,  по-разному  проявляясь  в  различных  кле-
точных  культурах  и  экспериментальных  моделях. 
Например,  нейтрофилы  людей  и  кроликов  очень 
чувствительны  к  воздействию  ПВЛ  in  vitro,  в  то 
время как нейтрофилы обезьян и мышей обладают 
высокой устойчивостью [26]. Кроме того, система-
тический обзор визуализирует тесную связь между 
ПВЛ-продуцирующими штаммами  S.  aureus  и  ин-
фекцией кожи и мягких тканей, таких ассоциаций не 
было замечено с пневмонией [27]. Многие из иссле-
дований,  сообщающих  о  связи между  инфекцион-
ными заболеваниями и MRSA из США, где преоб-
ладает ПВЛ-производящий USA300 MRSA штамм, 
в то время как в Европе, Австралии, есть много раз-
личных  циркулирующих  штаммов  MRSA.  Кроме 
того,  контролируемое  исследование  133  француз-
ских детей и взрослых с ПВЛ-позитивным штаммом 
S. aureus ДП не нашли никаких доказательств повы-
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шения клинической тяжести при инфекции MRSA 
[28].  Следовательно,  существуют  значительные 
пробелы в знаниях о S. aureus ДП и, вероятнее все-
го, имеются другие цитотоксины, играющие в важ-
ную роль в патогенезе. Действительно, в последнее 
время внимание было сосредоточено на других по-
рообразующих токсинах, включая альфа- гемолизин 
(или α-токсин), с предполагаемым механизмом дей-
ствия,  включая  активацию  NLRP3,  приводящего 
к тяжелому альвеолярному некрозу, и индуцирова-
ние агрегации тромбоцитов- нейтрофилов. [29].

Опыт исследований взрослых, заключается в том, 
что анаэробы играют незначительную роль [30]. Ви-
русы, даже связанный с вспышками тяжелой адено-
вирусной  пневмонии,  редко  является  единственной 
причиной заболевания ДП. Однако мало кто изучал 
ДП у детей, включая информацию о респираторных 
вирусах. Это удивительно, учитывая последователь-
ные  сообщения  о  гриппоподобных  вирусных  за-
болеваниях,  происходящих  непосредственно  перед 
ДП,  вызванных  штаммами  S.  aureus,  продуцирую-
щими ПВЛ [25, 31]. Существуют отдельные отчеты 
о  случаях  заболевания  ДП,  связанные  либо  с  РСВ 
(респираторно- синцитиальный вирус), либо с  грип-
пом, либо в связи с MRSA, либо пневмококками [32], 
в то время как исследования присутствия респиратор-
ных вирусов малочисленны. В одном из исследований 
у 57 детей с ПНП, в 21% (2) были респираторные ви-
русы (риновирус, n = 5; грипп, n = 4; парагрипп, n = 2; 
Коронавирус человека NL63, n= 1) обнаружен в верх-
них дыхательных путях при помощи ПЦР [9]. В дру-
гом исследовании [33] сообщили, что у 6 из 18 детей 
с ПНП осложнилась  гемолитико- уремическим  син-
дромом, выявлены вирусные культуры (грипп, n = 3; 
и по одному аденовирус + энтеровирус, парагрипп, 
и человеческий метапневмовирус). Механизмы, свя-
занные с вирусно-бактериальной ассоциацией в ды-
хательных путях, сложны, многослойны и не всегда 
понятны. Вирусы способны уменьшить бактериаль-
ный клиренс, нарушая дыхательный эпителиальный 
барьер,  ухудшая  функции  слизистой  оболочки,  по-
вышая  бактериальную  приверженность,  модулируя 
иммунную функцию, препятствуя компонентам им-
мунной системы, снижая уровень фагоцитоза и вну-
триклеточного  поглощения  нейтрофилов,  вызывая 
апоптоз [34]. Эти взаимодействия сложны, но важны 
для понимания при разработке стратегий профилак-
тики  социального  здравоохранения,  оптимизации 
диагностики и лечения.

Патогенез и патоморфология деструктивных 
пневмоний

Гистопатологические находки при аутопсии в хи-
рургических  образцах  легких  у  взрослых  и  детей 
с ДП характеризуются некрозом паренхимы легких, 
этиологическим моментом которого, в первую оче-
редь, является сосудистый процесс, вызванный ин-
фекцией, приводящей к васкулиту, активации свер-
тывающей  системы  и  тромботической  окклюзией 
внутрилегочных сосудов, сопровождающейся обра-
зованием полостей [35]. Однако, во всех возрастных 
группах, в которых имелось нагноение легочной тка-
ни,  отмечалось  прямое  цитотоксическое  действие 
бактериальных токсинов и индуцированные интен-
сивные  цитокин- опосредованные  воспалительные 
реакции (в том числе интерлейкин-8, вызывающий 
активацию  и  высвобождение  протеолитических 
ферментов) [11, 36]. Совокупность коагуляционного 
и колликвационного некрозов легких приводит к об-
разованию  тонкостенных  полостей,  которые  могут 
образовать буллы [32] или нагноение с образовани-
ем абсцессов [37]. Редко ишемия с одновременным 
тромбозом  множественных  интрапульмональных 
сосудов  может  привести  к  гангрене  целой  доли 
легкого  –   это  явление,  которое  чаще  встречается 
у  взрослых  [23,  30]. В  своей докторской диссерта-
ции С. Н. Гисак в 1989 г. доказал, что в патогенезе 
развития ДП играют большую роль нарушения ли-
попексической, липодиеритической и фибринолити-
ческой функции лёгких. Эти нарушения обусловле-
ны резким повреждением гликолиза, гликогенолиза 
и пентозолфосфатного цикла в лёгочных структурах 
(альвеолоциты второго типа, эндотелий капилляров, 
тучные клетки), что проявляется выраженными на-
рушениями  обмена  липилов,  фосфолипидов,  анти-
свёртывающей системы крови организма ребёнка.

Микробиологическая диагностика
Для  установления  этиологической  причины раз-

вития ДП используется целый спектр диагностиче-
ских  исследований:  анализ  периферический  крови, 
серологические  тесты  на  патогены,  такие  как  М. 
pneumoniae,  анализ  плевральной  жидкости,  в  том 
числе по Граму, ПЦР, экспресс- анализ на антигены. 
Из  них  плевральная  жидкость  обеспечивает  наи-
больший  диагностический  вклад  для  выявления 
микробной  культуры,  особенно  при  использовании 
чувствительных  молекулярных  методов  диагности-
ки. Плевральная жидкость может быть получена во 



112

OF PEDIATRIC SURGERY, ANESTHESIA AND INTENSIVE CARE
RUSSIAN JOURNAL 2019 Volume 9 No.4 REVIEW OF LITERATURE

время пункции, дренирования плевральный полости, 
или  торакоскопии.  Посевы  мокроты,  как  правило, 
ненадежны, поскольку патогены, такие как пневмо-
кокки, часто встречаются у здоровых детей. Анало-
гичным образом выявление вирусов в дыхательных 
секрециях  имеет  важное  значение  для  углубления 
понимания патогенеза ДП, положительные результа-
ты вряд ли окажут значительное влияние на лечение 
(например, прекращение применения антибиотиков), 
поскольку обнаружение вирусов не означает, что они 
являются этиологически значимым агентом [38].

Многие дети (44–100%) получали антибиотики 
до госпитализации, что в одном исследовании [20] 
снизило результаты посевов с 64% у тех, кто не при-
нимал антибиотики, до 22% у тех, кто принимал их 
до госпитализации. Это исследование показало, что 
5 из 50 образцов плевральной жидкости дали поло-
жительные  результаты  пневмококкового  антигена, 
подчеркнув полезность данного испытания. В том 
же  исследовании  была  показана  важность  тести-
рования  плевральной  жидкости  при  обнаружении 
F.  nucleatum методом ПЦР-тестирования 16S  [39]. 
Таким  образом,  некоторые  диагностические  труд-
ности, связанные с предшествующей антибиотико-
терапией, могут быть устранены чувствительными 
молекулярными методами  в  лаборатории  [40,  41]. 
ПЦР используется для обнаружения пневмококков 
в плевральной жидкости,  хотя  еще не  создана  си-
стема тестов для образцов крови. [42].

Антибактериальная терапия
Спектр  действия  антибиотиков  первой  линии 

должен  охватывать  грамположительные  микроорга-
низмы, в особенности это касается пневмококков, S. 
aureus  и  S.  pyogenes,  с  учетом  эпидемиологических 
и  микробиологических  данных.  Следовательно,  ре-
комендуемое лечение пенициллином или ампицилли-
ном  первой  линии  для  детей,  госпитализированных 
с тяжелыми, но неосложненными ВП [43], необходи-
мо расширить, включив бета-лактамовые антистафи-
лококковые  антибиотики,  такие как оксациллин или 
флуклоксациллин  [15].  Затем  лечение  может  быть 
скорректированно по микробиологическим результа-
там, хотя они могут быть положительными в 8–55% 
случаев.  Когда  имеется  высокая  вероятность MRSA 
(например,  распространенность  >10%,  этническая 
принадлежность,  в  анамнезе  инфекция  кожных  по-
кровов) или если это подтверждается микробиологи-
чески, антибиотики должны быть направлены против 

конкретного возбудителя. Важно отметить, что ванко-
мицин плохо проникает в паренхиму легких [42] и при 
использовании в качестве монотерапии до 20% MRSA 
пневмоний лечение может быть неэффективным [25]. 
Таким образом, до подтверждения MRSA бета-лактам-
ный антистафилококковый антибиотик должен быть 
в схеме лечения. Несмотря на отсутствие данных, до-
бавление таких агентов, как линезолид, клиндамицин 
или  рифампицин,  способных  ингибировать  синтез 
белка  (включая продукцию токсинов), может приве-
сти к лучшим результатам у больных с инфекциями 
S.  aureus или S. pyogenes  [44]. Когда ДП осложнена 
М. pneumoniae- инфекцией, может быть обоснованно 
применение  макролидов,  таких,  как  кларитромицин 
или азитромицин [27]. Наконец, начальная эмпириче-
ская антибактериальная терапия может включать тре-
тье  или  четвертое  поколения  цефалоспоринов,  если 
ребенок не привит против Н. influenzae типа B (Hib), 
или если инфекция внутрибольничная. Оптимальная 
продолжительность лечения антибиотиками ДП неиз-
вестна. Медиана длительности курсов антибиотиков 
в  серии  исследований  колеблется  от  13  до  42  дней, 
при этом 3 из 5 исследований дают данные о медиане 
длительности курса антибиотиков 28 дней [15]. Пере-
ход  с  внутривенного  на  пероральные  антибиотики 
целесообразно  после  24  часового  безлихорадочного 
периода,  отсутствия  признаков  сепсиса  и  снижения 
маркеров воспаления  [45]. С данного момента анти-
биотикотерапия продолжается, по крайней мере еще 
10–14  дней,  эта  рекомендация,  которая  согласуется 
с  консенсусом  принципов  для  парапневмонических 
выпотов и эмпием осложняющих ВП [46, 47].

Профилактика
Усилия  должны  быть  сосредоточены  на  детях 

в возрасте менее 5 лет, у которых наибольшая распро-
страненность  ВП  [48].  Действительно,  с  2000  года 
смертность в этой возрастной группе снизилась > на 
50% во всем мире, упав ниже миллиона в 2015 году 
[49].  Снижение  уровня  заболеваемости  обусловле-
но  улучшением  жилья,  водоснабжения  и  гигиены, 
качества  воздуха  в  помещениях,  снижением  уровня 
родительского  табакокурения,  повышением  уровня 
образования, уровня грудного вскармливания и пита-
ния, а также расширением доступа к медицинскому 
обслуживанию и вакцинации [48]. Вакцины, способ-
ствующие этому успеху во всем мире, –  это коклюш, 
корь, Hib  и  пневмококковые  конъюгированные  вак-
цины  [49].  Несмотря  на  эти  успехи,  за  последние 
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