
ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА 

114

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2025

УДК 616.24-002:612.648-053.3-07-084
DOI 10.59598/ME-2305-6053-2025-115-2-114-121

З. Т. Қарекен1*, Б. Б. Абибулла1, В. Е. Төрежан1, К. К. Кабыкенова1, Н. Д. Дюсенғазыева1, Р. Ж. Ныгызбаева2, 
К. Н. Шарафутдинова3

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕГКИХ У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ ПНЕВМОНИЕЙ

1Кафедра морфологии НАО «Медицинский университет Караганды» (100008, Республика Казахстан, г. Караганда, 
ул. Гоголя, 40; e-mail: info@qmu.kz)
2КГП «Областная клиническая больница» (100012, Республика Казахстан, г. Караганда, пр-т Нурсултана 
Назарбаева, д. 10А; е-mail: okb@okbkar.kz)
3КГП «Областная детская клиническая больница» (100024, Республика Казахстан, г. Караганда, пр-т Шахтеров, 
83; е-mail: kgp_odkb@mail.ru)
_____________________________________________________________________________________________
*Зере Талғатқызы Қарекен – НАО «Медицинский университет Караганды»; 100008, Республика Казахстан, г. 
Караганда, ул. Гоголя 40; e-mail: zerekareken@mail.ru_____________________________________________________________________________________________

Цель. Изучение особенностей морфологических изменений легких у детей с врожденной пневмонии различ-
ной этиологии.

Материалы и методы. Проведено ретроспективное исследование легких детей патологоанатомического от-
деления КГП «Областная детская клиническая больница» (г. Караганда, Республика Казахстан) с 2020 по 2023 г. 
Были проанализированы протоколы патологоанатомических вскрытий 18 трупов в возрасте до 1 мес., умерших 
от врожденной пневмонии.

Результаты и обсуждение. Макроскопические признаки пневмоний пестрый вид легких, чередование тем-
ных участков ателектазов и светлых вздутых эмфизематозными полями у погибших в течение первых 1-3 сут  
жизни были мало выражены, но увеличивались к 5-7 сут, когда наблюдались более значительные поражения 
легочной ткани. Микроскопически наиболее распространенными изменениями были нарушения кровообраще-
ния, образование очагов дистелектазов, лимфо-лейкоцитарная инфильтрация, часто с примесью эритроцитов, 
наличие фибрина, формирование гиалиновых мембран и отечно-геморрагический синдром, особенно у недоно-
шенных детей с гестационной незрелостью легких.

Выводы. Макро- и микропрепараты легочной ткани, полученные в ходе вскрытия, указывали на серьезные 
изменения в легочной ткани и кровеносной системе, что может иметь значительные клинические последствия 
для здоровья новорожденных.

Ключевые слова: врожденная пневмония; недоношенный новорожденный; респираторный тракт; гематоген-
но-трансплацентарные инфекции; материалы аутопсии
_____________________________________________________________________________________________

ВВЕДЕНИЕ
Врожденная пневмония была и остается до на-

стоящего времени одной из важнейших проблем не-
онатологии. Ее возникновение обусловлено инфи-
цированием плода различными микрооганизмами 
как внутриутробно, так и тансплацентарным и кон-
тактными путями. Врожденная пневмония клиниче-
ски и на рентгенограммах проявляется в первые 72 
ч жизни новорожденного. Возбудителями врожденной 
пневмонии могут быть бактерии E. coli, Enterobacter 
aerogenes, Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa, 
Group B Streptococcus, Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenza, 
Klebsiella pneumoniae, Pneumococcus; вирусы Herpes 
simplex virus, Cytommegalovirus (CMV), Respiratory 
syncytial virus, Rubella; грибы: Candida spp.; при транс-
плацентарном инфицировании: Toxoplasma gondii, 
Treponema pallidum, Listeria monocytogenes, вирус 
простого герпеса, цитомегаловирус. При интрана-
тальном инфицировании: Group B Streptococcus, E. 

сoli, Klebsiella spp., Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 
hominis, Ureaplasma urealytiсum.

Врожденная пневмония представляет особую опас-
ность для глубоко недоношенных детей, поскольку 
их дыхательная система еще не полностью сформи-
рована, и у них недостаточно развита выработка сур-
фактанта, что существенно повышает риск развития 
бронхолегочной дисплазии (БЛД). На фоне этого очень 
быстро развивается пневмония, а также другие ослож-
нения, такие как асфиксия, пороки развития, синдром 
дыхательных расстройств, ишемия мозга, гипоксиче-
ское поражение центральной нервной системы, что мо-
жет привести к инвалидности и существенно ухудшить 
качество жизни в дальнейшем. Притом риск леталь-
ного исхода сохраняется и после выписки из стацио-
нара. Учитывая отсутствие специфических симптомов 
врожденной пневмонии, а также ее тяжелое течение 
и влияние на другие органы и системы, необходимо 
знать морфологические признаки данной патологии.

Этапы течения пневмонии: 1) стадия инфильтра-
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ции (первая неделя болезни): на рентгенограмме 
наблюдается затенение легочной ткани без четких 
контуров и границ, чаще всего в периферических от-
делах сегментов или долей легких. В некоторых слу-
чаях затенение может быть ограничено между сегмен-
тарными или долевыми перегородками, с реакциями 
интерстициума в соседних сегментах; 2) стадия рас-
сасывания (вторая неделя болезни): интенсивность и 
протяженность инфильтрации уменьшаются, появля-
ются очаговые тени различного размера в сочетании с 
областями легочной ткани обычной или повышенной 
пневматизации. Также возможно усиление легочного 
рисунка за счет интерстициального компонента; 3) 
стадия интерстициальных изменений (конец второй – 
начало третьей недели): инфильтративные изменения 
отсутствуют, но выявляются интерстициальные изме-
нения в виде перибронхиальных изменений, сетчатой 
деформации легочного рисунка и тяжести. Поврежде-
ние клеток дыхательного эпителия при врожденной 
пневмонии обусловлено непосредственным воздей-
ствием возбудителя инфекции на респираторный 
тракт, что ведет к развитию воспалительной реакции и 
клеточному повреждению. Это нарушает нормальные 
процессы газообмена и дыхательной механики. Пато-

генез гематогенного трансплацентарного механизма 
инфицирования плода представлен на рисунке 1.

Один из механизмов, приводящих к развитию 
врожденной пневмонии, заключается в воздействии 
патогенов и/или их токсинов на сурфактант. Эти микро-
бы и/или их токсины могут разрушать сурфактант на-
прямую или способствовать их прочному закреплению 
на нем. Микробные протеиназы могут разлагать белки, 
связанные с сурфактантом. Кроме того, некоторые ком-
поненты сурфактанта могут служить питательной сре-
дой для некоторых микроогранизмов, что объясняет 
преимущественной поражение альвеолоцитов. Напри-
мер, некоторые штаммы стафилококков могут исполь-
зовать липопротеиды, неэстерифицированные жирные 
кислоты и углеводы сурфактанта для своего роста. Си-
негнойная палочка также может использовать белко-
вую фракцию сурфактанта в процессе своего развития.

По данным ВОЗ в 2019 г. от пневмонии по всему 
миру умерло 740 180 детей в возрасте до 5 лет, что со-
ставляет 14% всех случаев смерти детей в возрасте до 
5 лет. А среди детей в возрасте от 1-5 лет на пневмонию 
приходится 22% всех случаев смерти. В Казахстане по 
состоянию на 8 июля 2020 г. общее количество паци-
ентов, находящихся на стационарном лечении с пнев-

Рисунок 1 – Патогенез гематогенной трансплацентарной инфекции
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монией,  составляло 40 257, из них взрослых – 39 244, 
детей – 1 013, что составило 2,5 процента от общего ко-
личества. Общее количество пациентов с пневмонией 
без коронавирусной инфекции составляло 30 734, то 
есть 76,3% от общего количества пациентов с пневмо-
нией. Общее количество пациентов с пневмонией, об-
условленной коронавирусной инфекцией, составляло 
9 523, то есть 23,7% от общего количества пациентов с 
пневмонией, из них взрослых – 9 219, детей – 304. По 
данным Бюро национальной статистики и Агентства по 
стратегическому планированию и реформам РК, в 2020 
г. первичная заболеваемость пневмонией среди недо-
ношенных детей составила 2,3 случая на 1 000 родив-
шихся живыми, что увеличилось на 56% по сравнению 
с 2022 г. Для доношенных детей этот показатель соста-
вил 0,04 в 2020 г., что на 25% меньше по сравнению с 
2023 г. (табл. 1.)

Цель работы – изучение особенностей морфоло-
гических изменений легких у детей с врожденной пнев-
монией различной этиологии.

Задача – анализ структуры смертности при вну-
триутробных пневмониях, сравнительная морфологи-
ческая характеристика легких у новорожденных по ма-
териалам аутопсий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено ретроспективное исследование легких 

детей, поступивших в патологоанатомическое отделе-
ние КГП «Областная детская клиническая больница» 

с 2020 по 2023 г. Были проанализированы протоколы 
патологоанатомических вскрытий 18 трупов в возрасте 
до 1 мес., умерших от врожденной пневмонии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Проведен анализ показателей мертво- и живоро-

ждения. Так, мертворождения зарегистрировано не 
было. Процент живорожденных и умерших в течение 
2-7 сут достаточно высокий. В первые сутки умерло 
3 ребенка, на 2-3 сут – 6, на 4-5 сут – 6, в течение 30 
сут – 3 ребенка (рис. 2). Установлено, что количество 
случаев диагностированной внутриутробной пневмонии 
у мальчиков составило 66,6%, у девочек – 33,% 
случаев (рис. 3). При оценке случаев в зависимости 
от территориального распределения показано, что 
количество случаев диагностированной внутриутробной 
пневмонии среди городского населения составило 
83,3% случаев, сельского – 16,6%. У 6 детей было за-
регистрирована недоношенность 4 степени (масса при 
рождении – менее 1 кг), у 6 – недоношенность 2 степени 
(масса тела при рождении – от 1,5 до 2 кг).

У 6 детей была зарегистрирована переношенность. 
У переношенных детей возникли осложнения в виде 
аспирации мекониевой жидкости, раннего неонаталь-
ного сепсиса и гипоксическо-ишемических поражений 
центральной нервной системы, отек головного мозга. 
Причины, обусловившие данный диагноз и осложнения, 
можно выявить из данных анамнеза матерей. Так, у ма-
терей были зарегистрированы такие заболевания, как 

2020 г. 2021 г. 2022 г.
недоношенные доношенные недоношенные доношенные недоношенные доношенные

П
не

вм
он

ия
 

2,3 0,04 2,9 0,02 4,1 0,03

*число случаев на 1 000 родившихся живыми

Таблица 1. Первичная заболеваемость новорожденных
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Рисунок 2 – Распределение случаев с внутриутробной  
пневмонией в зависимости от времени смерти

Рисунок 3 – Распределение случаев с внутриутробными 
пневмониями в зависимости от пола
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COVID-19, ожирение и экзема. Так же у матерей всех 
недоношенных детей на время родов были такие забо-
левания, как рак правого промежуточного бронха, метас-
тазы в лимфоузлы средостения и бронхопульмональные 
лимфоузлы, надключичные лимфоузлы, канцероматоз 
обоих легких, бронхиальная астма, выпотной перикар-
дит, хронический пиелонефрит, артериальная гипертен-
зия 3степени, миома матки, варикозное расширение вен 
нижних конечностей, сморщенная левая почка, хрони-
ческий пиелонефрит, эутиреоз. Полученные результаты 
подтверждают, что имелись факторы риска развития вну-
триутробного инфицирования плода и новорожденных 
детей, обусловленные воспалительными процессами в 
последе, что, безусловно, сказалось на особенностях со-
стояния новорожденных в постнатальный период.

Известно, что любые неблагоприятные воздействия 
во время беременности, влияющие на инфицирование 
плода и задержку его развития (патология матери, по-
роки развития, патология последа), могут приводить к 
преждевременным родам. В проведенном исследова-
нии заболевания матерей привели к таким осложнени-
ям у детей, как сепсис новорожденного, ишемия мозга, 
гипоксическое поражение ЦНС, гипотрофия внутренних 
органов, бронхолегочная дисплазия, синдром дыхатель-
ных расстройств, диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание крови, ишемия головного мозга, церебраль-
ная лейкомаляция, отек головного мозга, аплазия тимуса, 
гипоплазия головного мозга, сердца, легких и селезенки, 
гиперплазия печени, почек, надпочечников и тимуса.

Анализ собственных материалов свидетельствует 
о достоверном влиянии патологии матери и патологии 
беременности, наряду с воспалительными изменения-
ми в последе на задержку созревания органов плода, 
что способствует преждевременным родам и развитию 
респираторных нарушений в ранний постнатальный 
период, что нередко обусловлено незрелостью бронхо-
легочной ткани (рис. 4). При этом отмечается прямая 
зависимость развития врожденных пневмоний от сте-
пени риска внутриутробного инфицирования при выра-
женных гнойно-воспалительных изменениях в последе. 
Большое значение имеет восходящий путь инфициро-
вания легких плода при аспирации инфицированных 
околоплодных вод, что является важным патогенетиче-
ским механизмом, при котором происходит аспирация 
инфицированных околоплодных вод. Доказательством 
инфицирования околоплодных вод могут служить гной-
но-воспалительные изменения в амниотической обо-
лочке как структуре, непосредственно выстилающей 
амниотическую полость.

Признаки массивной аспирации околоплодных вод 
подтверждались морфологически при обнаружении в 
легких роговых чешуек и частичек мекония. Аспирация 
чаще отмечалась у детей с внутриутробной пневмонией 
по сравнению с детьми без инфекционного поражения 
легких. У новорожденных, родившихся преждевремен-
но на 33-34 нед. беременности и отставших в созрева-
нии легких, наблюдались широкие альвеолярные пере-
городки и высокий эпителий, который выстилал альве-
олы (рис. 5). Эти изменения сохранялись в течение 7 
и более сут. Несмотря на возможное ускоренное со-

зревание легочной ткани, функциональная активность 
легких остается низкой. Это подтверждалось наличием 
гликогена в различных структурах легких даже до 34-
35 нед. беременности. При глубокой морфологической 
незрелости дыхательных путей не развиваются отеч-
но-геморрагический синдром и гиалиновые мембраны. 
В морфологическом аспекте наблюдалась комбина-
ция спавшихся бронхов и раскрытых респираторных 
бронхов, а также альвеолярных ходов с диффузным 
микротромбозом. В первые два дня после рождения 
происходила гибель альвеолярного эпителия. У глу-
боко недоношенных младенцев с эндотелиальной не-
крозирующей мезенхимальной трансформацией, умер-
ших в первый час после рождения, обнаруживались 
первичные ателектазы легких. Эпителий бронхов был 
частично отслоен, их просветы свободны, в некоторых 
бронхах просвет был расширен. Некоторые респира-
торные бронхи были резко расширены, альвеолярные 
ходы – широкие. Альвеолы, в основном, имели неболь-
шой размер и были выстланы уплощенным эпителием. 
В их просветах обнаруживались отшелушенные альве-
олоциты, небольшое количество неизмененных мате-
ринских эритроцитов, фрагменты околоплодных вод 
(амниотическая чешуйка) и мекониальные тельца.

Для этой возрастной группы было характерно раз-
витие межуточного отека. Лимфатические сосуды были 
расширены, просветы легочных артерий – свободны, 
вены и венулы – умеренно заполнены кровью, в про-
светах некоторых из них были обнаружены тромбы. 
Межальвеолярные перегородки были широкими, ка-
пилляры – малокровными. Под плеврой выявлялись 
очаги альвеолярной эмфиземы и крупноочаговые 
альвеолярные кровоизлияния. 

Задержка перестройки постнатального кровообра-
щения у таких пациентов приводит к быстрому разви-
тию гемодинамических нарушений, что может стать при-
чиной летального исхода. Одним из важных факторов, 
способствующих повреждению альвеолярного эпителия 
и развитию болезни гиалиновых мембран у недоношен-
ных новорожденных, является интранатальная гипоксия 
и аспирация околоплодных вод. Это подтверждается 
наличием чешуек амниотелия, мекониальных телец и 
материнских эритроцитов в просветах альвеол. Легкие 
недоношенных детей характеризуются более высокой 
полнотой кровообращения и менее выраженной воз-
душностью, что способствует возникновению застойных 
явлений. Недостаточное развитие эластической тка-
ни может привести к развитию эмфиземы. Отсутствие 
коллатеральной вентиляции через поры Кона и каналы 
Ламберта предрасполагает к развитию синдрома утечки 
воздуха. Развитие легких зависит от степени недоно-
шенности: у глубоко недоношенных детей отмечаются 
маленькие и недоразвитые альвеолы. У недоношенных 
плодов легкие находятся в спавшемся состоянии, и их 
расправление начинается с первого вдоха, однако не-
которые альвеолы могут оставаться нерасправленными 
в течение нескольких недель. Расправление легких у 
недоношенных детей происходит медленно и заканчи-
вается преимущественно к 7-10 сут жизни. Спавшиеся 
участки легких (ателектазы, микроателектазы) характер-
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ны для всех глубоко недоношенных детей первого меся-
ца жизни и могут привести к развитию ателектатической 
пневмонии из-за отсутствия вентиляции и нарушения 
кровообращения в этой области.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Макроскопические признаки пневмонии, в том числе 

пестрый вид легких, чередование темных участков ате-
лектазов и светлых вздутых эмфизематозными полями 
у погибших в течение первых 1-3 сут жизни были мало 
выражены, но увеличивались к 5-7 сут, когда наблюда-
лись более значительные поражения легочной ткани. 
Микроскопически наиболее распространенные измене-
ния включали в себя нарушения кровообращения, обра-
зование очагов дистелектазов, лимфо-лейкоцитарную 

инфильтрацию, часто с примесью эритроцитов, наличие 
фибрина, формирование гиалиновых мембран и отеч-
но-геморрагический синдром, особенно у недоношен-
ных детей с гестационной незрелостью легких.
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Рисунок 4 – Внутриутробная пневмония: макроскопия: (а) легкие увеличены в размерах, пестрые, плевра тусклая; 
микроскопия: в просвете деформированных альвеол и бронхов скопления лимфо-лейкоцитарного экссудата, 
слущенных альвеолоцитов (б), нитей фибрина, просветы альвеол неравномерно воздушны (в), утолщение 
межальвеолярных перегородок, инфильтрация лимфоцитами, полнокровие сосудов. Окр.: гематоксилином и 
эозином. Ув.: а, г х 200; в х 400.
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Рисунок 5. Легкие новорожденного: а – ателектазы легкого, бронхиолоспазмы с фестончатым просветом, 
альвеолярные ходы не прослеживаются, спавшиеся; б – отечно-геморрагический синдром легкого; в – 
альвеолярный отек; с – аспирация околоплодными водами. Окр.: гематоксилиноми эозином. Ув.: а, б х 200; в, г х 
400.
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Aim. To study the features of morphological changes in the lungs in children with congenital pneumonia of various 
etiologies. 

Materials and methods. A retrospective study of the lungs of children of the pathoanatomic department of the 
Regional Children's Clinical Hospital (Karaganda, Republic of Kazakhstan) from 2020 to 2023 was conducted. Protocols 
of pathoanatomic autopsies of 18 corpses under the age of 1 month who died of congenital pneumonia were analyzed.

Results and discussion. It was found that the macroscopic signs of pneumonia are a mottled appearance of the lungs, 
alternating dark areas of atelectasis and light swollen emphysematous fields in the dead during the first 1-3 days of life are 
poorly expressed, but increase by 5-7 days, when more significant lesions of the lung tissue are observed. Microscopically, 
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the most common changes include circulatory disorders, the formation of foci of distelectases, lymphocytic infiltration, 
often with an admixture of erythrocytes, the presence of fibrin, the formation of hyaline membranes and edematous 
hemorrhagic syndrome, especially in premature infants with gestational immaturity of the lungs.

Conclusions. Macro- and micro-preparations of lung tissue obtained during autopsy indicate serious changes in the 
lung tissue and circulatory system, which can have significant clinical consequences for the health of newborns.

Key words: congenital pneumonia; premature newborn; respiratory tract; hematogenic-transplacental infections; 
autopsy materials
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Зерттеудің мақсаты. Әртүрлі этиологиядағы туа біткен пневмониясы бар балалардағы өкпенің 
морфологиялық өзгерістерінің ерекшеліктерін зерттеу. 

Материалдар және әдістер. Зерттеу нысаны 2020 жылдан 2023 жылға дейін Қарағанды облысының ҰБК 
патология кафедрасы, «Облыстық балалар клиникалық ауруханасы» КМК патологиялық-анатомиялық бөлімшесі, 
балалардың өкпесін ретроспективті зерттеу болды. Туа біткен пневмониядан қайтыс болған 1 айға дейінгі 18 
мәйітті патологиялық аутопсиялау хаттамалары талданды. 

Нәтижелер және талқылау. Пневмонияның макроскопиялық белгілері өкпенің түрлі-түсті көрінісі, өмірдің 
алғашқы 1-3 күнінде қайтыс болған адамдарда ателектаздардың қараңғы жерлері мен эмфизематозды 
өрістердің кезектесуі аз байқалады, бірақ өкпе тінінің едәуір зақымдануы байқалған кезде 5-7 күнге дейін артады. 
Микроскопиялық тұрғыдан ең көп таралған өзгерістерге қан айналымының бұзылуы, дистелектаз ошақтарының 
пайда болуы, лимфо-лейкоциттік инфильтрация, көбінесе қызыл қан жасушаларының араласуы, фибриннің болуы, 
гиалинді мембраналардың түзілуі және ісіну-геморрагиялық синдром, әсіресе өкпенің гестациялық жетілмегендігі 
бар шала туылған нәрестелерде жатады.

Қорытындылар. Аутопсия кезінде алынған өкпе тінінің Макро және микропрепараттары өкпе тінінің және 
қанайналым жүйесінің елеулі өзгерістерін көрсетеді, бұл жаңа туған нәрестелердің денсаулығына айтарлықтай 
клиникалық салдары болуы мүмкін.

Кілт сөздер: туа біткен пневмония; шала туылған нәресте; тыныс алу жолдары; гематогенді-трансплацентарлы 
инфекциялар; аутопсия материалдары




