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А ктуальность работы. В структуре забо-
леваемости и особенно смертности детей 

раннего возраста острая патология бронхолегочной 
системы занимает ведущее место [1, 9, 13]. При 
пневмонии в патологический процесс вовлекается 
сердечно-сосудистая система (ССС), часто наблю-
дается сочетание инфекционно-воспалительного 
процесса в легких и в сердце [8, 11]. Среди экзо-
генных факторов, предрасполагающих к развитию 
кардитов, доминируют инфекционно-аллергические 
(53%) заболевания вирусной природы [3, 4, 5, 6, 10, 
12]. Более чем в 2/3 случаев заболевание диагности-
руется уже на фоне развития сердечно-сосудистой 
недостаточности. Кардио- и гемодинамические на-
рушения при пневмонии у детей раннего возраста 
как важное звено патогенеза пневмонии отягощают 
ее течение, ухудшают прогноз и часто (в 5—50% 
случаев) становятся одной из причин летальных ис-
ходов [2, 7, 11]. Ранняя диагностика и своевременная 
коррекция выявленных патологических изменений 
со стороны сердца у детей раннего возраста при 
острой пневмонии может стать важнейшим факто-
ром в снижении частоты кардиоваскулярной патоло-
гии у детей старшего возраста и взрослых.

Цель исследования — изучить патоморфоло-
гическую характеристику сердца детей, умерших от 
острой пневмонии.

Материал и методы. Нами были проанализи-
рованы результаты 78 аутопсий детей, умерших 
от острой пневмонии (ОП) в возрасте от 7 дней 
до 1 года. Материал для исследования собран в 
Республиканском патолого-анатомическом центре. 
Объектом исследования служили легкое и сердце 
детей, умерших от острой пневмонии.

В работе были использованы гистологический, 
бактериологический и иммунофлуоресцентный 
(ИФА) методы исследования. Гистологическому, 
вирусологическому и бактериологическому иссле-
дованиям подвергнуто 260 образцов внутренних 
органов умерших детей до 1 года жизни. Вскрытие 
трупов детей производили в сроки не позднее 6—8 ч 
после смерти. Патолого-анатомическое вскрытие 
проводили методом полной эвисцерации всего 
органокомплекса по Г.В. Шору. Гистологические ис-
следования окрашенных препаратов осуществляли 
под световым микроскопом «Leica» (Германия).

Результаты и их обсуждение. Проведенными 
исследованиями установлено, что за период 2013—
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2014 гг. из 78 случаев острой пневмонии у детей от 
7 дней до 1 года вирусные пневмонии выявлены в 
23,6% случаев, вирусно-бактериальные — в 43,7%, 
бактериальные — в 32,6%. Наиболее частой причи-
ной смерти детей в течение всего периода являются 
вирусно-бактериальные пневмонии. Из вирусов 
наибольшее значение при вирусно-бактериальных 
пневмониях возбудителем была аденовирусная ин-
фекция (45,4%), второе место по частоте занимает 
вирус парагриппа (28,4%) в сочетании с условно-
патогенной микрофлорой. При относительно равно-
мерном значении вируса парагриппа в этиологии 
вирусно-бактериальных пневмоний РС-вирус носил 
волнообразный характер. 

При микроскопическом изучении сердца было 
обращено внимание на состояние сосудов, интер-
стиция, мышечных волокон миокарда, эндокарда 
и эпикарда сердца. Результаты морфологического 
исследования гистологических препаратов, изготов-
ленных из кусочков сердца, показали, что патомор-
фологические изменения, происходящие в строме 
и сосудистых структурах сердца, имеют некоторые 
особенности в зависимости от этиологических форм 
пневмонии. При вирусной пневмонии крупные арте-
рии внутримышечной локализации деформированы, 
несколько расширены и полнокровны. В их стенке 
отмечается отторжение эндотелия, утолщение 
базальной мембраны и разрыхление мышечного 
слоя. В адвентиции обнаруживается выраженный 
отек, миксаматоз и диапедезные кровоизлияния 
(рис. 1). 

Венозные сосуды миокарда паралитически рас-
ширены, полнокровны с периваскулярными диапе-
дезными кровоизлияниями.

Артериолы миокарда по сравнению с вышеука-
занными несколько сужены за счет утолщения их 
стенки. В стенке артериол отечные и дезорганизаци-
онные явления имеют диффузный характер или отек 
распространен, начиная с базальной мембраны до 
адвентиции с глубокой дезорганизацией волокнис- 

тых структур в виде мукоидного и фибриноидного 
набухания. При данной форме пневмонии сосуды 
микроциркуляторного русла расширены, полнокров-
ны с диапедезным кровоизлиянием в межмышечное 
пространство.

При вирусно-бактериальной пневмонии, в отли-
чие от предыдущей формы пневмонии, патоморфо-
логические изменения, характерные для инфекци-
онного процесса, имеют более распространенный 
характер. Со стороны сосудов сердца больше всего 
поражены артериолы и сосуды микроциркуляторного 
русла. В стенке артериол отмечается выраженный 
эндотелиоз в виде гипертрофии и десквамации эн-
дотелиальных клеток с микротромбообразованием 
в просвете некоторых из них. Базальная мембрана и 
адвентиций стенки артериол находятся в состоянии 
мукоидного и фибриноидного набухания, местами 
до фибриноидного некроза (рис. 2).

Кроме этих изменений в адвентиции обнару-
живается лейкоцитарная и лимфоидная инфиль-
трация. Прекапилляры, капилляры и посткапил-
лярные венулы паралитически расширены, часто 
полнокровны с истончением стенки и диапедезным 
кровоизлиянием в периваскулярное пространство. 
В стенке посткапиллярных венул отмечается гипер-
трофия эндотелия и наличие межэндотелиальных 
клеток полинуклеарного и мононуклеарного про-
исхождения. В интерстиции миокарда отмечено 
наличие диффузного отека, разрыхление волокнис- 
тых структур в виде мукоидного и фибриноидного 
набухания. 

При бактериальной пневмонии в миокарде па-
томорфологические изменения, характерные для 
инфекционного процесса, имели очаговый характер. 
Были обнаружены септические очаги в интерстиции 
миокарда и в периваскулярной зоне в виде очаговой 
лейкоцитарной инфильтрации (рис.  3), которые в 
основном были расположены в субэпикардиальных 
зонах миокарда. Такие септические очаги характе-
ризовались поражением сосудов в виде острого ва-

Рис. 1. Вирусная пневмония. Расширение вен, сужение артериол с периваскулярным отеком и кровоизлиянием. 
Окраска генциан-эозином (увеличение: окуляр 10, объектив 20)
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скулита и тромбообразованием, вокруг лейкоцитар-
ной инфильтрации со стороны мышечных волокон 
отмечалось наличие небольших очагов миолиза и 
деструкции кардиомиоцитов. Сосуды микроцир-
куляторного русла расширены, полнокровны, в их 
окружности — выраженный отек и разрыхление 
волокнистых структур. В кардиомиоцитах ядра в 
состоянии кариолизиса и кариопикноза, поперечная 
исчерченность не определяется.

Таким образом, поражение стромасосудистых 
структур миокарда при этиологически различных 
формах пневмонии имело своеобразный харак-
тер для каждой формы пневмонии. При вирусной 
пневмонии патоморфологические изменения, 
характерные для инфекционного процесса, имели 
диффузный характер. Причем поражение имело 

токсический и дисциркуляторный характер и прояви-
лось в основном поражением микрососудов в виде 
эндоартериита, эндотелиоза и тромбообразования. 
При присоединении бактериальной инфекции ин-
фекционный процесс проявился формированием 
очагов лейкоцитарной инфильтрации с диффузным 
васкулитом, перилейкоцитарным некрозом и де-
струкцией кардиомиоцитов.

Выводы:
1. Вирусная пневмония сопровождалась диф-

фузным и распространенным поражением строма-
сосудистых компонентов миокарда сердца в виде 
дезорганизации соединительной ткани и стенки со-
судов, которые проявились эндотелиозом и тромбо-
образованием, а также мукоидным, фибриноидным 
набуханием и миксаматозом базальной мембраны, 

Рис. 2. Вирусно-бактериальная пневмония. Выраженный отек и фибриноидный некроз стенки сосудов  
и интерстиции миокарда. Окраска генциан-эозином (увеличение: окуляр 10, объектив 40)

Рис. 3. Бактериальная пневмония. Отек и разрыхление интерстиции миокарда  
с очагами лейкоцитарной инфильтрации. Окраска генциан-эозином (увеличение: окуляр 10, объектив 20)
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эластических мембран и адвентиции стенок со-
судов.

2. Вирусно-бактериальная пневмония характе-
ризовалась развитием очаговых патоморфологи-
ческих изменений в виде формирования некроза, 
лейкоцитарной инфильтрации, микроабсцедирова-
ния, которые преимущественно локализовались в 
субэпикардиальных зонах миокарда.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело  спонсорской поддержки. Несем полную 
ответственность  за  предоставление  оконча-
тельной версии рукописи в печать. Исследование 
проводилось в рамках выполнения научной темы 
«Состояние  сердечно-сосудистой  системы при 
острой пневмонии у детей раннего возраста, про-
гноз исхода и пути коррекции», представленной на 
соискание ученой степени доктора медицинских 
наук по специальности 14.00.09 — «педиатрия», 
утвержденной ученым советом Ташкентской ме-
дицинской академии, протокол № 2 от 25 февраля 
2014 г.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Автор принимал участие в разра-
ботке исследования и в написании рукописи. Окон-
чательная  версия  рукописи  одобрена  автором. 
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