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В настоящей работе показано значение суперинфекции в развитии острой гнойной деструктивной пневмонии (ОГДП) у 
детей. Исследование основано на анализе ряда клинических, микробиологических и иммунологических показателей у 240 па-
циентов с тяжелыми формами ОГДП. Обнаружено негативное влияние суперинфекции на течение заболевания. Представ-
ленные данные могут быть критериями вероятности суперконтаминации, а также обоснованием своевременной коррекции 
терапии. Данные критерии могут быть использованы для прогноза заболевания.
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В последние годы мы наблюдаем рост числа детей с 
гнойно-деструктивными процессами в лёгких на фоне 
общего увеличения частоты заболеваний, связанных с хи-
рургической инфекцией. В настоящее время этиологиче-
ская структура острой гнойной деструктивной пневмонии 
(ОГДП) претерпела существенные изменения из-за появ-
ления новых микроорганизмов, тенденции к смене лиди-
рующей микрофлоры и резистентных штаммов [1–3]. Ес-
ли раньше в этиологии ОГДП преобладали стафилококки, 
сейчас процент грамотрицательной флоры в этиологиче-
ской структуре значительно вырос, о чем свидетельствуют 
наши наблюдения и данные литературы последних лет [1–
3]. Нельзя не отметить тот факт, что в большинстве случаев 
болеют дети с отягощенным преморбидным фоном [1].

По-прежнему ОГДП является наиболее тяжёлым за-
болеванием среди всех гнойно-септических заболеваний 
(ГСЗ) и нередко чревата возникновением серьёзных ос-
ложнений, таких как абсцесс легкого, эмпиема плевры, 
бронхиальные свищи, пиопневмоторакс [4–9]. На долю 

ОГДП приходится 10–15% от общего числа пневмоний у 
детей [4–6]. Наиболее тяжёлое течение ОГДП отмечает-
ся при лёгочно-плевральной форме, на долю которой, по 
мнению ряда авторов, приходится до 60% от всех форм 
[4–6, 10, 11]. Летальность при ОГДП достигает 8,7–18,5%, 
т. е. является самой высокой среди всех ГСЗ [4, 5, 7, 9].

Как в отечественной, так и в зарубежной литературе 
имеется много работ, прослеживающих динамику микро-
флоры при различных ГСЗ, но литературных данных о 
смене или присоединении вторичной инфекции (суперин-
фекции) и влиянии её на течение заболевания немного. 
Тем не менее суперинфекция часто определяет течение за-
болевания и его исход. Под суперинфекцией мы подразу- 
меваем вторичное заражение новой условно-патогенной 
флорой (экзогенной или эндогенной) в условиях неза-
вершившегося инфекционного процесса, вызванного пер-
вичной (стартовой) микрофлорой. Часто суперинфекция 
обостряет и изменяет течение воспалительного процесса. 
Смена или присоединение новой микрофлоры в течении 
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заболевания, усугубившее тяжесть состояния ребенка, 
рядом клиницистов интерпретируется как сепсис, что не 
вполне соответствует, по нашему мнению, картине сеп-
тического процесса. Вторичное инфицирование является 
следствием выраженного угнетения факторов антиинфек-
ционной резистентности (АИР), значимым поражением 
звеньев клеточного, гуморального иммунитета и рези-
стентности присоединившихся штаммов возбудителя к 
антибактериальной терапии [13, 14].

Цель работы – исследовать закономерность развития 
суперинфекции и её роль в динамике заболевания на при-
мере ОГДП и разработать ряд прогностических и лечеб-
ных мероприятий.
Материал и методы

В клинике детской хирургии ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. 
Владимирского» в период с 2002 по 2016 г. находилось на лече-
нии 240 детей (115 мальчиков и 125 девочек) в возрасте от 6 мес 
до 14 лет с ОГДП, осложнённой пиотораксом, пиопневмоторак-
сом, формированием бронхоплевральных свищей. Патологиче-
ский процесс наиболее часто локализовался справа – у 156 (67%) 

детей, левостороннее поражение – у 66 (27,5%), двусторонний 
процесс – у 18 (5,5%) детей. Все дети с ОГДП переводились в 
детское хирургическое отделение МОНИКИ из стационаров 
Московской области, где в большинстве случаев был установ-
лен диагноз и начата эмпирическая терапия. Среднее количество 
койко-дней при ОГДП – 15. Всем детям проводились общеклини-
ческие обследования: общий анализ крови (ОАК), общий анализ 
мочи (ОАМ), биохимический анализ крови, коагулологическое 
исследование, анализ на фагоцитоз, анализ на иммуноглобулины 
(IgM, IgG, IgA), анализ на фагоцитарную активность нейтрофи-
лов (ФА) и фагоцитарный индекс со штаммом Staphylococcus 
aureus 209Р (ФИ), посевы на микрофлору из зева, носа, крови, 
раны, промывных вод из бронхиального дерева, мочи, кала; при-
менялись лучевые методы диагностики – ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ), рентгенография, некоторым детям выполнялась 
компьютерная томография (КТ) и бронхоскопия; при поступле-
нии проводилась эмпирическая антибактериальная терапия, а 
при получении результатов посева с учётом чувствительности 
флоры тремя антибактериальными препаратами (цефалоспори-
ны III–V поколения, аминогликозиды, карбопенемы, гликопеп-
тиды (ванкомицин), метрогил), проводилась противогрибковая 
терапия, иммунотерапия, симптоматическая терапия. Всем де-
тям с ОГДП выполнялось дренирование плевральной полости.

Результаты
У всех детей с лёгочно-плевральной формой ОГДП в 

динамике был изучен характер микрофлоры отделяемого 
из плевральной полости, что представлено в табл. 1. 

В ходе проведённого анализа полученных данных вы-
явлено, что в начале заболевания ведущая роль в этиоло-
гии ОГДП принадлежит Staphylococcus, преимуществен-
но S. haemolyticus. В течении заболевания отмечена смена 
лидирующей микрофлоры с преобладанием грамотрица-
тельных бактерий, постепенно увеличивается процент вы-
деления Pseudomonas aeruginosa в монокультуре, а также 
увеличивается частота идентификации других грамотри-
цательных бактерий (Acinetobacter baumannii, Klebsiella 
pneumoniaе, Escherichia coli). Стрептококк при ОГДП об-
наруживался реже – в 14% случаев. Роль Candida в этио-
логической структуре ОГДП невелика – 1,6%. Отсутствие 
роста в посевах клинического материала отмечено в 20% 
случаев в начале заболевания, это можно объяснить тем, 
что эмпирическая антибактериальная терапия, начатая 
до поступления в стационар, оказалась эффективной, а 
также наличием анаэробных микроорганизмов, процесс 
идентификации которых очень затруднителен.

Т а б л и ц а  1
Характер микрофлоры, выделенной из плевральной полости  
в динамике

Микрофлора  
содержимого  

плевральной полости

Число обследуемых больных

при 
поступлении

через 
7–10 дней

реконвалес-
ценция

абс. % абс. % абс. %
Staphylacoccus 
haemolyticus

62 25,8 30 12,5 18 7,5

Staphylacoccus aureus 36 15 25 10,4 17 7,1
Pseudomonas aeruginosa 38 15,8 76 31,7 24 10
Streptococcus sp. 14 5,8 2 0,8 1 0,4
Acinetobacter baumannii 13 5,4 26 10,8 7 2,9
Klebsiella pneumonia 13 5,4 21 8,8 3 1,3
Enterococcus faecium 12 5 2 0,8 0 0
Candida albicans 4 1,7 4 1,7 0 0
Роста нет 48 20 54 22,5 170 70,8
В с е г о . . . 240 100 240 100 240 100

Вирусная  
инфекция

Присоединение  
бактериальной микрофлоры

Суперинфекция

1–10 сут 10–15 сут 
Streptococcus, Staphylacoccus, 

Streptococcus pneumoniae

10–15 сут 
Strephylacoccus, Klebsiella pneumoniaе, 

Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumannii и др.

ОРВИ, грипп Пневмония Деструктивная пневмония
(осложнённая и неосложнённая)

Рис. 1. Клинико-микробиологическая схема развития гнойно-воспалительных изменений в легких. 
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Этиологическая структура тяжёлых форм ОГДП не яв-
ляется постоянной величиной. В течении заболевания на-
блюдается тенденция к изменению лидирующей флоры, 
присоединению новых микроорганизмов или их ассоциа-
ций. По всей видимости, такая динамика этиологической 
структуры может быть результатом антибактериальной 
терапии, изменений иммунобиологической реактивно-
сти организма, контаминации госпитальной микрофлоры, 
дисбактериоза, ятрогенных воздействий.

К периоду реконвалесценции (15–20 дней с момента 
поступления) значительно увеличивается количество от-
рицательных посевов, а в положительных посевах отме-
чается снижение количества патогенных микроорганиз-
мов (не более 103). Как правило, в этот период отделяе-
мого по плевральному дренажу практически не было, в 
связи с этим дренаж удалялся после УЗИ и контрольной 
рентгенографии грудной клетки.

Развитие воспалительного процесса в лёгких включа-
ет несколько этапов, представленных на рис. 1.

Из таблицы следует, что гнойно-воспалительные из-
менения в лёгких развиваются вследствие присоединения 
нового микроорганизма на фоне не завершившегося ин-
фекционного процесса, т. е. вследствие суперинфекции.

По нашему мнению, каждый этиологический фактор 
должен определённым образом оказывать влияние на те-
чение воспалительного процесса. Чтобы определить вли-
яние суперинфекции на тяжесть и течение заболевания, 
мы исследовали некоторые факторы АИР и гемограмму 
в двух группах детей с осложнёнными формами ОГДП с 
различной динамикой микрофлоры в содержимом плев-
ральной полости.

В 1-ю группу вошли 20 детей, у которых в посевах 
из плевральной полости выделены микроорганизмы в 
монокультуре, и в динамике состав микрофлоры у них 
не изменялся. В 3 случаях обнаружен S. haemolyticus, 
в 7 – S. aureus, в 5 – A. baumannii и в 5 – Enterococcus 
faecium. Во 2-ю группу вошёл 71 больной, у которого при 
поступлении в посеве из плевральной полости высева-
лась монокультура (S. aureus – у 22, P. aeruginosa – у 20,  
S. haemolyticus – у 27, E. faecium – у 2), в процессе заболе-
вания отмечена смена лидирующей микрофлоры или при-
соединение к ней других микроорганизмов (P. aeruginosa, 
E. faecium, K. pneumoniae, S. aureus, S. haemolyticus,  
A. baumannii, Candida albicans ) (табл. 2).

В исследованных сывороточных иммуноглобулинах у 
наблюдаемых больных были отмечены выраженные ре-
акции IgM в ответ на присоединение или смену микро-
флоры, но при этом изменений концентрации IgG и IgА в 
крови не обнаружено. Значительный подъём IgM в период 
присоединения новой микрофлоры вполне закономерен. 
IgM, являясь иммуноглобулином первичного иммунного 
ответа, всегда первым реагирует на новые антигенные 
структуры с переключением в последующие стадии им-
мунного ответа на синтез IgG [15] (рис. 2).

По данным исследования нейтрофильного фагоцитоза 
установлено, что во всех стадиях заболевания ФА у боль-
ных 1-й группы значительно выше, чем у детей контроль-
ной группы. Изменений ФИ в обеих группах больных не 
обнаружено. По всей видимости, присоединение новой 
микрофлоры происходит чаще у детей с низкими показа-
телями ФА. Обнаружено, что у всех больных в течение 
всего заболевания вплоть до клинического выздоровления 
остаётся очень низкое количество фагоцитирующих ней-
трофилов (рис. 3).

В ОАК был выявлен лейкоцитоз со сдвигом лейкоци-
тарной формулы влево, повышение количества сегментоя-
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дерных нейтрофилов в момент смены или присоединения 
другой микрофлоры (рис. 4). Это сопровождается отно-
сительно низким количеством моноцитов во второй поло-
вине заболевания у больных 2-й группы. В той или иной 
степени смена микрофлоры или присоединение других 
микроорганизмов сказывается на клиническом течении 
заболевания. Также отмечено, что у больных 2-й группы 
при контаминации новым возбудителем в перифериче-
ской крови наблюдается низкий прирост эозинофилов.

У 48% детей наблюдалась выраженная температурная 
реакция до 38–39 оС, отмечалась более или менее выра-
женная отрицательная аускультативная динамика. Такая 
клиника совпадала по времени с вышеуказанными изме-
нениями в лабораторных параметрах. В 70% случаев от-
мечены некоторые клинические признаки нарастания ток-
сикоза: отсутствие аппетита, тошнота, вялость, тахикар-
дия, бледность кожных покровов. У 16% пациентов из них 
симптомы интоксикации носили более острый характер и 
сопровождались значительным ухудшением состояния, 
подъёмом температуры тела до более 38–39 оС, нарушени-
ем центральной и периферической гемодинамики, нарас-
танием лёгочно-сердечной недостаточности. У 11% детей 
отмечалась отрицательная динамика рентгенологической 
картины и УЗИ, выражающаяся в нарастании инфильтра-
тивных изменений и появлении выпота в плевральной по-
лости. В 17% случаев наблюдалось изменение характера 
отделяемого из плевральной полости: цвет гноя, количе-
ство отделяемого, присоединялся геморрагический ком-
понент. У 6% больных увеличилось или появилось впер-
вые продувание по дренажной системе.
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Рис. 2. Влияние суперинфекции на синтез IgM.
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Рис. 3. Фагоцитарная активность нейтрофилов.
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Рис. 4. Динамика лейкоцитоза.
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Рис. 5. Динамика сегментоядерных нейтрофилов.

%

53

50

65

53
50

48

В 28% случаев отрицательных изменений в рентгено-
логической картине, УЗИ или ухудшения общего состоя-
ния больных не было, что может быть обусловлено и без 
того тяжёлым состоянием в данный период заболевания.
Обсуждение

Таким образом, у большинства больных ОГДП на-
блюдается суперинфекция, которая часто сопровождается 
более или менее выраженной отрицательной динамикой 
со стороны клинической картины заболевания, ряда лабо-
раторных параметров и результатов применения лучевых 
методов исследования (рентгенография и УЗИ). Такие из-
менения в течении заболевания, очевидно, связаны с уси-
лением воспалительного процесса.

Довольно точным диагностическим критерием супер-
контаминации является повышение уровня Ig М, который 
может свидетельствовать о смене этиологического факто-
ра или присоединении нового возбудителя в любой пери-
од заболевания.

Однако клинические проявления суперинфекции мо-
гут несколько опаздывать относительно реакции IgМ в 
сыворотке крови, которая появляется в пределах несколь-
ких часов после контаминации.

Критериями суперинфекции мы считаем ухудшение 
общего состояния ребёнка (вялость, снижение аппетита), 
лихорадку на фоне нормализовавшейся температуры тела, 
возобновление экссудативного процесса в плевральной 
полости (по данным УЗИ), повышение уровня сыворо-
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точного IgM, нарастание лейкоцитоза со сдвигом лейко-
цитарной формулы влево, отрицательную динамику по 
данным рентгенографии. При появлении как минимум 2 
критериев течение заболевания можно расценивать как 
суперинфекцию.
Выводы

1. Вероятная смена этиологического фактора при тя-
жёлых формах ОГДП свидетельствует о целесообразно-
сти проведения микробиологического исследования не 
реже 1 раза в 5–7 дней до полного выздоровления.

2. Повышение уровня сывороточного IgМ в динамике 
заболевания следует расценивать как смену лидирующей 
микрофлоры, что позволяет проводить своевременную 
коррекцию лечения (антибактериальную терапию, имму-
нотерапию, детоксикацию и др.) до получения результа-
тов микробиологического обследования с учётом того, 
что суперконтаминация чаще всего связана с грамотрица-
тельной микрофлорой.

3. Одним из существенных факторов патогенеза супе-
ринфекции является нарушение фагоцитарной функции 
нейтрофилов, что указывает на необходимость своевре-
менной коррекции этого звена АИР организма.
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