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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Неонатальные пневмонии занимают значимое место в структуре заболеваемости и 

смертности новорожденных. Особую опасность среди них представляют врожден-

ные пневмонии с ранней манифестацией. Успех лечения таких пациентов зависит от 

своевременной диагностики и дифференциальной диагностики заболевания. Тради-

ционная рентгенологическая диагностика является «золотым стандартом». В допол-

нение к ней активно исследуются и внедряются в практику лабораторные маркеры 

пневмонии, такие как тромбоцитарные индексы, соотношение С-реактивного белка 

и альбумина, прокальцитонин и другие. Данные тесты также важны для контроля за 

эффективностью проводимого лечения. Важное место в лечении занимают вопросы 

ухода за пациентом и профилактики контаминации госпитальной флорой.

Ключевые слова: врожденная пневмония, новорожденный, инфекция, иммунитет, 

биомаркеры воспаления, факторы риска
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Neonatal pneumonias occupy a signifi cant place in the structure of morbidity and mortality 

of newborns. Of particular danger among them are congenital pneumonia with early 

manifestation. The success of treatment of such patients depends on timely diagnosis and 
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diff erential diagnosis of the disease. Traditional x-ray diagnostics is the "gold standard". 

In addition to it, laboratory markers of pneumonia, such as platelet indices, the ratio of 

C-reactive protein to albumin, procalcitonin and others, are being actively researched 

and put into practice. These tests are also important for monitoring the eff ectiveness of 

treatment. An important place in treatment is occupied by the issues of patient care and 

prevention of contamination by hospital fl ora.

Keywords: congenital pneumonia, newborn, infection, immunity, infl ammatory 

biomarkers, risk factors

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Неонатальные пневмонии, несмотря на неоспоримый прогресс современных 

перинатальных технологий, остаются серьезной проблемой в практике врачей-

неонатологов и детских анестезиологов-реаниматологов. При этом особым «ковар-

ством» выделяются врожденные пневмонии (ВП), поскольку они часто имеют так 

называемый светлый промежуток: ребенок рождается без каких-либо клинических 

проявлений заболевания, а патологические симптомы начинают лавинообразно 

нарастать через несколько часов после рождения.

Пневмонии характеризуются очаговым поражением респираторных отделов лег-

ких с обязательным наличием внутриальвеолярной экссудации.

Врожденная пневмония (МКБ-10  – Р23) определяется как инфекционная пнев-

мония, развившаяся внутриутробно или при рождении. К  врожденным относятся 

пневмонии, развившиеся в результате анте- и/или интранатального инфицирова-

ния, имеющие клинико-рентгенологические проявления в первые 72  часа жизни 

ребенка. Нарушения альвеолярной вентиляции и перфузии драматично изменяют 

газообмен и аэробный метаболизм в тканях и органах. Но это происходит не сразу. 

На ранних стадиях патогенеза диагностика ВП нередко является сложной задачей. 

Клинические проявления часто неспецифичны. По сравнению с детьми старшего 

возраста для новорожденных пациентов характерно преобладание общих реакций 

над местными, а локальные признаки легочной инфекции выражены слабо. Пневмо-

ния чаще проявляется как системное ухудшение, затрагивающее несколько систем 

органов [1]. Данная статья посвящена в первую очередь ВП, развивающимся в пер-

вые 24 часа после рождения. По данным Всемирной организации здравоохранения, 

пневмония является ежегодной причиной смерти более 900 000 детей в возрасте до 

5 лет, при этом пик летальности приходится на пациентов первого года [2]. Смерт-

ность от пневмонии детей первого месяца жизни достигает 29 на 1000 живорожден-

ных [3].

Этиология, патофизиология и патогенез

Этиологическая структура пневмоний у новорожденных имеет существен-

ные отличия от пациентов других возрастных групп. В  этиологии неонатальной 

пневмонии при трансплацентарном пути инфицирования особое значение име-

ет цитомегаловирусная, герпетическая инфекции, краснуха, туберкулез, сифи-

лис. При перинатальном инфицировании важная роль отводится стрептококкам 

группы  В, кишечной палочке, анаэробным бактериям, хламидиям, микоплазме, 
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цитомегаловирусу, Haemophilus infl uenzae, Listeria monocytogenes. При постнаталь-

ном инфицировании чаще встречаются стафилококки, синегнойная палочка, вирусы 

гриппа А, В, парагриппа, РС-вирус, аденовирусы, энтеровирусы, цитомегаловиру-

сы, кандиды, кишечная палочка [4]. Однако заражение этими микроорганизмами в 

результате непосредственной постнатальной передачи при контакте с инфициро-

ванными членами семьи или лицами, осуществляющими уход за новорожденным, 

редко становится очевидным в течение первых 24 часов.

Инфицирование и воспаление легких плода может возникнуть задолго до рож-

дения или накануне родов. Передача инфекции обычно происходит одним из трех 

путей: гематогенным, восходящим или аспирационным путем.

Гематогенный путь имеет следующие механизмы. В случае бактериемии у матери 

возбудитель может легко проникнуть через плацентарный барьер, представляющий 

собой несколько слоев клеток, которые отделяют материнское кровообращение 

от кровообращения плода, в ворсинчатых бассейнах плаценты. При этом у матери 

могут отмечаться лихорадка или другие признаки инфекции в зависимости от реак-

тивности ее организма. Однако обычной ситуацией является транзиторная бактери-

емия, возникающая в процессе повседневной деятельности, такой как чистка зубов, 

дефекация, и других потенциальных нарушений целостности и защитных свойств 

поверхностей слизистых оболочек, колонизированных микрофлорой. В этом случае 

у матери, скорее всего, не будет явных признаков инфекции. Поскольку защитные 

силы организма у плода ограничены, это может привести к диссеминации возбуди-

теля и развитию заболевания.

Восходящая инфекция из родовых путей и аспирация инфицированных около-

плодных вод имеют общие черты. Заражение амниотической жидкости часто связа-

но с восходящим проникновением возбудителей из родовых путей, но может быть 

и результатом гематогенного заноса или прямого попадания возбудителя во время 

гинекологического исследования, амниоцентеза, установки внутриматочных катете-

ров или других инвазивных процедур. Инфицирование может произойти как с раз-

рывом околоплодных оболочек, так и без него.

Аспирационный путь инфицирования возникает в случаях, когда плод аспириру-

ет инфицированную жидкость до родов. Чтобы попасть в кровоток, микроорганиз-

мам, достигающим дистальных отделов дыхательных путей или альвеол, необходимо 

преодолеть только альвеолярно-капиллярный барьер – два слоя клеток (альвеоляр-

ный эпителий и эндотелий капилляров).

Интранатальная пневмония развивается в случае попадания возбудителя в легкие 

при прохождении плода через родовые пути. Инфекционный агент может попасть в 

результате аспирации инфицированных или контаминированных материнских жид-

костей, а также в результате механического или ишемического нарушения целост-

ности поверхности слизистой оболочки, которая была недавно колонизирована 

микроорганизмом с соответствующим инвазивным потенциалом и вирулентностью.

Постнатальная пневмония возникает после выхода ребенка из родовых путей. 

Заражение происходит после акта рождения в процессе колонизации эпителиаль-

ных поверхностей новорожденного материнской или госпитальной патогенной фло-

рой, при аспирации желудочного содержимого в случае срыгивания. 

Легкие новорожденного ребенка имеют ряд структурно-функциональных осо-

бенностей, делающих их более уязвимыми к инфекционной агрессии. Среди них 
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следует отметить сниженный мукоцилиарный клиренс, относительно меньшее коли-

чество альвеолярных макрофагов, незрелость иммунной системы [5–7]. При этом 

врожденный иммунитет, как системный, так и локализованный на слизистых оболоч-

ках дыхательных путей и паренхиме легких, является незрелым, а адаптивный имму-

нитет, представленный в основном в форме IgG, полученных от матери, недостаточ-

но состоятелен. Он постепенно формируется постнатально в процессе колонизации 

ребенка естественной микрофлорой. В итоге легочные и внелегочные повреждения 

вызываются не только вторжением микроорганизмов, но и плохо направленными 

или неадекватными реакциями защитной системы хозяина, которые могут повре-

дить здоровые ткани даже хуже, чем вторгшийся инфекционный агент.

Прямое повреждение легких возбудителем является результатом синтеза и секре-

ции микробных ферментов, белков, токсичных липидов и других токсинов, которые 

разрушают мембраны клеток хозяина, нарушают процессы клеточного метаболизма. 

Имеются данные о том, что легочная инфекция инактивирует существующий сурфак-

тант и повреждает его продуценты – пневмоциты II типа [8]. Косвенное повреждение 

легких опосредуется секретируемыми молекулами, такими как эндотоксин, лейко-

цидин, и многими другими, которые изменяют вазомоторный тонус и целостность 

сосудистой стенки, мешая доставке кислорода и питательных веществ и удалению 

продуктов жизнедеятельности из тканей. Активированная воспалительная реакция 

приводит к целенаправленной миграции фагоцитов с высвобождением токсичных 

веществ из гранул и инициацией каскадов комплемента, цитокинов, коагуляции. 

В норме фагоцитоз нейтрофилов, рекрутированных в легкие, является важным пер-

вым шагом в борьбе с легочной бактериальной инфекцией, однако у новорожденных 

наблюдаются множественные формы дисфункции нейтрофилов. В обширном иссле-

довании, охватившем более 30 тысяч здоровых новорожденных детей, проведенном 

N. Shmutz с коллегами, было установлено, что около 2% доношенных и 5% недоно-

шенных новорожденных изначально имеют нейтропению (абсолютное количество 

нейтрофилов менее 1000/мкл) [9]. У новорожденных также наблюдается снижение 

активности рекрутирования нейтрофилов из костного мозга в ответ на инфекцию 

[10] и дефекты хемотаксиса нейтрофилов к очагам воспаления [11]. Особенно стра-

дает функциональная активность нейтрофилов у недоношенных детей.

Для нормальной работы рекрутированных нейтрофилов, макрофагов и моно-

цитов необходима эффективная опсонизация патогенов комплементом, антите-

лами и другими неспецифически связывающими белками, включая фибронек-

тин, С-реактивный белок (CRP) и маннозосвязывающий белок лектин [12]. Помимо 

облегчения эффективного фагоцитоза, комплемент также обладает важной прямой 

микробиоцидной активностью за счет образования мембраноатакующего комплек-

са и способствует распознаванию клеток-хозяев, несущих внутриклеточные патоге-

ны (бактериальные или вирусные). К  сожалению, у новорожденного наблюдаются 

более низкие уровни многих компонентов комплемента и отсутствуют специфиче-

ские антитела и вспомогательные опсонины, что ограничивает способность врож-

денной иммунной системы обеспечить эффективный ответ на пневмонию [13].

Сочетанное влияние микробной и аутоагрессии приводит к повышению тонуса 

гладких мышц мелких бронхов под воздействием медиаторов воспаления, таких 

как C3a и C5a, гиперсекреции слизи, что вызывает ухудшение проходимости воз-

духоносных путей, формирование ателектазов и воздушных ловушек, нарушение 
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баланса аэрации и перфузии газообменных структур легких. Отек легочной ткани и 

повышение тонуса сосудов малого круга кровообращения увеличивают нагрузку на 

миокард, нарушая гемодинамику. В  итоге имеет место комбинированная легочно-

сердечная недостаточность, ведущая к полиорганной дисфункции [14, 15].

Диагностика неонатальной пневмонии

Известно и описано много факторов, увеличивающих риск развития врожденной 

пневмонии [16, 17]. Среди таких факторов указывают следующие:

  преждевременные роды;

  разрыв околоплодных оболочек до начала родов;

  длительный, более 18 часов, безводный период;

  лихорадка у матери (>38 °C);

  околоплодные воды с неприятным запахом;

  инфекция мочеполовой системы у матери;

  рождение ребенка с перинатальной инфекцией при предыдущих родах;

  тахикардия у плода;

  меконий в околоплодных водах;

  гестационный анамнез с выделением микроорганизма, который обладает транс-

плацентарным патогенным потенциалом;

  нарушение жирового обмена у матери;

  врожденное сердечно-легочное заболевание у матери;

  применение антибиотиков во время беременности;

  курение матери во время беременности.

Интранатальная антибиотикотерапия снижает вероятность послеродового инфи-

цирования ребенка при наличии некоторых из этих факторов риска, но не устраняет 

риск как таковой. Отсутствие этих факторов риска не исключает пневмонию.

Диагноз неонатальной пневмонии основывается на сочетании результатов физи-

кального обследования, рентгенологических данных и подтверждающих результа-

тах лабораторных тестов. 

Физикальное обследование предусматривает анализ локальных легочных и 

системных проявлений заболевания. Респираторные проявления могут включать 

стойкое тахипноэ более 60/мин, экспираторные хрипы и участие в акте дыхания 

вспомогательной мускулатуры (например, раздувание крыльев носа, втяжение над- 

и подреберий, межреберий, симптом качелей). Выделения из дыхательных путей 

могут существенно различаться по качеству и количеству, но чаще всего они бывают 

обильными и прогрессируют от серозно-геморрагических до более гнойных. Неред-

ки белый, желтый, зеленый или геморрагический цвета, а также кремовая текстура. 

Следует помнить, что аспирация крови или мекония может повлиять на цвет выде-

ляемой слизи. Кашель и экспираторные хрипы у детей раннего возраста наблюда-

ются редко. Более типично сочетание повышенной работы дыхания, описанной 

выше, с акроцианозом, кислородозависимостью, нуждаемостью в активной респи-

раторной поддержке. Общий цианоз предполагает концентрацию дезоксигемогло-

бина примерно 50 г/л или более и соответствует тяжелому нарушению газообмена 

вследствие тяжелой легочной дисфункции. Это может быть следствием пневмонии, 

но нужно также иметь в виду врожденные пороки сердца, гемоглобинопатии, поли-

цитемию и легочную гипертензию (с другими сопутствующими паренхиматозными 
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заболеваниями легких или без них). Аускультативная картина характеризуется 

ослабленным дыханием, возможна крепитация. Асимметрия дыхательных шумов 

и экскурсий грудной клетки позволяет предположить синдром утечки воздуха или 

эмфизематозные изменения, вторичные по отношению к частичной обструкции 

дыхательных путей.

Системные проявления ВП не патогномоничны и чаще преобладают над мест-

ными [17]. У  новорожденных системные проявления пневмонии аналогичны при-

знакам и симптомам, наблюдаемым при сепсисе, остеомиелите или других тяжелых 

инфекциях. Они включают следующие:

  нестабильность температуры;

  сыпь;

  желтуха при рождении;

  тахикардия;

  интолерантность к глюкозе;

  парез кишечника, вздутие живота;

  гипоперфузия неприоритарных органов, в первую очередь кожи;

  олигурия.

Другие системные проявления включают лимфаденопатию и гепатомегалию. 

Аденопатия предполагает давнюю инфекцию. Гепатомегалия может быть следстви-

ем некоторых хронических инфекций, сердечной недостаточности или увеличения 

внутрисосудистого объема жидкости. Кажущаяся гепатомегалия может возникнуть, 

если терапевтическое положительное давление в дыхательных путях при спонтан-

ном дыхании под положительным давлением (СДППД) или искусственной вентиля-

ции легких (ИВЛ) приводит к значительному раздуванию легких и смещению печени 

нормального размера вниз.

Конъюнктивит или везикулярные высыпания на коже также дают основания заду-

маться о возможном поражении в том числе и легких.

Критериями Центров по контролю и профилактике заболеваний (Centers for 

Disease Control and Prevention, CDC, 2016) для диагностики пневмонии у пациентов в 

возрасте до 1 года являются повторные рентгенологические данные об инфильтра-

ции, стойкой консолидации, плевральном выпоте и свидетельства ухудшения газо-

обмена плюс как минимум три дополнительных клинических и/или лабораторных 

показателя. Свидетельствами ухудшения газообмена являются десатурация, кисло-

родозависимость, нуждаемость в респираторной поддержке. Клинико-лаборатор-

ные критерии (их нужно минимум три) включают следующие:

  нестабильность температуры;

  лейкопения (менее 4000/мкл) или лейкоцитоз (более 15 000/мкл) и сдвиг форму-

лы нейтрофилов влево (незрелых форм 10% и более);

  появление гнойной мокроты или изменение характера мокроты, увеличение ко-

личества мокроты или увеличенная потребность в ее аспирации;

  апноэ, тахипноэ, игра крыльев носа с симптомом качелей или экспираторным 

стоном;

  хрипы, крепитация;

  кашель;

  брадикардия (менее 100 уд/мин) или тахикардия (более 170 уд/мин).

Врожденная пневмония: современный взгляд
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Следует констатировать, что диагностические критерии врожденной пневмонии 

остаются спорными из-за отсутствия возможности прижизненного исследования 

гистопатологических образцов. Критерии варьируют от очень либеральных (чтобы 

свести к минимуму вероятность пропуска случая ВП) до очень жестких (чтобы свести 

к минимуму возможность пропустить диагноз какого-либо другого патологическо-

го состояния из описанных ниже). Пример первого подхода включает акцентуацию 

только на затруднениях дыхания и перманентные рентгенологические признаки 

инфильтратов.

Ряд патологических состояний может проявляться респираторной дисфункцией 

в первые 24 часа после рождения. Однако следует помнить, что у новорожденного 

с любым из этих состояний также может быть и ВП как сопутствующее заболевание. 

К таким патологическим состояниям относятся следующие:

  альвеолярно-капиллярная дисплазия;

  аритмии, блокады сердца;

  асфиксия;

  аномалии развития бронхов;

  ларингомаляция, трахеобронхомаляция;

  атрезия хоан;

  хилоторакс;

  диафрагмальная грыжа;

  внутричерепное кровоизлияние;

  менингит;

  нейромышечные расстройства;

  гипоплазия легких;

  паралич диафрагмального нерва;

  спинальная травма;

  врожденные пороки сердца;

  гемодинамически значимый функционирующий артериальный проток;

  врожденный дефицит протеина В сурфактанта;

  атрезия пищевода, трахеопищеводный свищ;

  врожденные нарушения обмена веществ и др.

Рентгенография легких является «золотым стандартом» диагностики неонаталь-

ной пневмонии. Чрезвычайно важна правильная укладка пациента: хорошо центри-

рованная рентгенограмма грудной клетки во фронтальной (передне-задней) проек-

ции. Другие проекции также могут быть необходимы для уточнения анатомических 

взаимоотношений рентгенологических находок и уровней жидкости и воздуха.

Практика демонстрирует, что рентгенологическое исследование легких ново-

рожденного пациента нередко носит ургентный характер и врач-неонатолог, врач – 

анестезиолог-реаниматолог детский должен сам уметь оценивать его результат. 

При этом необходимо помнить ряд важных моментов. Любое рентгенографическое 

изображение отражает ситуацию только на тот момент, когда проводилось исследо-

вание. Поскольку неонатальные заболевания легких, включая пневмонию, являют-

ся динамичными, первоначально наводящие на размышления изображения могут 

потребовать повторной оценки на основе последующего клинического течения 

заболевания и результатов повторных рентгенологических исследований. 
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При рассмотрении рентгенограммы органов грудной клетки пациента с подозре-

нием на пневмонию обратите особое внимание на следующие структуры:

  реберно-диафрагмальные углы;

  межплевральные пространства и поверхности плевры;

  края диафрагмы;

  силуэт сердца и тимуса;

  легочная сосудистая сеть;

  воздушные бронхограммы, перекрывающие тень сердца;

  расширение границ легких (количество межреберных промежутков);

  равномерность аэрации легочной ткани.

Диффузные относительно однородные инфильтраты, напоминающие картину 

«матового стекла» респираторного дистресс-синдрома, позволяют предположить 

гематогенный процесс, хотя нельзя исключить аспирацию инфицированной жидко-

сти с последующим гематогенным обсеменением.

Пятнистые неравномерные тени, закрывающие нормальные границы, указывают 

на аспирацию в дородовом или интранатальном периоде, особенно если такие тени 

расположены далеко от главных бронхов. Неравномерная тень, более выраженная в 

нижней доле с правой стороны, соответствует послеродовой аспирации.

Генерализованная эмфизема с очаговыми инфильтратами предполагает частич-

ную обструкцию дыхательных путей частицами мекония или воспалительными мас-

сами. При оценке эмфиземы необходимо также учитывать вклад положительного 

давления в дыхательных путях от проводимой респираторной поддержки СДППД 

или ИВЛ.

Пневматоцеле (особенно с границами раздела воздух/жидкость) и выраженное 

скопление жидкости в плевральной полости также подтверждают наличие инфекци-

онных процессов.

Одиночные или множественные выраженные воздушные бронхограммы, распо-

ложенные в двух или более генерациях за пределами главных бронхов, отражают 

плотную легочную паренхиму (возможно, инфильтрат), подчеркивая заполненные 

воздухом проводящие дыхательные пути.

Боковые или косые проекции могут помочь лучше определить структуры, место-

положение и значение которых неясны.

Ультразвуковое исследование

Ультрасонография (УЗИ) может быть полезна при определенных обстоятельствах. 

Она особенно ценна для выявления наличия и локализации жидкости в плевраль-

ном и перикардиальном пространствах. Однако наличие воздуха в легких ограничи-

вает возможности использования УЗИ.

Идентификация возбудителя

Результаты этих исследований могут быть использованы для принятия терапев-

тических решений, а также для прогностических целей и инфекционного контроля.

Традиционный бактериологический культуральный метод используется наи-

более широко. Аэробной обработки достаточно для выделения большинства пато-

генов, ответственных за инфекционно-воспалительный процесс. Хотя неприятный 

запах амниотической жидкости при хориоамнионите у матери часто обусловлен 

Врожденная пневмония: современный взгляд
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анаэробами, эти микроорганизмы редко являются его причиной. Культура грибов, 

вирусов, U. urealyticum, U. parvum и других небактериальных организмов часто тре-

бует другой микробиологической обработки, но такое исследование не является 

рутинным и может быть оправдано в спорных клинических ситуациях.

В отделениях интенсивной терапии и реанимации для детей и взрослых иногда 

используют инвазивные методы культивирования микрофлоры из нижних дыхатель-

ных путей, такие как слепой бронхоальвеолярный лаваж или бронхоскопия с забо-

ром проб защищенной кистью. Однако из-за технических проблем и повышенного 

риска, связанного с выполнением этих методов у новорожденных, инвазивный отбор 

проб из дыхательных путей не считается диагностическим подходом первой линии 

в отделении интенсивной терапии новорожденных. Клинико-лабораторная оценка 

аспирированных образцов мокроты из трахеи интубированного новорожденного 

пациента может быть полезной для диагностики неонатальной пневмонии и выбора 

эмпирической схемы лечения антибиотиками [1]. В типичных обстоятельствах ком-

менсалам дыхательных путей требуется до 8 часов, чтобы мигрировать по трахее. По 

крайней мере, одно давнее исследование продемонстрировало, что посев эндотра-

хеальных аспиратов, полученных в течение 8 часов после рождения, очень хорошо 

коррелирует с результатами посева крови и, вероятно, отражает аспирированную 

инфицированную жидкость [18]. Чем дольше была установлена эндотрахеальная 

трубка (ЭТТ), тем выше была вероятность того, что выделенные микроорганизмы 

представляют собой колонизирующие организмы, а не инвазивные патогены. Повы-

шенное выделение гнойной мокроты является важным диагностическим критери-

ем и частым признаком неонатальной пневмонии. Посевы мокроты из трахеи редко 

дают один микроорганизм, что указывает на то, что секреты трахеи обычно содер-

жат множество колонизирующих видов в дополнение к любым патогенам, которые 

могут там присутствовать.

При наличии выпота в плевральной полости целесообразно провести пункцию и 

микробиологическое исследование полученного содержимого. В случае ограничен-

ного объема выпота или наличия карманов хорошим подспорьем при выполнении 

пункции служит УЗИ легких.

Ряд факторов может препятствовать выращиванию вероятного патогена, вклю-

чая следующие:

  предварительное лечение антибиотиками, которые ограничивают рост in vitro, 

но не in vivo;

  загрязнители, которые вызывают чрезмерный рост патогена;

  наличие патогенов, которые не реплицируются в доступных в настоящее время 

культуральных системах;

  наличие воспалительного, но неинфекционного процесса, например аспирации 

мекония.

Методы, которые могут помочь преодолеть некоторые из этих ограничений, 

включают обнаружение антигенов, зонды нуклеиновых кислот, анализы на основе 

полимеразных цепных реакций (ПЦР) или серологические тесты. Новые поколе-

ния технологий, не основанных на культуре, продолжают развиваться и могут стать 

более точными и широко доступными в будущем.

Окраска трахеальной мокроты по Граму, показывающая лейкоцитарный 

инфильтрат и преобладание одного бактериального морфотипа (например, 
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грамположительные кокки парами и цепочками для гемолитического стрептокок-

ка группы В), предполагает пневмонию, вызванную доминирующим микробом, что 

может указывать на необходимость начала лечения. Кроме того, серийное окраши-

вание по Граму аспирированной мокроты во время лечения можно использовать 

для отслеживания разрешения заболевания или персистенции одного потенциаль-

но устойчивого к лекарственному средству микроорганизма.

Маркеры воспаления

Использование маркеров воспаления для подтверждения диагноза подозрева-

емой инфекции, включая пневмонию, остается спорным [19]. Наиболее широко для 

этой цели использовались различные индексы, полученные на основе дифференци-

ального анализа числа лейкоцитов, хотя неинфекционных причин таких аномальных 

результатов много. Было опубликовано множество сообщений о младенцах с дока-

занной инфекцией, у которых исходно показатели нейтрофилов находились в преде-

лах референсных значений.

Количественные измерения С-реактивного белка (C-reactive protein, CRP), про-

кальцитонина (ПКТ), цитокинов (например, интерлейкина-6), белков-ингибито-

ров интер-альфа [20] и набора реагентов острой фазы рекламируются как более 

специфичные, но ограничены субоптимальной положительной прогностической 

ценностью. От заражения до появления аномальных показателей этих маркеров 

проходит некоторое время. Часто необходимы серийные измерения, они имеют 

высокую прогностическую ценность отрицательного результата. Эти тесты могут 

быть полезны для оценки разрешения воспалительного процесса, включая инфек-

цию, но они недостаточно точны для установления диагноза без дополнительной 

подтверждающей информации. Решения о проведении противомикробной терапии 

не должны основываться только на маркерах воспаления [19].

В другом исследовании D. Bozkaya с коллегами констатируют высокую диагности-

ческую ценность прокальцитонина при неонатальных пневмониях [21]. Их результа-

ты продемонстрировали уровень ПКТ 7,56 нг/мл (1,86–15,53 нг/мл) против 0,79 нг/мл 

(0,18–2,30 нг/мл) у здоровых младенцев.

Фракция незрелых тромбоцитов – новый гематологический параметр, который 

используется для сбора клинической информации о прогнозе тромбоцитопении, а 

также для измерения уровня активности воспалительной реакции [22,  23]. Иссле-

дования с участием взрослых пациентов в критическом состоянии выявили, что 

показатель фракции незрелых тромбоцитов можно использовать для диагностики 

сепсиса, и он даже может представлять собой более точный биомаркер воспаления 

по сравнению с CRP и ПКТ [24–26]. Он может играть важную раннюю прогностиче-

скую роль в диагностике врожденной пневмонии [27–33]. Ilkay Er и коллеги оценили 

прогностическую ценность фракции незрелых тромбоцитов у поздних недоношен-

ных новорожденных, у которых была диагностирована ВП. Исследователи сравнили 

группу новорожденных с ВП (респираторный дистресс инфекционной этиологии) 

с группой детей с преходящим тахипноэ новорожденных (ТТН, неинфекционный 

респираторный дистресс). Забор крови для анализа проводился через 12–24  часа 

после рождения, а также в период 48–72 часа после рождения. У пациентов, вошед-

ших в исследование, отсутствовала тромбоцитопения с уровнем менее 150 000/мкл. 

В группе детей с ВП были достоверно более высокие значения фракции незрелых 

Врожденная пневмония: современный взгляд
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тромбоцитов. Исследователи пришли к выводу о том, что значения фракции незре-

лых тромбоцитов ≥2,9 в первые 24 часа после рождения могут указывать на пневмо-

нию (2,9%, оценивается как отношение незрелых тромбоцитов к общей популяции 

тромбоцитов и выражается в процентах) [27, 28]. В этом же исследовании Ilkay Er и 

коллеги оценили динамику уровня ПКТ у поздних недоношенных детей. В  первые 

сутки различия при ТТН и ВП отсутствовали, но через 48–72 часа после рождения в 

случае врожденной пневмонии уровень ПКТ увеличивался в два раза и более, тогда 

как при ТТН резко снижался.

Вообще тромбоциты достаточно быстро реагируют на различные проблемы, про-

исходящие в организме. Индексы тромбоцитов (количество тромбоцитов, средний 

объем тромбоцитов, тромбокрит и упомянутая выше фракция незрелых тромбоцитов) 

могут быть полезными прогностическими параметрами у новорожденных, поскольку 

тромбоциты являются реагентами острой фазы и их параметры могут отражать актив-

ность воспаления. S. Mishra с коллегами продемонстрировали, что инфекционно-вос-

палительный процесс у новорожденных сопровождается увеличением среднего объ-

ема тромбоцитов (MPV) по сравнению с контрольной группой (10,47±1,92 фл против 

8,84±1,30 фл) и тромбокрита (0,22±0,10% против 0,18±0,05%) [34].

В настоящее время активно проводятся исследования диагностической ценности 

N-концевого натрийуретического пептида промозга (N-terminal probrain natriuretic 

peptide, NT-proBNP) для дифференциальной диагностики ВП и ТТН. Работа Z. Arslan 

и коллег установила, что в случае ВП уровень NT-proBNP значительно выше таково-

го при ТТН и составляет 7263,5  пг/мл (1643–35  000) против 3308  пг/мл (69–19  746) 

соответственно. В качестве порогового значения для диагностики ВП авторы этого 

исследования определили уровень NT-proBNP в 5515,5 пг/мл с 75%-ной чувствитель-

ностью и 74%-ной специфичностью [35]. Насколько это станет применимым в прак-

тической неонатологии – покажет время.

Еще одним не сложным и перспективным маркером воспаления при диагности-

ке врожденной пневмонии и оценке риска генерализации септического процесса 

является соотношение уровней С-реактивного белка и альбумина (СRP/Alb) [36]. 

Соотношение рассчитывается в СRP нг/мл к Alb мг/мл или, как нам привычнее и что 

не меняет результат, СRP мг/л к Alb г/л. Ранее такие исследования были проведены 

у взрослых пациентов и показали, что сепсис может вызывать одновременно повы-

шение уровня СRP и снижение уровня Alb. При этом соотношение СRP/Alb в послед-

нее время считается более полезным индикатором сепсиса, чем просто уровни CRP 

или Alb у взрослых пациентов. У  новорожденных детей такие работы еще только 

начаты, но их результаты уже демонстрируют свою перспективность. Р. Kang с кол-

легами установили, что соотношение СRP/Alb >0,024×10–3 с 80%-ной вероятностью 

указывает на развитие сепсиса у новорожденных с ВП [36]. ROC-анализ выявил более 

высокую диагностическую ценность соотношения СRP/Alb при сепсисе на фоне ВП 

по сравнению с отдельно оцениваемыми уровнями СRP и ПКТ.

Лечение

Терапия новорожденных с пневмонией многовекторна и многогранна. Целью 

терапии является как элиминация инфекции, так и обеспечение адекватной под-

держки газообмена, гемодинамики, метаболизма для обеспечения выживания и в 

конечном итоге благополучия ребенка.
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Независимо от времени начала заболевания лечение при подозрении на бак-

териальную пневмонию должно начинаться немедленно с эмпирической схемы 

применения антибиотиков, достаточно широкой, чтобы охватить по возможности 

больший спектр микроорганизмов, включая те, которые могут быть устойчивы к 

лекарственным средствам. Последнее особенно актуально при неблагоприятном 

гестационном анамнезе с точки зрения инфекций и антибактериальной терапии во 

время беременности.

Действующий клинический протокол «Оказание медицинской помощи в неона-

тологии», утвержденный постановлением Министерства здравоохранения Респу-

блики Беларусь от 18 апреля 2022 г. № 34, в качестве стартовой антибактериальной 

терапии ВП предусматривает назначение полусинтетического пенициллина с инги-

битором бета-лактамаз или цефалоспорина, в комбинации с аминогликозидом. При 

отягощенном инфекционном анамнезе возникает соблазн начать сразу с чего-то 

более современного. Здесь важно знать о следующем факте. Подтвержденные факти-

ческими данными варианты таргетного лечения воспаления независимо от антими-

кробной терапии сильно ограничены [37]. Существует немало предположений о том, 

что современные противомикробные агенты бактерицидного действия, направлен-

ные на уничтожение инвазивных организмов, могут драматически ухудшать воспа-

лительные каскады и связанное с ними повреждение организма-хозяина, поскольку 

умирающие микроорганизмы выделяют провоспалительные структурные и метабо-

лические компоненты. Это продукты распада микроорганизмов, способные вызвать 

инфекционно-токсический шок вскоре после начала антибактериальной терапии, и 

наш личный опыт работы неоднократно это демонстрировал.

При наличии оснований опасаться инфицирования вирусом простого герпеса 

следует немедленно назначить лечение ацикловиром, не дожидаясь результатов 

вирусологического обследования. Инфицирование вирусом простого герпеса с 

поражением центральной нервной системы может потребовать 21 или более дней 

противовирусного лечения. Недавние рекомендации по лечению детей с врожден-

ной цитомегаловирусной инфекцией предписывают лечение валганцикловиром в 

течение как минимум шести месяцев. Это ограничивает тяжесть неврологических 

последствий у детей с симптоматической ЦМВ-инфекцией [38, 39].

Оптимальная продолжительность антимикробной терапии неонатальной пнев-

монии не была тщательно оценена в сравнительных исследованиях. Большинство 

клиницистов лечат младенцев в течение 7–10  дней, если клинические признаки 

ВП быстро исчезают. Если положительные результаты посева были обнаружены в 

обычно стерильном локусе (кровь, ликвор), разумно продолжить лечение в течение 

7–10  дней после санации этого локуса. Более длительные периоды терапии могут 

быть оправданы, если наблюдается секвестрированный очаг, такой как эмпиема или 

абсцесс, или если развивается метастатическая инфекция.

Неотъемлемыми компонентами комплексного лечения ВП являются адекватная 

респираторная поддержка, варьирующая от кислородотерапии до СДППД и ИВЛ 

[40–42], обеспечение поддержания гомеостатических констант, начиная с термо-

регуляции и включая нутритивный, метаболический статус, кислородотранспорт-

ную функцию крови. Каждый из этих компонентов терапии является предметом 

отдельного обзора и в настоящей статье не рассматривается. Считаем необходи-

мым лишь обратить внимание на исследование G. Taiorazova и коллег, установивших 
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выраженный дефицит витамина D у недоношенных новорожденных с ВП [43], что 

необходимо учитывать при лечении таких детей. При обследовании этих пациентов 

у них также было выявлено снижение уровня железа, кальция, марганца, натрия, 

стронция и повышение уровня магния, меди, цинка, алюминия и мышьяка. Только 

калий, хром и свинец оказались в пределах нормы. По имеющимся данным, в отли-

чие от большинства микроэлементов в условиях воспалительной реакции отмечает-

ся повышение концентрации в плазме меди и цинка, в отличие от железа, концентра-

ция которого снижается.

Уход за пациентом на ИВЛ

У интубированных младенцев ЭТТ сама по себе представляет собой важный 

резервуар для развития микроорганизмов. Несколько исследований продемон-

стрировали ранний и прогрессивный рост бактериальных биопленок на внешней 

и внутренней поверхностях неонатальных ЭТТ [44]. Особую озабоченность вызыва-

ют достоверные данные о том, что биопленки ЭТТ имеют тенденцию обогащаться 

потенциально патогенными видами, такими как Staphylococcus aureus, и различными 

грамотрицательными бактериями. У пациентов на ИВЛ наблюдается высокая корре-

ляция между микроорганизмами, колонизирующими ЭТТ, и культивируемыми секре-

тами трахеи, что позволяет предположить, что биопленки ЭТТ являются вероятным 

источником инфекции [45]. Кроме того, искусственная поверхность ЭТТ и сложная 

трехмерная биопленка, в которой существуют колонизаторы ЭТТ, повышают устой-

чивость бактерий к терапии антибиотиками [45]. Наконец, ЭТТ служит инородным 

телом, которое нарушает мукоцилиарный транспорт и предотвращает эффективный 

кашель, еще больше ограничивая выведение мокроты и микроорганизмов из ниж-

них дыхательных путей.

Реабилитация пациентов с ВП

При рождении в срок у новорожденного имеется порядка 50 миллионов альвеол. 

После рождения легкие продолжают расти и формироваться на протяжении десятка 

лет, в итоге количество альвеол достигает 300 миллионов, как у взрослых. Наиболее 

интенсивно альвеолы формируются в период с 36  недель гестации до 18  месяцев 

постнатального возраста. При этом пик формирования альвеол приходится на 5–6-й 

месяцы постнатального возраста, считая от срочных родов. Безусловно, повторные 

респираторные инфекции в этот период увеличивают риск развития негативных 

отдаленных последствий. Важнейшая роль в их профилактике принадлежит роди-

телям ребенка.

Обучение родителей, чей ребенок перенес врожденную пневмонию, в основном 

направлено на последующий уход. Задача неонатолога и педиатра – консультировать 

родителей по вопросам ухода, информировать о необходимости предотвращения 

воздействия вирусных и микробных агентов на детей в период сезонного эпидеми-

ологического неблагополучия со стороны других родственников, не принимающих 

участия непосредственно в уходе за ребенком (ограничение контактов). Важно про-

свещать родителей о пользе, которую младенцы могут получить от пневмококковой 

иммунизации и ежегодной иммунизации против вируса гриппа. Обсудите потенци-

альные выгоды и затраты на иммуноглобулин для пассивной иммунизации против 

респираторно-синцитиального вируса.
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В рамках профилактической первичной помощи информируйте родителей о 

возможном последующем контакте с инфекцией в детских садах, школах и ана-

логичных учреждениях, а также о важности мытья рук. Подчеркните необходи-

мость тщательного наблюдения за долгосрочными проблемами роста и развития, 

отитами, реактивными заболеваниями дыхательных путей и другими возможными 

осложнениями [46].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Неонатальные пневмонии занимают значимое место в структуре заболеваемо-

сти новорожденных пациентов, нередко протекают тяжело, требуют комплексного 

лечения, сопровождаются высоким риском летальности и развития стойких негатив-

ных отдаленных последствий. 

Возраст первичной манифестации и сопутствующие обстоятельства, включая 

анамнез матери, особенности течения родов, могут дать важную информацию об 

этиологии, помочь принять решение о необходимости дополнительного обследо-

вания и начале лечения. Неонатальная пневмония диагностируется на основании 

совокупности клинических, рентгенологических и лабораторных данных. Необхо-

димы дальнейшие исследования с целью установления наиболее информативных и 

при этом доступных в рутинной практике биомаркеров неонатальной пневмонии, 

позволяющих в короткие сроки верифицировать диагноз и обоснованно начать 

лечение.

Раннее вмешательство с применением антибиотиков широкого спектра действия 

имеет решающее значение для предотвращения генерализации инфекции и разви-

тия опасных осложнений пневмонии.
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