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КЛИНИКО-ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКОЕ И 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

КЛЕБСИЕЛЛЕЗНОИ ПНЕВМОНИИ*
Проведенное комплексное изучение экспериментальной модели кле'бснеллезной 

инфекции и биологических свойств отдельных штаммов клебсиелл, выделенных от 
больных и трупов при пневмониях с кишечным синдромом, имеет не только теорети
ческое, но и большое практическое значение для организации лечебно-профилакти
ческих п эпидемиологических мероприятий, особенно при внутрибольничных вспыш
ках

Несмотря на достижения в изучении и лечении детских инфекцион
ных болезней, в настоящее время вновь отмечается некоторая тенден
ция к увеличению острых воспалительных заболеваний бронхо-легочной 
системы и смертельных исходов от них [1, 3, 5, 21, 23].

Целенаправленное изучение аутопсийного материала Республикан
ской объединенной детской прозектуры (данные бактериологичес
кого, цитологического, иммунолюминесцентного исследований) также 
показывает, что в структуре детской смертности первое место зани
мают острые респираторные инфекции и пневмонии- Литературные и 
наши данные свидетельствуют о том, что в этиологической структуре 
острых воспалительных процессов бронхо-легочной системы в послед-:

155
4-153



ине годы заметно возросла роль условно-патогенной (оппортунисти
ческой) микрофлоры (Escherichia coll, Klebsiella pneumoniae, Entero- 
bacter aerogenes, pseudomonas aeruginosa, proteus) [7, 20, 28],

Еще в 1982 г. в отделении выхаживания недоношенных одной из 
детских больниц г. Еревана были за короткий период зарегистрирова
ны высокая заболеваемость и смертельные исходы от клебсиеллезной 
(Klebsiella pneumoniae) инфекции [5]. Обзор доступной нам литера
туры показал, что патологическая анатомия клебсиеллезной пневмонии 
недостаточно изучена [13, 14].

- Опасность грамотрицательной микрофлоры заключается в том, что 
выделяемые энтеротоксины поражают сосудистую систему, вызывая 
синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
крови, что является проявлением бактериального шока, приводящего 
к смерти [9, 10, 16, 24]. У детей раннего возраста такое состояние мо
жет развиться и при вызванных клебсиеллами сепсисе, острых кишеч
ных инфекциях, пневмониях, менингитах, пиелонефритах [6, 11, 28]. 
Считают; что в этих условиях в зоне первичных очагов образуются им
мунные комплексы [19]. У детей клебсиеллы чаще всего выделяются 
(21, 6%) при острых’кишечных инфекциях неясной этнологии [15]. 
Предрасполагающими факторами являются иммунодефицитные со
стояния [12], врожденные пороки сердца, недоношенность, гипотро
фия, острые вирусные респираторные инфекции [2].

Материал и методы

Проведен клинико-анатомический анализ 881 секционного наблю
дения в Республиканской объединенной детской прозектуре. Исполь
зована «легочная модель», предложейная М. В. Войно-Ясенецким [4] 
для изучения патогенности возбудителей кишечных инфекций. Белые 
мыши (массой 12—15 г) под эфирным наркозом однократно заража
лись интраназально 0,05 мл 24-часовой бульонной культурой клебсиелл, 
выделенных у детей, больных пневмонией с кишечным синдромом,.Клеб
сиеллы своими морфологическими, биохимическими и культуральны
ми свойствами были типовыми. Использовались 7 штаммов Klebsiella 
pneumoniae—167։, 88j, 162b 9зк, 23с, 29շ, 114շ. Каждым штаммом 
были заражены 5—7 мышей. Для контроля брались интактные и наркоти
зированные эфиром мыши- В ходе эксперимента выявилась наиболь
шая патогенность штаммов 167յ и 88յ. Поэтому для дальнейшего изуче
ния были выбраны указанные два штамма, с которыми эксперимент 
был повторен. Из 19 мышей, зараженных штаммами 167։ или 881։ 
14 погибли в сроки от 1 часа 5 минут до 5 часов 15 минут. Оставшиеся 
мыши были забиты через 24 ч. Для цитологического, бактериоскопн- 
ческого и гистохимического исследований применялись следующие ме
тоды юкраски: мазков-отпечатков из легких—по Павловскому, гисто
логических срезов—гематоксилин-эозином, по Грам-Вейгерту, электив
ный метод окраски фибрина по Д. Д. Зербино—Лукасевпчу, по Ван-Ги- 
зону, по Селье, серебрение по Гомори, на РНК по Браше, толуидино
вым синим, ШИК-реакцня, окраска по Ннсслю.
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Результаты и обсуждение

Анализ секционного материала показал, что в 95 случаях (10, 
из легких, печени и кишечника были выделены клебсиеллы. Из всех 
случаев клебсиеллезной инфекции в 83,2% она являлась основным за
болеванием, приводящим к смерти: сепсис—39,2%, острая пневмония- 
27,8%,острая кишечная инфекция—21,5%, другие заболевания—11,5%. 
В 16,8% клебснеллезная инфекция сопутствовала другим заболева
ниям. Особенно тяжело она протекала у новорожденных и детей груд-

Рнс. 1. Патоморфологические изменения во внутренних органах в первые 
часы после заражения Klebsiella pneumoniae (шоковый период): а—мно
жественные свободно расположенные и фагоцитированные клебсиеллы в 
мазках из легких (ок. по Павловскому, ув. 10x90); б—фибриновый 
тромб на фоне отека легочной ткани (ок. по Зербнно-Лукасевичу, ув. 
10X40); в—сладжирование крови в сосудах легкого н периваскулярный 
отек (ок. по Зербнно-Лукасевичу, ув. 10X40); г—скопление плазматических 
клеток н кровоизлияние вокруг сосудов (ок. по Браше, ув. 10X40); д— 
агрегация эритроцитов в расширенном сосуде, выраженная вакуолизация 
гепатоцитов (ок. гематоксилин-эозин, ув. 10X20): с—резкое полнокровие, 

стаз в сосудах тимуса (ок. гематоксилйа-эозин, ув. 10X20).

кого возраста. В наших наблюдениях среди всех умерших от клеб*  
сиеллеза детей наибольшая летальность приходится на возраст до 3 
месяцев (47, 3%), в возрасте 3—6 месяцев она составляет 30, 5%, 6— 
12 месяцев—12,7%,старше года—9,5%- Важен факт частого выявления 
клебсиеллы в сочетании с вирусами и другими бактериями, что затрудч 
няет оценку ее роли в инфекционном процессе. В наших наблюдениях 
клебсиеллы выявлялись в сочетании с респираторными вирусами в 
<14,8%, с другими бактериями—в 20%, с респираторными вирусами и
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другими бактериями одновременно—в 26,3% и как моноинфекцня—в 
38 9%-

Поскольку выявление клебсиелл из органов и выделений больных 
и умерших детей еще не доказывает их этиологической роли в возник
новении заболевания, важное значение имеет изучение биологических 
свойств клебсиелл в условиях эксперимента. После заражения у боль
шинства мышей отмечалось учащенное дыхание, часто прерывистое, пе
нистые выделения из носа, адинамия, вялость, озноб, иногда судороги.

В легких мышей, погибших в первые часы, выявлялись острые на
рушения со стороны мнкроциркуляторного русла (МЦР): гемо- и лнм- 
фостаз, мелкие гиалиновые фибрин-положнтельные тромбы, очаговые 
эритродиапедезы с образованием бурого пигмента, периваскулярный 
отек и отек стромы легких. Со стороны эпителия бронхов наблюдались 
дистрофические изменения и гиперсекреция. Последняя, видимо, пре
пятствует прикреплению клебсиелл к слизистой. В просвете альвеол и 
бронхов обнаруживается нитевидный, богатый белками и фибрином экс
судат, местами образующий структуры, похожие на гиалиновые мем 
браны. Характерны также очаги ателектаза и эмфизематозные сливаю
щиеся полости, особенно в субплевральных отделах. Считается, что вы
деляемые эндотоксины раздражают симпатическую нервную систему с 
нарушениями в МЦР, приводящими к ацидозу, разложению сурфактан
та с образованием ателектазов [8, 17, 25—27, 29]. К концу этого перио
да отмечается появление круглоклеточных инфильтратов (в основном 
плазмобластов и плазмоцитов) в виде муфт, охватывающих сосуды 
(рис. 1, б, в, г). В мазках-отпечатках из легких много свободно ле
жащих клебсиелл, единичные лейкоциты и клетки эпителия (рис. 1, а). 
Фактически картина изменений в легких характерна для бактериаль
но-токсического шока, морфологические признаки которого выявлялись 
и в других органах.

В головном мозге выявляются расстройства МЦР в виде резкого 
полнокровия, стаза, умеренного эритродиапедеза; эндотелий сосудов 
набухший, стенка их несколько отечна- В печени агрегация эритроци
тов наблюдается не только в МЦР, но и в расширенных относительно 
крупных сосудах (рис. 1, д). Наряду со сладж-феноменом нарастает 
эрнтродиапедез, встречаются очаговые кровоизлияния. Вакуолизация 
гепатоцитов, поначалу умеренная, к концу этого периода принимает 
выраженный характер до уровня балонной дистрофии с очагами некро
за. Резко снижается содержание гликогена вплоть до полного отсут
ствия на больших полях. Подобные изменения в печени укладываются 
в морфологическую картину, описанную при экспериментальном шоке 
[18]. В почках выявлены такие же сосудистые нарушения, по срокам 
развивающиеся несколько позднее. Кроме того, в отдельных случаях 
в просвете прямых канальцев обнаружено большое количество эритро
цитов и гемосидерина, а в просвете извитых канальцев эозинофильные 
массы белкового характера. В тимусе—нарушения со стороны МЦР, 
стаз и сладжнрованне крови, кровоизлияния как в капсуле, так и в 
паренхиме (рис.. 1, е). Отмечается также некоторая активация клеток 
ретикулоэпителия- (Местами встречаются отдельно лежащие глыбкн 
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распадающихся лимфоцитов- В селезенке и лимфоузлах полнокровие 
синусов, сосудов, кровоизлияния и гемосидероз.

В более поздние сроки в легких начинает развиваться картина экс
судативного воспаления. Уже к исходу первых часов, наряду с острыми 
гемодинамическими нарушениями, вокруг сосудов и бронхов появля
ются лимфоциты, лейкоциты, усиливается эритроднапедез- К исходу 
24 часов формируется мелкоочаговая гнойная (местами сливающаяся) 
-пневмония с выраженным геморрагическим компонентом, гемосидеро-

Рис. 2. Патоморфологяческие изменения во внутренних органах в период 
развития клсбснеллезной пневмонии: а—рост клебсиелл на погибающих 
лейкоцитах через сутки после заражения (ок. по Павловскому, ув. 
10X40); б—размножение клебсиелл в очагах воспаления легочной ткани 
(ок. юлуидиноиым синим, ув. 10X90); в—отек и расплавление аргиро
фильного каркаса легкого (ок. по Гомори, ув. 10X40); г—гнойная брон
хопневмония (ок. ШИК—реакция, ув. 10X40); д—стаз и краевое стоя
ние лейкоцитов в сосудах мозга (ок. гематоксилин-эозин, ув. 10X20); е— 
выраженная макрофагальная реакция в селезенке (ок. гематоксилин-эозин, 

у в. 10X40).

•зом. Особенно в подплевральных отделах выявляются также эмфизема
тозно-буллезные очаги, образующие большие сухие полости. Аргиро
фильный каркас истончается, местами расплавляется, межальвеоляр
ные перегородки разрушаются. В участках деструкции происходит ин
тенсивное размножение клебсиелл как в макрофагах, так и внеклеточ- 
но. Часть макрофагов и клебсиелл погибает, образуя пиронинофиль- 
ные скопления (рис. 2, б, в, г). В мазках-отпечатках из легких в эти 
сроки в цитоплазме многочисленных сегментоядерных лейкоцитов оп
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ределяются фагоцитированные неизмененные или частично фрагменти
рованные клебсиеллы (рис. 2, а), что свидетельствует о высокой устой
чивости этих микробов к фагоцитарной активности лейкоцитов.

В органах иммуногенеза к этому времени наблюдается выражен
ная макрофагальная реакция. Макрофаги располагаются как в корко
вом, так и мозговом слое тимуса, резко увеличены в размерах, с круп
ными ядрами, в стадии фагоцитоза- Число телец Гассаля увеличено, 
они средних величин, дистрофически изменены- В селезенке также на
блюдается значительное увеличение числа крупных (подчас гигант
ских) макрофагов, начинается гиперплазия фолликулов (рис. 2, е)г 
в сосудах головного мозга—адгезия эритроцитов, краевое стояние лей
коцитов, очаговые периваскулярные инфильтраты (рис. 2, д). В печени 
вокруг сосудов лимфогнстиоцитарвые скопления с немногочисленными 
плазмоцитами.

Таким образом, изучение впервые полученной нами слегочной мо
дели» клебсиеллезной инфекции позволяет утверждать, что отдельные 
штаммы (167։ и 88։) Klebsiella pneumoniae действительно имеют пато
генные свойства, и в структуре детской смертности эта инфекция зани
мает определенное место (10, 8%). Наиболее тяжелые патоморфологи- 
ческие изменения развиваются в месте первичного внедрения клеб- 
сиелл—бронхо-легочной системе и могут быть подразделены на 2 груп
пы: в легких мышей, погибших в первые часы после заражения, дейст
вие энтеротоксина, явно обладающего ангиоэндотелиотропными свой
ствами, приводит к развитию ДВС и других изменений, характерных 
для бактериально-токсического шока, что подтверждается и динамикой 
изменений в паренхиматозных органах; в более поздние сроки в брон
хо-легочной системе развивается картина гнойно-некротической брон
хопневмонии, в отдельных случаях приводящей к острой деструкции ле
гочной ткани. Плазмоклеточная и лимфогистиоцитарная реакция во
круг сосудов и в строме легких, органов иммуногенеза и печени, по-ви- 
димому, является морфологическим проявлением местных иммунных 
реакций в ответ на микробные антигены и токсины.

Комплексное изучение экспериментальной модели клебсиеллезной 
инфекции и биологических свойств отдельных штаммов клебсиелл, вы
деленных от больных и трупов при пневмониях с кишечным синдро
мом, имеет не только теоретическое, но и большое практическое значе
ние для организации лечебно-профилактических и эпидемиологических 
мероприятий, особенно при внутрибольничных вспышках.

Кафедра патологической анатомии Ереванского государственного 
медицинского института, лаборатория микробиологии НИИ эпиде
миологии, вирусологии и медицинской паразитологии. Республи
канская объединенная детская прозектура. Поступила 2/III 1986 г.
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ԿԷԵԲՍԻԵԼԱՅԻՆ ԹՈՔԱՈՈՐՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱՊԱԹՈՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԵՎ 
ՓՈՐՋԱՐԱՐԱԵԱՆ ՀԵՏԱՋՕՏՈԻԹՅՈԻՆԸ

Մանկական մահացության 881 դեպքերի կլինիկա֊անատոմիակւսն վեր- 
յուծ։։ւթ,ունից պարզվել է, որ 10։8°յգ-ում թոքերից, լյարդից ու ազիներից ան
ջատվել են կլեբսիելաներւ Առաջին անգամ թոքաբորբով ու աղիքալին սինդրո
մով հիվանդ երեխաներից անջատված Klebsiella pneumoniae-/» կթոքա
յին մոդելիս վրա ցույց է տրված էնտերոտոքսինների անոթաէնդոթելիոտրոպ 
հատկությունը, որից մկների մոտ առաջին ժամերին առաջանում է բակտերիալ- 

■ տոքսիկ շոկ, իսկ ավելի ուշ զարգանում է թարախային թոքաբորբ։ խորերում, 
պա բեն խիմ ատող և իմուն աղեն եղի օրգաններում շուրջանո թային պլագմատիկ 

կուտակումները, հավանաբար, հանդիսանում են տեղական իմոմւո- 
լոդիական ռեակցիայի մորֆոլոգիական արտահայտությունը միկրոբային ան
տիգենների ու տոքսինների հանդեպ։

J. К. GEVORKIAN, A. V. CH1LIHGARIAN, A. V. SANAM1AN, S. A. MANOUKIAN 
A. Ye. CHLOYAN, N. G. YER1TSIAN, N. A. HAROUTYUNIAN, N. A. DAVTIAN, 

A. S. ISKAN1AN

THE CLIN1CO-PATHOMORPHOLOGIC AND EXPERIMENTAL 
INVESTIGATION OF KLEBSIELLIC PNEUMONIAE

The clinlco-anatomlcal analysis of 881 cases of the Infantile mortality 
has revealed that klebslellas come to light In the lungs, liver and intes
tine in 10,8%

For the first time it has been demonstrated angioendotheliotropic 
property of enterotoxins of "lung model, of klebslella pneumoniae, picked 
•out from the sick children, resulting in bacterlo-toxic shock at the begin
ning and, later on, in the development of purulent pneumoniae.
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УДК 616.36—002.2—089՛

В. T. АПОЯН, Р. А. АХВЕРДЯН, Р. А. БАЛАЯН, Л. А. ГЕВОРКЯН, 
Н. Н. БАБАЛЯН, Л. О. АРУТЮНЯН

• ХИРУРГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА
Изучены изменения печеночной ткани у больных с калькулезныы холециститом и՛ 

хроническим гепатитом. Цитологическим и гистологическим методами установлены 
степень и глубина поражения печени, что является показанием к корригирующим вме
шательствам, стимулирующим регенеративные процессы в печени.

Хронический гепатит относится к числу заболеваний, лечение ко
торых представляет большие трудности. Ограниченность средств тера
певтического воздействия, их малая эффективность, длительность ле
чения, частый переход заболевания в цирроз делают проблему те
рапии гепатита весьма актуальной.

По данным ряда авторов [1, 2], переход в цирроз наблюдается 
при персистирующем гепатите у 10% больных, при агрессивном—от 3 
до 60%, жировой гепатоз и холестатический гепатит также рассматри
ваются как предцирротическое состояние. Кроме того, по утвердивше
муся в литературе мнению, желчнокаменная болезнь также вызывает 
глубокие изменения паренхимы печени, которые нередко становятся 
причиной неудовлетворительных результатов хирургического лечения 
этой распространенной патологии [3—5].

Исследования последних десятилетий, показавшие большие реге
неративные возможности печени, стали предпосылкой к изысканию хи-
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