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S u m m а г у

Clinical anatom ical analysis in 107 diphtheria cases with lethal outcom es was carried out in adults during 
1991 to 1995. The airway injury is the most frequent com plication o f  diphtheria cases in modern time. The 
inflamm ation character manifestâtes in its early progressing and spreading down to bronchioli. During diphtheria, 
the lung injury has a nonhom ogenous character, that is caused by differet agents. Caused by diphtheria corin  
bacteries, the changes in airways are quite featurefull and allow to carry out morphologic diagnostics am ong different 
ethiological entities.

Р е з ю м е

П роведен клинико-анатомический анализ 107 наблюдений дифтерии с летальным исходом у 
взрослых в период с 1991 по 1995 гг. П оражение органов дыхания является самым частым осложнением  
современной дифтерии. О собенностью  крупа является его раннее развитие и распространение вплоть до  
бронхиол. Поражения легких при дифтерии носят неоднородны й характер, что обусловлено различными 
возбудителями. И зменения, вызываемые в респираторных отделах дифтерийными коринобактериями, 
весьма характерны и позволяют проводить морфологическую дифференциальную диагностику с другими  
этиологическими формами.

Дифтерия, как известно, является в основном острой 
респираторной инфекцией. По материалам детских 
больниц за прошлые годы в качестве осложнений и 
причин смерти на первом месте называют круп и 
пневмонии [4,8,12]. Как ж е  обстоит дело с пораж е
нием органов дыхания у взрослых?

Традиционным было мнение, что круп у взрослых 
встречается редко, протекает относительно легко и 
поэтому часто остается приж изненно нераспознан
ным [5]. С повышением заболеваемости и леталь
ности, отмечаемым в Санкт-Петербурге с 1991 г., 
заметно участилась диагностика тяж елы х форм крупа 
и пневмоний [7], к сожалению , часто распознаваемых 
лишь посмертно [2]. Бронхоскопический метод, активно 
внедряемый в последнее время, значительно расширил 
возможности диагностики и активного лечения крупа [3].

Вместе с тем вопросы клиники и морфологии дифте
рийных пневмоний остаются недостаточно изученными. 
В исследованиях, проводившихся в прежние годы, 
приводятся лишь их краткие описания. Одни иссле
дователи рассматривали поражения легких как интерсти
циальную [1], другие —  как катаральную, фиброзную [6] 
или серозно-геморрагическую [11] бронхопневмонии. 
Имеются сведения о развитии абсцедирующей, гангре
нозной форм пневмонии. Лишь в единичных работах [9] 
предпринимались попытки связать особенности прояв

ления пневмонии с характером возбудителя. Почти не 
изучен вопрос о роли вирусно-бактериальных ассоци
аций; противоречивы сведения о влиянии трахеосто- 
мии на развитие крупа и пневмоний при дифтерии [5,13].

В настоящей работе проведен клинико-анатомичес
кий анализ 107 наблюдений дифтерии у взрослых, 
умерших с 1991 по 1995 г. в инфекционной больнице 
№  30 им.С.П.Боткина на 1 —  120-й день заболевания. 
Возраст умерших —  18— 81 год, возраст “р и ска” — 
4 5 — 48 лет (40 человек, 3 7 ,4 % ).  Среди умерших 
мужчин было 53, ж енщ ин —  54. Страдали хроничес
ким алкоголизмом 74 (69 ,2% ) человека. Были привиты 
по эпидемиологическим показаниям  в 1993— 1995 гг. 
12 (11 ,2% ) человек, из них 1 ревакцинирован. Дифтерия 
была подтверждена бактериологически в 100 наблюде
ниях, в остальных —  гистобактериологически. В одном 
наблюдении с прижизненной диагностикой крупозной 
пневмонии, дифтерия была нераспознана.

Причинами смерти были круп и пневмонии — 65 
(6 0 ,7 % ) наблюдений, интоксикация —  22 (20 ,6% ), 
миокардит — 15 (1 4 % ),  полиневрит и его последствия 
— 4 (3 ,8% ), септикопиемия —  1 (0 ,9 % )  наблюдение.

Исследование материала проводилось цитологичес
ким (окраска по Павловскому) и гистологическими 
(окраска по Граму, азур-эозином по Романовскому, 
ван-Гизону, Ш абадашу, метиленовым синим, ШИК-



Т а б л и ц а  1

К линическая и морф ологическая частота диагностики  
крупа и пневмонии

Группа
Частота крупа Частота пневмонии

клинически морфологически клинически морфологически

1-Я (//=38) 12 8 12
2-я (/2=3) 2 3 — 2
3-я (//=65) 42 54 33 51

4-я (//=1) — — — 1
Всего ... 56 57 41 65

реакцией) в сопоставлении с прижизненными и пос
м ертны м и  б а к те р и о л о ги ч е с к и м и  исслед ованиям и . 
Группу сравнения составили 30 больных с недиф
терийным пленчатым поражением дыхательных путей 
(кандидозные, химический ожог), а такж е с острыми 
инфекционными заболеваниями (крупозная пневмония, 
острые кишечные инфекции, менингококковая инфек
ция, вирусный гепатит), осложненными пневмониями, 
вызванными пневмо-, стрепто-, стафилококками, сине
гнойной палочкой, клебсиеллами, эшерихиями и протеем.

С учетом клинических форм материал был разделен 
на четыре группы: 1-я —  дифтерия носа и ротоглотки 
(зева) —  38 (3 5 ,5 % )  наблюдений; 2-я —  дифтерия 
гортани —  3 (2 ,8 % ) ,  расцененная как  первичная без 
поражения зева, причем в 1 наблюдении она развилась 
на фоне тонзиллэктомии, 3-я группа —  дифтерия носа, 
зева, гортани —  65 (6 0 ,7 % )  наблюдений с вторичным 
поражением  гортани, 4-я группа —  редкие локали
зации с атипичным (вне дыхательных путей) внед
рением возбудителя, из них 1 (0 ,9 3 % )  наблюдение 
раневой дифтерии с развитием дифтерийного тромбо- 
эндокарднта и септикопиемии.

Клинико-анатомическое сопоставление этих групп 
выявило различие в частоте диагностики крупа и 
пневмонии (табл.1). Как видно из табл.1, круп и 
пневмонии чаще развиваю тся при формах дифтерии с

поражением гортани; несоответствие их клинической 
и морфологической диагностики связано со стенозом 
глотки при крупе и трудностями клинико-рентгенологи
ческой диагностики пневмонии в раннем периоде болезни.

Анализ клинических и морфологических проявлений 
крупа позволил выделить два его варианта: крупозный 
трахеобронхит (условно обозначенный крупом I степени) 
и крупозный бронхо-бронхиолит (круп II степени). 
Пневмонии оценивались в зависимости от их этио
логии: вы званны е  сам ой  д и ф тери й н ой  палочкой; 
вторичной бактериальной флорой; смешанной флорой 
(ди ф тери й н ой  п ал очкой  в с о ч е т ан и и  с другими 
бактериями).

Развитие крупа и пневмонии зависело от продол
жительности заболевания (табл.2). Как видно из табл.2, 
при поражении гортани с первых дней болезни разви
вался фибринозный трахеобронхит (круп I степени), 
распространение которого в нисходящем направлении 
уж е к концу 1-й недели приводило не только к разви
тию крупозного бронхо-бронхиолита, но и нередко 
(почти в каждом третьем случае с комбинированным 
поражением зева) —  к ф ибринозному эзофагиту и 
гастриту. Развитие дифтерийной пневмонии при пора
жении гортани чаще происходило к концу 1-й — 
началу 2-й недели (12 наблюдений, 11 ,2% ). Пнев
монии, вызванные вторичной флорой, развивались 
преимущественно с 6— 7-го дня болезни.

Особенности поражения дыхательных путей^и легких, 
вызванного дифтерийной палочкой

Дифтерийны й трахеобронхит (круп I степени) кли
нически характеризовался наруш ением дыхания по 
инспираторному типу (стенотическое, шумное дыхание 
с частотой до 28 в 1 мин) с развитием эпизодов 
психомоторного возбуждения, которое у лиц, стра
давших хроническим алкоголизмом, расценивалось 
как проявление алкогольного делирия. Характерного 
крупозного кашля ни в одном случае не отмечалось. 
При дифтерии зева клинику крупа симулировал отек 
гортани и стеноз глотки, в связи с чем производилась 
трахеостомия.

Зависим ость развития крупа и пневмонии при диф терии от длительности заболевания

День болезни

Дифтерия носа, зева Дифтерия гортани Дифтерия носа , зева, гортани

Всего
круп пневмонии

Всего
круп пневмонии

Всего
круп пневмонии

1 1 *
дф БТ см 1 2 дф | ВТ | см 1 1 2 дф ВТ |

-------------- 1—
см

1— 3 -й 6 6 3 1 1 2 —

4 — 7 -й 13 1 1 1 — — 4 0 14 2 0 7 18 6

8 —  1 4 -й 4 —  — — 1 — 2 1 1 — — 1 13 2 9 3 7 3

1 5 — 2 1 - й 4 —  — — 3 — — — — — — — 2 — 1 — 1 1

с в ы ш е  2 1 - г о  д н я 11 4 1 3 — 2 —

И  т о г о . . . 3 8 — — — 12 — 3 1 2 1 — 1 6 5 2 0 3 4 11 3 0 10

П р и м е ч а н и е. 1 — трахебронхит. 2 — бронхит и бронхиолит; дф — дифтерийная, вт — вторичная, см — смешанная.



Морфологически определялось фиброзно-катаральное 
воспаление с четкой зональностью: поверхностные 
слои типичной фибринозной пленки были представ
лены зоной коагуляционного некроза с большим коли
чеством коринебактерий. В сохранившихся параба- 
зальных слоях отмечался слой слизи, способствующий 
легкому отторжению фибринозной пленки крупными 
пластами. В подлеж ащ их тканях  —  зона реактивного 
воспаления, представленная грануляционной тканью 
с лимфоцитарной инфильтрацией в подслизистой обо
лочке, и ш ирокая зона отека, богатого фибрином, 
распространявшимся на глубокие слои. Пленки появ
лялись с 1— 2-го дня заболевания в виде желевидной 
массы, приобретавшей типичный вид к 3 — 6-му дню 
болезни (рисунок, А ).  О тторж ение пленок проис
ходило с развитием демаркационного воспаления на 
5—12-й день, а при активной специфической терапии 
— на 4— 6-й день болезни. Попытки удаления пленок 
путем активной аспирации во время бронхоскопии в 
первые дни заболевания приводили к их повторному 
образованию. Клинически “купированный” круп без 
пленчатых налож ений распознавался по комплексу 
остаточных морфологических изменений в стенке и 
бактериологическому выявлению возбудителя до 3 нед. 
заболевания.

Дифтерийный бронхо-бронхиолит (круп II степени) 
клинически характеризовался  нарушением дыхания 
по экспираторному типу с нарастанием одышки до 
32—40 в 1 мин, стридорозным дыханием, быстрым 
прогрессированием симптомов асфиксии и обтураци- 
онной дыхательной недостаточности.

Морфологически определялись фибринозные или 
фибринозно-гнойные массы, обтурировавшие просветы 
мелких бронхов и бронхиол с сохранением или частич
ным некрозом их стенок, перифокальная реакция 
отсутствовала (см.рисунок, Б). Бронхо-бронхиолит раз
вивался с 3— 4-го дня, достигая пика к 7— 12-му дню, 
приводил к смерти от острой обтурационной дыхатель
ной недостаточности; разреш ения процесса не отме
чалось. Трахеобронхиальный лаваж  и аспирация при 
таких поражениях эф ф екта  не имели.

Поражение легких коринебактериями происходило 
в двух вариантах.

1) При токсических формах дифтерии зева, в том 
числе с поражением  гортани, в 28 (2 6 ,2 % ) наблю
дениях со 2-го по 7-й день болезни обнаруживались 
изменения, обозначенные нами как токсическое легкое. 
Клинически они сопровождались развитием инфекци
онно-токсического шока I— II степени, рентгеноло
гически этот процесс оценивался как венозный застой 
с начальными стадиями отека легких. Морфологически 
в разных долях легких определялись крупноочаговые 
или субтотальные фокусы серозно-геморрагического 
отека легких на фоне нарушения микроциркуляции: 
пареза капилляров и венул со стазами эритроцитов и 
лимфоцитов, распространенных рыхлых предтромбов 
и микротромбов (фибриновые, эритроцитарные, сме
шанные). В просветах капилляров, реже альвеол,— 
большое количество мегакариоцитов. Наряду с этим 
отмечались множественные интраальвеолярные и интра-

бронхиальные диапедезные кровоизлияния, мелкооча
говые ателектазы и островки эмфиземы, в мелких и 
средних бронхах — явления бронхоспазма.

2) Пневмонии, вызванные дифтерийной коринебак- 
терией (12 наблюдений). Клиническая симптоматика 
была скудной: непостоянные разнокалиберные влажные 
хрипы и ослабление дыхания при отсутствии кашля и 
температурной реакции. Нарастание одышки и прог
рессирование признаков острой дыхательной недоста
точности оценивались клиницистами как проявление 
дистресс-синдрома или отека легких.

При морфологическом исследовании фибринозная 
бронхопневмония носила преимущественно лобуляр- 
ный характер и обнаруживалась в парацентральных и 
базальных отделах легких . В начальных стадиях в 
просветах альвеол —  рыхлый фибринозный экссудат, 
который быстро уплотнялся, иногда (в 4 наблюдениях) 
коагулированный фибрин принимал форму плотных 
пристеночных кольцевидных или фрагментированных 
мембран, напоминающих гиалиновые. С 5 — 6-го дня к 
фибрину примешивались лейкоциты (см. рисунок, В), 
а с 10— 12-го дня активизировалась макрофагальная 
реакция. С 12— 14-го дня начиналось рассасывание 
фибрина, причем макрофаги трансформировались в 
“гигантские клетки” (см. рисунок, Г). В 3 наблю
дениях к началу 3-й недели заболевания обнаружи
вались признаки карнификации. Отмечалось соче
тание организации экссудата и свежего пропотевания 
фибрина, что придавало пестроту и мозаичность общей 
морфологической картине. В 3 наблюдениях пневмо
ния сопровождалась серозным или серозно-фибри
нозным плевритом с большим количеством коринебак
терий, причем в одном из них развивался спонтанный 
пневмоторакс на фоне разрыва эмфизематозной буллы.

Редкими вариантами пневмонии, вызванной дифтерий
ной палочкой, были: 1) инфаркт-пневмония (1 наблю
дение) на фоне тромбоэндокардита трикуспидального 
клапана, 2) деструктивная пневмония (1 наблюдение) 
с образованием полости, в уплотненных стенках которой 
обнаруживались коринебактерии, 3) пневмония, раз
вившаяся в поздние сроки болезни на фоне поли
невропатии (1 наблюдение) в связи с аспирацией, 
сопровождавшаяся образованием продуктивных гранулем 
с большим количеством клеток инородных тел.

Пневмонии, вызванные вторичной 
бактериальной флорой

Условно такие пневмонии были разделены на две 
группы: 1-я —  пневмонии с отчетливым проявлением 
структурных изменений, типичных для выделенных

Рис. Поражения органов дыхания при дифтерии. Окраска гема
токсилином-эозином.

а —  начало отторжения пленки при крупозном трахеобронхите (б-й день болезни). Слой 

слизи под гнойно-фибринозной пленкой. х200; б — дифтерийный бронхиолит (8-й день 

болезни). Обтурация фибрином просвета бронхиолы, перифокальная реакция отсутствует. 

х400; в —  дифтерийная бронхопневмония (8-й день заболевания). В просветах альвеол 

фибринозно-лейкоцитарный экссудат. х200; г  —  дифтерийная пневмония (25-й день 

болезни). Признаки организации фибринозного экссудата с макрофагальной реакцией и 

образованием “ гигантских клеток". х400.
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при бактериологическом исследовании возбудителей; 
2-я — очаговые бронхопневмонии со структурными изме
нениями, мало зависящ ими от этиологии процесса.

Среди вторичных пневмоний 1-й группы нам удалось 
выявить процессы, типичные для стафилококковых (2 
наблюдения), стрептококковых (1 наблюдение), псевдо- 
монозных (2 наблюдения), пневмококковых (1), клеб- 
сиеллезных (2) поражений. Х арактер наблюдавшихся 
при них структурных изменений полностью соответ
ствовал описаниям А .В .Ц и н зе р ли н га  [10]. В 15 наблю
дениях, составивших 2-ю группу, обнаруживалась бронхо
пневмония с очаговой нейтрофильной инфильтрацией, 
без четких морфологических особенностей и небольшим 
количеством палочек и кокков при гистобактериоско- 
пическом исследовании.

Особого внимания заслуж иваю т кандидозные пора
жения органов дыхания (6 наблюдений). Они сопро
вождались образованием кандидозных пленчатых нало
жений на миндалинах, слизистых оболочках полости 
рта, гортани, трахеи. Такие пленки, преимущественно 
крупноостровчатые, рыхлые, творожистого вида и цвета, 
образуются на поверхностях отторжения дифтерий
ных пленок. М икроскопически  в стенках трахеи, 
бронхов —  гнойное, с изъязвлением, воспаление с 
большим количеством псевдомицелия гриба, проника
ющего в подслизистую и мышечную оболочки и их 
сосуды. На таком фоне в 1 наблюдении развилась 
кандидозная септикопиемия, в том числе с метастати
ческой и серозно-гнойной бронхопневмонией.

Особенностями пневмоний, вызванных смешанной 
флорой, было сочетание пневмонических фокусов, 
обусловленных различными возбудителями, в разных 
участках легких.

Из 57 наблюдений с наложением трахеостомы круп 
отмечался у 37, пневмония — у 34 больных. В то же 
время в случаях, когда в связи с кратковременностью 
наблюдения или отсутствием признаков стеноза тра- 
хеостомия не была выполнена, морфологически круп 
отмечался у 20 больных, пневмония —  у 32. Эти 
данные не позволили сделать выводов о роли трахео- 
стомии для развития крупа и пневмонии. Не об
наружено четкой зависимости развития крупа и пнев
монии от степени интоксикации, эквивалентом которой 
считался токсический отек клетчатки шеи.

О возможной роли вирусно-бактериальных ассоци
аций свидетельствовали умеренные проявления респи
раторных инфекций: при РНК-вирусной инфекции —  
в виде сочности образующего небольшие разрастания 
бронхиального эпителия и десквамации альвеолоци- 
тов (9 наблюдений), при ДНК-вирусной инфекции — 
в виде укрупнения и гиперхроматоза ядер альвео
лярного и бронхиального эпителия, изредка с их 
мелкоглыбчатым распадом (12 наблюдений). У 7 боль
ных были признаки смешанной РНК- и ДНК-вирусной 
инфекции.

Таким образом, поражение органов дыхания явля
ется самым частым осложнением современной дифтерии 
у взрослых. Круп и пневмонии при дифтерии разви
ваются вследствие поражения гортани, которое прак
тически всегда является “вторичным” по отношению 
к дифтерии зева.

Особенностью крупа при современной дифтерии у 
взрослых является его раннее развитие и распростра
нение фибринозного воспаления вплоть до бронхиол. 
Возможными факторами, способствующими распростра
нению процесса, являются преморбидные состояния, 
прежде всего хронический алкоголизм, а такж е другие 
вирусные, бактериальные и грибковые возбудители. 
Поражение дыхательной трубки зависит от его уровня, 
что определяет возможности активного лечения и 
исход. Трахеостомия, бронхоскопическая аспирация и 
трахеобронхиальный лаваж  дают при лечении трахе- 
обронхита лишь временный эффект, при бронхиолите 
же такая терапия неэффективна. М еж ду тем пока
занием к трахеостомии, как правило, является обуслов
ленная распространенным бронхиолитом асфиксичес- 
кая стадия, являю щ аяся по сути терминальной и 
требующая, вероятно, применения более эффективных 
методов лечения (гипербарическая оксигенация и др.).

Поражения легких при дифтерии носят неодно
родный характер, что обусловлено различными возбу
дителями. Изменения, вызываемые в респираторных 
отделах коринебактериями — образование плотного 
фибринозного экссудата при минимальной клеточной 
реакции на ранних сроках и гигантоклеточной на 
поздних, при условии бактериологического подтвер
ждения, весьма характерны и позволяют проводить 
морфологическую дифференциальную диагностику с 
другими этиологическими формами.
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