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Резюме

В обзоре представлены современные данные об этиологии, эпидемиологии и клинических особенностях тече-
ния бронхолегочной дисплазии, проанализированы факторы риска развития, современные критерии диагностики, 
клинические формы, течение. Анализ результатов опубликованных в открытой печати научных исследований, 
посвященных изучению бронхолегочной дисплазии у новорожденных, свидетельствует о высокой актуальности из-
ученной проблемы и необходимости проведения эпидемиологических, лабораторных исследований с целью поиска 
новых клинических и лабораторных критериев ранней диагностики бронхолегочной дисплазии у детей. 

Ключевые слова: бронхолегочная дисплазия, экстремально низкая масса тела (ЭНМТ), очень низкая масса тела 
(ОНМТ), перинатальный период.
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Хронические бронхолегочные заболевания у де-
тей являются одной из сложных и актуальных про-
блем современной педиатрии [7, 21, 22]. В последние 
годы изучались клинические, иммунологические, 
функциональные аспекты этой проблемы, разраба-
тывались мероприятия по лечению и реабилитации 
больных [1, 11].

В настоящее время наиболее изучены бронхоле-
гочные заболевания, истоки которых лежат в перина-
тальном периоде такие, как бронхолегочная дисплазия 
(БЛД), синдром Вильсона-Микити, Мунье-Куна, иди-
опатический диффузный фиброз легких, аспирацион-
ная пневмония, спонтанный пневмоторакс, и др. [1]. 
Однако спектр бронхолегочной патологии, берущей 
начало в перинатальном периоде, в последнее время 
существенно расширился.

Снижение смертности и инвалидизации детей, ро-
дившихся с массой тела менее 1 000 гр. (экстремально 
низкая масса тела, ЭНМТ) определено приоритетным 
в национальной научной платформе «Педиатрия» 
(2012). Как правило, это дети, родившиеся при 27-не-
дельном сроке беременности и менее, имеют высокий 
уровень различных патологических состояний, в том 
числе и инвалидизирующих [11]. Внедрение совре-
менных перинатальных технологий, широкое исполь-
зование методов агрессивной интенсивной терапии 
в лечении недоношенных новорожденных привело 
к существенному увеличению выживаемости детей, 
родившихся с очень низкой и экстремально низкой 
массой тела (ОНМТ, ЭНМТ), имеющих диспластиче-
ские изменения эпителия бронхиального дерева [12]. 
По мере снижения неонатальной смертности детей 
с ОНМТ и ЭНМТ, все большее влияние на прогноз 
жизни и здоровья таких детей стали оказывать пери-
натально обусловленные заболевания бронхолегочной 
системы, особенно, наиболее часто встречающаяся, 
бронхолегочная дисплазия (БЛД).

Результаты и обсуждение
Первое описание БЛД было опубликовано 

W. Н. Northway в 1967 г., описавшего 32 ребенка, пере-
несших СДР и требовавших ИВЛ под повышенным 
давлением и с высокими концентрациями кислорода 
[31] в течение 24 часов и более. В России диагноз БЛД 
был впервые поставлен в 1989 г. в Санкт-Петербурге, 
в 1995 г. БЛД была включена в Классификацию кли-
нических форм бронхолегочных заболеваний у детей.

Первоначально БЛД рассматривалась как результат 
повреждающего действия кислорода и ИВЛ на легкие 

новорожденного, что нашло отражение в классической 
формуле A. Philip (1975) «кислород+давление+время». 
В настоящее время БЛД рассматривается как полиэти-
ологическое заболевание со сложным генезом.

По определению XVIII Национального Конгресса 
по болезням органов дыхания (2008), БЛД – это по-
лиэтиологическое хроническое заболевание морфо-
логически незрелых легких, развивающееся у ново-
рожденных, главным образом глубоко недоношенных 
детей, в результате интенсивной терапии респира-
торного дистресс-синдрома и (или) пневмонии. Про-
текает с преимущественным поражением бронхиол 
и паренхимы легких, развитием эмфиземы, фиброза 
и (или) нарушением репликации альвеол; проявляется 
зависимостью от кислорода в возрасте 28 суток жизни 
и старше, бронхообструктивным синдромом и симпто-
мами дыхательной недостаточности; характеризуется 
специфичными рентгенографическими изменениями 
в первые месяцы жизни и регрессом клинических про-
явлений по мере роста ребенка [8].

В итоге изучения БЛД были сформулированы еди-
ные критерии диагностики [11].

Клинические критерии: 1) искусственная венти-
ляция легких на первой неделе жизни и/или респира-
торная терапия с постоянным положительным давле-
нием в дыхательных путях через носовые катетеры 
(nose continious positive airway pressure, NCPAP); 2) 
терапия кислородом в возрасте 28 дней и старше (кис-
лородозависимость); 3) дыхательная недостаточность, 
бронхообструктивный синдром в возрасте 28 дней 
и старше, зависимость от кислорода (насыщения кро-
ви кислородом SaO2≤90 %), развивающаяся при прове-
дении кислородотерапии (ИВЛ, NCPAP).

Рентгенологические критерии: интерстициаль-
ный отек, чередующийся с участками повышенной 
прозрачности легочной ткани, фиброз, лентообразные 
уплотнения [28].

Согласно принятой рабочей Классификации клини-
ческих форм бронхолегочных заболеваний у детей [8], 
БЛД подразделяется по форме на БЛД недоношенных 
(классическую и новую формы) и БЛД доношенных. 
По тяжести выделяют легкую, среднетяжелую и тяже-
лую формы (табл. 1) и периоду болезни (обострение, 
ремиссия).

Осложнениями БЛД являются хроническая дыха-
тельная недостаточность, острая дыхательная недо-
статочность на фоне хронической, ателектаз, легочная 
гипертензия, легочное сердце, системная артериаль-

d. A. kholichev, o. A. Senkevich, V. A. Filonov, n. V. Firsova, A. S. bogdanova

bRonChoPulMonARy dySPlASiA in ChildREn

Far Eastern State Medical University, Khabarovsk

Summary

This review presents the modern data on etiology, epidemiology and clinical features of the course of perinatally caused 
diseases of the pulmonary system. The authors analyzed risk factors of their development, modern diagnostic criteria, clini-
cal forms, within. Analysis of the results of published scientific studies dealing with perinatally caused bronchopulmonary 
diseases in newborns necessitates further research on the problem and epidemiological, laboratory studies to find new clini-
cal and laboratory criteria for their early diagnostics.

Key words: bronchopulmonary dysplasia, extremely low birth weight (ElbW), very low birth weight (VlbW), perina-
tal period, oxygen dependence
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ная гипертензия, недостаточность кровообращения, 
гипотрофия.

Бронхолегочная дисплазия является мультифакто-
риальным заболеванием. Факторы риска развития БЛД 
подразделяются на эндогенные и экзогенные, модифи-
цируемые и немодифицируемые (табл. 2).

Таблица 1
Критерии тяжести БЛД

Тяжесть
Критерии тяжести

анамнестиче-
ские клинические рентгенологические

Легкая
дыхание 
комнатным 
воздухом

симптомы 
обструкции 
отсутствуют, 
появляться при 
ОРЗ

вздутия грудной клетки 
нет или оно минималь-
но (сумма по передним 
и задним отрезкам 
ребер не более 15,5) 

Средне-
тяжелая

потребность 
в кислороде 
менее 30 %

симптомы 
обструкции 
умеренные, уси-
ливаются при 
ОРЗ, одышка 
при физической 
нагрузке

вздутие есть (сумма по 
отрезкам ребер от 15,5 
до 17), фокусы повы-
шения прозрачности, 
отдельные участки 
пневмосклероза

Тяжелая

потребность 
в кислороде 
более 30 % и/
или ИВЛ с по-
стоянным по-
ложительным 
давлением 
(NCPAP) 

симптомы 
бронхиальной 
обструкции 
выражены вне 
обострения, 
одышка в покое

выраженное вздутие 
грудной клетки (сумма 
по отрезкам ребер 
17 и более), буллы, 
множественные участки 
пневмосклероза

Таблица 2
Факторы риска развития БЛД

Эндогенные Экзогенные
немодифицируемые модифицируемые
- недоношенность
- малая масса при 
рождении
- задержка развития 
легких
- наследственность 
(дисплазия со-
единительной ткани, 
гиперреактивность 
бронхов)
- врожденный дефи-
цит сурфактанта
- белая раса
-мужской пол

- недостаточность 
сурфактанта
- респираторный 
дистресс-синдром 
новорожденных
-функционирую-
щий артериальный 
проток
- надпочечниковая 
недостаточность
- аспирация ме-
кония
- гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс

- ИВЛ с высоким сред-
ним давлением (МАР)
- врожденная и пост-
натальная инфекция 
(уреаплазма, сепсис, 
ЦМВ, бактериальная, 
RSV)
- нарушение питания
- дефицит витамина А, 
Cu, Zn, Se, Mg
- избыток жидкости 
и отек легких

Комбинированное воздействие первичного респи-
раторного заболевания, агрессивной интенсивной те-
рапии и системной воспалительной реакции на незре-
лые легкие недоношенного ребенка нарушает процесс 
формирования и роста альвеол, происходит поврежде-
ние всех структурных компонентов легкого [5]. Некроз 
эпителия дыхательных путей, воспаление и интерсти-
циальный отек переходят в облитерирующий брон-
хиолит и перибронхиальный фиброз. Повреждение 
эпителия и гипертрофия мышечного слоя бронхиол 
вызывают нарушение распределения газа в легких, 
образование воздушных ловушек, развитие ателекта-
зов и эмфиземы снижается растяжимость легких, уве-
личиваются сопротивление дыхательных путей [11]. 
У детей с БЛД снижен легочный комплайнс, нарушены 
вентиляционно-перфузионные соотношения. Функци-
ональная остаточная емкость (ФОЕ) легких снижается 
в результате формирования ателектазов, но увеличива-
ется на дальнейших стадиях БЛД в результате появле-
ния воздушных ловушек и гиперинфляции [9].

Следствием данных изменений респираторной 
функции являются нарушенный газообмен, низкий 
дыхательный объем, увеличение частоты и работы 
дыхания, гипоксемия и гиперкапния [11]. Сужение 
просвета легочных капилляров и мышечная гипер-
трофия стенки сосудов ведет к легочной гипертензии, 
развитию легочного сердца [4]. Генерализованная вос-
палительная реакция у детей с БЛД сопровождается 
повышением уровня свободных радикалов кислорода, 
воспалительных медиаторов, провоспалительных ци-
токинов (интерлейкинов-1-b, 6 и 8, фактора некроза 
опухолей-a) и под их влиянием матриксных метал-
лопротеиназ (ММП) в бронхоальвеолярном лаваже 
и сыворотке крови [27]. Гиперцитокинемия усугубля-
ет развитие гипотрофии у детей с БЛД, лежит в осно-
ве специфической анемии, отличной от анемии недо-
ношенных [9].

БЛД в настоящее время рассматривается как нозо-
логически самостоятельный вариант хронического об-
структивного заболевания легких у детей [11]. Этому 
получены клинические и лабораторно-инструменталь-
ные доказательства, базирующиеся на результатах на-
блюдения детей, имевших БЛД в анамнезе: экспрессия 
матриксных металлопротеиназ и тканевого ингибито-
ра матриксных металлопротеиназ [5]; высокие концен-
трации в сыворотке крови интерлейкинов-1β и –12, 
изменения активности ферментов системы антиокис-
дантной защиты [9]; высокая частота хронической 
дыхательной недостаточности и летальных бронхи-
олитов [11, 17, 27]; хроническое лимфоцитарно-ней-
трофильное воспаление слизистой оболочки бронхов 
с повреждением эпителия [17, 29]; колонизация респи-
раторного тракта S. pneumoniae, H. influensae, грам-
отрицательными УПФ, S. aureus [15, 17, 22]; снижение 
пиковой скорости выдоха, экспираторных объемов, 
диффузионной способности, повышение бронхиаль-
ного сопротивления, бронхиальной гиперреактивно-
сти, остаточного объема легких, акустической работы 
дыхания [18, 26]; персистирующие изменения на рент-
генограммах грудной клетки (гиперинфляция, фиброз, 
буллы) [11, 17, 24].

Данные эпидемиологии БЛД в мире значительно 
различаются, что обусловлено отсутствием единых 
критериев диагноза, различиями исследуемой попу-
ляции, уровней технического оснащения и интенсив-
ности работы стационара. В среднем БЛД развивается 
у 30 % новорожденных детей, нуждающихся в ИВЛ. 
В Германии из 8 059 недоношенных детей с ГВ менее 
32 недель, 29 % получали дополнительный кислород 
[31], в США 20 % от детей с ЭНМТ и ОНМТ [25, 30]. 
В Великобритании среди детей с ГВ менее 26 недель 
частота БЛД составила 50 % [6]. По данным исследо-
вания, проведенного в Японии, включавшего 2145 де-
тей с ОНМТ, рожденных в 2003 г., БЛД наблюдалась 
у 28–33 % детей [16], в Финляндии БЛД была заре-
гистрирована у 39 % из 211 детей с ЭНМТ [23]. Дан-
ные о частоте БЛД в целом по Российской Федерации 
в настоящее время отсутствуют, имеющиеся сведения 
касаются частоты заболевания в отдельных центрах 
различных регионов. Так, в Москве частота БЛД со-
ставляет 10,2–21,1 % [6, 10], Санкт-Петербурге – 19 % 
[4, 23], Омске – 26,2 % [16], Иваново и Челябинске – 
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2,3 % [13, 14], вСамаре – 5,5 % [10], в Уфе – 13,9 % [2], 
в Орле – 21,1 % [3].

В целом показатели частоты диагностики БЛД за 
рубежом существенно превышают отечественные, что 
может свидетельствовать о сохраняющейся гиподиаг-
ностике заболевания в РФ.

Частота БЛД обратно пропорциональна гестаци-
онному возрасту и массе при рождении. В настоящее 
время БЛД встречается в основном у детей менее 32 
недель гестации [22].

Опубликованные результаты исследований демон-
стрируют значительное снижение смертности у детей 
с БЛД, составляющей 4,1 % у детей первых трех меся-
цев жизни, 1,2–2,6 % в грудном возрасте [30].

К факторам неблагоприятного прогноза при БЛД 
относят такие факторы, как продолжительная ИВЛ, 
ВЖК, легочная гипертензия, необходимость дотации 
кислорода в возрасте старше года, задержка внутриу-

тробного развития [19]. У этих пациентов длительно 
сохраняются проблемы, связанные с повышенным ри-
ском респираторных инфекций, гиперреактивностью 
бронхов, нарушения со стороны сердечно-сосудистой 
системы (легочное сердце) и неврологические рас-
стройства [29]. Эти дети составляют группу риска по-
вышенной смертности от легочных проблем в течение 
2 лет жизни [11].

Выводы
Таким образом, анализ результатов опублико-

ванных в открытой печати научных исследований, 
посвященных изучению перинатально обусловлен-
ных бронхолегочных заболеваний у новорожденных, 
свидетельствует о высокой актуальности изученной 
проблемы и необходимости проведения эпидемиоло-
гических, лабораторных исследований с целью поис-
ка новых клинических и лабораторных критериев их 
ранней диагностики.
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Резюме

Проанализированы литературные источники по проблеме изучения иммунной системы при туберкулезной ин-
фекции. С развитием иммуногенетики выполнено большое количество исследований, в которых изучался спец-
ифический иммунитет у детей и подростков, больных туберкулезом. Некоторые авторы расходятся во мнении при 
утверждении, что при туберкулезе имеет значение и клеточный, и гуморальный иммунитет. Однако почти все 
утверждают, что возникновение данного заболевания возможно в организме при иммунодефицитном состоянии.
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