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Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — это полиэтиологическое 
хроническое заболевание морфологически незрелых легких, 
развивающееся у новорожденных, главным образом глубоконе-
доношенных детей, в результате интенсивной терапии респира-
торного дистресс-синдрома (РДС) и/или пневмонии. Протекает 
это заболевание с преимущественным поражением бронхиол 
и паренхимы легких, развитием эмфиземы, фиброза и/или на-
рушением репликации альвеол [2, 3]. Проявляется БЛД зави
симостью от кислорода в возрасте 28 суток жизни и старше, 
бронхообструктивным синдромом и симптомами дыхательной 
недостаточности; для него характерны специфические рент-
генологические изменения в первые месяцы жизни и регресс 
клинических проявлений по мере роста ребенка.

Частота БЛД обратно пропорциональна гестационному воз-
расту и массе тела при рождении. Так, у детей с весом при рож-
дении 501-750 г, по результатам различных исследований, БЛД 
отмечается в 35-67%, а у детей с массой тела 1251-1500 г при 
рождении — в 1-3,6% случаев [1]. Первоначально БЛД рассма-
тривалась как результат повреждающего действия кислорода и 

ИВЛ на легкие новорожденного, что нашло отражение в класси-
ческой формуле A. Philip (1975): «кислород+давление+время».  
В настоящее время БЛД рассматривается как полиэтиологиче-
ское заболевание [3, 5]. Факторами, способствующими развитию 
БЛД, являются: 
  Сочетание ОАП и инфекции
 Тяжелое течение СДР
 ОАП
 Интерстициальная эмфизема
 Низкая масса тела (<1500 г) 
 Гестационный возраст (<32 недель) 
 Инфекции (респираторные, сепсис)
 Продолжительная ИВЛ
 ВЖК III-IV степени
 Белая раса
 Перегрузка жидкостью
 Мужской пол 
 Оценка по шкале Апгар <5 баллов 
 Семейный анамнез (бронхиальная астма, аллергия)
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Патогенез БЛД складывается из нескольких этапов:
 экспозиция повреждающих стимулов (баротравма, ток-

сическое действие кислорода, инфекция, гипоксия, ишемия-
реперфузия, перегрузка сосудистого русла объемным крово-
током); 
 прямое локальное повреждение этими агентами, ведущее 

к деструкции и гибели клеток;
 ответ сигнальной системы, запускающей воспаление и вы-

зывающей отек легочной ткани (цитокины и др. медиаторы); 
 разрешение альвеолита у тех, кто демонстрирует выздо-

ровление или его персистирование у тех, кто развивает БЛД; 
 поступление мононуклеарных клеток и пролиферация фи-

бробластов с последующим фиброзом;
 одновременные изменения морфологии легких: дыхатель-

ных путей с метаплазией, воспалением и гипертрофией гладкой 
мускулатуры, редукцией капиллярного кровотока с развитием 
гипертрофии гладкой мускулатуры артерий, гиперчувствитель-
ной к гуморальным стимулам.

Согласно принятой классификации, БЛД подразделяют по 
форме, тяжести и периоду болезни (обострение, ремиссия) [2]. 
По форме различают БЛД доношенных и БЛД недоношенных.

Классическая (старая) форма развивается у тех недоно-
шенных, которым не использовали препаратов сурфактанта для 
профилактики синдрома дыхательных расстройств и применяли 
жесткие режимы ИВЛ. На рентгенограммах имели место вздутие 
легких, фиброз, буллы. 

Новая (постсурфактантная) форма развивается у детей 
с гестационным возрастом менее 32 недель, которым с про-
филактической целью применяли препараты сурфактанта,  
а респираторная поддержка была щадящей. Рентгенологическую 
картину характеризует гомогенное затемнение легочной ткани 
без ее вздутия.

БЛД детей, рожденных в срок, клинически и рентгенологически 
сходна с классической формой этого заболевания. 

Значимые для диагностики сроки — 28 дней жизни (36 не-
дель постконцептуального возраста для детей, рожденных до 
32 недель, или 56 дней жизни для детей, рожденных после 32 
недель гестации).

Диагноз «БЛД» правомерен в качестве самостоятельного 
только у детей в возрасте до 3 лет, в более старшем возрасте 
БЛД указывают лишь как заболевание, имевшее место в анам-
незе [2]. В возрасте до 28 суток жизни диагноз «БЛД» не может 
быть установлен, в эти сроки правомочны такие формулировки, 
как «формирование БЛД» или «группа риска» [1, 4].

По тяжести БЛД подразделяют на легкую, средней тяжести 
и тяжелую (табл. 1.).

Длительность, тяжесть и прогноз заболевания определяются 
развитием осложнений. К осложнениям БЛД относятся: хро-
ническая дыхательная недостаточность, острая дыхательная 
недостаточность на фоне хронической, легочная гипертензия, 
легочное сердце, системная артериальная гипертензия, гипо-
трофия, остеопороз, анемия.

Специфических клинических проявлений БЛД нет. Клиниче-
ская картина БЛД представлена симптоматикой хронической 
дыхательной недостаточности (тахипноэ до 80-100 в минуту, 
цианоз, эмфизема, ретракция ребер, стойкие физикальные из-
менения в виде удлиненного выдоха, сухих свистящих, влажных 
мелкопузырчатых хрипов, возможен стридор) у недоношенных 
новорожденных детей, зависимых от высоких концентраций 
кислорода во вдыхаемом воздухе и ИВЛ в течение продол-
жительного времени. Стойкая дыхательная недостаточность 
развивается после первичного улучшения состояния на фоне 
ИВЛ. Эта зависимость от кислорода и ИВЛ может проявляться 
по-разному.

Диагноз БЛД объединяет широкий ряд клинических проявле-
ний и изменений на рентгенограмме [1, 3, 5]. В легких случаях 
можно наблюдать лишь невозможность снижения концентрации 
кислорода и смягчения параметров ИВЛ в течение 1-2 недель, 
удлинение периода выздоровления после дыхательной недо-
статочности; в тяжелых — на фоне ИВЛ сохраняется гипоксе-
мия, гиперкапния. Снять ребенка с ИВЛ не удается в течение 
нескольких месяцев, характерны реинтубации. Как правило, 
основания для подозрения на БЛД возникают, когда ребенку 
требуется ИВЛ, особенно с положительным давлением в конце 
выдоха, в течение более 1 недели. Кашель, стойкие призна-
ки бронхообструктивного синдрома сохраняются у больных на 
фоне уже самостоятельного дыхания.

Цели лечения БЛД включают минимизацию повреждения 
легких, предупреждение гипоксемии, в особенности в связи  
с усилением при ее развитии спазма легочных сосудов и ле
гочной гипертензии, купирование интерстициального отека, вос-
паления, бронхообструкции, поддержание роста и стимуляция 
репарации легких [1, 8]. Превентивная терапия нацелена на 
предотвращение или минимизацию повреждения легких и сти-
муляцию их роста. Для этого используют ряд лекарственных 
препаратов и немедикаментозных патогенетически обоснован-
ных вмешательств. 

К факторам, снижающим вероятность БЛД, относятся:
 Антенатальные курсы кортикостероидов 
 Раннее применение дыхания с постоянным положительным 

давлением (СРАР — continuous positive airway pressure)
 Ранняя терапия сурфактантом

Таблица 1. Критерии тяжести БЛД
Степень
тяжести

Критерии тяжести
анамнестические* клинические ренгтенографические

Легкая Дыхание комнатным 
воздухом

Симптомы бронхообструкции 
отсутствуют Вздутие грудной клетки отсутствует

Среднетяжелая Потребность в кислороде 
менее 30%

Симптомы бронхообструкции 
умеренно выражены, одышка 

при физической нагрузке

Вздутие грудной клетки имеется, 
локально — фокусы повышенной 
прозрачности, отдельный участки 

пневмосклероза

Тяжелая

Потребность в кислороде 
более 30% и/или 

ИВЛ с постоянным 
положительным давлением

Симптомы бронхообструкции 
выражены вне обострения, 

одышка в покое

Вздутие грудной клетки выражено, 
буллы, множественные участки 

пневмосклероза

*Примечание: уточняется состояние кислородозависимости в 36 недель постконцептуального возраста 
(у детей, рожденных до 32 недели гестации) или в 56 дней жизни (у детей, рожденных после 32 недель гестации)
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 Ранняя диагностика и медикаментозное лечение открытого 
артериального протока
 Предупреждение гипергидратации
 Витамин A
 Жесткий контроль уровня оксигенации крови
 Достижения в технологии ИВЛ (мягкая вентиляция, агрес-

сивный уход от ИВЛ)
 Медикаментозная терапия дыхательной недостаточности 

(диуретики, кортикостероиды)
 Предупреждение инфекции
Рациональная этиопатогенетическая терапия РДС у недо-

ношенного новорожденного подразумевает использование пре-
паратов экзогенного сурфактанта. Этим достигается снижение 
тяжести и длительности заболевания. Следовательно, сокра-
щается длительность ИВЛ и О2-терапии в целом.

По некоторым данным [3, 9], положительный эффект оказы-
вает использование параллельно с сурфактантной терапией 
РДС препаратов амброксола гидрохлорида. Они имеют широ-
кий диапазон терапевтического действия, суточная доза может 
достигать 10 мг/кг в виде пролонгированной инфузии (курс 5-7 
дней).

Бесспорно, важным моментом является подбор оптимального 
уровня респираторной помощи ребенку. В настоящее время уже 
не вызывает дискуссий тот факт, что раннее начало респиратор-
ной помощи позволяет сократить ее длительность, ограничиться 
более мягкими параметрами как по давлению, так и по кон-
центрации кислорода [1, 10]. Клиническая ситуация, в которой 
у недоношенного ребенка имеется дыхательная недостаточ-
ность, не полностью купируемая ингаляцией теплой, увлаж-
ненной кислородо-воздушной смеси, должна решаться в пользу 
начала спонтанного дыхания под постоянным положительным 
давлением (СРАР). Раннее начало СРАР часто позволяет огра-
ничиться этим уровнем, остановить прогрессирование РДС  
и избежать необходимости проведения ИВЛ. При проведении 
ИВЛ необходимо стремиться ограничиться минимально доста-
точным уровнем пикового давления и минимально достаточной 
концентрацией кислорода. Режим положительного давления  
в конце выдоха (РЕЕР) используется для поддержания функцио-
нальной остаточной емкости легких и оптимизации compliance. 
Слишком высокое РЕЕР может вызвать баротравму, уменьшить 
сердечный выброс, нарушить легочный кровоток, увеличить 
мертвое пространство и снизить compliance.

Особую проблему представляет перевод ребенка с ИВЛ на 
самостоятельное дыхание. Процесс длительный, предполагает 
медленное снижение параметров вентиляции, перевод ребенка 
на СРАР через интубационную трубку, затем через назальные 
канюли. Параллельно назначаются метилксантины для стиму-
ляции дыхательной активности и увеличения контрактильности 
дыхательной мускулатуры.

При длительно сохраняющейся зависимости от высоких кон-
центраций кислорода, жестких параметров ИВЛ часто встает 
вопрос об обеспечении достаточной кислородной емкости кро-
ви [10, 11]. До настоящего времени не определен идеальный 
уровень гемоглобина для критически больных новорожденных 
детей. Вопрос о целесообразности трансфузии эритроцитов 
рассматривается при уровне гематокрита ниже 30%. Тенденция 
последнего времени заключается в стремлении к минимизации 
гемотрансфузий. В качестве альтернативных методов, предупре-
ждающих анемизацию недоношенных детей, используются эри-
тропоэтин (250 ЕД/кг три раза в неделю, длительным курсом) 
и препараты железа, а также микрометодики лабораторных ис-
следований, ограничивающие объем крови, забираемой для 
анализов. Важным моментом в комплексном лечении БЛД яв-
ляется организация питания новорожденных и недоношенных 
детей [4, 11]. 

Выздоровление от БЛД наступает по мере роста легочной 
ткани и перестройки сосудистого русла. Благоприятные темпы 
роста обеспечивает повышенная калорийность питания и до-
статочное содержание в нем белка (соответственно 140-150 
ккал/кг и 3-3,5 г/кг в сутки). При энтеральном питании грудным 
молоком желательно использовать усилители грудного молока, 
которые позволяют получить максимальную калорийность. Если 
недоношенный ребенок находится на искусственном вскармли-
вании, применяются смеси для недоношенных детей, причем 
предпочтительнее питание с наибольшим содержанием сыво-
роточных белков. 

Задержка жидкости нередко встречается у пациентов с БЛД. 
Известно, что большие объемы внутривенных вливаний часто 
используют у недоношенных для обеспечения адекватной по-
требности в жидкости (увеличение неощутимых потерь) и ка-
лоража. Чрезмерное введение жидкости может быть связано 
с персистирующим открытым артериальным протоком (ОАП) 
и отеком легких, который может лежать в основе повышенных 
концентраций кислорода и потребности в ИВЛ, увеличивая риск 
развития БЛД [1, 4]. Исследования показали, что дети с БЛД не 
переносят объема инфузии более, а иногда и менее чем 150 
мл/кг [1, 3].

Повышенная сосудистая проницаемость с последующим 
развитием отека легких на ранней стадии заболевания оправ-
дывает широкое применение диуретиков в терапии БЛД [7, 10]. 
Системное введение петлевых диуретиков (фуросемид) может 
на короткое время увеличить возможности легких и снизить 
их резистентность, облегчая режимы вентиляции и вызывая 
транзиторное улучшение газов крови у вентилируемых и не-
вентилируемых детей. Вместе с тем длительное их применение 
вызывает побочные реакции. 

Применение фуросемида у недоношенных с БЛД в дозе  
1 мг/кг улучшает комплаенс легких и снижает резистентность 
дыхательных путей на 1 час. 

При назначении диуретиков необходимо помнить о риске раз-
вития дисэлектролитемии. Внутривенно фуросемид показан на 
ранних стадиях, при терапии выраженного интерстициального 
отека легких. Длительная пероральная терапия диуретиками 
более оправдана с использованием таких препаратов, как спи-
ронолактон, дихлотиазид. Они меньше нарушают электролитный 
баланс. Дозировки: спиронолактон внутрь 1,5-3,0 мг/кг/сут, дих-
лотиазид внутрь 2-3 мг/кг в сутки в 1-2 приема, при длительном 
применении возможно назначение через день.

Дексаметазон прочно вошел в практику лечения новорожден-
ных с БЛД с 1980 года. Результаты клинических исследований 
показали, что плановое назначение дексаметазона недоношен-
ным с очень низкой массой тела (ОНМТ), находящимся на ИВЛ, 
приводит к улучшению газообмена в уменьшает потребность  
в высоком Fi02 и длительность ИВЛ и частоту развития БЛД  
[7, 8]. Существует сколько объяснений действия стероидов, улуч-
шающих функции легких у детей с БЛД: стимуляция синтеза сур-
фактанта, уменьшение отека дыхательных путей, снижение про-
ницаемости капиллярной стенки, поддержка ß-адреноэргической 
активности. Однако статистические исследования показали, что 
терапия дексаметазоном имеет ранние и поздние побочные 
эффекты. К ранним осложнениям относят повышение часто-
ты нозокомиальных инфекций (в том числе кандидозов), пер-
форационных кровотечений из желудочно-кишечного тракта, 
артериальной гипертензии, гипергликемии, гипертрофической 
кадиомиопатии. Отмечают также задержку роста, транзиторную 
супрессию функции надпочечников. Отдаленные осложнения 
включают снижение объема серого вещества головного мозга 
на 35%, повышение частоты возникновения слепоты и детского 
церебрального паралича, ухудшения психомоторного разви-
тия. Токсичность дексаметазона выражена при назначении его  
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в первые 96 часов жизни. В связи с этим использование дексаме-
тазона в лечении детей с ЭНМТ в настоящее время сократилось 
[1, 3]. Основная идея современных рекомендаций: начало те-
рапии дексаметазоном не ранее 7-го дня жизни, использование 
наименьших его доз и самым коротким курсом. Дексаметазон 
назначают детям с гестационным возрастом менее 30 недель, 
на 10–14–30-й дни жизни при отсутствии инфекционного про-
цесса, в особенности грибковой колонизации. Стартовая доза 
0,05-0,1-0,2 мг/кг/сутки каждые 12 часов. Через 48 часов дозу 
уменьшают вдвое. Длительность курса 7 дней. Если ответа на 
терапию в течение 72 часов нет, стероиды отменяют.

Альтернативой системному применению дексаметазона при 
БЛД являются ингаляционные кортикостероиды (ИКС) [1, 10]. По-
следние годы отмечены появлением публикаций, посвященных 
лечению ингаляторными препаратами (беклометазон и др.). Их 
противовоспалительное действие намного сильнее по сравне-
нию с дексаметазоном, и действуют они непосредственно на 
легочные альвеолы и мелкие бронхиолы. Ингаляторное приме-
нение стероидов оказывает местное воздействие, не вызывая 
эффекта торможения функции коры надпочечников. Побочными 
явлениями при данном методе лечения отмечаются временная 
гиперкапния, раздражение гортани, воспалительные реакции  
в области рта, временное увеличение языка. Первые резуль-
таты применения ингаляторных стероидов у новорожденных  
с низкой массой тела опубликованы в 1993 году. Авторы отмеча-
ли значительное улучшение эластичности легких и уменьшение 
резистентности дыхательных путей в течение 1-2 недель после 
28-дневного курса лечения ингаляторным стероидом.

Ингаляции будесонида (400 мкг/сут) через компрессионный 
небулайзер, беклометазона (100-125 мкг 2 раза/сут) через спей-
сер (аэрочамбер) можно проводить через контур аппарата ИВЛ, 
маску и кислородную палатку [3, 9, 10]. Обычно ИКС назначают 
на срок от 3 дней до 3 недель и дольше.

Назначение небулизированного будесонида приводит к поло-
жительной динамике всех клинических проявлений заболевания 
(ликвидация тахипноэ и одышки в покое, урежение эпизодов 
бронхообструкции, снижение числа обострений и госпитализа-
ций в связи с ними) а также к уменьшению гипоксемии и сниже-
нию степени тяжести заболевания [9, 10].

 При лечении пациентов с БЛД часто используются метилк-
сантины — теофиллин, кофеин. Проведенными исследованиями 
установлено, что эти препараты способны уменьшать резистент-
ность и увеличивать комплаенс легких, преимущественно за 
счет прямого бронхорасширяющего действия. Эти вещества 
выступают и как мягкие, слабые диуретики, а также улучшают 
контрактильность скелетных мышц и диафрагмы.

Применение кофеина приводит к более быстрой экстуба-
ции и сокращению срока кислородозависимости [3, 10]. Цитрат 
кофеина сначала вводится внутривенно в дозе 20 мг/кг, затем  
в поддерживающей 5-10 мг/кг с переходом на пероральное при-
менение при полном энтеральном питании.

Эуфиллин внутривенно назначается в дозе насыщения 6 мг/кг, 
которую следует вводить не болюсно, а титрованием за 10-30 ми-
нут. Поддерживающая доза составляет 2,5-3,5 мг/кг внутривенно, 
которую вводят два раза в сутки. У детей с БЛД гипертрофиро-
ваны гладкие перибронхиальные мышцы, что лежит в основе 
положительного действия бронходилятаторов. Ингаляционные 
β2-агонисты и антихолинолитики, обладая синергическим дей-
ствием, способны временно улучшать функцию легких.

В целом, несколько лучшие результаты были получены при 
использовании комплексного препарата «Беродуал», на фоне 
применения которого было отмечено снижение гипервозбуди-
мости нервной системы, реже возникала тахикардия.

У недоношенного новорожденного отмечается дефицит ре-
тинола. Простой дотацией витамина А проблему не решить, 

поскольку имеет место дефицит ретинол-связывающего белка. 
Несмотря на это, некоторыми авторами рекомендуется прово-
дить коррекцию: 2000 МЕ витамина А ежедневно в/мышечно 14 
дней. По данным некоторых исследований, это почти в два раза 
снижает риск развития БЛД [4, 8]. В то же время другие авторы 
не отмечают столь значительного положительного эффекта.

Для коррекции гиповитаминоза Е рекомендуется 25-75 МЕ 
ежедневно всем недоношенным новорожденным с РДС в тече-
ние 2 месяцев жизни.

У детей с БЛД сложно исключить присоединение инфекции, 
поэтому все они получают повторные курсы препаратами анти-
биотиков широкого спектра действия. Последние следует от-
менить через 2-3 дня после того, получено лабораторное под-
тверждение отсутствия инфекции.

В настоящее время большинство детей с БЛД выживают. Тем 
не менее у этих пациентов длительно сохраняются проблемы, 
связанные с повышенным риском респираторных инфекций, 
гиперреактивностью бронхов, нарушения со стороны сердечно-
сосудистой системы (легочное сердце) и неврологические рас-
стройства [3, 11]. Эти дети составляют группу риска повышенной 
смертности от легочных проблем в течение 2 лет жизни.

Инфекция нижних дыхательных путей в первый год жиз-
ни имеет особенный риск для детей, которые имели БЛД  
в неонатальном периоде. У них наиболее вероятно развитие 
респираторно-синцитиально (RSV) положительного бронхио-
лита, который обуславливает наиболее тяжелую дыхательную 
недостаточность. Использование анти-RSV вакцины поливи-
зумаб (синагис) является перспективным профилактическим 
направлением [1].
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