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БРОНХОЛЕГОЧНАЯ ДИСПЛАЗИЯ:
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ
ПРОБЛЕМЫ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Е. Б. ПАВЛИНОВА
Омская государственная
медицинская академия

Развитие перинатальной медицины, совершенствование методов интенсивной терапии
и респираторной поддержки новорожденных позволило повысить выживаемость не-
доношенных детей с очень низкой массой тела, а также новорожденных, перенесших
респираторный дистресс-синдром. Вследствие этого на настоящий момент достаточно
актуальна проблема формирования у данного контингента больных хронических забо-
леваний легких, прежде всего – бронхолегочной дисплазии. В обзоре представлены
современные сведения о причинах, клинике, диагностике и лечении данного заболе-
вания.
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Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — это хрони-
ческое заболевание, развивающееся главным обра-
зом у недоношенных детей вследствие поражений
легких при проведении «жестких» режимов ИВЛ
с высокими концентрациями кислорода, проявля-
ющееся тахипноэ, диспноэ, гипоксемией, стойкими
обструктивными нарушениями и характерными
рентгенологическими изменениями [1]. БЛД впервые
выделена как нозологическая единица в 1967 г. док-
тором W. L. Northway  с соавторами [2]. В этой работе
был представлен обзор данных рентгенологических
исследований легких и патологоанатомических
заключений историй болезни 32 детей, перенесших
ИВЛ в течение 24 часов и более. Средний гестацион-
ный возраст детей соответствовал 32-й  неделе геста-
ции. На основании анализа этих данных Northway
сделал заключение о появлении нового хронического
заболевания легких, развитие которого связанно с
ИВЛ и длительным, более 150 часов, использованием
газовых смесей с 80–100 % концентрацией кисло-
рода [3].

В последующие годы произошел значительный
прогресс в технологии выхаживания недоношенных
детей. При появлении аппаратов ИВЛ,  контролиру-
емых по  давлению,  с началом  применения  сурфак-
танта, терапии функционирующего артериального
протока, ограничения нагрузки жидкостью, осторож-
ного использования высоких концентраций кисло-
рода в дыхательной смеси, усовершенствования мето-
дов парентерального и энтерального питания увели-
чилась выживаемость недоношенных детей с тяже-
лыми формами РДС, с экстремально низкой массой
тела и произошли изменения в течении БЛД [4, 5].

Это требовало уточнения определения БЛД по
Northway, акцентированного на рентгенологической
картине заболевания и ставившее клинические кри-
терии на второе место. Последняя модификация
определения и классификации БЛД была предложена
Jobe и Bancalari в 2001 году, она опирается на диагнос-
тические критерии, основанные на гестационном
возрасте менее 32 недель или более 32 недель и тя-
жести БЛД [6] (табл. 1).

Таким образом, в настоящее время БЛД нечасто
встречается у недоношенных новорожденных с
весом при рождении более 1200 г и гестационным
возрастом более 32 недель. Однако у глубоко недоно-
шенных детей даже на фоне адекватной превентив-
ной терапии может формироваться поражение
легких в виде БЛД. Очевидно, что патогенез повреж-
дения дыхательных путей остается пока недоста-
точно изученным.

БЛД развивается у 20 % новорожденных детей,
нуждающихся в ИВЛ [7]. Частота БЛД зависит от
используемого определения БЛД, контингента боль-
ных и очень сильно отличается в различных клини-
ках [8]. Риск развития БЛД возрастает с уменьшением
гестационного возраста и массы тела при рождении.
Средняя частота развития БЛД у детей, родившихся
с массой тела менее 1000 г, составляет 15–44 %;
с массой тела от 1000 до 1500 г. — 3–16 %; более
2000 г. — 1 % [9]. Летальность при этой патологии
остается очень высокой, 10–15 % детей умирает в
течение первого года жизни [10].

Общепринятым является взгляд на БЛД как на
полиэтиологическое заболевание легких. Легкие
(дыхательная система) и сердечно-сосудистая сис-
тема являются главными системами организма, на
которые воздействует патологический процесс.
К факторам риска БЛД относят: незрелость легких,
токсическое действие кислорода, баротравму и ин-
фекцию [11].

До начала широкого применения заместительной
терапии сурфактантом поражение дыхательных
путей, воспаление, паренхиматозный фиброз всегда
встречались в легких детей, умерших от БЛД. Когда
использование сурфактанта вошло в рутинную прак-
тику, пневмофиброз стал менее выраженным. Чаще
встречается более однородная пневматизация легких.
Однако общее количество альвеол в легких снижено,
альвеолы большие вследствие незавершенной септа-
ции. Иногда выявляется недоразвитие сосудистого
микроциркуляторного русла. Материалы биопсии
легких у детей, больных БЛД, также демонстриру-
ют недостаточную альвеоляризацию. Эти находки
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Таблица 1 
  Классификация бронхолегочной дисплазии 

 

Гестационный возраст Менее 32 недель 32 недели и более 

36 недель постконцептуального возраста 
или выписка домой  
(что наступит раньше) 

От 28 до 56 дней после рождения или 
выписка 
домой 
(что наступит 
раньше) 

Время и условия оценки 
 

Терапия кислородом более 21 % в течение 28 дней и более 

Легкая БЛД Дыхание комнатным воздухом в 36 недель 
или при выписке 

Дыхание комнатным воздухом на 56 день 
или при выписке 

Среднетяжелая БЛД 
Нуждаемость в кислороде менее 30 %  
в 36 недель и при выписке 

Нуждаемость в кислороде менее 30 %  
на 56 день жизни или при выписке 

Тяжелая БЛД 
Нуждаемость в кислороде более 30%  
и/или PPV, NCPAP в 36 недель  
или при выписке 

Нуждаемость в кислороде более 30%  
и/или PPV, NCPAP на 56 день жизни  
или при выписке 

 

в 1998 г. Husain впервые описал как «new BPD» (новая
БЛД).

Высокие концентрации кислорода оказывают по-
вреждающее действие на структурное и функци-
ональное состояние клетки легочной ткани. Точный
механизм этого повреждения не установлен. Пред-
полагают, что это связано с изменением валентности
молекулярного кислорода и образованием промежу-
точных свободных радикалов супероксидных ани-
онов и перекисных соединений. Эти агрессивные
молекулы повреждают клеточную мембрану, разру-
шают сурфактант, сульфгидрильные группы фер-
ментов ДНК и другие функциональные элементы
клетки. Действие этих радикалов на мембрану и
внутриклеточные компоненты становится причиной
гибели клетки [12, 13].

Считается, что степень повреждения тканей
активными радикалами кислорода определяется не
только такими факторами, как концентрация кисло-
рода во вдыхаемой смеси и длительность его приме-
нения, но и состоятельностью антиоксидантной сис-
темы организма. В нормальных условиях в организме
поддерживается баланс между продукцией пере-
кисных радикалов и таких антиоксидантных фер-
ментов, как супероксиддисмутаза, каталаза, глюта-
тион пероксидаза [14]. L. Frank опубликовал данные,
свидетельствующие о низкой концентрации этих
ферментов в легких у глубоко недоношенных детей.
На основании полученных результатов он сделал вы-
вод, что развитие антиоксидантной системы легких
происходит главным образом в течение третьего
триместра беременности одновременно с созрева-
нием функции синтеза сурфактанта, в связи с чем
клеточные структуры легких недоношенных детей
плохо защищены от внешних воздействий перекис-
ных агентов [15].

Немало исследований посвящено выяснению роли
баротравмы легких, возникающей при проведении
ИВЛ в развитии хронического заболевания легких
[16–18]. Принято считать, что повреждающее дейст-
вие аппаратной вентиляции легких определяется
несколькими факторами, включая особенности брон-
хиального дерева и физические эффекты дефицита
сурфактанта. Снижение растяжимости альвеол, воз-
никающее при дефиците сурфактанта, требует
создания повышенного давления в дыхательных
путях для обеспечения их вентиляции. У недоношен-
ных детей стенки конечных бронхиол и альвеоляр-
ных ходов необычайно растяжимы, что при низком
альвеолярном комплайнсе ведет к их прогрессиру-
ющей дилятации и нередко к разрыву. Развитие

интерстициальной эмфиземы при разрыве стенок
терминальных отделов бронхиального дерева суще-
ственно повышает вероятность развития БЛД [19].
Таким образом, гипероксическая смесь и баротравма,
обусловленная ИВЛ с положительным давлением на
вдохе, относятся к наиболее важным факторам в
патогенезе БЛД.

Роль различных инфекционных агентов в разви-
тии БЛД велика, но пока остается окончательно не
выясненной. В 1988 г. G. H. Cassel продемонстри-
ровал повреждающую роль инфекционного процесса
в развитии хронической болезни легких у новорож-
денных. Он высказал предположение, что Ureaplas-
ma, довольно часто провоцирующая хориоамнионит
у беременных женщин, может стать причиной прежде-
временных родов и приводить к развитию БЛД у ин-
фицированных детей [20]. Однако S. H. Abman пока-
зал, что персистенция респираторной патологии в
период новорожденности после пневмоний, вызван-
ных цитомегаловирусной и хламидийной инфекци-
ями, а также другими возбудителями, отмечалась как
у детей, заболевших БЛД, так и не имевших хрони-
ческой патологии легких [21]. Внутриутробная ин-
фекция и выявляемый иммунный воспалительный
ответ плода  в виде васкулита сосудов пуповины и
воспалительный ответ матери в виде  хориоамни-
онита уменьшают риск неонатального РДС. Однако
роль внутриутробной и неонатальной инфекции в
развитии бронхолёгочной дисплазии (БЛД) у ново-
рожденных остается спорной [22] .

Вероятно, некоторую ясность должны внести
иммуногенетические исследования, которые активно
проводятся в последние годы. Генетический поли-
морфизм в популяции может проявляться увеличе-
нием риска развития БЛД, как показал Ramet для
респираторного дистресс-синдрома в финской попу-
ляции [23]. Дальнейший прогресс технологии призван
начать идентифицировать гены, участвующие в по-
следовательном легочном поражении при БЛД.

Диагностика БЛД достаточно трудна, особенно
на первой неделе заболевания. По совокупности кли-
нико-рентгенологических признаков в настоящее
время выделяют 4 стадии развития БЛД: 1-я стадия
(1-й–3-й день болезни) идентична РДС, на рентгено-
грамме видна нежная нодозноретикулярная сеть,
воздушная бронхограмма, как при РДС с образова-
нием гиалиновых мембран (морфологически это
соответствует воспалению, отеку и некрозу цилиар-
ного эпителия); 2-я стадия (4-й–10-й день) характери-
зуется повышением потребности в кислороде, когда
увеличивается респираторная поддержка во время
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клинического разрешения болезни, на рентгено-
грамме отмечается уменьшение прозрачности лег-
ких, контур сердца расплывчатый, главные бронхи
еще воздушны  (морфологически это соответствует
фазе фибропролиферации); при 3-й стадии забо-
левания (10-й–20-й день) увеличивается зависимость
от кислорода, нарастает рСО2 в крови, появляется
втяжение уступчивых мест грудной клетки, выражен
острый эпизодический бронхоспазм, рентгенологи-
чески отмечаются мелкокистозные изменения лег-
ких, описываемую как «губка», контур сердца визу-
ализируется, начинается фиброз легочной стромы
(морфологически соответствует развитию периброн-
хиального фиброза). К месяцу жизни наступает 4-я
стадия развития БЛД. Отмечается увеличение
переднезаднего размера грудной клетки, легочное
сердце, частые респираторные инфекции, зависи-
мость от кислорода, на рентгенограмме — увеличе-
ние объема грудной клетки, линейные и лентообраз-
ные уплотнения (фиброз) с выраженными зонами
просветления (эмфиземы), а также кардиомегалия
(морфологически — картина облитерирующего
бронхиолита). При этом 1-ю–3-ю стадию развития
БЛД трудно дифференцировать с другими призна-
ками нарушения структуры и функционального
состояния легких. Поэтому одним из основных кри-
териев диагностики БЛД является возраст ребенка —
28 дней [24].

Течение и прогноз БЛД зависит от распростра-
ненности и тяжести поражения легкого. При типич-
ных вариантах тяжелая БЛД протекает вяло, с много-
численными осложнениями и обострениями пневмо-
нии, бронхообструктивным синдромом.  У детей с
БЛД отмечается риск развития бронхоспазма на
фоне частых респираторных заболеваний, в течение
нескольких лет сохраняется сниженная растяжи-
мость легких, увеличенное аэродинамическое  сопро-
тивление   дыхательных   путей и нарушенные венти-
ляционно-перфузионные соотношения. Нормализа-
ция функциональных показателей легких происхо-
дит лишь к 7–10-му году жизни [25].

Лечение новорожденных, у которых сформиро-
валось бронхолегочная дисплазия легких, представ-
ляет собой большую проблему и, к сожалению,
далеко не всегда эффективно. В настоящее время
большинство терапевтических методик сосредото-
чено на эффективном ведении развившейся БЛД
(респираторная поддержка, кислородотерапия, пита-
ние, лекарства). Поэтому перспективное лечение
БЛД должно быть ориентировано на предотвра-
щение заболевания. Профилактика основывается на
ограничении токсического влияния кислорода, пред-
отвращении баротравмы, предупреждении и лечении
инфекционно-воспалительных осложнений со сто-
роны бронхолегочной системы, достаточном обеспе-
чении энергетических потребностей у детей, находя-
щихся на ИВЛ [26].

Учитывая, что в патогенезе БЛД решающее зна-
чение отводят незрелости легочной ткани и чрезмер-
ному образованию перекисных соединений на фоне
недостаточной активности системы антиоксидант-
ной защиты, в последние годы особое внимание уде-
ляют применению глюкокортикостероидов с целью
профилактики БЛД антенатально и в первые дни
жизни новорожденным из группы высокого риска
[27, 28].

Существует несколько предположительных объ-
яснений эффектов глюкокортикостероидной тера-
пии, ведущей к улучшению функции легких. Они
включают продукцию антиоксидантов, стабилизацию

клеточных и лизосомалъных мембран, торможение
агрегации гранулоцитов и улучшение поддержания
β-адренергической активности, стимуляцию легоч-
ной микроциркуляции, угнетение синтеза проста-
гландинов и лейкотриенов, выведение из легких
избытка жидкости, супрессию цитокиновой индук-
ции воспалительной реакции в легочной ткани [29].
Согласно результатам ряда исследований, примене-
ние дексаметазона в первую неделю жизни у недоно-
шенных новорожденных с РДС, нуждающихся в
ИВЛ, способствует более быстрому переходу на
«щадящие» параметры оксигенации и укорочению
периода вентиляции, что в итоге снижает вероят-
ность развития БЛД [30]. В некоторых работах пред-
ставлены сведения о сравнительной эффективности
ингаляционного и внутривенного способа введения
глюкокортикостероидов, однако достоверных пре-
имуществ ингаляционного способа  доставки   пре-
парата  у   недоношенных   новорожденных   с РДС,
находящихся на ИВЛ, не выявлено [31, 32]. В послед-
ние годы были разработаны схемы ступенчатой
поддерживающей терапии БЛД в зависимости от
степени тяжести заболевания [33]. Они, на наш
взгляд, требуют уточнения,  прежде всего в разделах
длительности применения и дозировок основных
лекарственных препаратов.

Таким образом, проблема развития БЛД у ново-
рожденных детей сохраняет свою актуальность.
В настоящее время остается достаточно много нере-
шенных вопросов, касающихся эпидемиологии,
патогенеза, лечения и профилактики данного забо-
левания. Вероятно, в ближайшие годы изучение этой
патологии будет продолжено, что позволит снизить
заболеваемость детей c хроническими заболевани-
ями легких.
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стоянии здоровья населения и в законодательстве здравоохранения РФ за последние годы (2006—2010 гг.).
В него также включены новые разделы: по доказательной медицине, управлению качеством медицинской
помощи, государственно-частному партнерству, планам развития здравоохранения РФ. Первая часть
учебника содержит информацию о теоретических вопросах дисциплины, в том числе о медицинской этике,
об основах медицинской статистики и теории управления. Во второй части описаны факторы, определяющие
здоровье, представлены медико-демографические показатели и показатели здоровья населения. В третьей
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здравоохранения и др. Издание хорошо иллюстрировано, содержит таблицы, словарь терминов и контроль-
ные вопросы. Учебник соответствует учебной программе по дисциплине. Предназначен студентам медицин-
ских вузов всех факультетов и специальностей.




