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На протяжении многих лет бронхолегочная
дисплазия считалась привилегией периода
новорожденности и, прежде всего, недоно�

шенных детей. В дальнейшем было показано, что
значение БЛД выходит за пределы неонатологии.
У 16�20 % детей, выписанных из отделения для не�
доношенных, сохраняются патологические измене�
ния со стороны легких до 4�х лет и старше [8, 13].
В настоящее время БЛД рассматривают как хро�
ническую обструктивную болезнь детей раннего и
дошкольного возраста, которая представляет собой
серьезную клиническую и практическую проблему
из�за увеличивающегося числа больных, тяжести
заболевания, а также недостаточного знакомства
врачей�педиатров, неонатологов, пульмонологов с
указанной проблемой и отсутствием системы помо�
щи детям на различных этапах наблюдения.

Первое описание БЛД было опубликовано
W. Northway в 1967 году и представляло собой об�
зор историй болезней, данных рентгенограмм и па�
тологоанатомических заключений 32 недоношенных
детей, перенесших СДР и требовавших ИВЛ и кис�
лородной поддержки в течение 24 часов и более.
Наблюдавшиеся дети имели средний гестационный
возраст 32 недели и среднюю массу при рождении
2200 г. На основании этих данных W. Northway сде�
лал вывод о появлении нового хронического забо�

левания легких – бронхолегочной дисплазии, раз�
витие которого он связал с проведением ИВЛ и дли�
тельным (более 150 часов) использованием для ды�
хания 80�100 % кислорода [17]. Позднее, в 1990 году,
автор изучил распространенность БЛД среди детей
раннего возраста и считал его вторым по частоте
хроническим бронхолегочным заболеванием детско�
го возраста после бронхиальной астмы [16].

По данным разных американских авторов часто�
та БЛД среди недоношенных детей с очень низкой
массой тела колеблется в пределах от 6,7 % до 49 %
[12, 17]. В России частота БЛД составляет в сред�
нем 20 % от числа всех детей, потребовавших про�
ведения ИВЛ, с колебаниями от 5 % до 68 %, и за�
висит от массы тела при рождении и гестационного
возраста. Так, частота БЛД составляет 73 % в груп�
пе детей с массой тела при рождении 1000 г, 41 %
в группе детей с массой тела 1000�1499 г, и 16 %
среди новорожденных с массой 1500 г и выше [2].

С развитием технологий выхаживания и респи�
раторной терапии, на фоне снижения смертности не�
доношенных детей с массой меньше 2100 г и геста�
ционным возрастом менее 30 недель, отмечается рост
частоты БЛД. Так, за период с 1975 по 1990 гг. в
США смертность в этой группе детей снизилась с
45 % до 13 %, а частота развития БЛД увеличилась
с 67 % до 75 %, при этом тяжесть БЛД уменьши�
лась [15].

В 1996 году на симпозиуме педиатров�пульмоно�
логов России бронхолегочная дисплазия была вклю�
чена в классификацию бронхолегочной патологии у
детей как отдельная нозологическая форма. В опре�
делении подчеркивается, что это «хроническое забо�
левание, развивающееся вследствие поражения лег�
ких при проведении «жестких» режимов механической
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вентиляции с высокими концентрациями кислорода,
главным образом, у новорожденных детей» [3].

В настоящее время в литературе БЛД все чаще
рассматривается, как заболевание детей более стар�
шего возраста. По мнению А.В. Богдановой, своев�
ременная диагностика позволяет значительно снизить
летальность на 1�2 году жизни, улучшить прогноз
заболевания на 2�3 году, обеспечить клиническое
выздоровление после 4�х лет, предотвратить разви�
тие хронических бронхолегочных заболеваний пос�
ле 7�летнего возраста [8]. Ряд работ посвящены изу�
чению этиологии БЛД.

Если первоначально БЛД рассматривали как ре�
зультат повреждающего действия кислорода и ИВЛ
на легкие новорожденного, что нашло отражение в
классической формуле A. Philip (1975): «кислород +
давление + время», то в настоящее время имеется
много исследований, подтвердивших многофактор�
ную природу заболевания. Факторами, способству�
ющими развитию БЛД, помимо уже описанных, счи�
таются незрелость легкого недоношенного ребенка,
токсическое действие кислорода, баротравма легких,
респираторные расстройства, инфекция, отек легких,
легочная гипертензия, наследственная предрасполо�
женность, гиповитаминозы А и Е.

Интересна гипотеза, которая рассматривает БЛД
как наследственную коллагенопатию. Cафонов И.В.
и Гребенников В.А. (2000) считают, что у большинс�
тва больных с ранним развитием БЛД в основе ле�
жит генетический дефект, то есть мутация в одном
из генов, кодирующих синтез одного из типов кол�
лагена [9]. В исследованиях С.Т. Shoemaker (1984)
при развитии фиброзных изменений в легких установ�
лено превалирование коллагена 1 типа. Возможна и
генетическая гетерогенность данного заболевания, а
инфекционный процесс или воздействие кислорода яв�
ляются только разрешающими факторами [14]. У
70 % родителей выживших детей с БЛД Northway W.
выявил признаки соединительно�тканного дисэмбри�
огенеза. Сочетание БЛД с признаками дисплазии со�
единительной ткани предполагает повышенный риск
развития БЛД в этой группе при воздействии раз�
решающих факторов, например, токсического вли�
яния кислорода даже при небольшой длительности
ИВЛ с нежесткими параметрами [16].

Наиболее велико значение глубокой, скорее все�
го патологической, незрелости легких и организма
в целом, и это подтверждается тем, что у детей, ро�
дившихся с массой тела до 750 г, отмечается самая
высокая частота БЛД – 70 % [4]. Считается, что как
анатомическая, так и биохимическая незрелость ле�
гочных структур создают предпосылки для повреж�
дающего действия кислорода при ИВЛ. Прежде все�
го, это касается сниженного уровня ферментов и
внеклеточных субстанций антиоксидантной защиты
у таких детей. Согласно экспериментальным иссле�
дованиям, проведенным в США, наиболее ответс�
твенными за повреждения легких в таких ситуациях
являются супероксидантный анион и гидроксильный
радикал [12]. Carlo W.А. показал перспективность
интратрахеального применения рекомбинантной су�

пероксиддисмутазы для профилактики БЛД. Дока�
зана важная роль воспаления в патогенезе БЛД, со�
четанного воздействия токсических радикалов кисло�
рода, баротравмы в процессе ИВЛ и бактериального
воспаления. Наличие стойкого воспаления подтвер�
ждается обнаружением высокого уровня противо�
воспалительных цитокинов, интерлейкинов 1β, 6 и
8, фактора некроза опухолей α в трахеобронхиаль�
ных аспиратах у недоношенных детей с БЛД [18].
В деструкции альвеолярной системы легких учас�
твуют эластазы различного поисхождения, которые
разрушают клеточный белок эластин и способству�
ют развитию внутриальвеолярного и интерстициаль�
ного фиброза, нарушению роста и формирования ле�
гочной ткани у недоношенных детей.

В докторской диссертации Кушнаревой М.В.
(2000) подтверждается гипотеза о важной роли дис�
баланса в состоянии эластазо�ингибиторной системы
легких в формировании БЛД [6]. По данным ав�
тора, у недоношенных детей с респираторным дис�
тресс�синдромом и исходом в БЛД активность ней�
трофильной эластазы трахеобронхиальных аспиратов
была в два раза выше, а антитриптическая актив�
ность – в 5 раз ниже аналогичных показателей де�
тей без БЛД на всем протяжении болезни.

Hislor А.А. (1999) подтверждает, что БЛД ха�
рактеризуется значительными воспалительными из�
менениями слизистой оболочки дыхательных путей
и повреждением мерцательного эпителия. В цитог�
раммах бронхиальных смывов у большинства детей,
независимо от тяжести болезни, в первые 6 месяцев
выявлялась выраженная метаплазия мерцательного
эпителия. Пласты недифференцированного метапла�
зированного эпителия были обнаружены у полови�
ны детей в возрасте до 1 года со средней и тяжелой
степенью болезни. В дальнейшем, в течение 3 лет и
более наблюдения, при цитоморфологическом иссле�
довании больных отмечались признаки активного
хронического воспаления слизистой оболочки дыха�
тельных путей, содержание нейтрофилов и лимфо�
цитов было увеличено в несколько раз.

Однако микробиологические исследования отчет�
ливо не подтверждают значимость бактериальной
флоры в течении болезни. Так, по данным Демень�
тьевой Г.М. и соавторов (1997), при среднетяжелом
течении болезни пневмопатогенная флора (S. pneu�
moniae) выделялась только у 30 % детей, в случае
тяжелого течения – у 52 %. Изучение результатов
аутопсии детей, находившихся на ИВЛ с концентра�
цией кислорода от 80 до 100 % и умерших на 6�23 день
жизни, выявились отек интерстиция с лимфоцитар�
ной, макрофагальной и фибробластной реакцией,
гиалиновые мембраны, ателектазы, некротический
бронхиолит с пролиферацией эпителия, некроз аль�
веолярного эпителия. У детей, умерших на 10�23 день
жизни, отмечались отсутствие или минимальная сте�
пень выраженности гиалиновых мембран, облитери�
рующий бронхиолит с метаплазией эпителия, отек
интерстиция, некроз альвеолярного эпителия. Эти
данные свидетельствуют о появлении морфологичес�
ких признаков БЛД уже на 6�е сутки, что диктует
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необходимость проведения противовоспалительной
терапии на ранних сроках болезни у детей, находя�
щихся на вентиляции с жесткими параметрами [2,
7].

Сотрудниками лаборатории педиатрии НИИ Пуль�
монологии СПбГМУ имени академика И.П. Павло�
ва разработан алгоритм диагностики данного забо�
левания [1, 5]. Авторы считают, что БЛД следует
предполагать в случае, когда у детей раннего воз�
раста имеются учащенное свистящее дыхание и пос�
тоянный кашель на фоне отставания в физическом
развитии, а также стойкие физикальные изменения
в легких – ослабление дыхания, затрудненный вы�
дох, сухие, влажные мелкопузырчатые и крепити�
рующие хрипы. При присоединении респираторной
вирусной инфекции отмечается ухудшение состоя�
ния за счет усиления обструктивного синдрома. Для
подтверждения диагноза, помимо оценки клиничес�
кой симптоматики, необходимо уточнить данные анам�
неза (недоношенность, синдром респираторных расс�
тройств в раннем постнатальном периоде, ИВЛ с
жесткими параметрами и кислородозависимость не
менее 1 месяца), выявить сопутствующие состояния
(легочное сердце, неврологическая симптоматика,
отставание в физическом развитии) и оценить ре�
зультаты рентгенологического обследования грудной
клетки в раннем постнатальном периоде (воздушная
бронхограмма, интерстициальный отек, симптомы
утечки воздуха и рецидивирующие ателектазы). На�
личие на рентгенограммах у детей старше 1 месяца
признаков гипервоздушности в сочетании с дефор�
мацией и усилением легочного рисунка (фиброзные
изменения) свидетельствует о достоверности диагно�
за БЛД [1, 4, 10, 11].

При ведении больных с БЛД необходимо учиты�
вать степень тяжести течения болезни. Тяжесть оп�
ределяется на основании клинических и рентгеноло�
гических признаков. При легком течении тахипноэ
и обструктивные изменения в легких в покое не наб�
людаются и выявляются только при наслоении ви�
русной инфекции. Не отмечается отставания в фи�
зическом развитии и симптомов легочного сердца.
Рентгенологическое исследование констатирует толь�
ко умеренные признаки гиперинфляции (сумма пе�
редних и задних отрезков ребер до пересечения с
диафрагмой не более 14�15,5).

При среднетяжелом течении заболевания часто�
та дыхания увеличивается на 20 % при физической
нагрузке и вирусной инфекции. Симптомы обструк�
ции при аускультации выражены умеренно и нарас�
тают при вирусной инфекции. Имеется умеренное
отставание в физическом развитии, на ЭХО�КГ вы�
является легочная гипертензия, при рентгеногра�
фии – симптомы гиперинфляции (участки повыше�
ния прозрачности и обеднения легочного рисунка)
и отдельные линейные затенения (пневмосклероз),
у части детей – расширение тени сердца за счет кар�
диомегалии.

Дети с тяжелым течением БЛД имеют тахипноэ
в покое, усиливающееся при физической нагрузке
и вирусной инфекции более чем на 20 %. Аускуль�

тативные симптомы обструкции выражены значитель�
но, выявляются легочная гипертензия и гипертрофия
правого желудочка. При рентгенологическом иссле�
довании отмечаются значительная гиперинфляция,
распространенное повышение прозрачности, обедне�
ние легочного рисунка, множественные плотные фиб�
розные тяжи, кардиомегалия.

Необходимые профилактические и лечебные ме�
роприятия необходимо начинать сразу после рож�
дения. Они заключаются во введении сурфактанта
детям с СДР в первые часы жизни. Если в течение
первых 7 дней не удается перевести ребенка на са�
мостоятельное дыхание, назначаются системная сте�
роидная терапия (дексаметазон), бронходилататоры
и мочегонные средства.

Тактика ведения детей определяется тяжестью те�
чения болезни. При легком течении дети получают
ингаляционные бронходилататоры (сальбутамол, бе�
родуал, атровент) и селективные стероиды в дозе
100 мкг в сутки. Среднетяжелое течение болезни
требует назначения бронходилататоров через небу�
лайзер и селективной гормональной терапии в бо�
лее высокой дозе (150�200 мкг). При тяжелом тече�
нии БЛД больные получают мочегонные, системную
гормональную терапию с последующим переходом на
ингаляционные стероиды в высокой дозе (200 мкг).
Независимо от степени тяжести болезни, в ходе ле�
чения БЛД необходимо проведение кислородотерапии
для поддержания сатурации кислорода в пределах 94�
96 % и применение жирорастворимых витаминов А и
Е, обладающих антиоксидантной активностью. Важ�
ным звеном в лечении является обеспечение больных
детей полноценным питанием, удовлетворяющим по�
вышенную потребность в белке, витаминах, микро�
и макроэлементах и энергии (увеличение калорий�
ности в 1,5�2 раза и дотация белка до 3�3,5 г/кг)
[10].

Выписку детей из отделения патологии новорож�
денных и перевод на амбулаторный этап необходи�
мо осуществлять при отсутствии кислородозависи�
мости, достижении достаточного веса, стабилизации
состояния на фоне адекватной ингаляционной тера�
пии бронходилататорами и стероидами.

Ведение детей с БЛД на амбулаторном этапе так�
же осуществляется с учетом степени тяжести болез�
ни. При легком течении, отсутствии одышки и сим�
птомов обструкции дети наблюдаются пульмонологом
и педиатром, с обязательным контролем дыхатель�
ной функции при помощи дневника, в котором ро�
дители ежедневно регистрируют частоту дыхания и
сердечных сокращений в покое и при нагрузке. Про�
водится контроль весовых прибавок и психомотор�
ного развития, лечение сопутствующей патологии.
Дети со среднетяжелым и тяжелым течением болез�
ни продолжают получать минимально необходимую
дозу ингаляционных стероидов и бронходилатато�
ров до ликвидации тахипноэ, симптомов обструкции
и нормализации или улучшения рентгенологической
картины. Длительность непрерывной гормональной
терапии – от нескольких месяцев до 2�3 лет, брон�
ходилатирующей – от 10 дней до 3 месяцев.
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Дети с легким течением при появлении симпто�
мов обструкции лечатся амбулаторно, при присоеди�
нении дыхательной недостаточности направляются
в стационар. Назначаются бронходилататоры через
небулайзер или аэрочамбер и селективные стерои�
ды с постепенным снижением дозы и отменой при
ликвидации симптомов.

При среднетяжелом течении болезни доза селек�
тивных стероидов увеличивается в 1,5�2 раза, с пос�
ледующим постепенным снижением до базисной, наз�
начаются ингаляционные бронходилататоры через
небулайзер или аэрочамбер. При появлении на рен�
тгенограмме симптомов интерстициального отека не�
обходимо использовать мочегонные.

При тяжелой форме необходимо увеличение до�
зы селективных стероидов и бронходилататоров че�
рез небулайзер и введение системных гормональных
препаратов при отсутствии эффекта от лечения ин�
галяционными формами в течение 24 часов. Дети с
тяжелой и среднетяжелой бронхолегочной диспла�
зией получают лечение в условиях стационара и гос�
питализируются в индивидуальный бокс для профи�
лактики суперинфекции.

Независимо от степени тяжести болезни, назна�
чаются муколитики и мукокинетики, а при снижении
сатурации кислорода ниже 94�96 % также использу�
ется кислородотерапия. Антибактериальная терапия
назначается при выраженной интоксикации и феб�
рильной лихорадке более 3 дней.

Для благоприятного исхода болезни важным яв�
ляется длительное сотрудничество врача и родите�
лей больного. Родители должны знать, что необхо�
димо делать регулярно, и что во время ухудшения
состояния, при наслоении вирусной инфекции. Кро�
ме этого, требуется постоянное мониторирование сос�
тояния больного для коррекции лечебных мероприя�
тий и плана ведения. С этой целью родители должны
вести дневник состояния ребенка, отмечать частоту
дыхания и частоту сердечных сокращений во сне, а
также до и после приема лекарств. Родителям реко�
мендуется соблюдение строгого охранительного ре�
жима для ребенка [1, 5, 10].
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