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Бронхолегочная дисплазия — одно из наиболее значимых хронических респираторных заболеваний раннего детского 
возраста. В статье представлены современные подходы к профилактике, диагностике и лечению бронхолегочной дис-
плазии, а также пути предотвращения осложнений и неблагоприятных исходов заболевания у пациентов в возрасте 
старше 3 лет. Членами профессиональных ассоциаций — Союза педиатров России и Российской ассоциации специ-
алистов перинатальной медицины — в соответствии с принципами доказательной медицины обобщены опыт ведения 
данной категории больных ведущими педиатрическими центрами Российской Федерации, изложены современные 
научно-практические данные, соответствующие мировому уровню знаний по настоящей проблеме.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Основой дальнейшего снижения перинатальной и 

младенческой смертности является совершенствова-
ние методов выхаживания детей, родившихся с очень 
низкой (ОНМТ) и экстремально низкой (ЭНМТ) массой 
тела. Внедрение современных перинатальных техно-
логий, широкое использование методов интенсивной 
терапии в лечении недоношенных новорожденных при-
вело к существенному увеличению выживаемости этой 
категории младенцев. По мере снижения неонатальной 
смертности детей с ОНМТ и ЭНМТ все большее влияние 
на прогноз их жизни и здоровья оказывает бронхоле-
гочная дисплазия (БЛД).

Рекомендации по выбору методов диагностики, про-
филактики и лечения БЛД, основанные на результа-
тах многоцентровых научных исследований и совре-
менном опыте работы ведущих клиник, разработаны 
с учетом особенностей организации медицинской помо-
щи в учреждениях различного функционального уров-
ня — родильных домах, региональных перинатальных 

центрах, многопрофильных стационарах, учреждени-
ях амбулаторно-поликлинического звена [1]. В клини-
ческих рекомендациях представлена характеристика 
профилактических и терапевтических вмешательств, 
которые используются у пациентов с формирующей-
ся/сформированной БЛД в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) новорожденных и отделе-
ниях патологии новорожденных и патологии детей ран-
него возраста на реабилитационном и амбулаторном 
этапах оказания медицинской помощи.

МЕТОДОЛОГИЯ 
При разработке клинических рекомендаций соблю-

дались принципы, являющиеся залогом высокого каче-
ства и надежности. Оценка их значимости проведена 
в соответствии с рейтинговой схемой (табл. 1).

ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — полиэтиологиче-

ское хроническое заболевание морфологически незре-
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лых легких, развивающееся у новорожденных, главным 
образом глубоко недоношенных детей, в результате 
интенсивной терапии респираторного дистресс-синдро-
ма (РДС) и/или пневмонии. Протекает с преимуществен-
ным поражением бронхиол и паренхимы легких, развити-
ем эмфиземы, фиброза и/или нарушением репликации 
альвеол; проявляется зависимостью от кислорода в воз-
расте 28 сут жизни и старше, бронхообструктивным 
синдромом и симптомами дыхательной недостаточности; 
характеризуется специфичными рентгенографическими 
изменениями в первые месяцы жизни и регрессом кли-
нических проявлений по мере роста ребенка.

КОД ПО МКБ-10 
P27.1 Бронхолегочная дисплазия, возникшая в пери-

натальном периоде.

ЭТИОЛОГИЯ 
Бронхолегочная дисплазия — мультифакториальное 

заболевание. Представленные в табл. 2 факторы риска 
могут быть идентифицированы у пациентов, развиваю-
щих БЛД.

ФЕНОТИПЫ БОЛЕЗНИ 
Средний гестационный возраст большинства детей, 

развивающих БЛД, в современных условиях составляет 
28 нед; подавляющее большинство случаев (75%) при-
ходится на детей с массой тела при рождении менее 
1000 г. В связи с изменившимися контингентом пациен-
тов и картиной болезни был предложен термин «новая 
бронхолегочная дисплазия» — паренхиматозное легоч-
ное заболевание, характеризующееся нарушением роста 
и развития альвеол и сосудов малого круга кровообра-
щения в результате воздействия различных факторов 
на незрелое легкое. Гистологическая картина данной фор-
мы БЛД характеризуется уменьшением числа и размера 
альвеол, сниженным числом капилляров, минимальными 

фиброзными изменениями. Степень дыхательных рас-
стройств и тяжесть РДС у детей с новой БЛД меньше, либо 
они не имеют РДС, среднее давление в дыхательных путях 
и процент кислорода во вдыхаемой смеси ниже, а рент-
генографические изменения выражены минимально. 
У детей с новой БЛД отмечается положительный эффект 
на введение экзогенных сурфактантов, что проявляется в 
быстром улучшении респираторной функции. Ухудшение 
состояния больных часто связано с присоединением вто-
ричной инфекции, функционированием открытого арте-
риального протока или возникновением апноэ. Синоним 
термина «новая бронхолегочная дисплазия» — постсур-
фактантная БЛД. Следует учитывать, что после приме-
нения препаратов сурфактанта возможно развитие как 
новой, так и классической формы заболевания.

Основные отличия классической и новой формы БЛД 
обобщены в табл. 3.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
Тяжесть и прогноз БЛД определяет степень кислоро-

дозависимости, оцененная в 36 нед постконцептуального 
возраста (ПКВ — возраст, суммирующий срок гестации и 
срок постнатальной жизни в неделях) у детей, родившихся 
с гестационным возрастом < 32 нед; на 56-й день жизни 
или при выписке, если она наступит раньше (1А), — у детей 
с гестационным возрастом > 32 нед [3] (табл. 4).

Необходимость кислородотерапии (фракция кисло-
рода во вдыхаемой смеси, Fraction of Inspired Oxygen, 
FiO2 > 21%) и/или респираторной терапии положитель-
ным давлением (вентиляция под положительным дав-
лением, Positive Pressure Ventilation, PPV; или посто-
янное положительное давление в дыхательных путях 
через носовые катетеры, Nose Continuous Positive Airway 
Pressure, nCPAP) на 36-й нед ПКВ (или 56-е сут жизни) 
не должна отражать «острые приступы», а, скорее, — 
обычное состояние пациента, динамику заболевания за 
несколько предыдущих дней. Дети, получающие кислород 
(FiO2 > 21%) и/или искусственную вентиляцию легких 
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(ИВЛ) для лечения нелегочного заболевания (централь-
ное апноэ, паралич диафрагмы и т. п.), не имеют БЛД, 
если у них нет паренхиматозного заболевания легких 
и клинических признаков респираторного дистресса 
(цианоз, тахипноэ, западение податливых мест грудной 
клетки, шумный выдох, раздувание крыльев носа) [4].

В ряде случаев точная градация младенцев по сте-
пени тяжести БЛД затрудняется из-за отсутствия факти-
ческих объективных данных о потребности в кислороде. 
Поэтому было предложено «физиологическое определе-
ние» БЛД, уточняющее показатель сатурации кислорода 

(SatO2), для поддержания которого ребенку в указанные 
сроки оценки (36 нед ПКВ/56 дней жизни, или при выпи-
ске) может потребоваться дополнительный кислород 
(2B). Таким показателем была определена SatO2 � 90%, 
ставшая основанием для уточнения предложенной клас-
сификации, а ее транскутанное определение — тестом, 
подтверждающим кислородозависимость.

Согласно «физиологическому определению», ново-
рожденные, нуждающиеся в дыхательной поддержке 
с положительным давлением или дотации О2 > 30% в 
36 нед ПКВ для поддержания значений SatO2 90–96%, 

Степень достоверности 

рекомендаций

Соотношение риска 

и преимуществ

Методологическое качество 

имеющихся доказательств

Пояснения по применению 

рекомендаций

1А 
Сильная 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
высокого качества 

Польза отчетливо 
превалирует над рисками 
и затратами, либо 
наоборот

Непротиворечивые доказательства, 
основанные на хорошо выполненных 
РКИ, или неопровержимые 
доказательства, представленные 
в какой-либо другой форме. Дальнейшие 
исследования вряд ли изменят нашу 
уверенность в оценке соотношения 
пользы и риска

Сильная рекомендация, 
которая может 
использоваться 
в большинстве случаев 
у преимущественного 
количества пациентов 
без каких-либо изменений 
и исключений

1В 
Сильная 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
умеренного качества

Польза отчетливо 
превалирует над рисками 
и затратами, либо 
наоборот

Доказательства, основанные 
на результатах РКИ, выполненных 
с некоторыми ограничениями (противо-
речивые результаты, методологические 
ошибки, косвенные или случайные 
и т.п.), либо других веских основаниях. 
Дальнейшие исследования (если они 
проводятся), вероятно, окажут влияние 
на нашу уверенность в оценке соотноше-
ния пользы и риска и могут изменить ее

Сильная рекомендация, 
применение которой 
возможно в большинстве 
случаев

1С 
Сильная 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
низкого качества

Польза, вероятно, будет 
превалировать над 
возможными рисками 
и затратами, либо 
наоборот

Доказательства, основанные 
на обсервационных исследованиях, 
бессистемном клиническом опыте, 
результатах РКИ, выполненных 
с существенными недостатками. Любая 
оценка эффекта расценивается как 
неопределенная

Относительно сильная 
рекомендация, которая 
может быть изменена при 
получении доказательств 
более высокого качества

2А 
Слабая 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
высокого качества

Польза сопоставима 
с возможными рисками 
и затратами

Надежные доказательства, 
основанные на хорошо выполненных 
РКИ или подтвержденные другими 
неопровержимыми данными.
Дальнейшие исследования вряд ли 
изменят нашу уверенность в оценке 
соотношения пользы и риска

Слабая рекомендация. 
Выбор наилучшей 
тактики будет зависеть 
от клинической ситуации 
(обстоятельств), пациента 
или социальных 
предпочтений

2В 
Слабая 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
умеренного качества

Польза сопоставима 
с рисками 
и осложнениями, однако 
в этой оценке есть 
неопределенность

Доказательства, основанные 
на результатах РКИ, выполненных 
с существенными ограничениями 
(противоречивые результаты, 
методологические дефекты, косвенные 
или случайные), или сильные 
доказательства, представленные 
в какой-либо другой форме. Дальнейшие 
исследования (если они проводятся), 
скорее всего, окажут влияние на нашу 
уверенность в оценке соотношения 
пользы и риска и могут изменить ее

Слабая рекомендация. 
Альтернативная тактика 
в определенных ситуациях 
может явиться для некоторых 
пациентов лучшим выбором

2С 
Слабая 
рекомендация, 
основанная 
на доказательствах 
низкого качества

Неоднозначность 
в оценке соотношения 
пользы, рисков 
и осложнений. Польза 
может быть сопоставима 
с возможными рисками 
и осложнениями

Доказательства, основанные 
на обсервационных исследованиях, 
бессистемном клиническом опыте 
или РКИ с существенными недостатками. 
Любая оценка эффекта расценивается 
как неопределенная

Очень слабая рекомендация. 
Альтернативные подходы 
могут быть использованы 
в равной степени

Таблица 1. Рейтинговая схема для оценки силы рекомендации

Примечание. РКИ — рандомизированное клиническое исследование.
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страдают БЛД. У детей, зависимых от кислорода с FiO2 
< 30% или имеющих SatO2 > 96%, при дотации дополни-
тельного О2 > 30% проводится постепенное уменьшение 
содержания О2 вплоть до дыхания комнатным возду-
хом под контролем SatO2. Если при дыхании комнатным 
воздухом в течение по крайней мере 30 мин значения 
SatO2 составляют > 89%, то ребенок расценивается как 
не нуждающийся в кислородотерапии [5]. Использование 
данного определения БЛД позволяет снизить частоту 
диагностики тяжелых форм заболевания и продолжи-
тельность кислородотерапии.

В соответствии с классификациями БЛД Американ ского 
торакального общества (American Thoracic Society, ATS) 
и Российского респираторного общества, кроме тяжести 
заболевания выделяются клинические формы (класси-
ческая и новая БЛД недоношенных, БЛД доношенных), 
которые целесообразно рассматривать как отдельные 
фенотипы болезни (см. соответствующий раздел) [6].

Отечественная классификация выделяет также пери-
оды заболевания (обострение, ремиссия) и осложнения. 
В фазе ремиссии состояние больного определяется тяже-
стью течения заболевания и наличием осложнений. Фаза 

Эндогенные Экзогенные

Немодифицируемые Модифицируемые

Недоношенность 
Малая масса тела при рождении (< 2500 г)
Задержка развития легких
Недостаточность антиоксидантной защиты
Задержка внутриутробного развития
Генетическая предрасположенность 
Белая раса
Мужской пол

Недостаточность сурфактанта 
Респираторный дистресс-синдром новорожденных
Функционирующий открытый артериальный 
проток
Надпочечниковая недостаточность
Синдром аспирации мекония 
Гастроэзофагеальный рефлюкс
Легочное кровотечение
Синдромы утечки воздуха

ИВЛ с высоким МАР
Врожденная и постнатальная 
нозокомиальная инфекция 
(уреаплазма, цитомегаловирус, 
бактериальная, сепсис)
Нарушение питания 
Дефицит витамина А, меди, 
цинка, селена, магния
Избыток жидкости и отек легких

Таблица 2. Факторы риска развития бронхолегочной дисплазии [2]

Примечание. ИВЛ — искусственная вентиляция легких, МАР — cреднее давление в дыхательных путях.

Показатель Классическая (старая) Постсурфактантная (новая)

Этиология
Недоношенность, 
ИВЛ с «жесткими параметрами»

Хориоамнионит, глубокая недоношенность 

Патогенез
Постнатальное воспаление, фиброз легкого 
вследствие баро- и волюмотравмы 

Недоразвитие легких, нарушение 
альвеоляризации и роста сосудов легкого, 
внутриутробное воспаление

Патоморфология

Чередование ателектазов с эмфизематозно 
расширенными участками; тяжелые 
повреждения респираторного эпителия 
(гиперплазия, плоскоклеточная 
метаплазия); выраженная гладкомышечная 
гиперплазия дыхательных путей; диффузная 
фибропролиферация; гипертензивное 
ремоделирование легочных артерий, снижение 
альвеоляризации и дыхательной поверхности

Меньшая региональная гетерогенность 
болезни легких; редкое повреждение 
респираторного эпителия; небольшое 
утолщение гладкой мускулатуры 
дыхательных путей; слабо выраженный 
фиброз межальвеолярных перегородок 
и перибронхиальных зон; число артерий 
уменьшено (дисморфизм); меньшее число, 
больший размер, «упрощение» альвеол

Гестационный возраст Любой Обычно 24–28 нед

Масса тела при рождении Любая 400–1000 г

Респираторный дистресс-синдром Во всех случаях, тяжелый Не обязательно, легкий и среднетяжелый

Респираторная терапия
ИВЛ более 3–6 сут, FiO2 > 0,5, 
высокие PIP и MAP

CPAP или ИВЛ с FiO2 0,3–0,4, 
невысокие PIP и MAP

Развитие кислородозависимости Сразу после рождения
Отсроченно (через несколько дней-недель), 
характерен «светлый» промежуток

Тяжесть Чаще тяжелая Чаще легкая 

Бронхообструктивный синдром Часто Редко 

Рентгенологическая картина
Интерстициальный отек, сменяемый 
гиперинфляцией, буллами, лентообразными 
уплотнениями 

Равномерное затенение («затуманенность»), 
негомогенность легочной ткани с мелкими 
или более крупными уплотнениями, в тяжелых 
случаях — повышенная воздушность

Исходы Эмфизема Не ясны

Таблица 3. Основные отличия классической и новой формы бронхолегочной дисплазии [2]

Примечание. ИВЛ — искусственная вентиляция легких, CPAP — постоянное положительное давление в дыхательных путях через 
носовые катетеры, FiO2 — фракция кислорода во вдыхаемой смеси, PIP — положительное давление на вдохе, MAP — среднее 
давление в дыхательных путях.
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обострения заболевания характеризуется ухудшением 
состояния больного, что проявляется усилением симпто-
мов бронхиальной обструкции, развитием острой дыха-
тельной недостаточности (у тяжелых больных на фоне 
хронической дыхательной недостаточности, как правило, 
при присоединении острого респираторного заболева-
ния, чаще всего респираторно-синцитиальной вирусной 
инфекции, РСВ).

К осложнениям БЛД, согласно отечественной клас-
сификации, относятся хроническая дыхательная недо-
статочность, острая дыхательная недостаточность на 
фоне хронической, ателектаз, легочная гипертензия, 
легочное сердце, системная артериальная гипертен-
зия, недостаточность кровообращения, гипотрофия. Для 
оценки степени хронической дыхательной недостаточ-
ности у детей с БЛД используются показатели парциаль-
ного давления кислорода в артериальной крови (Partial 
Pressure of Oxygen, PaO2) и SatO2, при этом оценка SatO2 
предпочтительнее. Степень хронической дыхательной 
недостаточности устанавливается в соответствии с уни-
фицированной классификацией (табл. 5) [7]. Пациенты, 
имеющие 2-ю степень, нуждаются в домашней кислоро-
дотерапии (1С).

ФОРМУЛИРОВКА ДИАГНОЗА 
Пример формулировки диагноза:

• Бронхолегочная дисплазия, классическая форма, 
тяжелое течение, неполная ремиссия, хроническая 
дыхательная недостаточность.
При формулировке диагноза необходимо указывать 

тяжесть течения заболевания. В возрасте до 28 сут жизни 
диагноз БЛД не может быть установлен, поэтому право-
мочны такие формулировки, как «Формирование БЛД» 
или «Группа риска по БЛД».

Диагноз «Бронхолегочная дисплазия» правомерен в 
качестве самостоятельного у детей до трехлетнего воз-
раста, у детей после 3 лет БЛД указывается как заболе-
вание, имевшее место в анамнезе. При ведении меди-
цинской документации для оценки степени тяжести БЛД 
необходимо указывать вид респираторной терапии и 
состояние кислородозависимости ребенка в значимые 
для определения тяжести заболевания сроки.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Специфических клинических проявлений БЛД нет. 

Начальные проявления заболевания тесно связаны с 
клинической картиной РДС. При неосложненном РДС на 
3–4-е сут жизни обычно наступает улучшение, а выздо-
ровление часто совпадает с повышением спонтанного 
диуреза. Первым признаком возможного формирова-
ния БЛД является затяжное течение РДС. Клиническая 
картина БЛД представлена симптоматикой хронической 
дыхательной недостаточности у недоношенных новорож-
денных детей, зависимых от высоких концентраций кис-
лорода во вдыхаемом воздухе и ИВЛ в течение более или 
менее продолжительного времени. Стойкая дыхательная 
недостаточность развивается после первичного улучше-
ния состояния на фоне ИВЛ. При легком течении наблю-
дается невозможность снижения концентрации кисло-
рода и смягчения параметров ИВЛ в течение 1–2 нед, 
удлинение периода выздоровления после дыхательной 
недостаточности; в тяжелых — на фоне ИВЛ сохраняется 
гипоксемия, гиперкапния, «снять» ребенка с ИВЛ не удает-
ся в течение нескольких месяцев. Реинтубации являются 
фактором риска тяжелого течения заболевания (1С) [2].

При объективном исследовании обычно выявляют 
бледные кожные покровы с цианотичным оттенком. 
На фоне терапии глюкокортикостероидами возможно 

Степень 

тяжести БЛД

Диагностические критерии для детей различного гестационного возраста при рождении

Гестационный возраст

Менее 32 нед 32 нед и более

Время и условия оценки

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

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

Терапия кислородом более 21% в течение 28 сут*

Легкая 
Дыхание комнатным воздухом в 36 нед 

или при выписке
Дыхание комнатным воздухом на 56-й день 

или при выписке

Среднетяжелая 
Потребность в кислороде менее 30% в 36 нед 

или при выписке
Потребность в кислороде менее 30% 
на 56-й день жизни или при выписке

Тяжелая 
Потребность в кислороде более 30% и/или PPV, 

nCPAP в 36 нед или при выписке
Потребность в кислороде более 30% и/или PPV, 

nCPAP на 56-й день жизни или при выписке

Степень дыхательной недостаточности PaO2, мм рт. ст. SaO2, %

Норма � 80 � 95

I 60–79 90–94

II 40–59 75–89

III < 40 < 75

Таблица 4. Классификация бронхолегочной дисплазии (БЛД) [4]

Таблица 5. Классификация дыхательной недостаточности по степени тяжести [7]

Примечание. * — за одни сутки лечения принимают кислородотерапию продолжительностью не менее 12 ч. PPV — вентиляция 
под положительным давлением; nCPAP — постоянное положительное давление в дыхательных путях через носовые катетеры. 
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развитие кушингоидного синдрома. Грудная клетка эмфи-
зематозно вздута; характерны тахипноэ до 80–100/мин, 
одышка с западением межреберных промежутков и втя-
жением грудины, симптом «качелей» (западение грудины 
при вдохе в сочетании с усиленным участием в акте 
дыхания мышц брюшного пресса), затрудненный удли-
ненный выдох.

Перкуссия грудной клетки не проводится детям с 
ОНМТ и ЭНМТ в связи с риском интракраниальных кро-
воизлияний.

Для аускультативной картины БЛД типичны ослабле-
ние дыхания и крепитация, отражающие развитие интер-
стициального отека, и появление свистящих, мелкопузыр-
чатых хрипов при отсутствии сердечной недостаточности. 
К проявлениям бронхообструктивного синдрома у недо-
ношенных детей с БЛД относятся также эпизоды паде-
ния сатурации кислорода, клинически сопровождаемые 
свистящими хрипами, ослабленным дыханием, затруд-
нением вдоха и выдоха, ригидностью грудной клетки, 
падением растяжимости и увеличением резистентности 
дыхательных путей. У отдельных пациентов с БЛД возмо-
жен стридор: в случае его развития требуется исключить 
постинтубационное повреждение гортани. У ребенка, 
находящегося на ИВЛ, трактовка физикальных измене-
ний в легких затруднена. Кормление является большой 
нагрузкой для этих детей и часто сопровождается эпи-
зодами снижения оксигенации, а также срыгиваниями 
и усилением симптомов дыхательной недостаточности.

При развитии правожелудочковой сердечной недо-
статочности присоединяются кардиомегалия, тахикардия, 
ритм галопа, гепатоспленомегалия, периферические оте-
ки. Легочное сердце должно быть заподозрено, если при 
кардиомегалии выслушиваются шум трикуспидальной 
регургитации и акцент II тона на легочной артерии.

Клиническая картина новой формы БЛД характеризу-
ется длительной кислородозависимостью и в то же время 
сравнительно редким возникновением бронхообструк-
тивного синдрома. Тогда как БЛД доношенных часто про-
текает с длительными, стойкими, резистентными к тера-
пии бронхообструктивными эпизодами.

ДИАГНОСТИКА 
Анамнез 

Классическая форма БЛД развивается обычно у 
пациентов в результате тяжелого поражения легких, тре-
бующего ИВЛ с «жесткими режимами» и высокими кон-
центрациями кислорода. Кроме РДС, такое поражение 
легких у недоношенных детей может стать результатом 
врожденных пневмонии или сепсиса, вызванного стреп-
тококком группы В (Streptococcus agalactiae).

Начало развития БЛД можно предположить обычно 
к 7–10-му дню жизни, когда у ребенка, находящегося 
на ИВЛ по поводу РДС, отсутствует положительная дина-

мика, развивается стойкая дыхательная недостаточность 
после первичного улучшения состояния, часто связан-
ного с введением сурфактанта. На течение РДС отрица-
тельное влияние может оказать наслоение госпитальной 
инфекции с развитием пневмонии.

В отличие от детей с классической БЛД, которым 
требуется многодневная ИВЛ с высоким содержанием 
кислорода, пациенты с новой БЛД нередко в первые 
дни и недели жизни имеют минимальную потребность в 
кислороде. И только после нескольких дней или недель 
(«медовый месяц») у этих детей начинается прогрессирую-
щее ухудшение функции легких, которое характеризуется 
увеличением потребности в вентиляции и кислороде, 
а также признаками текущей дыхательной недостаточ-
ности. Следовательно, особенностью клинической кар-
тины новой БЛД также является позднее, отсроченное 
развитие кислородозависимости [8]. Длительная кисло-
родозависимость у таких пациентов часто обусловлена 
функционирующим открытым артериальным протоком 
или инфекцией [9].

У доношенных зрелых новорожденных фактора-
ми, предрасполагающими к развитию БЛД, являются 
синд ром аспирации мекония, сепсис, нозокомиальная 
пневмония, персистирующая легочная гипертензия, 
гипоплазия легкого, диафрагмальная грыжа, пролонги-
рованная ИВЛ, проводимая в связи с хирургическими 
вмеша тельствами.

Диагностическая программа (табл. 6) 

Критерии диагностики 

Критерии диагностики БЛД подразделяются на клини-
ческие и рентгенологические.

Клинические критерии включают в себя пребывание 
на ИВЛ на 1-й нед жизни и/или респираторную терапию 
nCPAP и др., терапию FiO2 > 21% в возрасте 28 дней 
и старше (кислородозависимость), а также наличие дыха-
тельной недостаточности, бронхообструктивного синдро-
ма в возрасте 28 дней и старше, зависимость от кислоро-
да, развивающуюся при проведении кислородотерапии 
(ИВЛ, nCPAP).

Рентгенологическими критериями являются интерсти-
циальный отек, чередующийся с участками повышенной 
прозрачности легочной ткани, фиброз, лентообразные 
уплотнения.

Для рентгенологической оценки БЛД предложена 
новая простая шкала (табл. 7), позволяющая дифферен-
цировать детей, зависимых и не зависимых от кислорода 
в 36 нед постконцептуального возраста, и предсказать 
рецидивирование респираторных симптомов в 6 мес 
корригированного возраста (2C) [10].

Рентгенологическое исследование грудной клетки 
рекомендуется проводить детям с БЛД в ОРИТ новорож-

Обязательные диагностические исследования Дополнительные диагностические исследования (по показаниям)

Клинический анализ крови Эхокардиография

Рентгенограмма грудной клетки Компьютерная томография

Исследование кислотно-основного состояния
Катетеризация правых отделов сердца и тест на вазореактивность 

легочных сосудов

Пульсоксиметрия Полисомнография

Контроль артериального давления Флоуметрия спокойного дыхания

Электрокардиография -

Таблица 6. Диагностическая программа при бронхолегочной дисплазии 
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денных не реже 1–2 раз/мес; при ухудшении состояния, 
подозрении на развитие пневмонии, синдромов «утечки 
воздуха» — чаще.

Диагностические методы 

Высокоразрешающая компьютерная томография 

(ВРКТ) легких может потребоваться детям с БЛД в следу-
ющих случаях:
1) при дифференциальной диагностике с другими брон-

холегочными заболеваниями, например, интерстици-
альными заболеваниями легких;

2) повторных пневмотораксах;
3) задержке клинического выздоровления и персистен-

ции респираторных симптомов, не объяснимых тяже-
стью БЛД;

4) необходимости верификации хронического заболева-
ния легких в исходе БЛД, например при подозрении 
на развитие облитерирующего бронхиолита;

5) для исключения врожденных пороков развития 
 легких.
Для объективизации данных ВРКТ-исследований в 

настоящее время применяется отечественная рентгено-
логическая шкала балльной оценки степени тяжести БЛД 
(табл. 8) [11].

Уменьшение суммы баллов происходит преимуще-
ственно за счет снижения гиперинфляции и распростра-
ненности фиброзных проявлений. Вместе с тем рентге-
нологические изменения при проведении ВРКТ в той или 
иной степени остаются у всех больных с БЛД до двухлет-
него возраста и более, независимо от степени тяжести 
заболевания (1C).

Клинический анализ крови характеризуется такими 
изменениями, как анемия, нейтрофилез и эозинофилия. 
Анемия при БЛД сопровождается дефицитом эритро-
поэтина, характеризуется как нормохромная, нормоци-
тарная гипорегенераторная с окрашиваемым железом 
в нормобластах костного мозга, что отличает ее от вто-
ричной анемии при хронических заболеваниях и анемии 
недоношенных [12]. Детям с БЛД в ОРИТ следует прово-
дить клинический анализ крови 2 раза/нед.

Исследование кислотно-основного состояния и 

мониторинг оксигенации проводятся в спокойном 
состоянии, так как у кислородозависимых младен-
цев с БЛД возможны эпизоды десатурации и гипок-
сии при стрессе, энтеральном кормлении, чрезмер-
ном возбуждении, бронхоспазме. Кроме того, если 
определение рН и парциального давления углекислого 
газа в артериальной крови (PaCO2) возможно и при 
исследовании капиллярной крови, то определение 
PaO2 в капиллярной крови всегда дает ложно низкие 
значения. Идеальным для мониторинга оксигенации 
является транскутанная пульсоксиметрия. Дети с высо-
кой легочной гипертензией и длительной кислородной 
зависимостью нуждаются в пролонгированной пульс-
  оксиметрии.

Электрокардиография позволяет выявить признаки 
перегрузки, гипертрофии правых отделов сердца, высо-
кий зубец Р при осложнении БЛД легочной гипертензией 
(ЛГ). В то же время в норме результат исследования не 
исключает наличия тяжелой ЛГ. Электрокардиография 
имеет недостаточные чувствительность и положитель-
ную прогностическую ценность для выявления гипер-

Показатель 0 1 2 3 4

Вздутие* < 14 14–16 > 16 - -

Фиброз/интерстициальные изменения** Нет 1 зона 2 зоны 3 зоны 4 зоны

Кистозные элементы*** Нет Маленькие
Множественные/

большие
- -

Таблица 7. Рентгенологическая шкала оценки бронхолегочной дисплазии (модифицировано из [10])

Примечание. * — число задних отрезков ребер выше диафрагмы билатерально; ** — фокальные области линейной или узловой 
плотности в пределах зоны (1/2 легкого с каждой стороны); *** — прозрачные интрапаренхиматозные поражения с четким контуром.

Признаки
Баллы

0–1 2 3

Степень пневматизации 
легочной ткани 

Умеренное повышение Повышение, неравномерность
Резкое повышение, 

неравномерность, буллы

Архитектоника легочного 
рисунка по долям легких

Обеднен, 
не деформирован

Обеднен, умеренно деформирован, 
интерстиций подчеркнут

Резко обеднен на периферии, 
деформирован

Перибронхиальные 
изменения легочной ткани

Незначительные
Умеренные, просветы бронхов 

сужены
Выраженные, просветы 

деформированы 

Распространенность 
пневмофиброза

Отсутствует
Невыраженный, 

единичные спайки

Грубый фиброз с признаками 
объемного уменьшения 

сегментов, множественные 
транспульмональные тяжи

Сердечно-сосудистые 
изменения: легочная 
гипертензия, кардиомегалии

Отсутствуют
Умеренная легочная гипертензия, 

возможна кардиомегалия

Выраженная кардиомегалия или 
гипертрофия правого желудочка, 

легочная гипертензия

Результат оценки степени 
тяжести БЛД

Легкая, 1–5 баллов Среднетяжелая, 6–10 баллов Тяжелая, 11–15 баллов

Таблица 8. Рентгенологическая шкала оценки степени тяжести бронхолегочной дисплазии (БЛД) у детей 



326

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
и

е
 р

е
к

о
м

е
н

д
а

ц
и

и

трофии правого желудочка как маркера ЛГ, и поэтому 
не должна использоваться в качестве метода скрининга 
развития ЛГ (2C).

Эхокардиография проводится в режиме допплер-
ЭхоКГ с определением кровотока через открытый арте-
риальный проток и для диагностики ЛГ. ЭхоКГ является 
основным неинвазивным методом ранней диагности-
ки ЛГ. Эхокардиографическим критерием возможной 
ЛГ, согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов (European Society of Cardiology, ESC) 
и Европейского респираторного общества (European 
Respiratory Society, ERS) по диагностике и лечению ЛГ 
(2009), является повышение систолического давле-
ния в легочной артерии до 37–50 мм рт. ст. со скоро-
стью трикуспидальной регургитации 2,9–3,4 м/с, при 
наличии или отсутствии дополнительных признаков ЛГ 
[13, 14] (2С). При отсутствии количественной оценки 
наличия ЛГ с помощью измерения длины струи трику-
спидальной регургитации у пациентов с БЛД качествен-
ные характеристики, включая увеличение размеров 
правого предсердия, гипертрофию и дилатацию  право-
го желудочка, дилатацию легочной артерии, уплощение 
межжелудочковой перегородки, не могут обеспечить 
хорошую диагностическую ценность для выявления ЛГ.

Недоношенные новорожденные в возрасте менее 
26 нед находятся в группе высокого риска развития позд-
ней ЛГ. Кроме того, на предмет ЛГ должны быть обсле-
дованы новорожденные без выраженного клинического 
улучшения, что проявляется сохранением и/или усилени-
ем потребности в кислородe с высоким FiO2. Другим спо-
собом скрининга ЛГ является проведение ЭхоКГ каждому 
пациенту со среднетяжелой/тяжелой БЛД в 36 нед ПКВ, 
то есть нуждающемуся в этом возрасте в кислородотера-
пии (2С) [15].

Катетеризация сердца и тест на вазореактивность. 
Критерием наличия ЛГ при БЛД, по данным катетериза-
ции правых отделов сердца, является повышение средне-
го давления в легочной артерии (срДЛА) > 25 мм рт. ст. 
и индекса резистентности легочных сосудов > 3,0 единиц 
Вуда (WU) м2 при двухжелудочковом кровообращении 
[16]. Проведение катетеризации сердца и теста на вазо-
реактивность рекомендуется пациентам с БЛД в следую-
щих клинических ситуациях:
1) при персистирующих признаках тяжелого кардиоре-

спираторного заболевания, не относящихся напря-
мую к заболеванию дыхательных путей;

2) вероятной или доказанной ЛГ, несмотря на оптималь-
ное лечение заболевания легких, ЛГ и сопутствующих 
патологических состояний;

3) подозрении на «непропорциональную» ЛГ, характери-
зующуюся одышкой, недостаточно объяснимой пора-
жением легких, показателем срДЛА � 40–45 мм рт. ст.;

4) частых эпизодах правожелудочковой недостаточности;
5) рецидивирующих отеках легких;
6) отсутствии эхокардиографических критериев ЛГ при 

наличии клинических признаков, не позволяющих 
исключить ЛГ;

7) уточнении показаний для назначения хронической 
специфической терапии ЛГ (вазодилататорами);

8) для диагностики ЛГ у пациентов, которым показано 
хирургическое лечение [13, 14].
Кислород является «препаратом выбора» для оценки 

реактивности сосудов легких, безопасным в использо-
вании. Если после 5–10-минутной ингаляции кислорода 
с FiO2 > 0,8 отмечается положительная (вазодилатацион-
ная) реакция, то никаких дальнейших медикаментозных 
тестов на вазореактивность не требуется.

Контроль системного артериального давления 
рекомендуется как на стационарном этапе, так и при 
каждом амбулаторном визите пациента в связи с воз-
можностью такого осложнения БЛД, как системная арте-
риальная гипертензия.

Полисомнография. Показания к ее проведению 
определяются гестационным возрастом и наличием 
периодического дыхания или эпизодов апноэ. Полное 
исследование желательно при появлении, помимо апноэ, 
таких симптомов возможной обструкции верхних дыха-
тельных путей, как брадикардия во сне и храп [17].

Флоуметрия спокойного дыхания. Регистрация 
респираторного паттерна в состоянии естественного сна 
ребенка (без необходимости сотрудничества пациента 
с исследователем) позволяет оценить параметры функ-
ции внешнего дыхания у детей с БЛД в любом возрасте 
в ремиссии или при обострении бронхолегочного про-
цесса, что может быть использовано для коррекции 
бронхолитической терапии, а также в прогностических 
целях [18].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
Дифференциальная диагностика проводится с вирус-

ными, бактериальными, грибковыми инфекциями (пнев-
мониями, в том числе микроаспирационными, сепсисом, 
острым РДС, врожденным туберкулезом), синдромом 
аспирации мекония, врожденными пороками сердца 
и крупных сосудов (например, тотальным аномальным 
дренажом легочных вен), персистирующей легочной 
гипертензией новорожденых, легочной лимфангиоэк-
тазией, муковисцидозом, дефицитом сурфактантного 
протеина В, обструкцией верхних дыхательных путей, 
иммунодефицитным состоянием, гастроэзофагеальным 
рефлюксом, трахеобронхомаляцией.

Тяжелая интерстициальная эмфизема легких и приоб-
ретенная лобарная эмфизема (следствие грануляций брон-
хов), развивающиеся у детей, находящихся на ИВЛ, могут 
симулировать рентгенографическую картину БЛД уже 
в первые 3 нед жизни. В эти же сроки БЛД бывает тяжело 
отличить от затянувшейся стадии выздоровления от РДС, 
пневмонии, легочного кровотечения. Кистозный/буллез-
ный паттерн на рентгенограммах органов грудной клетки 
у детей с БЛД требует исключения также врожденной 
кистозной аденоматозной мальформации.

После 3 нед жизни формирующаяся БЛД может потре-
бовать дифференциального диагноза с другими формами 
хронических заболеваний легких у новорожденных — 
синдромом Вильсона–Микити, хронической легочной 
недостаточностью недоношенных, облитерирующим 
бронхиолитом. Кроме того, причинами хронической зави-
симости от респиратора и/или потребности в высоких 
концентрациях кислорода могут быть остеопения и рахит 
недоношенных, асфиктическая дисплазия грудной клет-
ки (синдром Жена), синдром врожденной центральной 
гиповентиляции («проклятья Ундины»), врожденная гипо-
плазия легких. Последняя может быть связана с врож-
денной диафрагмальной грыжей, синдромом Поттера 
(сочетание врожденных пороков развития почек, мало-
водия, гипоплазии легких и характерного фенотипа), дли-
тельным маловодием, отечной формой гемолитической 
болезни новорожденных, врожденной парвовирусной 
В19-инфекцией, другими причинами.

Cложность дифференциального диагноза со всеми 
перечисленными заболеваниями связана с возможно-
стью их одновременного наличия у одного больного 
и коморбидностью с БЛД. Важнейшим при проведении 
дифференциального диагноза БЛД с другими респира-
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торными заболеваниями является учет диагностических 
критериев БЛД.

Cреди хронических заболеваний легких БЛД диф-
ференцируют с врожденными пороками развития лег-
ких, облитерирующим бронхиолитом, эмфиземой легких. 
Однако, наибольшие трудности вызывает дифференци-
альная диагностика БЛД с другими интерстициальными 
заболеваниями легких, свойственными новорожденным 
детям и детям грудного возраста, — нейроэндокринной 
клеточной гиперплазией младенцев (доброкачественное 
тахипноэ младенцев), легочным интерстициальным гли-
когенозом, врожденным легочным альвеолярным проте-
инозом, альвеолярно-капиллярной дисплазией [19, 20]. 
Незаменимую помощь в дифференциальной диагностике 
интерстициальных заболеваний легких оказывает ком-
пьютерная томография органов грудной клетки; в ряде 
случаев может потребоваться проведение биопсии лег-
ких, генетическое исследование.

ТЕРАПИЯ И ПРОФИЛАКТИКА 
Бронхолегочная дисплазия трудно поддается лече-

нию, поэтому особое внимание должно быть направлено 
на ее профилактику.

Сложность диагностики БЛД, а также подходов к про-
филактике и терапии определяется во многом срока-
ми установления диагноза (не ранее 28 сут жизни). 
Направленность фармакологических воздействий при 
БЛД обусловлена наличием у больных персистирующего 
отека легких, гипертрофии гладких мышц бронхов и брон-
хиальной гиперреактивности, воспалительного процесса 
в легких, постоянным действием повреждающих факто-
ров и течением процессов репарации.

Ниже рассматриваются вмешательства, в отноше-
нии которых получены доказательства, что они снижают 
частоту развития БЛД или имеют какие-либо другие важ-
ные клинические преимущества*.

Эффективность целого ряда традиционно используе-
мых вмешательств у детей с БЛД не подтверждена с пози-
ций доказательной медицины (антенатальные вмеша-
тельства, диуретики, закрытие открытого артериального 
протока, антиоксиданты, оксид азота, питание, ограни-
чение жидкости, кромоны), поэтому в данных рекоменда-
циях они не рассматриваются. Как эффективное вмеша-
тельство в настоящее время расценивается витамин А, 
однако парентеральная форма, в отношении которой 
получены доказательства эффективности, не зарегистри-
рована к применению в Российской Федерации.

СPAP/методика INSURE. Тактика раннего нача-
ла СРАР и селективного введения сурфактанта более 
эффективна, чем рутинное проведение профилактики 
у детей, поскольку снижает необходимость интубации, 
а также риск смертельного исхода и/или развития БЛД 
[21–23].

Проведения ИВЛ можно избежать при использова-
нии техники INSURE (INtubate–SURfactant–Extubate to 
CPAP, Интубация–Сурфактант–Экстубация с переводом 
на СРАР): в рандомизированных исследованиях было 
показано, как данная тактика снижает потребность в ИВЛ 
и частоту последующего развития БЛД [24, 25] (1B).

Недоношенным новорожденным с гестационным воз-
растом > 28 нед может быть выполнена экстубация с 
переводом на CPAP или назальную вентиляцию с переме-
жающимся положительным давлением (Nasal Intermittent 

Positive Pressure Ventilation, nIPPV) сразу после введения 
сурфактанта, при этом необходимо провести клиниче-
скую оценку относительно переносимости данной про-
цедуры для каждого пациента [26] (2B).

Искусственная вентиляция легких. Продол жи тель-
ность ИВЛ и дыхательные объемы следует минимизиро-
вать для того, чтобы максимально снизить повреждаю-
щее действие на легкие [26] (1В).

Стратегия обеспечения синхронизированной ИВЛ с 
целевым дыхательным объемом представляется наибо-
лее эффективной тактикой предотвращения смертности 
и БЛД у новорожденных детей, находящихся на ИВЛ 
[27, 28]. Следует использовать вентиляцию с целевым 
дыхательным объемом, так как это сокращает продол-
жительность вентиляции и снижает риск развития БЛД 
[26] (2В). При прекращении ИВЛ целесообразно допу-
стить некоторую степень гиперкапнии при рН > 7,22 [26] 
(2В). Следует избегать гипокапнии, так как она связана 
с повышенным риском развития БЛД и перивентрикуляр-
ной лейкомаляции [26, 29] (2В).

Контроль оксигенации. Необходимым условием про-
ведения оксигенотерапии является непрерывный мони-
торинг окгсигенации методом пульсоксиметрии с первой 
минуты жизни (1В). Для максимальной информативно-
сти датчик пульсоксиметра устанавливается в область 
запястья или предплечья правой руки ребенка (пре-
дуктально). Использование пульсоксиметрии позволяет 
своевременно выявлять и предупреждать как гипо-, так 
и гипероксемию. Избыточное воздействие дополнитель-
ного кислорода у недоношенных детей четко связано 
с развитием ретинопатии недоношенных и БЛД [30, 31] 
(2В). Доказано, что уровень SatO2 < 90% у детей с БЛД 
уменьшает частоту формирования ретинопатии недо-
ношенных практически в 2 раза, однако смертность 
при этом увеличивается, особенно у детей, рожденных 
до 27-й нед гестации [32, 33]. Таким образом, у недоно-
шенных детей, получающих кислород, целевой диапазон 
SatO2 должен находиться в пределах 90–95% [24] (2В). 
Обычно SatO2 в пределах 90–95% гарантирует уровень 
РаО2 > 45 и < 100 мм рт. ст. После введения сурфактанта 
следует избегать гипероксического пика посредством 
быстрого снижения FiO2. Следует избегать колебаний 
SatO2 в постнатальном периоде [26] (2С).

Отдельную группу составляют пациенты с БЛД, ослож-
ненной ЛГ. Кислородотерапия является терапией выбора 
и наиболее патофизиологически обоснованным методом 
лечения пациентов с БЛД, осложненной ЛГ, как и при 
других вариантах ЛГ, связанной с гипоксемией [13]. 
Главными эффектами кислорода при ЛГ являются легоч-
ная вазодилатация и уменьшение легочного сосудистого 
сопротивления. Пациентам с БЛД и тяжелой ЛГ, которые 
не могут поддерживать близкий к норме уровень венти-
ляции или нуждаются в высоких уровнях FiO2, несмотря 
на проводимое консервативное лечение, предпочтение 
в стратегии дальнейшего лечения должно отдаваться 
пролонгированной ИВЛ [14] (2С).

Непрерывная долгосрочная кислородотерапия пока-
зана пациентам с ЛГ при РаО2 < 60 мм рт. ст., разви-
тии гипоксемии с показателями SatO2 < 94% [13] (2С). 
При значениях SatO2 < 92–94% у пациентов с легочной 
гипертензией возможно формирование легочного серд-
ца на фоне длительной вазоконстрикции. Гипоксемия, 
как периодическая, так и пролонгированная, является 

* Использование в терапии препаратов, не разрешенных к применению у детей согласно Инструкции (off label), возможно с разре-
шения Локального этического комитета медицинской организации при наличии информированного согласия родителей и ребенка 
в возрасте старше 14 лет.
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важной причиной персистирующей ЛГ у больных с БЛД. 
Моментальная оценка уровня оксигенации («контрольная 
проверка») недостаточна для решения вопроса о количе-
стве необходимого кислорода для терапии. В этой связи 
очень важным является проведение продолжительной 
пульсоксиметрии [14].

Использование кислорода у больных с хрониче-
ской гипоксемией должно быть постоянным, длитель-
ным (не менее 15 ч/сут), с продолжительной пульсок-
симетрией, и может проводиться в домашних условиях 
с использованием концентраторов кислорода («длитель-
ная домашняя кислородотерапия»). Эффекты домашней 
кислородотерапии у детей с БЛД, помимо уменьшения 
степени ЛГ, правожелудочковой сердечной недостаточно-
сти, одышки, включают в себя улучшение роста и репара-
ции легких, качества жизни, профилактику развития ЛС 
и внезапной младенческой смерти [5]. Перед назначени-
ем длительной кислородотерапии необходимо убедиться, 
что возможности медикаментозной терапии БЛД для 
пациента исчерпаны, и максимально возможная терапия 
не приводит к повышению уровня SatO2 выше погранич-
ных значений [34].

В кислородотерапии нуждаются также пациенты с БЛД, 
осложненной ЛГ и гипоксемией, во время авиаперелетов 
при SatO2 < 92%. У пациентов с уровнем SatO2 92–94% 
для принятия решения о необходимости кислородотерапии 
во время авиаперелета рекомендуется проведение гипок-
сического провокационного теста. Если перелет необхо-
дим, то для детей с БЛД, находящихся на постоянной кисло-
родотерапии, доза кислорода подбирается в бодикамере. 
Недоношенные дети при присоединении респираторной 
инфекции не должны подвергаться перелетам в течение 
6 мес корригированного возраста в связи с повышенным 
риском апноэ в гипоксической среде [35] (2В).

Алгоритм отлучения от кислорода. Отлучение ребен-
ка от кислорода под контролем показателей газового 
состава крови является приоритетным направлением 
медицинской помощи детям с БЛД в отделении выхажи-
вания. Гипоксемия — основная причина кардиоваску-
лярных расстройств (легочной гипертензии и легочного 
сердца), низких темпов роста и развития центральной 
нервной системы у детей с БЛД. Помимо этого, некор-
ригированная гипоксемия повышает частоту синдрома 
внезапной смерти младенцев и эпизодов апноэ, явля-
ясь одной из причин повторного перевода детей с БЛД 
в ОРИТ. При отлучении от кислорода необходимо придер-
живаться следующих принципов.
1. Предпочтение следует отдать кислородотерапии через 

назальные канюли для поддержания SatО2 90–95%, 
а у детей с ЛГ/легочным сердцем — не ниже 92–94%. 
Уровни SatО2 должны быть стабильны во время корм-
ления, сна и бодрствования.

2. В случае стабильного состояния ребенка с БЛД попыт-
ка прекращения дополнительной оксигенации начина-
ется под контролем SatО2 после дыхания атмосферным 
воздухом в течение 10 мин с интервалом 2 нед.

3. Если кислородозависимые дети без ЛГ могут под-
держивать SatO2 в пределах > 90% при дыхании ком-
натным воздухом в течение хотя бы 40 мин, то можно 
проводить попытки отлучения их от дополнительного 
кислорода.

4. Если уровни SatО2 нормальны, кислородотерапию 
прекращают во время бодрствования, но продол-
жают во время сна. При этом ведется мониторинг 
значений SatО2 с записью на протяжении всей ночи. 
Нормальные уровни SatО2 во время сна являются 
критерием для отмены кислородотерапии.

5. В том случае, если после отмены кислородотерапии 
пациент имеет низкую прибавку в весе (< 15–30 г/сут), 
несмотря на гиперкалорийную диету, круглосуточная 
кислородотерапия должна возобновиться, т. к. низкая 
прибавка в весе — ключевой и надежный критерий 
наличия эпизодов гипоксемии.

6. Прекращать кислородотерапию рекомендуется при 
стабильном состоянии пациента, только после отмены 
диуретиков и системных глюкокортикостероидов.

7. При невозможности выписки ребенка без дополни-
тельного кислорода следует исключать ЛГ, гастроэзо-
фагеальный рефлюкс, эпизоды микроаспирации, 
недиагностированные болезни сердца [34].
Метилксантины. Терапия кофеином должна быть 

частью стандартного ухода за глубоко недоношенными 
детьми с РДС, так как способствует успешной экстубации 
и снижению частоты формирования БЛД [36, 37] (2А).

У младенцев с апноэ, а также с целью облегче-
ния прекращения ИВЛ следует применять кофеин [26] 
(2А). Следует также рассмотреть применение кофеина у 
всех младенцев с высоким риском необходимости ИВЛ, 
например с весом при рождении < 1250 г, которые нахо-
дятся на неинвазивной вспомогательной ИВЛ [26] (2В).

В Российской Федерации не зарегистрирована фор-
ма кофеина в виде цитрата; доступной является бен-
зоат-натриевая соль кофеина (МНН: кофеин, код АТХ: 
N06BC01), которую рекомендуется назначать внутривен-
но из расчета нагрузочной дозы 20 мг/кг и поддержива-
ющей — 5 мг/кг в 1–2 приема. Назначать кофеин сле-
дует как можно раньше — с первых суток жизни — всем 
новорожденным с массой тела < 1250 г, находящимся 
на ИВЛ. При неэффективности дозы 5 мг/кг поддержива-
ющая доза увеличивается до 10 мг/кг. Отменяют кофеин 
при достижении пациентом ПКВ 33–35 нед и отсутствии 
апноэ. Возможные побочные действия — тахикардия, 
тахипноэ, тремор, возбуждение, судороги, рвота. При 
развитии тахикардии с частотой сердечных сокращений 
> 180 в мин необходимо снизить поддерживающую дозу 
кофеина с 10 до 5 мг/кг, при сохраняющейся тахикардии 
(в отсутствии других видимых причин) — кофеин отме-
няют. При холестазе и гипербилирубинемии клиренс 
кофеина снижается, что может привести к кофеиновой 
интоксикации.

Системные стероиды. Назначение дексаметазона 
в связи с его противовоспалительными эффектами недо-
ношенным детям с ОНМТ и ЭНМТ, находящимся на ИВЛ, 
приводит к улучшению газообмена в легких, уменьшает 
потребность в высоком FiO2 и длительность вентиляции, 
частоту БЛД, но не снижает неонатальную смертность. 
Терапия дексаметазоном (код АТХ: H02AB02) должна 
начинаться не ранее 7–14-го дня жизни, малыми дозами 
и коротким курсом. Это связано с высокой частотой ран-
них (инфекции, перфорации желудочно-кишечного тракта, 
артериальная гипертензия, гипергликемия, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия, задержка роста, транзиторная 
супрессия функции надпочечников, остеопения) и позд-
них (снижение объема серого вещества головного мозга, 
повышение частоты детского церебрального паралича, 
ухудшение психомоторного развития, слепота) побоч-
ных эффектов препарата у недоношенных детей с ОНМТ 
и ЭНМТ при назначении в первые 7–10 дней жизни. Чем 
выше риск БЛД, тем больше вероятность того, что польза 
от применения глюкокортикостероидов будет превышать 
риски [38–40].

Для облегчения экстубации у младенцев, которые 
оставались на ИВЛ в течение 1–2 нед, следует рассмо-
треть вопрос о коротком курсе терапии дексаметазоном 
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в низких или очень низких дозах, с дальнейшим постепен-
ным их снижением [26] (1В). Дексаметазон назначается 
не ранее 7-х сут жизни.

Показания к назначению дексаметазона:
• длительная зависимость от ИВЛ (более 7 сут);
• неудачные попытки экстубации;
• FiO2 > 35–50%;
• необходимость высокого пикового давления вдоха 

при ИВЛ;
• среднее давление в дыхательных путях (Mean Airway 

Pressure, MAP) > 7–10 см вод. ст.;
• рентгенологические данные, свидетельствующие о 

снижение прозрачности легочной ткани [41].
Противопоказания к назначению дексаметазона и 

основания для отмены:
• текущая активная грибковая инфекция с соответствую-

щими маркерами системной воспалительной реакции;
• любая стадия энтероколита;
• стойкая гипергликемия (> 8,6 ммоль/л, для детей с 

массой тела < 2000 г — до 7 ммоль/л);
• гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией 

выносящего тракта по заключению ЭхоКГ;
• стойкая артериальная гипертензия [41].

Бактериальная инфекция не является противопока-
занием для назначения дексаметазона в низких дозах. 
Назначение дексаметазона не является показанием для 
обязательного одновременного назначения противо-
грибковых препаратов, однако, если в день начала тера-
пии дексаметазоном ребенок получает данные препара-
ты, их введение целесообразно продолжить.

Рекомендованная схема назначения дексаметазона:
• стартовая доза дексаметазона (1–3-й день) — 

0,15 мг/кг в сут;
• 4–6-й день — 0,1 мг/кг в сут;
• 7–8-й день — 0,05 мг/кг в сут;
• 9–10-й день — 0,02 мг/кг в сут в два введения, 

при этом курсовая доза дексаметазона составляет 
0,89 мг/кг [42, 43] (2А).
Оценка эффективности терапии дексаметазоном про-

водится на 3-и сут лечения: если через 3 дня ребенок 
не экстубируется, вместо уменьшения дозы дексамета-
зона до 0,1 мг/кг в сут она увеличивается до 0,3 мг/кг 
в сут на 3 дня, затем схема повторяется сначала. В слу-
чае снижения FiO2 и положительного давления на вдохе 
(Peak Inspiratory Pressure, PIP) терапию дексаметазоном 
следует продолжить. В случае отсутствия положитель-
ной динамики в параметрах ИВЛ, несмотря на коррек-
цию дозы, терапию дексаметазоном следует прекратить 
и рассмотреть другие возможные причины потребности 
ребенка в ИВЛ.

Возможность повторного курса обсуждается в слу-
чае, если ребенок реинтубирован или у него отсутствует 
эффект от первого курса. Не следует назначать стероид-
ную терапию детям, не находящимся на ИВЛ.

Дексаметазон назначают под контролем клиническо-
го и биохимического анализа крови, артериального дав-
ления, уровня глюкозы в крови, характера желудочного 
содержимого, ЭхоКГ. Нельзя назначать дексаметазон 
совместно с индометацином.

Альтернативными показаниями для назначения 
системных стероидов у больных БЛД могут быть надпо-
чечниковая недостаточность, тяжелый постинтубацион-
ный ларинготрахеит.

Возможно использование другого стероидного пре-
парата — гидрокортизона (код АТХ: H02AB09), который 
по эффективности не уступает дексаметазону и может 
являться безопасным аналогом дексаметазона при про-

филактике и лечении БЛД [41]. Не доказано повреждение 
ткани мозга или уменьшение его объема у детей с БЛД, 
находившихся на терапии гидрокортизоном [44].

Ингаляционные стероиды. Альтернативой примене-
ния системных стероидов при БЛД являются ингаляцион-
ные глюкокортикостероиды (ИГКС). До настоящего вре-
мени нет данных о том, что использование ИГКС у детей 
с формирующейся или сформированной БЛД снижает 
частоту развития заболевания, приводит к снижению 
частоты симптомов или улучшает исходы [45–48]. С одной 
стороны, получены доказательства, что длительное 
использование будесонида в виде суспензии (код АТХ: 
R03BA02) в качестве противовоспалительной контроли-
рующей (базисной) терапии детям с БЛД приводит к лик-
видации тахипноэ и одышки в покое, уменьшению частоты 
обострений БЛД и госпитализаций в связи с ними, умень-
шает выраженность симптомов дыхательной недостаточ-
ности, модифицирует течение заболевания в сторону 
снижения степени тяжести [49], а также снижает уровень 
ферментов протеолиза, активных в первом полугодии 
жизни у детей с БЛД [50]. С другой стороны, насторажи-
вают данные о торможении альвеоляризации при исполь-
зовании будесонида у детей грудного возраста, особенно 
у недоношенных. Необхо димы дальнейшие исследования 
по оценке соотношения эффек тивность–безопасность 
применения ИГКС у данной категории больных. Будесонид 
относится к препаратам off label (применение по показа-
ниям после получения информированного согласия роди-
телей, согласия Локаль ного этического и Формулярного 
комитетов в условиях специализирован ного стационара) 
у детей с БЛД младше 6 мес. Вопрос о назначении буде-
сонида может рас сматриваться в следующих клинических 
ситуациях:
• только у детей с тяжелой БЛД, т. е. находящихся/находив-

шихся на ИВЛ в 36 нед ПКВ, или 56 дней жизни (в зави-
симости от гестационного возраста при рождении);

• при классической форме БЛД;
• наличии респираторных симптомов (одышка, хрипы);
• осложнении БЛД легочной гипертензией;
• отсутствии иммунопрофилактики РСВ-инфекции;
• развитии у ребенка с БЛД бронхиальной астмы, обли-

терирующего бронхиолита.
Ингаляционные стероиды не должны назначаться 

детям с легкой БЛД, ее «новой» формой, в случаях отсут-
ствия симптомов бронхообструкции, в том числе во вре-
мя острой респираторной вирусной инфекции.

Длительность назначения ингаляционных глюкокор-
тикостероидов в случае обострения БЛД на фоне острой 
респираторной вирусной инфекции составляет от 3 дней 
до 2 нед, возможно дольше. При назначении ингаляцион-
ных стероидов в качестве базисной терапии ее продол-
жительность должна составлять не менее 3 мес, при этом 
необходим ежемесячный осмотр у врача-пульмонолога. 
Доза будесонида (суспензии для небулайзера) составля-
ет 500 мкг/сут. Для ингаляций должны использоваться 
компрессорные или мембранные небулайзеры, в ультра-
звуковых небулайзерах будесонид разрушается. Отмена 
будесонида при длительном (более 3 нед) использовании 
происходит постепенно. После ингаляции будесонида 
необходимы обработка полости рта, кожи под маской 
небулайзера (физиологическим раствором), умывание, 
тщательное промывание глаз.

Ингаляционные бронхолитики. Ингаляционные 
бронхолитики включают �2-агонисты (сальбутамол, код 
АТХ: R03AC02), антихолинергические препараты (ипра-

тропия бромид, код АТХ: R03BB01) или их комбина-
цию: например, ипратропия бромид + фенотерол (код 
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АТХ: R03AK03). В отличие от здоровых детей, у детей 
с БЛД гладкие мышцы бронхов гипертрофированы. 
С этим связывают положительный эффект от введения 
бронходилататоров у больных с данным заболеванием. 
Ингаляционные �2-аго нисты и антихолинолитики, обла-
дая синергичным действием, способны временно улуч-
шать легочную функцию и газы крови [51] (1C). Тем 
не менее, нет рандомизированных клинических иссле-
дований (РКИ), доказывающих положительный исход их 
длительного применения.

Результаты небольших исследований указывают на 
то, что ингаляционные бронходилататоры имеют положи-
тельный эффект только в случае назначения детям с сим-
птомами бронхиальной обструкции, а не при рутинном 
использовании [52] (1В). Ингаляционные бронхолитики 
можно назначать детям с БЛД только с клиническими 
признаками бронхообструктивного синдрома [53, 54].

Использование бронходилататоров, особенно дли-
тельное, должно подтверждаться клинической эффек-
тивностью.

Ипратропия бромид + фенотерол относится к при-
менению off label у новорожденных. В 0,1 мл (2 капли) 
препарата содержится 50 мкг фенотерола гидроброми-
да, 25 мкг ипратропия бромида. Дозировка: 1 капля/кг 
в ингаляцию растворяется в 2 мл 0,9% раствора хлорида 
натрия (NaCl). Ингаляции проводятся с помощью небу-
лайзера каждые 6–8 ч только при клинически значимом 
бронхообструктивном синдроме коротким курсом или 
ситуационно. Длительное бесконтрольное применение 
препарата противопоказано. Побочные эффекты: воз-
буждение, тахикардия, гипокалиемия, мелкий тремор 
скелетной мускулатуры и судороги, кашель, рвота, сни-
жение диастолического и повышение систолического 
давления, возможны кожные реакции (сыпь, ангионев-
ротический отек языка, губ и лица), при попадании в гла-
за — мидриаз, гиперемия конъюнктивы. Гипокалиемия, 
связанная с назначением препарата, может быть уси-
лена при одновременном назначении эуфиллина, стеро-
идов и диуретиков в качестве дополнительной терапии 
тяжелых обострений БЛД [41].

Учитывая, что обострения БЛД протекают преимуще-
ственно в виде острых бронхиолитов, в рекомендациях 
Американской академии педиатрии (American Academy of 
Pediatrics, ААР) по ведению бронхиолитов указано прово-
дить терапевтический тест с помощью бронходилататора 
(сальбутамола) у таких пациентов (2C). Использование 
препарата должно быть продолжено только в том случае, 
если регистрируется четкая клиническая реакция [55]. 
Некоторые исследования, проведенные у детей, страда-
ющих бронхиолитом, показали улучшение в клинических 
показателях и SatO2 сразу же после приема сальбутамола 
[56, 57]. Несмотря на то, что не существует доказательств 
эффективности бронходилататоров, на основании кли-
нического опыта можно предположить, что в некоторых 
случаях лечение ими может быть эффективным. Таким 
образом, рекомендуется провести пробное лечение 
с использованием бронходилататоров, объективно про-
верив терапевтический ответ (оценка одышки, частоты 
дыхания и SatO2), и продолжить их использование только 
в том случае, если будет зарегистрирована клиническая 
эффективность.

Поздняя терапия сурфактантом. Заместительная те -
рапия сурфактантом при прогрессирующей БЛД приводит 
только к кратковременным благоприятным эффектам, 
поэтому не может быть рекомендована [26, 58] (2С).

Паливизумаб. Для пассивной иммунопрофилактики 
РСВ-инфекции у детей с БЛД используется паливизумаб 

(код АТХ: J06BB16). Паливизумаб представляет собой 
гуманизированные моноклональные антитела IgG1, вза-
имодействующие с эпитопом A антигена белка слияния 
(белок F) респираторно-синцитиального вируса, и при-
меняется с целью снижения младенческой смертности, 
а также госпитализаций по поводу РСВ-инфекций у детей 
групп риска, что подтверждается данными метаанали-
за [59] (2A) и обосновано фармакоэкономически [60]. 
Эффективность и безопасность препарата подтверждена 
отечественными исследованиями [61].

Показанием к применению паливизумаба является 
профилактика тяжелой инфекции нижних дыхательных 
путей, вызванной РСВ, у детей с высоким риском зара-
жения данным вирусом: в возрасте до 6 мес, рожден-
ных на 35-й нед беременности или ранее; в возрасте 
до 2 лет, которым требовалось лечение по поводу БЛД 
в течение последних 6 мес (медикаментозное лече-
ние, дополнительный кислород); в возрасте до 2 лет 
с гемодинамически значимыми врожденными порока-
ми  сердца (2A).

Имеющиеся на сегодняшний день доказательства 
обусловили выделение отдельной группы пациентов с 
БЛД с высоким риском развития РСВ-инфекции тяже-
лого течения, угрожающего жизни/повышающего риск 
дальнейшей инвалидизации, для которых рекомендации 
проведения иммунопрофилактики паливизумабом имеют 
уровень доказательности 1А. К ним относятся пациенты 
первого года жизни, нуждающиеся в постоянной медика-
ментозной терапии и/или дополнительной оксигенации 
в связи с тяжелым течением заболевания.

Паливизумаб противопоказан при повышенной чув-
ствительности к препарату, или к одному из вспомога-
тельных веществ, или к другим человеческим монокло-
нальным антителам.

Препарат вводят внутримышечно, предпочтитель-
но в наружную боковую область бедра в стандартных 
асептических условиях. Если объем дозы превышает 
1 мл, то введение препарата может осуществляться 
дробно. Разовая доза составляет 15 мг/кг массы тела. 
Схема применения состоит из 5 инъекций, проводимых 
с интервалом 30 ± 5 дней в течение сезонного подъе-
ма заболеваемости, вызываемой РСВ (с октября-дека-
бря до марта-апреля). Предпочтительно, чтобы первая 
инъек ция была произведена до начала подъема забо-
леваемости, при начале иммунизации на стационарном 
этапе — за 3–5 дней до выписки. Детям, которые были 
инфицированы РСВ во время применения паливизумаба, 
рекомендуется продолжить его применение ежемесячно 
в течение всего подъема заболеваемости, чтобы снизить 
риск реинфекции.

Силденафил (код АТХ: G04BE03) используется у 
детей с БЛД при стойкой ЛГ, рефрактерной к стандарт-
ной терапии, особенно при отсутствии возможности 
проведения ингаляций оксида азота (NO) и экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации (ранее допускалось 
применение в режиме off label после получения инфор-
мированного согласия родителей, согласия Локального 
этического и Формулярного комитетов в условиях специ-
ализированного стационара, с вариабельностью дозы 
от 1 до 8 мг/кг в сут) [62–64]. Однако, было отмечено, 
что силденафил увеличивает риск тяжелой ретинопатии 
недоношенных [65]. После исследований Управления 
по санитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов США (Food and Drug Administration, 
FDA), проведенных в 2012 г. и подтвердивших повыше-
ние летальности при использовании силденафила для 
лечения легочной гипертензии в педиатрической прак-
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тике, применение препарата у детей с БЛД, осложненной 
ЛГ, не рекомендуется.

В настоящее время существуют резервные терапев ти-
ческие возможности для пациентов с БЛД. В табл. 9 
приведены лекарственные формы препаратов, в отно ше-
нии которых доказана высокая эффек тив ность для про- 
филактики и лечения БЛД, но неко торые в настоящее 
время не зарегистрированы на терри тории нашей страны.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ И ПРОГНОЗ 
Ребенок с БЛД может быть выписан домой под амбу-

латорное наблюдение при условии, что он не нуждается 
в дополнительном кислороде, при этом SatO2 > 90% при 
дыхании атмосферным воздухом, рентгенографическая 
картина в легких стабильна в динамике, наблюдаются само-
стоятельное сосание и положительная динамика массы 
тела, отсутствуют клинико-лабораторные признаки инфек-
ции. Длительность госпитализации ребенка с БЛД опреде-
ляется тяжестью течения заболевания, наличием ослож-
нений и может достигать нескольких месяцев. С целью 
минимизации контакта с внутрибольничной инфекцией 
больные в стабильном состоянии могут быть выписаны 
домой даже при наличии кислородозависимости. Пациенты 
с SatO2 < 90% (при наличии ЛГ с SatO2 < 92%) нуждаются 
в домашней оксигенотерапии с помощью концентратора 
кислорода и в продолжительной пульсоксиметрии.

На амбулаторном этапе наблюдения детей с БЛД про-
водятся обязательный контроль массо-ростовых прибавок, 
психомоторного развития, лечение сопутствующей патоло-
гии, профилактика РСВ-инфекции (иммунизация паливизу-
мабом), вакцинация в соответствии с национальным кален-
дарем [1, 66]. Важна вакцинация против пневмококковой, 
гриппозной Hib инфекций (2A). Поскольку недоношенным 
детям, особенно глубоко недоношенным, свойственны 
апноэ (с брадикардией и десатурацией или без них), в том 
числе в течение 48–72 ч после введения вакцин, иммуни-
зацию таких детей следует начинать в стационаре на этапе 
выхаживания при мониторировании жизненных функций. 
Это позволяет быстро справиться с эпизодами апноэ путем 
увеличения подачи кислорода, редко — перевода на СРАР, 
ИВЛ. В случае развития у ребенка приступа апноэ на пер-
вую дозу вакцины введение последующих доз должно про-
водиться исключительно в условиях мониторинга [66].

Особого внимания после выписки из стационара 
заслуживают дети с тяжелой БЛД, получающие оксигено-
терапию и имеющие осложнения заболевания. Больные 
с тяжелой БЛД, клиническими признаками хронической 
дыхательной недостаточности (тахипноэ, одышка) нужда-
ются в наблюдении пульмонолога, контроле SatO2, ЭхоКГ 
с определением давления в легочной артерии для исклю-
чения ЛГ/легочного сердца.

Амбулаторное наблюдение за детьми с БЛД до трех-
летнего возраста должно проводиться в отделениях вос-
становительного лечения (дневной или круглосуточный 
стационар в зависимости от состояния пациента, с часто-
той 1–2 раза в год; по потребности — курсы реабилита-
ционных мероприятий, включающие физиопроцедуры, 
лечебную физкультуру по показаниям и курсы психоло-
го-педагогического сопровождения и семейной соци-
ально-психологической адаптации), кабинетах катамне-

за. Показано динамическое амбулаторное наблюдение 
педиатром, пульмонологом в поликлинических условиях 
не реже 2–3 раз в год. Дети старше 3 лет с БЛД в анамне-
зе наблюдаются пульмонологом в случае формирования 
хронического бронхолегочного процесса в исходе БЛД. 
В возрасте старше 5 лет у детей с БЛД в анамнезе при 
персистирующих симптомах дыхательной недостаточно-
сти, эпизодах бронхиальной обструкции рекомендуют 
исследование функции внешнего дыхания, включая про-
ведение бронхолитической пробы, наблюдение специ-
алистом-пульмонологом, по показаниям — консультации 
врача аллерголога-иммунолога.

В настоящее время летальность при БЛД составляет 
4,1% у детей первых трех месяцев жизни, 1,2–2,6% — 
в грудном возрасте [7, 67]. Наиболее распространенны-
ми причинами смерти детей с БЛД являются сердечно-
легочная недостаточность (вследствие легочного сердца) 
и РСВ-бронхиолит (обострение БЛД).

Течение и прогноз заболевания определяются разви-
тием осложнений, которые регистрируются со следующей 
частотой: хроническая дыхательная недостаточность — 
15–60%, острая дыхательная недостаточность на фоне 
хронической — 8–65%, легочная гипертензия — 21–23%, 
легочное сердце — 4%, системная артериальная гипер-
тензия — 13–43%, гипотрофия — 25–40% [7, 64].

Факторами неблагоприятного прогноза при БЛД явля-
ются продолжительная ИВЛ, в частности более 6 мес; 
внутрижелудочковые кровоизлияния, ЛГ/легочное серд-
це, необходимость дотации кислорода в возрасте старше 
1 года [68, 69].

С возрастом состояние больных улучшается. Функция 
легких, нарушенная на ранних этапах БЛД, улучшается 
по мере роста дыхательных путей и формирования новых 
альвеол. Резидуальные рентгенологические изменения, 
повышенная резистентность и гиперреактивность дыха-
тельных путей сохраняются длительно, что определяет 
развитие бронхообструктивного синдрома (обострений 
заболевания). Дети с БЛД относятся к группе риска 
тяжелого течения РСВ-инфекции, протекающей в виде 
тяжелых бронхиолитов, требующих терапии в условиях 
ОРИТ, проведения оксигенотерапии, ИВЛ. У части боль-
ных с тяжелой БЛД развиваются хронические заболе-
вания легких (эмфизема, облитерирующий бронхиолит, 
локальный пневмосклероз) как следствие структурных 
изменений в дыхательных путях и легких, которые сохра-
няются в зрелом возрасте. Бронхолегочная дисплазия — 
фактор риска раннего развития хронической обструктив-
ной болезни легких у взрослых [70].
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Препарат Показание

Цитрат кофеина (Caffeine citrate) При апноэ и с целью подготовки ребенка к экстубации

Раствор витамина А (для парентерального применения) Антиоксидант

Таблица 9. Лекарственные формы препаратов для лечения БЛД, не зарегистрированные в Российской Федерации
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