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Резюме: В обзоре литературы обобщены современные представления об особенностях этиологии и диа-
гностики БЛД-ассоциированной легочной гипертензии (ЛГ) у недоношенных детей. Актуальность темы 
обусловлена тем, что легочная гипертензия представляет одно из самых частых, тяжелых и трудно диа-
гностируемых осложнений бронхолегочной дисплазии (БЛД) и в настоящее время является самым частым 
хроническим заболеванием легких у детей раннего возраста. В Российских клинических рекомендациях, 
посвященных теме ЛГ (2017), легочная гипертензия, ассоциированная с БЛД, практически не обсуждается. 
Рассматриваются также современная классификация данной патологии, предложенная Всемирной орга-
низацией здравоохранения, факторы риска и группы риска развития заболевания. Большое внимание уде-
лено рассмотрению вопросов лабораторной и инструментальной диагностики и мониторинга легочной 
гипертензии. Отражены «плюсы» и «минусы» каждого отдельного метода.
Ключевые слова: легочная гипертензия; бронхолегочная дисплазия; недоношенный ребенок.
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Summary: The literature review summarizes current ideas about the features of etiology and diagnosis of 
BPD-associated pulmonary hypertension (PH) in preterm infants. The relevance of the topic is due to the fact 
that pulmonary hypertension is one of the most frequent, severe and diffi  cult to diagnose complications of 
bronchopulmonary dysplasia (BPD), and is currently the most frequent chronic lung disease in young children. In 
the Russian clinical recommendations on the topic of РH (2017), pulmonary hypertension associated with BPD is 
practically not discussed. The current classifi cation of this pathology proposed by the World Health Organization 
and risk factors and risk groups for the development of the disease are also considered. Great attention is paid 
to the consideration of laboratory and instrumental diagnostics and monitoring of pulmonary hypertension. The 
«pros» and «cons» of each individual method are refl ected.
Key words: pulmonary hypertension; bronchopulmonary dysplasia; premature infants.

Авторы данной статьи подтвердили отсут-
ствие финансовой или какой-либо другой под-
держки / конфликта интересов, о которых необ-
ходимо сообщить.

Бронхолегочная дисплазия (БЛД) остается самой 
распространенной хронической респираторной 
патологией у детей, родившихся недоношенными. 

Одним из грозных и трудно диагностируемых ос-
ложнений данного заболевания является легочная 
гипертензия (ЛГ). В соответствии с современной от-
ечественной и зарубежной классификацией под ле-
гочной гипертензией у детей понимают повышение 
среднего давления в легочной артерии (cрДЛА) 
≥25 мм рт. ст., определяемого в покое методом 
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катетеризации сердца у доношенных детей 3 ме-
сяцев и старше [1]. В настоящее время отсутствуют 
критерии диагностики легочной гипертензии для 
детей, родившихся недоношенными.

Всемирная организация здравоохранения клас-
сифицирует легочную гипертензию на 5 подтипов 
в соответствии с патологическими и клиническими 
особенностями и стратегиями лечения [2]. Однако 
данная классификация основана на определении 
легочной гипертензии у взрослых и не учитывает 
особенности и гетерогенность данного заболева-
ния у новорожденных и детей старшего возраста, 
а также многофакторный механизм, способствую-
щий развитию данного заболевания.

В неонатальном периоде необходимо разделять 
два типа легочной гипертензии, а именно перси-
стирующую легочную гипертензию новорожден-
ного (ПЛГН) и БЛД-ассоциированную легочную 
гипертензию. Сразу после рождения происходит 
гемодинамическая перестройка в результате бы-
строго повышения парциального давления кисло-
рода в легочном и системном кровотоке после пер-
вых вдохов ребенка. При повышении парциального 
давления и насыщении кислородом гипоксическая 
вазоконстрикция, характеризующая легочное сосу-
дистое русло плода, начинает уменьшаться, легоч-
ный кровоток увеличивается, а поток через арте-
риальный проток и овальное отверстие снижается. 
Артериальный проток и овальное отверстие в те-
чение первых часов или суток перестают функцио-
нировать, начинается гемодинамика в малом круге 
кровообращения. Отсутствие снижения легочного 
сосудистого сопротивления сразу после родов при-
водит к продолжению шунтирования крови справа 
налево через артериальный проток и овальное от-
верстие и сохранению высокого сопротивления и 
давления в системе легочной циркуляции, что при-
водит к состоянию, называемому ПЛГН [3]. ПЛГН 
встречается примерно у 1–2 на 1000 живорожден-
ных младенцев, в основном у недоношенных [4]. 
ПЛГН связана с высоким риском неблагоприятного 
исхода: 5-летняя выживаемость составляет при-
мерно 90%, неврологические нарушения диагно-
стируются у 15–25% пациентов [4].

Многие факторы риска для развития легочной 
гипертензии совпадают с факторами риска бронхо-
легочной дисплазии [5]. Многовариантный анализ 
не выявил каких-либо факторов риска, которые 
являются уникальными для легочной гипертензии. 
Фактически факторы, способствующие развитию 
легочной гипертензии, плохо изучены, и до сих пор 
ведутся споры относительно данной проблемы. В 
ряде исследований делается вывод о том, что се-
рьезность БЛД не всегда связана с более высокой 
частотой развития легочной гипертензии [5], тогда 
как в других публикациях сообщается, что тяжелые 

формы БЛД с большей вероятностью способствуют 
развитию легочной гипертензии [6]. Таким обра-
зом, связь между степенью тяжести БЛД и развити-
ем легочной гипертензии требует дальнейших ис-
следований. 

К группе риска развития легочной гипертензии 
при БЛД относятся: 1) недоношенные дети с ПЛГН, 
которым необходима искусственная вентиляция 
легких на 7-й день жизни и в последующем, а так-
же дополнительная кислородотерапия, в особен-
ности с фракционным содержанием кислорода в 
дыхательной смеси более 30%; 2) новорожденные, 
у матерей которых во время беременности наблю-
дались эклампсия, маловодие, задержка внутри-
утробного развития плода (гипотрофический вари-
ант), являющиеся факторами риска формирования 
тяжелой легочной гипертензии и неблагоприятно-
го исхода; 3)  дети с гестационным возрастом при 
рождении менее 26 недель (группа риска развития 
поздней легочной гипертензии); 4)  среднетяжелая 
и тяжелая БЛД (искусственная вентиляция легких 
(ИВЛ) в 36 недель постменструального возраста 
и старше, зависимость от кислорода, в том числе 
необходимость проведения дополнительной кис-
лородотерапии на дому); 5)  пневмония и сепсис, 
развившиеся вследствие применения ИВЛ или ин-
вазивных вмешательств; 6)  сохранение и/или уси-
ление потребности в дополнительном кислороде с 
высоким FiO2 в результате рецидивирующей гипок-
семии; 7)  отсутствие прибавок массы тела и оста-
новка в росте, тяжелая белково-энергетическая 
недостаточность; 8) стойкое повышение парциаль-
ного давления углекислого газа (PaCO2) вследствие 
БЛД или проблем с контролем вентиляционной 
функции [7]. 

Формирование легочной гипертензии связано с 
нарушением роста и ремоделированием легочных 
сосудов и поддерживается наличием постоянных 
или интермиттирующих (периодических) эпизодов 
гипоксии/гиперкапнии и вазоконстрикции, харак-
терных для детей с БЛД [8, 9]. Хотя кратковременные 
десатурации, связанные с апноэ, распространены 
у детей грудного возраста, до сих пор неизвестно, 
оказывают ли они неблагоприятное воздействие 
на течение БЛД и легочной гипертензии. Исследо-
вания недоношенных детей, находящихся в пала-
тах интенсивной терапии, показали, что гипоксе-
мические события или сатурация кислорода <89% 
способствуют повышению смертности среди этой 
группы пациентов [10]. 

Трудность поддержания оксигенации у боль-
шинства недоношенных детей, родившихся на 
сроке гестации 23–27 недель, обусловлена незре-
лостью развития легких и контроля дыхания. Со-
зревание легких происходит в пять этапов [11]: эм-
бриональный (затрагивающий период 4–7 недель 
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гестации), псевдограндулярный (7–17 недель ге-
стации), канальцевый (17–26 недель гестации), сак-
кулярный (27–36 недель гестации) и альвеолярный 
(затрагивающий временной интервал от 36 недель 
гестации до 2 лет). На поздней канальцевой стадии, 
происходящей в период от 22 до 26 недель геста-
ции, терминальные бронхиолы становятся больше, 
образуются альвеолярные протоки. В течение этого 
периода клеточная дифференцировка приводит к 
образованию пневмоцитов 2-го порядка, продуци-
рующих сурфактант, и одновременно с этим про-
исходит развитие подэпителиальной капиллярной 
сети, выстилающей ацинусы. Благодаря этому уже 
к концу данной фазы (26–27 недель гестации) ста-
новится возможным осуществление газообмена. 
Дети, родившиеся ранее 26 недель гестации, в наи-
большей степени подвержены риску развития хро-
нической бронхолегочной патологии и летального 
исхода.

Во время саккулярной стадии развития легких 
образуется еще больше терминальных мешочков 
и альвеолярных протоков. Одновременно толщина 
эпителиальной мембраны уменьшается, происхо-
дит выпячивание капиллярных трубок и начинает 
усиливаться продукция сурфактанта пневмоцита-
ми 2-го порядка. Однако образование альвеол на-
чинается около 36 недель гестации и продолжается 
после рождения ребенка до 4 лет [11]. 

Клиническая диагностика легочной гипертен-
зии у детей с БЛД затруднена в связи с тем, что 
проявления легочной гипертензии трудно диффе-
ренцировать от проявлений хронического респи-
раторного заболевания (тахипноэ, одышка, свистя-
щие хрипы, увеличение потребности в кислороде). 
К аускультативным признакам данной патологии 
относят акцент II тона над легочной артерией. При 
тяжелой легочной гипертензии отмечают сниже-
ние насыщения крови кислородом, приступы реци-
дивирующего цианоза, нарушение прибавок массы 
тела, задержку роста, высокий уровень РаСО2 [12].

Диагностика и мониторинг легочной гипертен-
зии имеют большое значение при ведении паци-
ентов с БЛД, поскольку позволяют контролировать 
течение заболевания и избежать развития ослож-
нений. У недоношенных детей возможна диагно-
стика ранней или поздней легочной гипертензии в 
зависимости от сроков возникновения патологии 
(не позднее 14 или более 28 суток жизни соответ-
ственно). В 2015 году Американской кардиологиче-
ской ассоциацией (The American Heart Association, 
AHA) и Американским торакальным обществом 
(American Thoracic Society, ATS) были опубликова-
ны рекомендации по диагностике и терапевтиче-
ской тактике легочной гипертензии у детей стар-
ше трех месяцев жизни [13]. В 2017 году группой 
экспертов Общества педиатрической легочной 

гипертензии (The Pediatric Pulmonary Hypertension 
Network, PPHNet) были опубликованы подробные 
рекомендации по скринингу, оценке и лечению 
БЛД-ассоциированной легочной гипертензии [14]. 

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
признано основным неинвазивным методом ран-
ней диагностики и динамического контроля эф-
фективности терапии легочной гипертензии, даже 
при условии наличия диагностированного мини-
мального поражения паренхиматозной ткани лег-
кого [14]. На тонус легочных сосудов влияют такие 
факторы, как боль, седация, аналгезия, ИВЛ, ацидоз 
или алкалоз, гипоксия или гипероксия, некоторые 
лекарственные препараты, что необходимо учи-
тывать при проведении ЭхоКГ у новорожденных и 
детей грудного возраста [15]. Помимо отсутствия 
инвазивного вмешательства, что предотвращает 
риски инфицирования, данный метод является до-
ступным и портативным. 

При проведении ЭхоКГ следует оценить фор-
му, линейные размеры, объем, толщину миокарда 
правого желудочка, размеры правого предсердия; 
определить давление в легочной артерии с учетом 
давления в правом предсердии и градиента давле-
ния в выводном тракте правого желудочка; оценить 
систолическую функцию правого желудочка — 
фракцию выброса правого желудочка, фракцию 
изменения площади правого желудочка, систоли-
ческую экскурсию фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана (TAPSE); оценить диастолическую 
функцию правого желудочка; определить вероят-
ную этиологию ЛГ (врожденные и приобретенные 
пороки сердца, кардиомиопатии, кардиты и т.д.). 
Дополнительными показателями, свидетельствую-
щими о наличии ЛГ, являются увеличение размеров 
и формы правого предсердия, увеличение объема, 
размеров, толщины миокарда правого желудочка, 
изменение формы правого и левого желудочков 
с отклонением межжелудочковой перегородки в 
полость левого желудочка и формирование его 
D-формы, расширение ствола легочной артерии 
и ее ветвей, изменение паттерна кровотока в ле-
гочной артерии, укорочение времени изгнания 
правого желудочка. С помощью ЭхоКГ можно вы-
явить прямые и косвенные признаки легочной ги-
пертензии [16]. К прямым признакам относится по-
вышение давления в легочной артерии. Расчетное 
значение среднего давления в легочной артерии, 
полученное с учетом значения скорости регургита-
ционного потока на трехстворчатом клапане (TRJV), 
измеренного при ЭхоКГ, стало одним из наиболее 
широко используемых клинических параметров 
для оценки легочной гипертензии. Однако необ-
ходимо помнить, что допплер-ЭхоКГ не измеряет 
давление в легочной артерии, а позволяет дать 
лишь приблизительную оценку данному параметру 
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на основе уравнения Бернулли и скорости трику-
спидальной регургитации струи, что основано на 
множественных теоретических выводах. При отсут-
ствии стеноза клапана легочной артерии, обструкции 
выводного отдела правого желудочка систолическое 
давление в легочной артерии рассчитывается на ос-
новании пиковой скорости трикус пидальной регурги-
тации (TRJV) и давления в пра вом предсердии (ДПП) по 
формуле: СДЛА = 4 × TRJV2 + ДПП. Легочная гипертен-
зия диагностируется при следующих показателях 
ЭхоКГ: СДЛА ≥25 мм рт. ст., давление заклинивания 
легочной артерии <15 мм рт. ст., индекс легочного 
сосудистого сопротивления >3 Ед Вуда/м2.

Скорость струи трикуспидальной регургитации 
является наиболее часто используемым измере-
нием для оценки выраженности легочной гипер-
тензии, однако у многих детей не обнаруживается 
трикуспидальная регургитирующая струя. Наличие 
гиперинфильтрации в легких также может повли-
ять на визуальную картину и помешать диагности-
ке струи регургитации. Оценка дополнительных 
ЭхоКГ-параметров, включая уплощение внутриже-
лудочковой перегородки, дилатацию и/или гипер-
трофию правого желудочка, могут улучшить диа-
гностику легочной гипертензии. 

В то время как эхокардиография остается пер-
вой линией для скрининга легочной гипертензии, 
«золотым стандартом» диагностики данного за-
болевания остается катетеризация сердца. Реко-
мендуется проводить катетеризацию сердца до 
начала таргетной терапии ЛГ (класс I; уровень до-
казательств B). Исключениями могут быть критиче-
ски больные пациенты, которым требуется немед-
ленное начало проведения эмпирической терапии 
(класс I; уровень доказательств B). Повторная ка-
тетеризация сердца рекомендуется в течение 
3–12 месяцев после начала терапии для оценки от-
вета или при клиническом ухудшении (класс I; уро-
вень доказательств B) [13]. Однако этот метод имеет 
определенные риски, связанные с необходимостью 
интубации, седации, наличия специально оборудо-
ванной операционной. Использование наркоза во 
время выполнения процедуры, развитие респи-
раторного ацидоза вследствие гиповентиляции, 
приводящие к снижению легочного сосудистого 
сопротивления, могут способствовать снижению 
легочного артериального давления и влиять на до-
стоверность результатов [17]. Гемодинамические, 
сосудистые, тромботические и инфекционные ос-
ложнения, связанные с проведением данной инва-
зивной процедуры, значительно затрудняют ее ис-
пользование в рутинной практике.

По результатам проведенных исследований от 
5 до 7,3% детей, которым проводилась катетери-
зация сердца, имели серьезные осложнения, и в 
1,4% случаев выполнение данной процедуры при-

вело к летальному исходу [18]. Младенцы в возрас-
те менее 6 месяцев подвергаются более высокому 
риску осложнений, включая летальный исход. По 
некоторым данным, частота летального исхода 
или необходимость экстракорпоральной мембран-
ной оксигенации составила 3,5%, и риск у недоно-
шенных детей был еще выше (отношение шансов 
4,95 (1,3–18,86)). В более поздних опубликованных 
исследованиях сообщается о меньшем процен-
те осложнений [19], однако данные исследования 
проводились на детях более старшего возраста, ро-
дившихся доношенными и не имеющих сопутствую-
щей патологии, характерной для детей, родивших-
ся раньше срока.

С целью лучшей визуализации состояния ле-
гочной сосудистой сети и легких используют ком-
пьютерную томографию (КТ) или магнитно-резо-
нансную томографию (МРТ). Основная роль КТ 
заключается в выявлении альтернативных причин 
легочной гипертензии, таких как паренхиматозные 
заболевания легких, тромбоэмболические пораже-
ния и сосудистые аномалии (стеноз легочной вены) 
[20]. Однако у недоношенных детей использование 
данного метода затруднено в связи с необходимо-
стью применения наркоза и ИВЛ с целью обездви-
жения пациента во время процедуры, а также на-
личия специально оборудованного кабинета для 
выполнения обследования. 

Во взрослой практике для более точной оценки 
наличия/отсутствия легочной гипертензии в каче-
стве дополнения к ЭхоКГ применяют определение 
в плазме крови натрийуретического пептида (BNP). 
BNP — это гормон, секретируемый кардиомиоцита-
ми желудочков сердца в условиях перегрузки объ-
емом или давлением [21]. У здорового человека вы-
рабатываются небольшие количества белка proBNP 
(предшественника ВNP), которые расщепляются, 
образуя активный гормон — мозговой натрийуре-
тический пептид (МНП или BNP), — и неактивный 
фрагмент — N-терминальный промозговой натрий-
уретический пептид (NT-proBNP), который исполь-
зуется в лабораторной диагностике. В педиатри-
ческой практике отсутствуют эталонные значения 
нормы данного гормона для детей, родившихся не-
доношенными, в связи с малым количеством про-
веденных исследований [22]. 
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