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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

На сучасному етапі в поле зору неонатологів i 
дитячих пульмонологів все частіше потрапляють 

пацієнти з тяжким ураженням легенів як вродженого, 
так і набутого характеру. Вдосконалення неонатальної 
реанімації призводить до зниження смертності недоно-
шених дітей, які потребують респіраторної підтримки 
при народженні. Це сприяє збільшенню кількості дітей з 
бронхолегеневою дисплазією (БЛД) в пульмонологічних 
відділеннях. БЛД у дітей розглядають як поліетіологічне 
захворювання. До факторів, що сприяють розвитку 
БЛД, належать: незрілість легеневої тканини, токсичну 
дію кисню, баротравму, інфекцію, набряк легенів, леге-
неву гіпертензію, спадкову схильність, функціонуючу 
артеріальну протоку (ФАП), гіповітамінози [1,5,8]. Долю 
патогенетичного значення кожного з цих факторів на 
сьогодні до кінця не визначено. Роль ФАП у формуванні 
БЛД та її вплив на ступінь тяжкості перебігу захворю-
вання залишаються невивченими. 
Артеріальна протока є судиною, що функціонує в 

період внутрішньоутробного розвитку. Вона забезпечує 
шунтування крові з легеневого ствола до аорти. Нормаль-
ною фізіологічною реакцією на перехід до зовнішнього 
життя новонароджених є закриття її в перші години 
життя. Механізми закриття артеріальної протоки – це 

сукупність кількох процесів, але центральну роль 
відіграють простагландини. Недоношені діти мають 
високий ризик персистенції артеріальної протоки. Су-
динний опір у легенях недоношених низький, що рано 
викликає скидання крові в систему легеневого судинного 
русла й перевантаження лівого шлуночка. ФАП може 
сприяти розвитку набряку легень через наявність ліво-
правобічного шунта. 
Часте виявлення ФАП у дітей порушує дискусійне 

питання щодо її ролі в патогенезі БЛД. Аналіз результатів 
багатьох досліджень стосовно впливу медикаментозного 
закриття ФАП на розвиток БЛД не виявив зниження 
ризику пізнього розвитку її у дітей [7,9].  
Мета роботи
Вивчення взаємозв’язку між клініко-рентгено-

логічними особливостями перебігу БЛД і характеристи-
ками ФАП (розмір дефекту, термін і методи закриття). 
Матеріали і методи дослідження
Проаналізовано епідеміологічні дані щодо динаміки 

розповсюдженості відкритої артеріальної протоки серед 
вроджених вад серця у дітей міста Дніпропетровська. 
Досліджено (в катамнезі протягом 7 років) стан 

здоров’я 16 дітей, які в періоді новонародженості 
захворіли на БЛД. 
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Вивчено клініко-анамнестичні дані 11 новонародже-
них дітей, які знаходились у відділенні анестезіології 
та інтенсивної терапії новонароджених з діагнозом 
БЛД і мали гемодинамічно значущий ФАП (під яким 
розуміли ваду за наявності артеріальної протоки більше 
2 мм у діаметрі й ретроградного кровотоку в діастолу, 
за даними допплерографії). У цих дітей лікування 
індометацином проводилось у перші 24 години життя 
на фоні ізотропної підтримки добутаміном. Якщо після 
5–7 діб медикаментозної терапії протока залишалась 
більше 3–3,5 мм у діаметрі, то вирішувалось питання про 
хірургічну корекцію (накладання кліпси). Якщо ФАП 
була 1,5–2,5 мм в діаметрі, то, за відсутності коліту й сеп-
сису, проводилась медикаментозна терапія (ібупрофен в/в) 
до 10–14 доби. За неефективності медикаментозної терапії 
після 14 діб проводилась хірургічна корекція вади. 
За терміном закриття ФАП пацієнтів розподілено на 

3 групи: перша – з раннім закриттям (у перші 3 доби), 
друга – відстрочене закриття (4–7 діб), третя – пізнє 
закриття (більше 7 діб).  
Ступінь важкості БЛД оцінювали за допомогою 

оціночної шкали, запропонованої В.В. Шаповаловою та 
співавт., з урахуванням як клініко-анамнестичних, так і 
рентгенологічних ознак [2–4].  
Статистична обробка даних проводилась з використан-

ням  програми «Statistica v. 6» з визначенням загальних 
параметричних і непараметричних показників (у т. ч. 
рангові кореляції Спірмена). Дані наведено у вигляді: 
середнє значення ± похибка середньої (M±m). 
Результати та їх обговорення
За даними міського дитячого кардіопульмонологічного 

центру, за останні 5 років розповсюдженість вроджених 
вад серця в місті збільшилась від 3,9 до 5,1 випадків на 
тисячу дітей. Частота ФАП серед усіх пороків складає 
32±2,3%. У недоношених дітей з масою менше 1000 г 
при народженні ФАП зафіксовано в 57±3,4% випадків. 
Серед 16 дітей, що мали в анамнезі БЛД і дис-

пансерно  спостерігались  у міському  дитячому 
кардіопульмонологічному центрі, у 7 (22%) зафіксовано 
ФАП при народженні, пізнє закриття протоки – у 3 
(9,6%) дітей. За тяжкістю БЛД, враховуючи клініко-
рентгенологічні критерії, визначився наступний 
розподіл: важка форма – у 4 (25%), середньо-важка – у 
7 (43,7%), легка – у 5 (31,3%) дітей. Кореляційний аналіз 
виявив пряму залежність тяжкості перебігу БЛД від 
наявності ФАП в анамнезі (r=0,6) й терміном її закриття 
(r=0,54). Вірогідно значущого зв’язку між наявністю 
ФАП при народженні й розвитком БЛД в подальшому 
не встановлено.
Аналіз клінічних даних 11 недоношених дітей, що 

знаходились у відділенні інтенсивної терапії та мали 
клініку БЛД і ФАП, показав, що їх середня вага при 
народженні була 917,82 ± 73,46 г, вік гестації – 27,1±0,5 
тижнів. Тривалість ШВЛ склала 24,4±7,7 днів, загаль-
ний термін респіраторної підтримки – 37,8±8,8 днів, 
залежність пацієнтів від кисню – 45,1±9,8 днів. Ознаки 
хоріомнионіту відзначались у всіх матерів. Введення 

кортикостероїдів антенатально зафіксовано тільки у 2 
жінок. Сурфактант після народження отримали 81,8% 
обстежених дітей. Оцінка клінічних даних дітей у кінці 
першого місяця життя показала наявність різних ди-
хальних розладів: тахіпное спостерігалось у всіх дітей, 
задишка – в 91%, емфізематоз – у 27,3% дітей.
За рентгенологічними показниками, враховуючи 

запропоновану оціночну шкалу [4], важкий ступінь 
ураження легенів був у 27% дітей, середній – у 18%, 
інші мали легкий ступінь порушень. Частіше виявля-
лись ознаки ураження (інтерстиція у вигляді сітчастої 
деформації) та посилення легеневого рисунку, рідше 
– підвищена повітряність легенів, наявність лінійних 
ущільнень (рис. 1). Середні розміри ФАП, за даними 
допплерографії, були 2,63±0,13 мм (від 2 до 3,5 мм) у 
діаметрі. Середній термін закриття дефекту склав 5,2 ±1,4 
(від 1 до 14) днів. Індометацин вводився в 90% випадків, 
ібупрофен, у якості другого медикаментозного курсу, – в 
27%, хірургічна корекція – в 18%. 

Рис. 1. Рентгенологічні симптоми в групі дітей з БЛД і ФАП 
на 30 день життя.
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Кореляційний аналіз показав сильний взаємозв’язок 
між ступенем важкості БЛД і пізнім закриттям ФАП 
(r=0,65, p<0,05) у цих дітей. Сильний кореляційний 
зв'язок спостерігався також між діаметром ФАП і 
терміном її закриття, необхідністю хірургічної корекції 
(r=0,69, p<0,05). У групі дітей з пізнім закриттям ФАП 
вірогідно частіше (p<0,05) траплялась важка дихальна 
недостатність, ознаки дрібно- або крупносітчастої 
деформації легеневого рисунку (за даними рентгено-
грами). 
Вірогідним обтяжуючим фактором перебігу БЛД 

на тлі ФАП було перевищення допустимого обсягу 
внутрішньовенних інфузій навіть на 10–15 мл/кг/добу 
(p<0,05). 
Клінічний випадок, що приводиться нижче, наочно 

демонструє вплив пізнього закриття ФАП на стан 
респіраторної системи у недоношеної дитини з високим 
ризиком розвитку БЛД.
Клінічний випадок. У відділення інтенсивної терапії 

та реанімації новонароджених поступила пацієнтка К. 
з діагнозом: респіраторний дистрес-синдром, ателек-
тази легень, постгіпоксичне ураження ЦНС. Вага при 
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народженні 950 г, вік гестації 27 тижнів, оцінка за шкалою 
Апгар 4/6 балів. У пологовому відділенні при народженні 
вводилась терапевтична доза сурфактанту. Стан дитини 
при огляді важкий за рахунок дихальної недостатності. 
Проводилась ШВЛ у жорстких режимах 60% кис-
нем з першої доби життя. При допплерографічному 
обстеженні діагностовано ФАП діаметром 2 мм. У матері 
ознаки хоріоамніониту. Добовий обсяг інфузій склав 
60 мл/кг маси. На тлі планової терапії індометацином 
протока закрилась на 2 добу, спостерігалась позитивна 
респіраторна динаміка, концентрацію кисню було зни-
жено майже до концентрації в повітрі. На 5 добу, на тлі 
підвищення обсягу внутрішньовенної інфузії, в т. ч. за 
рахунок парентерального харчування, спостерігається 
реканалізація протоки (діаметр 3 мм, за даними 
допплерографії). Стан дитини погіршується, зростає 
залежність від кисню. Гемодинамічні порушення по-
требують введення для корекції більших доз добутаміну. 
На наступному етапі для закриття протоки за схемою 
введено ібупрофен, але без наявного терапевтичного 
ефекту. Через неефективність медикаментозної терапії, 
для закриття гемодинамічно значущої ФАП на 14 добу 
проведено хірургічну операцію – накладення кліпси на 
артеріальну протоку. В післяопераційному періоді про-
водилась високочастотна вентиляція легенів, інотропна 
підтримка добутаміном у високих дозах. На 28 добу 
життя у пацієнтки спостерігалась залежність від 60% 
кисню, жорстких параметрів вентиляції та інотропів. 
Рентгенологічні ознаки відповідали тяжкому ступеню 
ураження [4]. Дитина знаходилась у реанімаційному 
відділенні до стійкої клінічної стабільності протягом 
100 діб, загальна тривалість респіраторної терапії склала 
74 доби, залежність від кисню – 95 діб. Аналіз стану 
здоров’я цієї дитини протягом року свідчив про форму-
вання тяжкої форми БЛД з незворотними структурними 
змінами в легенях.
Висновки
Отже, в роботі підтверджено, що гемодинамічно зна-

чуща ФАП у дітей впливає на клінічний перебіг БЛД як 
у гострому періоді, так і в подальшому, при формуванні 
хронічного бронхолегеневого захворювання. Вірогідно 

значущого зв’язку між наявністю ФАП в анамнезі й 
частотою розвитку БЛД не встановлено. У групі дітей 
з пізнім закриттям ФАП вірогідно частіше виявлялась 
важка дихальна недостатність, рентгенологічні ознаки 
тяжкого ураження легенів. Клінічний досвід свідчить про 
необхідність чіткого дотримання введення допустимого 
об’єму рідини у дітей з БЛД, особливо на фоні ФАП. 
Раціональний та індивідуальний підхід до раннього 
закриття ФАП дозволить знизити долю тяжких незво-
ротних змін у легенях недоношених дітей, які мають 
високий ризик розвитку хронічних бронхолегеневих 
захворювань.
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