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СПОСТЕРЕЖЕННЯ З ПРАКТИКИ

За сучасними даними, частота бронхолегеневої 
дисплазії (БЛД) у дітей протягом останніх років 

зростає; вона виявляється у 15–38% дітей раннього віку, 
які народились з масою тіла менше 1500 г і потребували 
штучної вентиляції легень (ШВЛ) з приводу респіратор-
ного дистрес-синдрому новонародженого (РДСН) [4]. 
Водночас, є повідомлення про зростання частоти цієї 
патології у дітей, які померли в неонатальному періоді. 
Зокрема, за даними А.В. Богданової та співавт. (2006), 
смертність від БЛД складає 60% [3]. Така ситуація 
значною мірою зумовлена прогресом медичної науки 
та практики. Впровадження протягом останніх років 
сучасних медичних технологій, удосконалення методів 
інтенсивної терапії дозволили значно підвищити ви-
живання недоношених новонароджених з малою масою 
тіла [1,2,5]. Разом з тим, на фоні позитивних клінічних 
ефектів застосування того чи іншого компоненту ін-
тенсивної терапії спостерігається збільшення кількості 
ускладнень [4,6,8]. Важким ускладненням синдрому 
дихальних розладів і ШВЛ з високими концентраціями 
кисню у недоношених дітей є бронхолегенева дисплазія 

[6]. З розвитком технологій виходжування та респіратор-
ної терапії недоношених дітей відзначається зростання 
частоти БЛД одночасно зі зниженням смертності серед 
дітей. Так, за період з 1975 по 1990 рр. у США смертність 
дітей з масою менше 1000 г та гестаційним віком менше 
30 тижнів знизилась з 45% до 13%, а частота розвитку БЛД 
зросла з 67% до 75% [6,7].
Саме така статистична картина й актуальність про-

блематики спонукали до проведення аналізу клінічних 
випадків БЛД з детальним вивченням морфологічних 
змін, що, в свою чергу, дозволяє пояснити клінічні від-
хилення. 
Наводимо власні спостереження
Демонстрація клінічного випадку №1 
Дитина Г., 4,5 місяців, народилась від ІIІ вагітності, 

ІI пологів у терміні гестації 26 тижнів з масою 700 г і 
довжиною тіла 33 см. У матері в анамнезі 1 викидень 
та 1 здорова дитина. Перебіг вагітності ускладнився 
кольпітом, матковою кровотечею, загрозою перериван-
ня, маловоддям. Пологи відбулись шляхом ургентного 
первинного кесарського розтину з приводу передчасного 
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відшарування плаценти з матковою кровотечею та дис-
тресу плода. Стан дитини після народження оцінено як 
важкий (за шкалою Апгар на 1- та 5-й хвилинах 3 і 4 
бали відповідно). У пологовому залі ШВЛ проводилась 
мішком та маскою з подальшою інтубацією та переве-
денням на апаратну ШВЛ. 
У віці 2 год дитина поступила у відділення інтен-

сивної терапії Львівської обласної клінічної лікарні 
(ЛОКЛ) у дуже важкому стані. У клініці домінували 
дихальні розлади з потребою в респіраторній терапії, 
зокрема ШВЛ. Аускультативно в легенях на момент 
поступлення прослуховувались крепітація та дрібні 
вологі хрипи. Рентгенологічно виявлено ознаки РДСН 
ІІ ст. та інфільтративні зміни. Впродовж усього життя 
стан дитини залишався нестабільним (важким і дуже 
важким), домінували дихальні розлади, утримувалась 
постійна залежність від респіраторної терапії (ШВЛ, 
самостійне дихання під постійним позитивним тиском 
– СДППТ, оксигенотерапія). Незважаючи на адекватне 
фармакологічне лікування та респіраторну підтримку, 
стан дитини не покращувався. 
Загалом дитина отримувала ШВЛ – 32 дні 20 год, 

СДППТ – 112 днів 6 год, оксигенотерапію – 4 дні 
4 год.
У пацієнтки сформувалась бронхолегенева дисплазія, 

важка форма. Імовірно, захворювання розвинулось вна-
слідок тривалої респіраторної терапії, зокрема штучної 
вентиляції легень. Перебіг основного захворювання 
ускладнився розвитком вторинної легеневої гіпертен-
зії, легеневого серця та бронхопневмонії. Прогресуюча 
серцево-легенева недостатність стала безпосередньою 
причиною смерті дитини на 5 місяці життя.  
Результати патогістологічного дослідження
У трахеї та великих бронхах: сегментарно плоскоклі-

тинна метаплазія епітелію, кістозна гіперплазія залоз із 
гіперсекрецією слизу. Додатково до цього в трахеї відзна-
чено вогнища некрозу епітелію з реактивним запаленням 
(гострий трахеїт). Легені місцями нагадують «соти» за 
рахунок великих порожнин зі склерозованою стінкою. 
Міжальвеолярні перетинки з фіброзом інтерстицію по-
товщені (інтерстиційний фіброз). Бронхіолярна мета-
плазія епітелію альвеолярних ходів та альвеол. Вогнища 
серозно-фібринозної пневмонії межують з ділянками, 
де в просвітах альвеол визначається транссудат і/або 
крововиливи різної давності. В поодиноких альвеолах 
трапляються гіалінові мембрани з проростанням їх спо-
лучною тканиною (внутрішня фіброплазія), просвіти 
деяких з них облітеровані. Потовщення стінок бронхіол і 
дрібних бронхів за рахунок проліферації гладком’язових 
клітин і/або склерозу з ангіоматозом. У деяких бронхах 
спостерігається заміщення епітелію на плоский, в брон-
хіолах – на кубічний. Колоклітинна інфільтрація, набряк 
і повнокрів’я підслизової основи. Стінки дрібних гілок 
легеневих артерій потовщені (часом ексцентрично) за 
рахунок проліферації ендотелію та гладком’язових клі-
тин, що супроводжується звуженням просвіту. У деяких 
судинах трапляються плексиформні структури. Перивас-

кулярний та субплеврально вогнищевий пневмосклероз. 
Склероз строми (рис. 1, 2, кольор. вкладка 4).
Отже, у цьому випадку домінували структурні зміни 

в інтерстиції легень у вигляді фіброзу міжальвеолярних 
перетинок, вогнищевого пневмосклерозу і формування 
«сотової легені», що зумовило виникнення та прогре-
сування вторинної легеневої гіпертензії та легеневого 
серця у дитини. Ступінь вираженості змін у бронхах 
різного калібру був меншим, порівняно зі змінами рес-
піраторного відділу легень. Іншими словами, у дитини 
домінували зміни рестриктивного характеру. 
Демонстрація клінічного випадку №2 
Дитина К., 4 місяці, народилась від І багатоплідної 

вагітності (другий з двійні), І пологів у терміні гестації 
26 тижнів з масою 650 г і довжиною тіла 31 см. Перебіг 
вагітності у жінки ускладнений кандидозом статевих 
органів, артеріальною гіпертензією. Пологи відбулись 
шляхом ургентного первинного кесарського розтину з 
приводу прееклампсії важкого ступеня. Перша дитина 
загинула антенатально. Друга дитина народилась у дуже 
важкому стані, оцінка за шкалою Апгар на 1- та 5-й хви-
линах становила 1 та 3 бали відповідно. У пологовому 
залі проведено інтубацію та почато ШВЛ. 
У віці 1,5 год дитина переведена для подальшого ліку-

вання у відділення інтенсивної терапії ЛОКЛ у дуже важ-
кому стані. Об’єктивні та рентгенологічні дані свідчили 
про РДСН ІІІ ст. Ендотрахеально вводили екзогенний 
сурфактант «Куросурф». У пацієнта також відзначено 
неврологічні розлади, що виникли на ґрунті перина-
тального гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС. У віці 
3 міс. у дитини відзначено появу бронхоспазму, нарос-
тали прояви дихальної недостатності, падала сатурація 
кисню та утримувалась виражена киснева залежність. 
Хлопчик прожив 4 міс., з приводу дихальних розладів 
отримував постійну респіраторну терапію: ШВЛ – 37 
днів 4 год, СДППТ – 44 дні 2 год, оксигенотерапію – 43 
дні 12 год.
Отже, від моменту народження стан дитини залишав-

ся вкрай важким у зв’язку з дихальними розладами, 
зумовленими спочатку РДС новонародженого, згодом 
розвитком важкої БЛД.
Результати патогістологічного дослідження
Легені: дисеміновані дрібні та великі ділянки пнев-

москлерозу; у всіх досліджуваних фрагментах – вогни-
щево міжальвеолярні перетинки потовщені за рахунок 
склерозу, частина таких альвеол вистелена кубічним 
епітелієм. У просвітах більшості альвеол десквамовні 
макрофаги (одно- та двоядерні), поодинокі нейтрофіли 
та блідоеозинофільні зернисті або тяжисті маси (серозна 
пневмонія). Поруч визначаються групи альвеол, де в про-
світах домінують нейтрофіли у поєднанні з тяжистими 
рожевими масами (гнійно-фібринозна пневмонія). 
Субплеврально в одному з досліджуваних зрізів – аб-
сцес, поруч – гнійний локальний плеврит. Фокальна 
емфізема. У зірчастому за формою просвіті бронхів – 
десквамований епітелій, слиз, скупчення нейтрофілів, 
що обтурують просвіт (катарально-гнійний обструктив-
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ний бронхіт), у кількох бронхах виявлено сегментарну 
плоскоклітинну метаплазію епітелію. У просвіті кількох 
бронхів фрагменти сполучної тканини вкриті кубічним 
епітелієм (поліпи). Облітерація просвіту окремих брон-
хіол. Стінки більшості бронхів значно потовщені за 
рахунок сполучної тканини, гіперплазії гладком’язових 
клітин та ангіоматозу, поліморфно-клітинного інфіль-
трату. Міжчасточкові септи розширені, представлені 
пухкою або волокнистою сполучною тканиною, в якій 
визначаються лімфангіектазії, подекуди дрібні вогнища 
круглоклітинної інфільтрації, крововиливи. Стінки дріб-
них артерій незначно потовщені за рахунок гіперплазії 
гладком’язових клітин, просвіти їх незначно звужені. 
Виражене повнокрів’я судин мікро- та макроциркуля-
торного русла (рис. 3, 4, кольор. вкладка 4).
Отже, у цьому випадку домінувало ураження брон-

хів різного калібру та бронхіол, що супроводжувалось 
структурною перебудовою їх стінок і нагадує таку у хво-
рих на бронхіальну астму. Клінічно таке ремоделювання 
стінок супроводжувалось приступами бронхоспазму. 
Іншими словами, у дитини переважали зміни обструк-
тивного характеру.
Морфологічне дослідження некроптатів легень дітей, 

які протягом періоду новонародженості та грудного віку 
потребували респіраторної підтримки, дозволяє ствер-
джувати, що зі збільшенням тривалості респіраторної 
терапії, зокрема ШВЛ, поглиблюються патологічні 
зміни в бронхолегеневій системі: в альвеолах, бронхах і 
бронхіолах на зміну пошкоджень епітелію розвивається 
пристосувальна реакція у вигляді заміщення його на 
багатошаровий плоский у трахеї, великих і середніх 
бронхах, на кубічний епітелій у бронхіолах, альвео-
лах та альвеолярних ходах або ж його проліферація у 
бронхах з утворенням подушкоподібних проліфератів, 
рідше – поліпів. Таке заміщення у відповідь на дію 
кисню одночасно супроводжується зниженням місцевих 
захисних реакцій, що маніфестується у вигляді приєд-
нання бронхопневмонії, частота й тяжкість якої зростає 
зі збільшенням тривалості ШВЛ. У частини дітей пере-
важають зміни інтерстицію легень і порушення дихання 

переважно за рестриктивним типом, у інших – в умовах 
порушення місцевого захисту розвивається і прогресує 
запалення у стінках бронхів і бронхіол, що в частині 
випадків супроводжується структурною перебудовою 
стінки: потовщення за рахунок мононуклеарного ін-
фільтрату з незначною домішкою нейтрофілів, склерозу 
з ангіоматозом, у дрібних бронхах і бронхіолах з гіпер-
плазією гладком’язових клітин. Клінічно у таких дітей 
уже на фоні ШВЛ зафіксовано явища бронхообструк-
тивного синдрому. 
Окреслена ситуація дозволяє припустити, що тривала 

респіраторна терапія може призвести до розвитку гіпер-
реактивності бронхів, що клінічно реалізується у вигляді 
бронхообструкції, механізм розвитку якої схожий на 
бронхіальну астму.
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