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1. Вступ
Основою подальшого зниження перина-

тальної та малюкової смертності є вдосконалення 
методів виходжування дітей, які народилися з 
дуже низькою та екстремально низькою масою тіла 
(ДНМТ, ЕНМТ). Впровадження сучасних перина-
тальних технологій, широке використання мето-
дів інтенсивної терапії в лікуванні недоношених 
новонароджених привело до істотного збільшення 
виживаності даної категорії дітей, тому все біль-
ший вплив на прогноз життя і здоров’я таких дітей 
надає бронхолегенева дисплазія (БЛД) [1, 2]. Слід 
зазначити, що ще Northway W.H., який дав кліні-
ко-рентгенологічну і морфологічну характеристи-
ку захворювання і вперше запропонував термін 
«бронхолегенева дисплазія» (1967 р.), зазначав, що 
в патологічний процес залучаються всі складові 
легеневої тканини, що зближує це набуте захво-
рювання з вадами розвитку. Однак за механізмом 
і термінами формування дані процеси не можуть 
бути ототожнені [3]. Визначення БЛД з часом за-
знало значних змін і на сучасному етапі бронхо-
легенева дисплазія – це поліетіологічне хронічне 
захворювання морфологічно незрілих легенів, яке 
розвивається у новонароджених, головним чином 
глибоконедоношених, в результаті інтенсивної 

терапії респіраторного дистрес-синдрому та/або 
пневмонії. Захворювання перебігає з переважним 
ураженням бронхіол і паренхіми легень, розвитком 
емфіземи, фіброзу та/або порушенням реплікації 
альвеол. Проявляється залежністю від кисню у віці 
28 діб життя і старше, бронхообструктивним син-
дромом, симптомами дихальної недостатності і ха-
рактеризується специфічними рентгенологічними 
змінами в перші місяці життя з регресом клінічних 
проявів у міру зростання дитини [1, 2, 4, 5].

Відповідно класифікації БЛД Американсько-
го торакального товариства (ATS), крім тяжкості 
захворювання, виділяють клінічні форми (класич-
на і нова БЛД недоношених, БЛД доношених), які 
доцільно розглядати як окремі фенотипи хвороби 
[1, 2, 6]. 

У доношених зрілих новонароджених факто-
рами, що призводять до розвитку БЛД, є синдром 
аспірації меконію, сепсис, нозокоміальна пневмонія, 
персистуюча легенева гіпертензія, гіпоплазія легені, 
діафрагмальна грижа, пролонгована ШВЛ, що про-
водиться у зв’язку з хірургічним втручанням. 

2. Обґрунтування дослідження
На сьогоднішній день найбільш вживаним 

варіантом критеріїв оцінки ступеня тяжкості БЛД, 
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В роботі проаналізовані дані обстеження органів грудної клітки пацієнтів, що знаходились на лікуванні з 
діагнозом бронхолегенева дисплазія. Всім пацієнтам проводилась СКТ ОГК. 
При аналізі обстежень визначені симпомокомплекси, характерні для різних ступенів тяжкості захворю-
вання. За допомогою СКТ встановлено поєднання БЛД з вадами розвитку легень, що визначає їх подальший 
прогноз та якість життя
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For today the bronchopulmonary dysplasia is polyetiological chronic disease of morphologically immature lungs 
that develops in newborns especially extremely premature ones as a result of intensive care of respiratory dis-
tress-syndrome and\or pneumonia. 
The aim of research: improvement of BPD diagnostics by the study of SCT image of chest organs and elaboration 
of criteria of injury severity. 
Materials and methods. There were analyzed the data of SCT of chest organs CO) of 42 patients with BPD  
(28 boys, 14 girls) 25 days – 3 years old. 34 (81,0 %) were premature (19,0 %) – mature. 
Results. The radiographic criteria of BPD severity are: an intensity of pulmonary vasculature changes (from the 
local moderate one to diffuse pneumofibrosis), pulmonary hyperpneumatosis, emphysematous bullas (isolated or 
multiple), the pulmonary hypertension and pleuro-diaphragm, pleuro-pericardial commissures. 
Conclusions. SCT allows reveal the early signs of pulmonary changes at BPD and detect its severity that influences 
on the choice of treating tactics. With the help of SCT it is possible to establish the combination of BPD with anom-
alies and development disorders of lungs that detect its further prognosis and life quality
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є варіант прийнятий Національним інститутом 
здоров’я Великобританії в 2001 р. і доповнений в 
2004 р., однак і в цьому варіанті не враховується 
вираженість рентгенологічних змін [4, 7]. Мож-
ливості традиційного рентгенологічного дослі-
дження у виявленні тонких структурних змін ле-
геневої тканини, таких як ушкодження легеневого 
інтерстицію, дрібних бронхів і бронхіол, обмежені 
[8, 9]. Впровадження у практику неонатологів су-
часних методів променевого обстеження, таких як 
спіральна комп’ютерна томографія (СКТ) на різ-
них етапах виходжування новонароджених дітей, 
дало можливість детального вивчення структур-
них змін легеневої тканини при бронхолегеневій 
дисплазії [8–12]. 

З урахуванням актуальності проблеми брон-
холегеневої дисплазії у новонароджених та дітей 
раннього віку, сучасної тенденції розвитку СКТ, яка 
направлена на зниження радіаційного навантаження 
на пацієнтів і використання низькодозових технік 
сканування, а також розвитку перинатальних центрів 
в Україні результати дослідження будуть спрямовані 
на покращення діагностики та надання своєчасної 
допомоги відповідному контингенту пацієнтів.

3. Мета дослідження
Підвищення ефективності діагностики БЛД 

шляхом вивчення СКТ картини органів грудної 
клітки та розробки критеріїв ступеня тяжкості ура-
ження.

4. Матеріали та методи
Проаналізовані дані СКТ органів грудної кліт-

ки (ОГК) 42 дітей з БЛД.
Розподіл хворих залежно від статі, віку та сту-

пеня доношеності приведено в табл. 1.
Всі обстежені діти знаходились на штуч-

ній вентиляції легень (ШВЛ) в середньому 32,9± 
±22,7 доби (min – 4 , max – 94 ). Реінтубації прово-
дились 28,5 % хворим, переважно недоношеним. Всі 
діти з БЛД мали супутню неврологічну патологію, у 
23 недоношених немовлят (67,6 %) відзначалася ре-
тинопатія різного ступеню вираженості, як результат 
токсичного впливу кисню.

Діти знаходились на обстеженні та лікуванні 
в міському перинатальному центрі м. Харкова, а 

потім в міській дитячій клінічній лікарні № 16 та 
обласних дитячих клінічних лікарнях № 1 та № 2 
м. Харкова.

Додатково хворі обстежувались (СКТ органів 
грудної клітки) в обласному діагностичному центрі, 
медико-діагностичному центрі „Люкс” м. Харків, 
Інституті загальної та невідкладної хірургії АМН 
України.

СКТ органів грудної клітки проводилась у 
фазі фізіологічного та медикаментозного сну на 
апараті SOMATOM EMOTION фірми Siemens та 
апараті ASTEION фірми TOSHIBA з матрицею 
зображення 512×512 елемента. Технічні умови: на-
пруга рентгенівського випромінення – 110 кВ; сила 
струму – 36 mA; час сканування – 3 сек; товщи-
на зрізу 1–3 мм; поле зображення (Field of View,  
FOV) – від 9х9 см до 19х19 см (залежно від маси ди-
тини); питч – 1,5. Середнє променеве навантаження 
на дитину склало 1,6 мGy.

Стандартне дослідження доповнювалось ал-
горитмом високої роздільної здатності та ден-
ситометричними вимірами щільності паренхіми 
(значення коефіцієнту послаблення, од. Hu.) на 
симетричних ділянках з обох боків. Сканування 
проводилось від верхівок до рівня плевральних 
синусів.

Показаннями до проведення СКТ були:
1) проведення диференціальної діагностики з 

іншими бронхолегеневими захворюваннями, напри-
клад, дифузними інтерстиціальними захворювання-
ми легень (ДІЗЛ);

2) повторні пневмоторакси;
3) затримка клінічного одужання і персистен-

ція респіраторних симптомів, непояснених тяжкі-
стю БЛД;

4) необхідність верифікації хронічного захво-
рювання легенів в результаті БЛД, наприклад, при 
підозрі на розвиток облітеруючого бронхіоліту;

5) виключення вроджених вад розвитку трахе-
обронхіального дерева, легень і середостіння та ін.

5. Результати дослідження
Аналіз отриманих даних дозволив виділити 

4 основних симптомокомплекси патологічних змін 
на КТ при БЛД. Частота СКТ ознак БЛД подана в 
табл. 2.

Таблиця 1
Розподіл хворих з БЛД залежно від статі, віку та ступеня доношеності

Всього 
хворих

Стати-
стичний 
показник

Стать Ступінь доношеності при народженні (тижнів) Вік

Чол. Жін. Донош.
(≥37)

Недонош.( <37)
25 діб –  
1 рік

1 рік –  
3 рокиІ ст. 

(34–36)
ІІ ст. 

(31–33)
ІІІ ст.  

(30– 28)
ІV ст. 
(<28)

42 n 28 14 8 4 8 12 10 19 23

P±Sp % 66,7±4,17 33,3±4,17 19,0±4,12 11,8±1,72 23,5±3,42 35,3±4,52 29,4±3,56 45,3±3,34 54,7±1,50
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6. Обговорення результатів
Проведені СКТ дослідження дозволили нам 

виділити рентгенологічні симптомокомплекси відпо-
відно ступеням тяжкості БЛД. 

У 10 немовлят (23,8±9 %) з І ступенем тяж-
кості було діагностовано: помірне підвищення про-
зорості легеневої тканини в передніх відділах (90 %)  
(рис. 1, б); поодинокі ніжні транспульмональні тяжі 
фіброзу (80 %) (рис. 1, а–г); розширення правої леге-
невої артерії до 0,4–0,5 см (80 %) (рис. 1, в).

Для ІІ ступеня тяжкості, який був встановле-
ний у 20 дітей (47,6±10 %), було характерно: нерівно-
мірне підвищення прозорості в передніх відділах з 
втисненням легеневої тканини в міжреберні проміж-
ки (90 %) (рис. 2, в, г).

Таблиця 2
Частота СКТ ознак БЛД 

Симптомо- 
комплекс КТ-ознаки Частота 

(Р±Sp)

Зміни легеневого 
малюнка

1. Внаслідок гемодинамічних порушень:
– гіперволемія;
– гіповолемія

26,9±9
15,3±7

2. За рахунок транспульмональних тяжів інтерстиціального фіброзу 88,5±6
3. Обумовлені потовщенням міжчасточкових
перегородок 34,6±10

4. Обумовлені потовщенням та деформацією стінок бронхів 26,9±9
5. Бронхоектази 26,9±9

Зміни  
пневматизації

1. Підвищення прозорості легень:
– емфізематозні булли;
– зумовлені здуттям передніх відділів, з формуванням медіастинальних легеневих псевдокил;
– локальне підвищення прозорості легеневої тканини у вигляді «гіповаскулярних» зон

65,4±10
42,3±10
30,8±9

2. «Мозаїчність» пневматизації 26,9±9
3. Зниження пневматизації:

– дифузне за рахунок фіброзних змін;
– за типом «матового скла»

34,6±10
19,2±8

Плевральні зміни

1. Плевро-пульмональні спайки 73,1±9
2. Плевро-діафрагмальні спайки 46,2±10
3. Плевро-перикардіальні спайки 30,8±9
4. Потовщення плеври 26,9±9

Об`ємні зміни ана-
томічних структур

1. Об’ємне зменшення уражених сегментів на тлі пневмофіброзу 23,1±8
2. Субсегментарні ателектази 11,5±7

 

а                                                б 
 
 
 
 
 
 
  

в                                                г  
Рис. 1. СКТ ОГК (аксіальні зрізи) недоношеної дитини 
в віці 2 р. 4 міс. життя з БЛД І ст.: а–г – поодинокі ніжні 

транспульмональні тяжі фіброзу, б – помірне підвищення 
прозорості легеневої тканини в передніх відділах,  

в – розширення правої легеневої артерії до 0,4–0,5 см

а                                                  б 
 
 
 
 
 
 
 
 

в                                                  г  
Рис. 2. СКТ ОГК (аксіальні зрізи) недоношеної 

дитини в віці 6 міс. життя з БЛД ІІ ст.:  
а–г – зниження прозорості легеневої тканини за 
рахунок пневмофіброзу переважно в базальних 

відділах; б – потовщення стінок субсегментарних 
бронхів; в–г – нерівномірне підвищення прозорості 
в передніх відділах з втисненням легеневої тканини 

в міжреберні проміжки; в – розширення правої 
легеневої артерії до 0,5–0,6 см
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Розвиток емфіземи при БЛД обумовлено трьо-
ма механізмами:

1) рубцями, які виникають в легеневій паренхімі 
внаслідок перерозтягнення нефібротизованої легені;

2) порушенням процесу мультиплікації альвеол 
в окремих ділянках (гіпопластична форма емфіземи);

3) деструкцією в результаті запалення та руй-
нування стінки альвеол та капілярного русла.

У 80 % дітей з ІІ ст. тяжкості були виявлені 
дрібні (до 3 мм) емфізематозні булли, розташовані  
субплеврально. «Мозаїчність» пневматизації на 
обмеженій ділянці легені за рахунок порушення 
бронхіальної прохідності часткових та сегментарних 
бронхів визначалася в 85 % випадках (рис. 3 а–г).

Зниження прозорості легеневої тканини за ра-
хунок пневмофіброзу переважно в базальних відді-
лах (рис. 2, а–г), потовщення стінок субсегментарних 
бронхів (рис. 2, б) та поодинокі бронхоектази були 
виявлені в 80 % та 70 % відповідно. Також для ІІ ст. 
тяжкості БЛД були характерні плевро-пульмональні, 
плевро-перикардіальні спайки (95 %) (рис. 3, г); суб-
сегментарні аталектази з одного боку, переважно в 
нижній частці правої легені (45 %); розширення пра-
вої легеневої артерії до 0,5–0,6 см (95 %) (рис. 2, в). 

Найтяжчий ІІІ ступінь було діагностовано у  
12 дітей (28,6±10 %). Найчастішими ознаками цього 
ступеня тяжкості були різке здуття в передніх від-
ділах з формуванням медіастинальних псевдокил  
(83,3 %); «гіповаскулярні» зони чи «повітряні паст-
ки», які нагадували великі емфізематозні булли, але, 
на відміну від емфізематозних булл, ці зони пред-
ставляли собою надмірно розтягнуті ділянки легені 
без порушення структури, в яких простежувався 
збіднений легеневий малюнок, що на нашу думку є 
проявом порушення бронхіальної прохідності внас-

лідок клапанного механізму (66,7 %). Емфізематозні 
булли, виявлені в 83,3 % випадків, розташовувались 
не лише субплеврально, а й в легеневій паренхімі. 
За калібром та чисельністю булли розподілялися на 
чисельні дрібні (3 мм), середні (4–7 мм) або великі (до  
10 мм). Симптом «стільникової легені», який відо-
бражав повне порушення легеневої архітектоніки 
у вигляді булл, оточених ущільненими ділянками 
легеневої тканини внаслідок пневмофіброзу та плев-
ральних змін, визначався у 41,7 % немовлят (рис. 4). 
Дифузна «мозаїчність» пневматизації визначалася у 
41,7 % дітей цієї групи. Дифузні, грубі фіброзні зміни 
з ознаками об є̀много зменшення уражених часток, в 
яких щільність легеневої тканини дорівнювала 72,5± 
±30,7 од. Hu було діагностовано в 58,3 % випадках, 
переважно в дорзальних відділах (рис. 4, г). На цьому 
фоні у 66,7 % дітей визначалися значне потовщення та 
деформація стінок субсегментарних та сегментарних 
бронхів, множинні тракційні бронхоектази у вигля-
ді симптому «перстня» в дорзальних та централь-
них відділах легень. Також візуалізувалися чисельні 
грубі плевро-пульмональні, плевро-перикардіальні, 
плевро-діафрагмальні спайки (91,7 %) (рис. 4, г); суб-
сегментарні ателектази з обох боків, які мали три-
кутну форму, вершиною направлені до кореня легені, 
з чіткими контурами та щільністю 67,5±20 од. Hu  
(66,7 %); розширення правої легеневої артерії більше 
0,6 см, як ознака легеневої гіпертензії, що було під-
тверджено при допплерехокардіографії (83,3 %).

В 5 випадках (11,9 %) у дітей з середнім та 
тяжким перебігом БЛД при СКТ органів грудної 
клітки були виявлені вади розвитку, з них 2 (40 %) 
трахеобронхомаляції (рис. 5), по 1 випадку (по 20 % 
відповідно) гіпоплазія лівої легені (рис. 6), трахеаль-
ний бронх, трахео-стравохідна нориця.

 

а                                               б 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

в                                               г 

Рис. 3. СКТ ОГК (аксіальні зрізи) недоношеної дитини 
в віці 2,5 років життя з БЛД ІІ ст.: а–г – «мозаїчність» 

пневматизації на обмежених ділянках легень,  
а–б – тимомегалія, г – плевро-перикардіальні спайки

 

а                                          б 
 
 
 
 
 
 
 
 

в                                          г  
Рис. 4. СКТ ОГК (а, б, в – аксіальні зрізи,  

г – фронтальний зріз) глибоконедоношеної дитини 
в віці 8 міс. життя з БЛД ІІІ ст.: а–г– симптом 

«стільникової легені», емфізематозні булли різного 
калібру, г – грубі фіброзні зміни з ознаками об`ємного 

зменшення нижньої частки лівої легені.
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а                                          б  
Рис. 5. СКТ ОГК (MIP реконструкція у фронтальній 
проекції) недоношеної дитини з БЛД ІІІ ст.: а – на 

вдиху; б – на видиху: трахеобронхомаляція. Звуження 
просвіту трахеї та бронхів на видиху

а 

б 
Рис. 6. СКТ ОГК (аксіальні зрізи): гіпоплазія лівої 

легені у дитини з БЛД ІІ ст.: а – значне об`ємне 
зменшення лівої легені, в якій визначається симптом 
матового скла; б – грубі тяжі фіброзу в обох легенях

Ознак внутрішньогрудної лімфоаденопатії ви-
явлено не було. У 19 дітей (45,2 %) спостерігалося 
збільшення розмірів загруднинної залози I–II ступе-
нів (рис. 3, а, б).

Слід відзначити, що самі по собі перерахо-
вані вище морфологічні ознаки не є специфічними 
виключно для бронхолегеневої дисплазії, тому при 
аналізі цих ознак слід ретельно враховувати весь 
комплекс змін, клінічні та анамнестичні дані.

6. Висновки
1. На основі аналізу СКТ ОГК виділені ос-

новні симптомокомплекси БЛД: зміни легеневого 
малюнка різного характеру та поширеності; зміни 
прозорості легень; плевральні зміни у вигляді спа-
йок (21,1 %) та потовщення і деформації плеври на 
рівні міжчасткових щілин (10,5 %). Зміни прозоро-
сті розділені на 2 групи: 

1) переважно з ознаками здуття (емфіземи) у 
вигляді підвищення пневматизації (78,9 %) і появи 
кістоподібних просвітлень, булл (48,2 %); 

2) переважно з ознаками зниження прозорості 
за рахунок дифузного пневмофіброзу (36,7 %), ате-
лектазів (35,9 %), інфільтрації (78,1 %). 

В порівнянні з рентгенографією, СКТ дозволяє 
більш детально диференціювати зміни інтерстицію, 
паренхіми, бронхів, судин, плеври та мінімальні 
об`ємні зміни. 

2. СКТ критеріями ступеня тяжкості БЛД є: 
виразність змін легеневого малюнка (від локаль-
ного помірно вираженого до дифузного пневмо-
фіброзу), гіперпневматозу легень, емфізематозних 
булл (поодиноких або множинних), наявність леге-
невої гіпертензії та плевро-діафрагмальних, плевро- 
перикардіальних спайок. 

3. За допомогою СКТ можливо встановити по-
єднання БЛД з аномаліями та вадами розвитку легень, 
що визначає їх подальший прогноз та якість життя. 
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