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Відомо, що бронхолегенева дисплазія (БЛД) – по-
ліетіологічне захворювання, перебіг якого супрово-

джується синдромами артеріальної гіпертензії, гіпотрофії, 
серцевої чи дихальної недостатності. В патогенезі ди-
хальної недостатності при БЛД провідну роль відіграє 
обструкція центральних і периферійних дихальних шляхів 
(бронхообструктивний синдром), рестрикція альвеолярної 
тканини (пневмофіброз) і дифузійні розлади (потовщення 
альвеоло-капілярної мембрани). Синдром бронхообструкції 
супроводжує загострення класичної бронхолегеневої дис-
плазії, БЛД доношених. Він зумовлений гіперреактивністю 
бронхів на фоні хронічного запалення та фіброзу, що за 
патогенезом схоже на бронхіальну астму. Разом з тим, 
причино-наслідковий зв’язок цих захворювань дуже склад-
ний. З одного боку, згідно рекомендацій Глобальної стратегії 
лікування і профілактики бронхіальної астми GINA (2002), 
бронхолегеневу дисплазію включено у групу захворювань, 
з якими проводиться диференційний діагноз при підозрі 
на бронхіальну астму. Це підтверджується відсутністю до-
стовірної різниці між частотою алергічних проявів у дітей 
з БЛД (38%) та популяційними показниками (30%) [1,3]. 
Однак доведено також, що діти старше 3 років з БЛД мають 
у двічі вищу частоту захворюваності на астму та значний 
ризик респіраторних захворювань, яким властивий перебіг 
з обструкцією дихальних шляхів [4,5].
Позиції провідних учених ґрунтуються на незворотності 

бронхіальної обструкції у відповідь на β2-агоністи й відсут-
ність підвищених IgE у дітей з бронхолегеневою дисплазією, 
що не властиве бронхіальній астмі [6]. БЛД правильніше 
відносити до так званих «астмоподібних станів», з відмінним 
від астми механізмом розвитку, факторами ризику, перебігом 
і відповіддю на лікування. Разом з тим, атопічна схильність, 
а значить і формування бронхіальної астми, може бути су-

путнім захворюванням [7]. Не виключений їх потенційний 
вплив на перебіг і наслідки бронхолегеневої дисплазії. 
МЕТА  РОБОТИ
Удосконалення діагностики перебігу бронхолегеневої 

дисплазії шляхом виявлення ступеня впливу атопії на час-
тоту і тривалість загострень захворювання. 
МАТЕРІАЛИ  І  МЕТОДИ  ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проводили на кафедрі педіатрії і неонатології 

ХНМУ, на базі Центру діагностики та лікування бронхолеге-
невої дисплазії у дітей Харківської обласної дитячої лікарні. 
У групу спостереження ввійшли 68 пацієнтів з діагнозом 
бронхолегенева дисплазія; вік хворих – від 1 до 3 років. Серед 
них 49 дітей (72%) з класичною БЛД склали І група, а 19 (28%) 
хворих на БЛД доношених – ІІ групу. Діагноз бронхолегенева 
дисплазія встановлено згідно міжнародній класифікації хвороб 
10 перегляду (шифр Р27.0), критерії тяжкості визначали за 
класифікацією клінічних форм бронхолегеневих захворювань 
дітей Російського респіраторного товариства (2009 р.) У групи 
не входили діти з новою формою бронхолегеневої дисплазії. 
Враховували такі чинники та показники: алергічні прояви у 
рідних першої та другої лінії; наявність курців серед батьків; 
дитина мешкає у місті чи селі; вік, з якого дитини отримувала 
штучне вигодовування; клінічні прояви атопії; наявність під-
вищеного IgE. Інформовану згоду батьки дітей підписували 
до початку дослідження. Отримані результати оброблено 
стандартними статистичними методами.
РЕЗУЛЬТАТИ  ТА  ЇХ  ОБГОВОРЕННЯ
Середній гестаційний вік дітей з класичною бронхолегене-

вою дисплазією склав 30,63±2,64, що корелювало (r=+0,813) 
з середньою масою тіла хворих (1624,19±497,03 г). У доно-
шених пацієнтів середня маса тіла при народжені складала 
3103±604,7 г, середній гестаційний вік – 38,84±0,93. Вияв-
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У статті представлено роль різних чинників у перебігу бронхолегеневої дисплазії шляхом виявлення ступеня впливу атопії на частоту 
та тривалість загострень. Виявлено, що хворі на класичну бронхолегеневу дисплазію та бронхолегеневу дисплазію доношених мають 
часті тривалі загострення, підвищений рівень IgE, що є предиктором формування бронхіальної астми. 
В статье представлена роль различных факторов в течении бронхолегочной дисплазии путем выявления степени влияния атопии 

на частоту и длительность обострений. Выявлено, что больные классической формой бронхолегочной дисплазией и бронхолегочной 
дисплазией доношенных имеют частые длительные обострения, повышенный уровень IgE, который является предиктором формиро-
вания бронхиальной астмы.

The article presents the role of different factors in the course of bronchopulmonary dysplasia by identifying the degree of infl uence of atopy 
on the frequency and duration of exacerbations. It was found that patients with classic bronchopulmonary dysplasia, and bronchopulmonary 
dysplasia of term infants  often have long exacerbation, increased level of IgE, which is pre announcer of bronchial asthma. 
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лено вкрай слабку залежність маси тіла та гестаційного віку 
(r=+0,250), що свідчить про відсутність кореляції між цими 
показниками й затримку внутрішньоутробного розвитку у 
більшості дітей ІІ групи, що можна розглядати як один із 
факторів ризику розвитку БЛД доношених. 
Штучну вентиляцію легень (ШВЛ) у І групі застосовували 

у 31 дитини (63%); тривалість ШВЛ склала у середньому 
36,36+40,27 діб (мінімум 1 доба, максимум – 186). 18 дітей 
(37%) у період новонародженості киснезалежні, для них 
використовували CPAP із середньою тривалістю 30,07+14,8 
доби. Виявлено кореляційні зворотні зв’язки середньої 
сили та слабкі між масою тіла при народжені і тривалістю 
ШВЛ (r=-0,458), гестаційним віком і терміном використання 
штучного дихання (r=-0,300). Киснезалежність також коре-
лювала зв’язками середньої сили з масою тіла (r=-0,424), 
зворотними слабкими – з гестаційним віком (r=-0,234) дітей 
з класичною БЛД. 
У 12 дітей (63%) ІІ групи при народжені застосовували 

ШВЛ від 3 до 39 діб (у середньому 17,08±9,43 діб). Кис-
незалежними були всі діти ІІ групи, середня тривалість 
– 33,38±4,63 доби. Не виявлено кореляції між гестаційним 
віком і тривалістю ШВЛ r=-0,184 та масою тіла і терміном 
штучного дихання r=-0,036 у дітей з БЛД доношених.
У І групі БЛД легкого ступеня діагностовано у 13 дітей 

(27%), середнього – у 24 (49%) хворих, у 12 пацієнтів (24%) 
виявлено тяжку БЛД. Середня частота загострень захво-
рювання скрадала 6,39±3,66 разів на рік. У 3 дітей (6%) з 
класичною БЛД середньої тяжкості загострення реєструва-
ли щомісяця. 7 пацієнтів (14%) з тяжкою бронхолегеневою 
дисплазією мали загострення у середньому 14±0,57 разів на 
рік. Доведено помірну зворотну залежність між частотою 
загострень і масою тіла при народжені (r=-0,515), слабку – з 
гестаційним віком дитини (r=-0,322). Тривалість загострен-
ня класичної БЛД складала 16,15±6,38 діб. У 6 дітей (12%) з 
тяжкою і середньотяжкою (4%) БЛД тривалість загострення 
сягала місяця. Виявлено слабкі зворотні кореляційні зв’язки 
між тривалістю загострень і гестаційним віком (r=-0,337), 
масою тіла при народжені (r=-0,477). 
У 2 дітей (11%) з бронхолегеневою дисплазією доношених 

(ІІ група) діагностовано середню тяжкість захворювання, 17 
пацієнтів (89%) мали тяжкий ступінь БЛД. Захворювання 
легкого ступеня тяжкості не виявлено у жодного пацієнта 
ІІ групи. Частота загострень у дітей з БЛД доношених 
скрадала 7,04+3,95 разів на рік. Не виявлено достовірних 
зв’язків між частотою загострень БЛД доношених і масою 
тіла (r=-0,058), гестаційним віком (r=-0,107). Середня 
тривалість загострення у дітей ІІ групи – 18,81+5,53 діб. 
У 8 дітей (42%) терміни загострення коливались у межах 
3–4тижні, у 7 пацієнтів (37%) – 2 тижні. 
Отже, дітям з бронхолегеневою дисплазією властиві 

часті тривалі загострення, що залежить від тяжкості БЛД 
та форми захворювання. 
Проаналізовано сімейний анамнез дітей з класичною 

БЛД. У 4 родинах (8%) дітей І групи у батьків виявлено про-
яви атопії (алергічний риніт (1; 2%), алергічний дерматит 
на побутову хімію (2; 4%) і ліки (1; 2%). У родичів другої 

лінії проявів атопії не виявлено. Достовірної кореляції між 
наявністю атопії у сім’ї та тривалістю (r=-0,234) і частотою 
загострень (r=-0,112) у дітей з класичною БЛД не виявлено. 
Дещо більшою визначалась наявність курців серед матерів: 
15 осіб (31%) палили на час обстеження у стаціонарі. На-
явна пряма кореляція зі слабкими зв’язками між тривалістю 
загострення класичної бронхолегеневої дисплазії та курін-
ням матері (r=+0,366). Залежність частоти загострень БЛД 
у дитини від паління матері не виявлено. Мешканців міста 
серед дітей І групи 20 (41%), що не корелювало з тривалістю 
(r=-0,068) та частотою (r=-0,097) загострень. 

38 (78%) пацієнтів з класичною БЛД з різних причин (пе-
ребування в палаті інтенсивної терапії, штучна вентиляція 
легень, неспроможність до ефективної лактації у матері) 
вигодовували штучно в середньому 7±5,6 днів. Не виявлено 
залежність між частотою (r=-0,046) і тривалістю загострень 
(r=+0,039) класичної бронхолегеневої дисплазії .
Клінічні прояви атопії у 12 дітей (25%) були у вигляді 

харчової алергії та кропив’янки (2 особи; 4%). Підвищений 
IgE відзначено у 9 пацієнтів (18%). Тривалість загострення 
сильно корелювала з харчовою алергією (r=+0,792) і підви-
щеним IgE (r=+0,846). Також виявлено сильні зв’язки часто-
ти захворювання з IgE-залежною алергією (r=+0,807). 
У 5 родинах (26%) дітей ІІ групи у батьків виявлено прояви 

атопії (алергія на побутову хімію (4; 21%) та ліки (1; 5%). У 
бабусі однієї дитини (5%) була бронхіальна астма, у 2 мате-
рів (10%) – хронічний бронхіт. Достовірної кореляції між 
наявністю атопії у родині й тривалістю (r=0,064) і частотою 
загострень (r=0,169) у дітей з БЛД доношених не виявлено. 
У 3 дітей матері палили (16%), що не впливало на частоту 
загострень (r=0,038) і тривалість (r=0,102) захворювання. 
Серед дітей ІІ групи мешканців міста 5 (26%). Місце про-
живання не корелювало з частотою загострень (r=0,0123) і 
тривалістю (r=0,099) захворювання. 6 пацієнтів (32%) ви-
годовували штучно, що зумовлено відмовою від дитини ще 
у пологовому будинку, у зв’язку з наявністю у неї органічної 
патології центральної нервової системи. 10 дітей (53%) також 
мали вроджену патологію ЦНС, отримували тривалу ШВЛ у 
період новонародженості, що, ймовірно, зумовило складність 
вигодовування за рахунок відсутності стимуляції лактації 
та стресу матері. 3 дітей (16%) вигодовували до 64±24,5 діб 
життя. Раннє штучне вигодовування не залежало від частоти 
(r=-0,067) і тривалості загострень (r=+0,035).
Харчову алергію мали 5 дітей (26%). У 2 осіб (10%) ви-

явлено вищий від норми рівень IgE. Достовірні кореляції ви-
явлені тільки між підвищеним IgE і тривалістю (r=+0,846), 
частотою загострень БЛД доношених(r=+0,807).
Отже, наявність у дитини підвищеного рівня IgE можна 

вважати фактором ризику тривалих і частих загострень, 
а також предиктором формування бронхіальної астми у 
дитини з БЛД. 
Враховуючи патогенез захворювань, ми припустили 

кілька чинників вищої частоти загострень у дітей з БЛД 
обтяженою IgE-залежною алергією:

переключення імунної відповіді на Th• 2 тип, що спричи-
нює недостатню противірусну відводь; 
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зниження порогу чутливості тучних клітин до їх лібе-• 
рації за рахунок IgE-залежних реакцій;
метаплазія епітелію слизової оболонки бронхів. • 

Тривалість загострень класичної БЛД і БЛД доношених 
пов’язана з подовженням запалення IgE-опосередкованою 
алергією; поєднання у бронхообструктивному синдромі 
бронхоспазму, запалення, фіброзу дрібних бронхів і судин, 
що зумовлює необоротність обструкції з перебігом заго-
стрення, подібним до тяжкої бронхіальної астми. 
ВИСНОВКИ
Хворі на класичну БЛД і БЛД доношених мають часті 

тривалі загострення, що залежить від тяжкості БЛД і форми 
захворювання.
У хворих на БЛД підвищений рівень IgE можна вважати 

фактором ризику тривалих і частих загострень, а також 
предиктором формування бронхіальної астми. 
У план обстеження дітей з класичною формою БЛД і БЛД 

доношених необхідно вносити визначення рівня IgE для 
запобігання несприятливого перебігу захворювання.
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