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Бронхолегенева дисплазія (БЛД) залишається 
одним з найпоширеніших і найважливіших хро-
нічних захворювань у передчасно народжених ді-
тей. Покращення показників виживання недоно-
шених немовлят з гестаційним віком < 28 тиж, які 
є основною групою ризику щодо розвитку БЛД, 
вплинуло на динаміку частоти цього захворюван-
ня, перешкоджаючи її суттєвому зниженню остан-
німи роками [1,2]. Водночас, захворюваність на 
БЛД у цій популяції новонароджених дітей най-
вищого перинатального ризику може коливатися 
у межах від 10% до 89% [3]. Окрім респіраторних 
проблем, у немовлят з БЛД спостерігаються сер-
цево-судинні ускладнення, серед яких найбільш 
поширеним є легенева гіпертензія (ЛГ) [4]. 

Патогенез та чинники ризику ЛГ
Із зміною стандартів надання допомоги пе-

редчасно народженим дітям була описана «нова» 
БЛД, виникнення якої пов’язували насамперед 
з порушеннями процесів формування альвеол 
(«альвеоляризації») і судин («васкуляризації») 
[5]. Немовлята з БЛД мають вищий ризик щодо 
виникнення артеріальної ЛГ внаслідок порушен-
ня розвитку судин, що і є основною причиною 
підвищеного артеріального тиску у легенях [2]. 
Порушений ангіогенез у поєднанні зі зміненою 
реактивністю легеневих судин можуть підвищу-
вати їх резистентність і запускати розвиток ЛГ 
[6]. Зменшення загальної площі альвеолярно-ка-
пілярної поверхні у передчасно народжених не-
мовлят з БЛД погіршує газообмін, збільшує по-
требу тривалої кисневої терапії та вентиляційної 
підтримки, підсилює гіпоксемію під час гострих 
респіраторних інфекцій та фізичних навантажень 
і також може підвищувати ризик виникнення 
цього ускладнення [7]. Водночас, точні механіз-
ми розвитку ЛГ в немовлят з БЛД залишаються 
невідомими. Вони, ймовірно, також включають 
активацію реакцій запалення та порушення функ-
ції ендотелію, які підтримуються альвеолярною 
гіпоксією. У старших дітей з БЛД прогресуван-

ня дихальної недостатності, гіпоксія і порушена 
легенева перфузія підсилюють ЛГ, що негативно 
впливає на прогноз виживання [8]. 

Частота ЛГ у дітей з помірною і тяжкою БЛД 
становить близько 25 % [8]. За даними мета-ана-
лізу Chen та співавт. [4] ризик розвитку ЛГ у не-
мовлят з цим захворюванням підвищується за 
наявності прееклампсії, маловоддя, затримки 
внутрішньоутробного розвитку, а також у разі 
тяжкого перебігу захворювання або виникнення 
сепсису. Підвищують ймовірність формування ЛГ 
менша маса тіла при народженні та персистен-
ція відкритої артеріальної протоки [9], а також 
розвиток у дітей з БЛД вентилятор-асоційованої 
пневмонії [10]. За наявності ознак ранньої (на 7 
добу життя) ЛГ зростає ризик формування БЛД 
та пізньої ЛГ [11]. Раннє захворювання легене-
вих судин у поєднанні з потребою у ШВЛ на 7-й 
день життя є достовірним прогностичним чинни-
ком пізньої респіраторної захворюваності [12]. Ці 
дані підтверджують, що ранні аномальний розви-
ток або захворювання легеневих судин передують 
формуванню БЛД та підвищують ймовірність не 
лише пізньої ЛГ, але і довгострокової респіратор-
ної захворюваності [11,12].

Клінічні наслідки ЛГ
ЛГ, пов'язана з БЛД, виникає на тлі порушень 

альвеолярної дифузії, аномальної будови і змен-
шення кількості легеневих судин, оскільки зазна-
чені зміни спричинюють підвищення їх резис-
тентності і розвиток правошлуночкової серцевої 
недостатності. Діти з БЛД, в яких розвинулась 
ЛГ, мають вищий ризик ранньої смертності та гір-
ший віддалений прогноз щодо здоров’я і розвитку 
[8,13]. Майже половина дітей з БЛД помирають 
упродовж 2-х років від моменту встановлення діа-
гнозу ЛГ [14]. Окрім підвищення ризику смерті, 
наявність цього ускладнення подовжує загальну 
тривалість перебування у стаціонарі, тривалість 
ШВЛ й оксигенотерапії, підвищує ймовірність 
виникнення додаткових проблем з годуванням, 

УДК:616.23/.24-007.17:616.24-008.331.1[]-
053.31-07-08
DOI: 10.24061/2413-4260.XI.4.42.2021.9

А.О. Меньшикова, Д.О. Добрянський 

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького, МОЗ України 
(м. Львів, Україна)

ЛЕГЕНЕВА ГІПЕРТЕНЗІЯ У НЕМОВЛЯТ 
З БРОНХОЛЕГЕНЕВОЮ ДИСПЛАЗІЄЮ: 
ПРИЧИНИ, ДІАГНОСТИКА

Резюме. Бронхолегенева дисплазія (БЛД) є провідною хронічною патологією передчасно народжених ді-
тей, яка змінює структуру легень та порушує розвиток легеневих судин. Найважливішим серцево-судинним 
ускладненням БЛД є розвиток легеневої гіпертензії, який діагностують у близько 25 % найтяжче хворих 
немовлят. Легенева гіпертензія, пов'язана з БЛД, виникає на тлі аномальної будови і зменшення кількості 
легеневих судин, що призводить до підвищення їх резистентності та розвитку правошлуночкової серцевої 
недостатності. Виникнення цього ускладнення погіршує прогноз виживання у дітей з БЛД, подовжує трива-
лість перебування у стаціонарі, негативно впливає на довгостроковий соматичний та неврологічний розви-
ток і збільшує частоту повторних госпіталізацій. Усе це обґрунтовує необхідність своєчасної діагностики 
та лікування легеневої гіпертензії у дітей з БЛД. У цьому огляді представлені нові дані щодо визначення, 
діагностики та лікування легеневої гіпертензії, пов’язаної з БЛД. 

Ключові слова: легенева гіпертензія; бронхолегенева дисплазія; передчасно народжені немовлята.



54

частоту трахеостомій і повторних госпіталізацій, 
а також негативно впливає на довгостроковий со-
матичний та когнітивний розвиток [4,8,9].

У ретроспективному дослідженні було вста-
новлено, що у скоригованому віці 18-22 міс. діти з 
БЛД, ускладненою ЛГ, мали затримку фізичного, 
моторного і когнітивного розвитку, а також роз-
витку мови. Додаткове порівняння підгруп дітей з 
тяжкою БЛД залежно від розвитку ЛГ засвідчило, 
що у дітей з ЛГ після виписки зі стаціонару досто-
вірно частіше виявлялись відставання у когнітив-
ному розвитку та затримка фізичного розвитку, 
однак, на відміну від початкових загальних даних 
відмінностей у розвитку мови та моторному роз-
витку не було встановлено. Це ще раз підтверджує 
вплив тяжкості БЛД на довгостроковий невроло-
гічний прогноз немовлят, а також важливість ЛГ 
як додаткового чиннику ризику щодо порушення 
когнітивного розвитку дітей з тяжкою БЛД. Тому 
під час катамнестичного спостереження за перед-
часно народженими дітьми з БЛД, ускладненою 
ЛГ, слід особливо уважно оцінювати їх невроло-
гічний і фізичний розвиток [15].

Діагностика ЛГ
Усі передчасно народжені немовлята, в яких 

починає формуватися БЛД, є у групі ризику щодо 
розвитку ЛГ. Ця проблема може виявлятись до 
встановлення діагнозу БЛД або, за умови ранньої 
появи, бути чинником ризику хронічного захво-
рювання легень. Ехокардіографічне обстеження 
(ЕхоКГ) є основним скринінговим методом діа-
гностики ЛГ, яка переважно не має специфічних 
клінічних ознак [8,16]. Водночас, в окремих ви-
падках наявність цього ускладнення можливо 
пропустити, якщо використовувати для діагнос-
тики лише ЕхоКГ. Тим не менше, остання є най-
кращим неінвазійним методом діагностики ЛГ у 
немовлят з БЛД [16]. Скринінгове ЕхоКГ обсте-
ження рекомендовано передчасно народженим ді-
тям з терміном гестації < 28 тиж., які мають тяжкі 
дихальні розлади, будь-якій дитині відразу після 
встановлення діагнозу БЛД, недоношеним дітям з 
помірною або тяжкою БЛД у постменструальному 
віці (ПМВ) 36 тиж та перед випискою із стаціона-
ру, будь-яким немовлятам з тривалою кисневою 
залежністю, затримкою постнатального росту або 
незадовільною клінічною динамікою стану [17]. 
Також запропоновано здійснювати ЕхоКГ на 7 
день життя передчасно народженим немовлятам, 
які мають ризик розвитку БЛД [17]. Важливою є 
диференційна діагностика ЛГ, пов’язаної з БЛД, 
з іншими інтерстиційними або паренхіматозними 
захворюваннями легень (наприклад, гіпоплазією 
легень, діафрагмальною грижею, легеневою лім-
фангіектазією, інтерстиційним легеневим гліко-
генозом, легеневим альвеолярним протеїнозом 
тощо), які можуть імітувати наявність БЛД або 
ЛГ у дітей з цим захворюванням, а також з при-
родженими вадами серця, наявність яких може 
впливати на тактику лікування (напр., значний 
дефект міжшлуночкової перегородки часто є про-
типоказанням для застосування легеневих суди-
норозширювальних засобів) [8].

Згідно з рекомендацією Всесвітнього симпозі-
уму з ЛГ (2018) нижня межа нормального серед-

нього тиску у легеневій артерії (mPAP) становить 
20 мм рт. ст. [18]. Цей показник був рекомендо-
ваний для діагностики ЛГ у дітей, старших 3 міс 
[19]. Для встановлення діагнозу прекапілярної 
ЛГ, яка, зокрема, характеризує пацієнтів із захво-
рюваннями легень, необхідно використовувати 
показник резистентності легеневих судин (PVR) 
≥ 3 одиниць Вуда (WU), PAWP (тиск «заклиню-
вання» у легеневій артерії) або LVEDP (кінцевий 
діастолічний тиск у лівому шлуночку) ≤ 15 мм рт. 
ст., а також діастолічний TPG (транслегеневий 
градієнт тиску) ≥ 7 мм рт. ст. як додатковий кри-
терій. Для діагностики ЛГ у дітей рекомендуєть-
ся застосовувати показник PVR, індексований до 
площі поверхні тіла (PVRI), який має становити ≥ 
3 одиниць Вуда × м2 [17].

Враховуючи фізіологічні зміни кровообігу в 
новонароджених, для яких характерно початкове 
постнатальне підвищення з наступним зниженням 
тиску у правому шлуночку, зазначене значення 
mPAP стосується немовлят старших 3-х місячного 
віку. Водночас, рекомендації не уточнюють, який 
саме вік дитини має враховуватись, хронологіч-
ний чи скоригований. З огляду на ці особливості, 
важливо щоб дитиною з підозрюваним або під-
твердженим діагнозом ЛГ у перші місяці життя 
займалась мультидисциплінарна команда, яка 
включає неонатологів, дитячих кардіологів і ди-
тячих пульмонологів, які мають досвід лікування 
таких пацієнтів [8]. 

Систолічний тиск у легеневій артерії можли-
во визначити за допомогою швидкості реґурґіта-
ції на трикуспідальному клапані або швидкості 
шунтування крові через артеріальну протоку [20]. 
Вимірювання швидкості реґурґітації крові на три-
куспідальному клапані (TRJV) є одним з найбільш 
вживаних методів оцінювання систолічного тиску 
у легеневій артерії. Пікова швидкість реґурґіта-
ції у легеневій артерії також дозволяє приблизно 
оцінити середній тиск у цій судині. Проте у ба-
гатьох немовлят трикуспідальна реґурґітація не є 
достатньою для точного допплерівського вимірю-
вання її швидкості, і це не може бути надійним 
методом визначення тиску у правому шлуночку. 
Окрім цього, чинники, пов’язані з хронічним за-
хворюванням легень, зокрема, розтягнення легень 
та зміна положення серця, можуть зменшувати 
точність вимірювання цього параметра [21]. 

У дослідженні, яке визначало наявність ран-
ньої (на 7 добу життя) та пізньої (у 36 тиж ПМВ) 
ЛГ [11], автори оцінили можливість застосування 
різної кількості ехокардіографічних критеріїв для 
встановлення діагнозу ЛГ. Основними критеріями 
вважали: систолічний тиску у правому шлуночку 
(RVSP) більше 40 мм рт. ст., який визначали за 
формулою: TRJV2 x 4; RVSP/системний систоліч-
ний тиск більше 0,5; будь-який серцевий шунт із 
двобічним або право-лівим скидом або будь-який 
ступінь сплощення міжшлуночкової перегородки. 
Також використовувались два варіанти альтерна-
тивних критеріїв: у першому не враховувалось 
легке сплощення міжшлуночкової перегородки, 
у другому – будь-яке сплощення міжшлуночко-
вої перегородки. За умови застосування більшої 
кількості ознак, а саме будь-чого з основних кри-
теріїв, частота встановлення ЛГ зростала. Зокре-
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ма, сплощення міжшлуночкової перегородки, а 
також розширення правого шлуночка, яке не було 
включено до критеріїв ЛГ, у віці 7 днів мали най-
вищу прогностичну цінність щодо розвитку БЛД 
та пізньої ЛГ у передчасно народжених дітей. Ці 
дані можуть свідчити за те, що підвищення тиску 
у легеневій артерії на 7 добу життя пов’язано з 
ризиком пізньої ЛГ. Також було встановлено, що 
використання швидкості трикуспідальної реґурґі-
тації для адекватної оцінки систолічного тиску у 
правому шлуночку є обмеженим, оскільки трикус-
підальна реґурґітація виявлялась тільки у 8,7 % 
ехокардіограм [11]. Немає однозначних рекомен-
дацій і щодо застосування сплощення міжшлу-
ночкової перегородки як діагностичної ознаки ЛГ 
у клінічній практиці, оскільки його визначення є 
суб’єктивним та може істотно відрізнятися у різ-
них дослідників. 

ЕхоКГ є важливою не лише для встановлення 
діагнозу, але може допомогти в оцінці тяжкості ЛГ, 
є ефективним інструментом моніторингу ефектив-
ності лікування, а також виключення ціанотичних 
або критичних природжених вад серця [19,20].

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) та 
комп’ютерна томографія (КТ) стали важливими 
неінвазійними візуальними методами діагности-
ки патології легень і серцево-судинної системи у 
разі підозрюваної або підтвердженої ЛГ. За допо-
мого МРТ можна оцінити легеневий і системний 
кровоплин, перфузію у легенях, діаметр легеневої 
артерії й аорти, функцію обох шлуночків, а також 
особливості міокарда. КТ є важливим методом 
діагностики ураження паренхіми легень, вияв-

лення тромбоемболій та аномалії розвитку судин, 
з чим може бути пов’язаний розвиток ЛГ. Водно-
час, необхідно зважати на значні ризики застосу-
вання у пацієнтів з ЛГ седативних ліків і наркозу, 
оцінюючи потенційну користь отриманої під час 
обстеження інформації та її впливу на лікування 
конкретного пацієнта [8].

Катетеризація серця залишається золотим 
стандартом встановлення діагнозу та природи ЛГ 
[19]. Водночас, ця процедура лише зрідка є необ-
хідною для встановлення діагнозу ЛГ у дітей з 
БЛД на ранніх стадіях захворювання. Катетериза-
ція серця з гострим вазореактивним тестом реко-
мендована в педіатричній практиці перед призна-
ченням легеневої судинорозширювальної терапії. 
Винятком є ситуації, в яких ризики, пов’язані з 
виконанням процедури, є більшими, ніж перева-
ги [8]. Зокрема, ранній вік є одним з провідних 
чинників ризику виникнення ускладнень під час 
катетеризації серця [19]. Гемодинамічна неста-
більність у передчасно народжених дітей або дані 
за наявність системної васкулопатії можуть бути 
протипоказаннями для такого втручання. Водно-
час, потребу катетеризації серця слід розгляда-
ти перед використанням другої ланки терапії ЛГ 
(призначення антагоністів рецепторів ендотелі-
ну), якщо є негативна динаміка стану дитини, не-
зважаючи на подвійну терапію або незадовільна 
відповідь на лікування у немовлят із скоригова-
ним віком > 3 міс (рис. 1). Додатковими показан-
нями до цього втручання можуть бути підозра на 
наявність судинних аномалій, ознаки нетипової 
відповіді на терапію та затримка розвитку [8].
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Таблиця 1

Діагностичні ехокардіографічні критерії ЛГ та її тяжкості [21]

Діагностичні ехокардіографічні 
критерії ЛГ та її тяжкості [21] Ознаки

Відсутня ● Систолічний тиск у ПШ < 1/3 системного тиску за градієнтом 
реґурґітації на тристулковому клапані 
● Міжшлуночкова перегородка заокруглена і зміщена у ЛШ
● Відсутня гіпертрофія ПШ
● Нормальні розмір і функція ПШ 
● Якщо є великий дефект міжшлуночкової перегородки або 
ВАП, то градієнти мають бути <1/3 системного тиску у ПШ 
(тиск в аорті - градієнт = тиск в легеневій артерії)

Легка ● Систолічний тиск у ПШ дорівнює 1/3-1/2 системного тиску
● Сплощення міжшлуночкової перегородки під час систоли
● Легка гіпертрофія та дилатація ПШ 
● Функція правого шлуночка може бути у межах норми1

Середньої тяжкості ● Систолічний тиск у ПШ дорівнює 1/3-1/2 системного тиску
● Сплощена міжшлуночкова перегородка або її пізнє заднє 
систолічне зміщення
● Помірна гіпертрофія та дилатація ПШ
● Можливе зниження функції ПШ1

Тяжка ● Систолічний тиск у ПШ > 2/3 системного тиску
● За наявності шунту скид є право-лівим
● Пансистолічне заднє зміщення перегородки 
● Значна гіпертрофія та дилатація ПШ
● Функція ПШ знижена
● "Низькошвидкісне" шунтування крові через артеріальну 
протоку або дефект міжшлуночкової перегородки1

Примітки. Розширене праве передсердя, шунт справа наліво між передсердями, задній вигин міжпередсердної 
перегородки, розширена нижня порожниста вена та розширений коронарний синус також свідчать за гіпертензію у 
правому передсерді та діастолічну дисфункцію ПШ. 1 – розмір, гіпертрофія та функція ПШ залежатимуть від три-
валості ЛГ, і їх не слід застосовувати для визначення тиску у ПШ, а використовувати як додаткові дані. 

Абревіатури. ЛГ – легенева гіпертензія; ПШ – правий шлуночок; ЛШ – лівий шлуночок; ВАП – відкрита артері-
альна протока
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Для діагностики ЛГ також запропоновано ви-
користовувати декілька біохімічних біомаркерів. 
Зокрема, два з них мають прогностичне значення 
за наявності ЛГ у дітей: N-кінцевий пропептид 
натрійуретичного гормону (В-типу) (NT-proBNP) 
та сечова кислота [19]. NT-proBNP є неактив-
ним фрагментом, який відщеплюється від білка 
proBNP, але є більш стабільним у сироватці крові і 
має довший період напіввиведення, ніж BNP [22]. 
Встановлено достовірно вищі рівні сироваткового 
NT-proBNP у дітей з БЛД, яка ускладнилась роз-

витком ЛГ порівняно з дітьми, які не мали цього 
ускладнення [23]. Існує зворотний кореляційний 
зв’язок між сироватковими рівнями NT-proBNP 
і виживанням дітей з ЛГ, і тому відповідні по-
казники можна використати для визначення ри-
зиків у цій популяції, а також віддаленого про-
гнозу [24,25]. Визначення динаміки сироваткової 
концентрації NT-proBNP у поєднанні з ЕхоКГ є 
корисним для оцінки розвитку захворювання та 
відповіді на лікування [8]. У ретроспективному 
когортному дослідженні був визначений вірогід-

НЕОНАТОЛОГІЯ, ХІРУРГІЯ ТА ПЕРИНАТАЛЬНА МЕДИЦИНА       Т. ХI, № 4(42), 2021
NEONATOLOGY, SURGERY AND PERINATAL MEDICINE         VOL. ХI, № 4(42), 2021
                                                 
ISSN 2226-1230 (PRINT) ISSN 2413-4260 (ONLINE)

KEY TITLE: NEONATOLOGìâ, hìRURGìâ TA PERINATALʹNA MEDICINA (ONLINE)
AbbREVIATED KEY TITLE: NEONATOL. hìR. PERINAT. MED. (ONLINE)

Рисунок 1. Допомога немовлятам з БЛД, ускладненою ЛГ [8].

Примітки: ЛГ – легенева гіпертензія; ТР – трикуспідальна реґурґітація; ТК – трикуспідальне кіль-
це; ПШ – правий шлуночок; ЛШ – лівий шлуночок; АРЕ – антагоністи рецепторів ендотеліну.
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ний зв’язок між рівнями натрійуретичного пепти-
ду В-типу (BNP) і смертністю дітей з екстремаль-
но малою масою тіла при народженні, які мали ЛГ, 
пов’язану з БЛД [26]. Водночас, вміст NT-proBNP 
у крові новонароджених фізіологічно змінюється, 
залежить від постнатального та гестаційного віку, 
а тому визначення цього показника може мати об-
межене значення у встановлені раннього діагнозу 
і визначенні тяжкості ЛГ [8]. 

Лікування
Основні рекомендації щодо лікування ЛГ у ді-

тей з БЛД такі:
1. Підтримувати предуктальну сатурацію у 

межах 91-95 %, застосовуючи кисневу терапію 
або дихальну підтримку [17]. 

2. Усі немовлята з підозрою на ЛГ або підтвер-
дженою ЛГ повинні знаходитись під ретельним 
спостереженням, яке включає визначення пре- і 
постдуктальної сатурації, ехокардіографію (спо-
чатку 1 раз на тиждень, потім 1-2 рази на місяць) 
та лабораторне обстеження (NT-proBNP) залежно 
від тяжкості захворювання [17]. 

3. Передбачити потребу лікувати стійку ЛГ у 
немовлят з БЛД, в яких забезпечено оптимальне 
лікування первинних захворювань дихальної та 
серцевої системи. Фармакологічну терапію слід 
розпочинати у пацієнтів з ознаками значного під-
вищення опору легеневих судин і недостатністю 
правого шлуночка (помірна гіпертрофія або дис-
функція), не пов’язаною з хворобою лівих відді-
лів серця або стенозом легеневих вен [21].

4. Застосування інгаляційного оксиду азоту 
показано за наявності гострого критичного стану. 
Після стабілізації стану пацієнта необхідно від-
лучати від цієї терапії, можливо, за допомогою 
внутрішньовенного введення силденафілу. Остан-
нє втручання може бути також показаним тяжко-
хворим пацієнтам, особливо якщо відповідь на ін-
галяцію оксиду азоту була незадовільною [17,21].

5. Внутрішнє застосування силденафілу є по-
казаним для лікування ЛГ у дітей з БЛД, особливо 
за відсутності інгаляційного оксиду азоту [17].

6. Може бути доцільним внутрішньовенне вве-
дення простацикліну або простаноїдів в окремий 
центральний катетер, а також інгаляційне засто-
сування ілопростолу або епопростенолу [17]. 

7. Вирішення щодо відбору пацієнтів, початку 
лікування та зміни специфічної терапії ЛГ здій-
снюють залежно від тяжкості захворювання, пере-

носимості препарату, а також його наявності і вар-
тості після консультації зі спеціалістом з ЛГ [21].

8. У немовлят з тяжкою формою БЛД та ЛГ, 
або без цього ускладнення, важливим є обереж-
не застосування рідини, а також можливе призна-
чення діуретиків (гідрохлоротіазиду або спіро-
нолактону), якщо переднавантаження на серце є 
достатнім [17]. 

Лише два препарати схвалено Європейським 
агентством з лікарських засобів (EMA) для ліку-
вання дітей з ЛГ. Це – силденафіл (якщо маса тіла 
дитини ≥ 8 кг, вік > 1 року) та бозентан (вік > 1 
року). Управлінням з контролю за продуктами та 
ліками США (FDA) для тривалого застосування 
у дітей з ЛГ старших 3 років схвалено бозентан. 
Проте, обидва препарати стандартно використо-
вують для невідкладного і тривалого лікування 
немовлят з БЛД, ускладненої ЛГ [8]. Покращення 
гемодинаміки та зниження смертності немовлят з 
БЛД, ускладненої ЛГ, на фоні застосування сил-
денафілу або бозентану продемонстровано у серії 
клінічних випадків [27]. Можливість й ефектив-
ність корекції ЛГ насамперед залежить від ліку-
вання основного захворювання, проте, доцільно 
також враховувати позитивний вплив на перебіг 
ЛГ у дітей з БЛД фармакологічних препаратів, 
спрямованих на патогенетичну терапію цього 
ускладнення.

Таким чином, розвиток ЛГ є одним з найтяжчих 
ускладнень БЛД, яке значно впливає на результа-
ти лікування. Важливими є своєчасні діагностика 
та лікування цієї патології, а також безперервний 
моніторинг стану дитини на фоні захворювання. 
Провідним методом діагностики ЛГ є ЕхоКГ, ви-
користання якого доцільно поєднувати з додат-
ковим визначенням сироваткових біомаркерів, 
зокрема NT-proBNP, для кращої оцінки динаміки 
захворювання й ефективності лікування. Катете-
ризація серця є золотим стандартом діагностики 
ЛГ, але лише зрідка необхідна для встановлення 
діагнозу ЛГ у дітей з БЛД. Застосовувати цю про-
цедуру рекомендують перед призначенням леге-
невої судинорозширювальної терапії. Оптималь-
ні підходи до медикаментозного лікування ЛГ у 
немовлят з БЛД, а також його вплив на перебіг 
захворювання потребують додаткового вивчення. 
Препаратом вибору в наших умовах залишається 
силденафіл, призначення якого загалом рекомен-
дують для початкового лікування ЛГ в педіатрич-
ній практиці.
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ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У МЛАДЕНЦЕВ 
С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ: ПРИЧИНЫ, 

ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ
 

А.А. Меньшикова, Д.А. Добрянский
 

Львовский национальный медицинский 
университет имени Данила Галицкого, 
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Резюме. Бронхолегочная дисплазия (БЛД) являет-
ся ведущей хронической патологией преждевременно 
рожденных детей, которая изменяет структуру легких 
и нарушает развитие легочных сосудов. Важнейшим 
сердечно-сосудистым осложнением БЛД является раз-
витие легочной гипертензии, которое диагностиру-
ют у около 25% наиболее тяжело больных младенцев. 

PULMONARY HYPERTENSION IN INFANTS WITH 
BRONCHOPULMONARY DYSPLASIA: CAUSES, 

DIAGNOSIS, TREATMENT
 

A.O. Menshykova, D.O. Dobryanskyy
 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, 
Ministry of Health of Ukraine 

(Lviv, Ukraine)

Summary. Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is 
a leading chronic pathology of premature infants, which 
changes the structure of the lungs and disrupts the 
development of pulmonary vessels. The most important 
cardiovascular complication of BPD is the development of 
pulmonary hypertension, which is diagnosed in about 25 % 
of severely ill infants. Pulmonary hypertension associated 
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Легочная гипертензия, связанная с БЛД, возникает на 
фоне аномального строения и уменьшения количества 
легочных сосудов, что приводит к повышению их ре-
зистентности и развитию правожелудочковой сердеч-
ной недостаточности. Возникновение этого осложнения 
ухудшает прогноз выживания у детей с БЛД, продле-
вает продолжительность пребывания в стационаре, 
отрицательно сказывается на долгосрочном соматичес-
ком и неврологическом развитии и увеличивает часто-
ту повторных госпитализаций. Все это обосновывает 
необходимость своевременной диагностики и лечения 
легочной гипертензии у детей с БЛД. В этом обзоре 
представлены новые данные по определению, диагнос-
тике и лечению легочной гипертензии, связанной с БЛД.

Ключевые слова: легочная гипертензия; брон-
холегочная дисплазия; преждевременно рожденные 
младенцы.

with BPD develops due to lung vascular abnormalities 
and remodeling of the pulmonary vasculature, both of 
which lead to an increase in vascular resistance and 
the development of right ventricular heart failure. The 
occurrence of this complication worsens the prognosis of 
survival in infants with BPD, prolongs the total duration 
of hospital stay, adversely affects long-term somatic and 
neurological development and increases the frequency of 
re-hospitalizations. All this justifies the need for timely 
diagnosis and treatment of pulmonary hypertension in 
children with BPD. This review presents new data, for 
the definition, diagnosis, and treatment of pulmonary 
hypertension associated with BPD.

Keywords: Pulmonary Hypertension; Bronchopu-
lmonary Dysplasia: Preterm Infants.
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