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Профилактика формирования бронхолегочной дисплазии (БЛД) и возможность предотвращения тяжелого течения 

заболевания относятся к приоритетным направлениям неонатальной пульмонологии. Применение современных 

медицинских технологий позволяет защитить респираторную систему недоношенного ребенка, начиная с анте-

натального периода развития. Существует возможность предотвращения формирования БЛД при использовании 

новейших протоколов неонатальной реанимации. Мировой опыт и собственные клинические данные показывают, 

что сезонная иммунопрофилактика тяжелого течения респираторной синцитиальной вирусной инфекции паливизу-

мабом у детей, сформировавших БЛД, позволяет уменьшить частоту госпитализации, реанимационных мероприятий 

и летальных исходов. В статье представлены современные профилактические стратегии, применяемые у данной 

категории больных.
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Prevention of formation of bronchopulmonary dysplasia (BPD) and possibility of preventing severe course of the disease are the first-

priority areas of neonatal pulmonology. Use of modern medical technologies allows protecting a premature infant’s respiratory system 

from as early as antenatal period of development. Use of the newest neonatal resuscitation protocols may prevent formation of BPD. 

International experience and clinical data gathered by the authors demonstrate that seasonal palivizumab immune prevention of severe 

course of a respiratory syncytial viral infection in children with BPD results in rarer cases of hospitalization, resuscitation measures and 

fatal outcomes. The article presents modern preventive strategies used in this category of patients.
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Бронхолегочная дисплазия (БЛД) относится к числу 

мультифакториальных заболеваний, в формировании 

которых определенную роль играют ятрогенные воздей-

ствия. Наряду с такими факторами риска формирования 

БЛД, как состояние здоровья матери, патология бере-

менности и генетически детерминированные особен-

ности синтеза сурфактанта плода, существенный вклад 

в патогенез заболевания вносят токсическое действие 

кислорода, баро- и волюмотравма легких в процессе 

реанимации, недостаточная энергетическая ценность 

питания и другие проблемы выхаживания недоношен-

ных детей. Профилактика невынашивания беременно-

сти, разработка методик антенатальной защиты плода 

и совершенствование реанимационных подходов к недо-

ношенному ребенку способны не только уменьшить 

тяжесть течения заболевания, но и предотвратить фор-
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мирование бронхолегочной дисплазии в неонатальном 

периоде. На современном этапе в арсенале акушеров, 

реаниматологов, неонатологов, педиатров и пульмоно-

логов имеется целый ряд методов, созданных на основе 

высоких медицинских технологий и призванных мини-

мизировать агрессивное воздействие внутриутробных 

патогенов и реанимационных факторов у детей с респи-

раторным дистресс-синдромом (РДС), а также способных 

предотвратить тяжелые обострения заболевания на фоне 

вирусной инфекции у детей, сформировавших бронхоле-

гочную дисплазию [1, 2].

Исторически сложившаяся профилактическая направ-

ленность отечественной педиатрии как нельзя более 

ярко проявляется на примере ведения пациентов, нахо-

дящихся в группе риска по формированию БЛД или 

сформировавших данное заболевание. Исходы бронхо-

легочной дисплазии, определяемые к трем годам жизни, 

во многом зависят от применения новых высокотехноло-

гичных методов при курации пациентов с данным заболе-

ванием, начиная с антенатального периода. Возмож ность 

клинического выздоровления в исходе БЛД определяет 

необходимость использования всех возможных профи-

лактических воздействий для уменьшения степени тяже-

сти заболевания с целью повышения качества жизни 

ребенка [3, 4].

Профилактика формирования БЛД у глубоконедоно-

шенных детей с очень низкой (ОНМТ) и экстремально 

низкой массой тела (ЭНМТ) при рождении на фоне интен-

сивной терапии респираторного дистресс-синдрома 

и/или внутриутробной пневмонии должна проводиться 

с учетом всех патогенетических механизмов поврежде-

ния бронхолегочной системы ребенка в перинатальном 

периоде на фоне незавершенности процессов альвеоло- 

и  ангиогенеза.

Прежде всего, речь идет о стремлении увеличить 

степень зрелости легочной ткани новорожденных как 

путем профилактики невынашивания беременности, 

так и с помощью антенатального применения стерои-

дов с целью предотвращения респираторного дистресс-

синдрома у ребенка. Известно, что глюкокортикоиды 

стимулируют дифференциацию клеток и синтез сурфак-

танта, увеличивают количество альвеолоцитов II типа 

с одновременным повышением их функции [5]. В насто-

ящее время в развитых странах глюкокортикоиды 

антенатально получают 92–97% женщин с угрозой 

прежде временных родов, при этом частота РДС и нео-

натальная смертность существенно снижаются, осо-

бенно в группе новорожденных со сроком гестации 

24–34 нед. Большое проспективное исследование, 

поведенное в Испании, показало снижение неона-

тальной заболеваемости и частоты формирования БЛД 

после законченного курса антенатальной профилакти-

ки глюкокортикоидами [6].

Несомненно, определяющим в профилактике фор-

мирования БЛД является ранний неонатальный период 

жизни ребенка с РДС на этапе реанимации и интен-

сивной терапии. Первым важным шагом при ведении 

глубоконедоношенных детей, особенно детей с ОНМТ 

и ЭНМТ, является адекватное оказание первичной и реа-

нимационной помощи в родильном зале. При этом клю-

чевыми моментами являются профилактика гипотермии 

и построение респираторной терапии в рамках концеп-

ции «защиты легких».

Профилактика гипотермии уменьшает риск раз-

вития и снижает степень тяжести РДС, а следовательно, 

предотвращает возможность формирования бронхоле-

гочной дисплазии или тяжелых вариантов ее течения. 

Алгоритм этой профилактики складывается:

из обеспечения температурного комфорта при • 

рождении (температура воздуха в родильном зале 

26–28°C);

обеспечения тепловой защиты в первые 30 с жизни • 

(помещение пациента в пластиковый пакет без обсу-

шивания кожи после рождения, тепловая защита 

поверхности головы, минимальные нарушения целост-

ности пакета при манипуляциях);

транспортировки новорожденного в отделение реа-• 

нимации в пакете в условиях транспортного инкуба-

тора с непрерывным мониторингом температуры тела 

и показателей пульсоксиметрии.

Респираторная терапия в рамках концепции 

«защиты легких» включает:

раннее использование искусственной вентиляции • 

легких (ИВЛ) постоянным положительным давлением 

(continuous positive airway pressure, СРАР)/положи-

тельным давлением в конце выдоха (positive end-

expiratory pressure, РЕЕР). Создание и поддержание 

непрерывного положительного давления в дыхатель-

ных путях является необходимым элементом ран-

ней стабилизации глубоконедоношенного ребенка 

как при нахождении на спонтанном дыхании, так 

и на ИВЛ. Постоянное положительное давление спо-

собствует созданию и поддержанию функциональной 

остаточной емкости легких, препятствует ателектази-

рованию, снижает работу дыхания;

при наличии показаний для проведения ИВЛ целе-• 

сообразно до начала традиционной вентиляции осу-

ществить маневр «продленного раздувания легких» 

с помощью ручного или автоматического аппарата 

ИВЛ с задержкой давления на вдохе для наиболее 

эффективного расправления альвеол и формирова-

ния функциональной остаточной емкости легких;

раннее (в течение первых 15 мин жизни) профилак-• 

тическое введение препаратов экзогенного сурфак-

танта. Согласно методическому письму Минздрав-

соц развития России от 21.04.2010 г., «терапия 

сурфактантом в родильном зале показана с профи-

лактической целью (до реализации клинических при-

знаков РДС) новорожденным, родившимся до 27-й нед 

гестации, новорожденным 27–29 нед, матери кото-

рых не получили курс антенатальной стероидной про-

филактики РДС, а также с ранней терапевтической 

целью всем новорожденным менее 32 нед гестации, 

потребовавшим интубации трахеи в родильном зале 

в связи с развитием дыхательных нарушений» [7];

интратрахеальное болюсное введение сурфактанта • 

по методике INSURE (интубация трахеи, введение 

сурфактанта, экстубация и перевод на СРАР) имеет 

целью минимизировать возникающие в связи с ИВЛ 

опасности повреждения легких: сокращает частоту 

ИВЛ, БЛД и синдрома утечки воздуха;

спонтанно дышащим очень незрелым детям (22–26 нед) • 

сразу после рождения налаживается СРАР (назофа-

рингеальная трубка, биназальные канюли, назальная 

маска) и болюсно вводят сурфактант без интубации 

(surfactant without intubation, SWI) с помощью тонкого 

эндотрахеального катетера. Проведенные многоцент-

ровые исследования показали, что новый метод введе-

ния сурфактанта был предложен с целью уменьшения 

риска повреждения легких, так как даже кратковремен-
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ная ИВЛ при введении сурфактанта методом INSURE 

может вызвать осложнения. Предложенный метод — 

это комбинация двух эффективных методов тера-

пии РДС: сурфактант и назальный СРАР. Полученные 

результаты показали снижение частоты формирования 

БЛД и смертности, уменьшение частоты использо-

вания глюкокортикоидов [8, 9]. Анализ клинических 

исследований препаратов сурфактанта показал, что 

эти препараты животного происхождения эффективны 

для профилактики и лечения РДС. Наличие разницы 

в клинических исходах при применении тех или иных 

препаратов сурфактанта не доказано [10].

После стабилизации состояния ребенка с РДС в отде-

лении реанимации и интенсивной терапии применяют 

комплекс мероприятий, направленный на профилактику 

формирования бронхолегочной дисплазии. Основными 

стратегиями на этом этапе являются следующие.

Контроль оксигенации. При проведении ИВЛ следу-

ет избегать колебаний уровня сатурации, гипероксиче-

ских и гипоксических пиков. Целевой уровень сатурации 

составляет 91–95%. По достижении 36 нед посткон-

цептуального возраста (ПКВ) в случае сформировав-

шейся БЛД уровень сатурации следует поддерживать 

на уровне 94–95% (для предупреждения формирования 

cor pulmonale — легочного сердца).

Предотвращение перегрузки жидкостью. Потеря мас-

сы тела в первые 5 дней жизни должна составлять 10–15%.

Раннее медикаментозное или хирургическое 

закрытие гемодинамически значимого открытого 

артериального протока (ОАП). Как известно, частота 

ОАП составляет 10–20% у детей с ОНМТ и 25–70% у детей 

с ЭНМТ. Протокол диагностики ОАП включает в себя эхо-

графический скрининг всех пациентов гестационного 

возраста менее 30 нед в первые 48 ч жизни. По пока-

заниям эхография проводится при появлении систоличе-

ского шума, наличии смешанного ацидоза и проявлении 

инфекции. Основными критериями гемодинамической 

значимости являются:

диаметр артериального протока > 1,5 мм (при массе • 

тела < 1500 г);

шунтирование крови слева направо;• 

ретроградный кровоток в постдуктальной аорте • > 50% 

антеградного кровотока.

Гемодинамически значимый ОАП представляет угрозу 

развития внутрижелудочкового кровоизлияния, усугубля-

ет тяжесть РДС, способствует легочному кровотечению, 

является риском для развития некротизирующего энтеро-

колита, недостаточности кровообращения, ретинопатии, 

перивентрикулярной лейкомаляции и БЛД. Внедрение 

в последние годы консервативной терапии ибупрофеном 

курсом из трех внутривенных инъекций с интервалом 

между введениями 24 ч в дозе 10; 5 и 5 мг/кг способ-

ствовало значительному сокращению оперативных вме-

шательств с целью клипирования ОАП, а также повлияло 

на снижение частоты формирования БЛД или тяжелых 

вариантов ее течения [11].

Назначение системных кортикостероидов про-

водится решением консилиума. Показано новорож-

денным с ОНМТ и ЭНМТ в возрасте более 7 сут жиз-

ни, находящимся на ИВЛ более 7 сут (курсовая доза 

дексаметазона 0,89 мг/кг внутривенно) [12]. В случае 

обнаружения гемодинамически значимого ОАП в пер-

вую очередь проводятся мероприятия по закрытию про-

тока. Противопоказанием к назначению дексаметазо-

на является течение инфекционного процесса. Оценка 

эффективности терапии проводится на 3-и сут терапии. 

В случае отсутствия положительной динамики в пара-

метрах ИВЛ терапию дексаметазоном следует прекра-

тить. Возможность повторного курса обсуждается в слу-

чае, если у ребенка отмечается рецидив или отсутствие 

эффекта от первого курса. Не следует назначать стероид-

ную терапию детям, не находящимся на ИВЛ. Возможно 

назначение ингаляционных стероидов (будесонид) в дозе 

0,125–0,5 мг/сут в 2 введения, длительность лечения 

определяется индивидуально.

Назначение кофеина показано всем детям с ЭНМТ 

и ОНМТ, находящимся на респираторной терапии с рож-

дения. Кофеина бензоат назначают внутривенно в пер-

вые сутки жизни в дозе 20 мг/кг (доза насыщения), через 

24 ч — по 5 мг/кг в день (доза поддержки) с коррекцией 

дозы на фоне тахикардии. Полностью отменяют кофеин 

при достижении пациентом ПКВ 34 нед и отсутствии 

апноэ (при полном энтеральном питании кофеин вводит-

ся per os) [13].

Применение диуретической терапии при форми-

рующейся БЛД (с 3-й нед жизни) определяется решени-

ем консилиума. Показаниями к назначению диуретиков 

являются клинические и/или рентгенологические при-

знаки интерстициального отека легких на фоне респира-

торной терапии (ИВЛ/СРАР), в том числе возникновение 

влажных хрипов в легких и нарастание признаков дыха-

тельной недостаточности. При применении диуретиков 

необходим мониторинг электролитного состава крови. 

В терапии используют фуросемид внутривенно в дозе 

0,5–1 мг/кг 1–2 раза в день (применяется в острую фазу 

отека легких; длительный курс не рекомендуется [14]); 

спиронолактон в дозе 1–4 мг/кг в сут внутрь в один-

два приема коротким или длительным курсом (до 4 нед), 

предпочтительно во второй половине дня [15]. Возможно 

сочетанное применение фуросемида и спиронолактона 

(в малых дозах).

Применение бронходилататоров для купирования 

острых эпизодов бронхообструкции. В качестве небу-

лайзерной бронхолитической терапии по решению кон-

силиума применяется Беродуал, раствор для ингаляций 

(b2-агонист + М-холинолитик) по 1 капле в 1,5–2,0 мл 

0,9% NaCl (25 мкг фенотерола гидробромида, 12,5 мкг 

ипратропия бромида на 1 кг массы тела) каждые 6–8 ч 

через небулайзер короткими курсами.

Нутритивная поддержка. Оптимальная энергети-

ческая ценность питания для профилактики и терапии 

БЛД должна составлять 130–140 ккал/кг (на 20% выше 

базового) к концу 2-й нед жизни. В случае вскармли-

вания новорожденных с ЭНМТ и ОНМТ при рождении 

материнским молоком для обеспечения более высокой 

калорийности в молоко можно добавлять фортификатор 

(типа «Фрисо», 12 ккал/1 пакетик на 50 мл молока.) 

Применение витамина А. Витамин А (ретинол) — 

основа для роста и дифференцировки эпителиальных 

клеток. Считается, что назначение высоких доз рети-

нола (не менее 1500–2800 МЕ/кг массы тела ребенка 

в сут) приводит к уменьшению частоты формирования 

БЛД у детей с респираторным дистресс-синдромом [16]. 

Ограничением применения является отсутствие паренте-

ральной формы витамина А.

Помимо раннего профилактического введения экзо-

генного сурфактанта существенная роль в предотвраще-

нии формирования БЛД у недоношенных с респиратор-

ным дистресс-синдромом отводится заместительной 

терапии сурфактантом, которая может применяться 
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на разных этапах ведения этих пациентов. Выше уже упо-

миналось раннее терапевтическое введение препаратов 

сурфактанта всем новорожденным менее 32 нед геста-

ции, потребовавшим интубации трахеи в родильном зале 

в связи с развитием дыхательных нарушений [7]. Однако, 

дефицит эндогенного сурфактанта у глубоконедоношен-

ных детей играет существенную роль в патогенезе респи-

раторных нарушений и на более поздних этапах раз-

вития. Так, в зарубежных исследованиях показано, что 

у большинства недоношенных новорожденных с ОНМТ 

и ЭНМТ, находящихся на ИВЛ более 7 сут, отмечаются 

признаки нарушения функции сурфактанта, обусловле-

ные разрушением и/или недостатком сурфактантассо-

циированных белков (SP-B и SP-C), что сопровождается 

дыхательной недостаточностью [17, 18]. Вторичный дефи-

цит сурфактанта играет существенную роль в развитии 

БЛД за счет ухудшения механики дыхания и усиления 

влияния баротравмы, токсического действия кислорода 

и воспалительных изменений, приводящих к нарастанию 

респираторных нарушений у недоношенных детей с РДС. 

На основании проведенных нерандомизированных 

исследований по «позднему» применению препаратов 

сурфактанта у новорожденных в Российской Федерации 

был предложен способ профилактики БЛД у недоношен-

ных с ОНМТ и ЭНМТ при рождении, суть которого состоит 

в ежедневном введении эмульсии сурфактанта путем 

подключения небулайзера Aeroneb Pro, начиная с 8-го 

дня респираторной поддержки, пятикратно [17, 19, 20].

В настоящее время в связи с широким использова-

нием в мировой практике антенатальной профилактики 

РДС, а также профилактического и терапевтического 

применения препаратов экзогенного сурфактанта опи-

санная W. Н. Northway еще в 1967 г. классическая форма 

БЛД [19], в основе которой лежит повреждение незре-

лых легких кислородом, давлением и объемом, при-

водящее к воспалительной реакции, поражению дыха-

тельных путей, фиброзу и эмфиземе, стала встречаться 

значительно реже. Новая форма БЛД, характерная для 

детей гестационного возраста менее 27–28 нед, может 

возникнуть, несмотря на терапию сурфактантом и ИВЛ 

в щадящих режимах, а также без предварительного 

РДС. При этом, как правило, зависимость от кислорода 

сохраняется длительно, а бронхообструктивный синдром 

и легочная гипертензия возникают редко.

В процессе дальнейшего наблюдения за детьми, сфор-

мировавшими БЛД, особенно тяжелые варианты ее течения, 

на первый план выходит профилактика обострений бронхо-

легочного процесса на фоне интеркуррентных заболеваний. 

Статистические данные свидетельствуют, что ведущая роль 

в развитии обострения бронхолегочной дисплазии при-

надлежит вирусным инфекциям и вирусно-бактериальным 

ассоциациям [22]. Именно поэтому профилактика обостре-

ний БЛД после выписки из неонатологического стационара 

фактически означает контроль над острыми респираторны-

ми инфекциями у детей из групп риска.

В течение двух эпидемических сезонов респира-

торной заболеваемости (с ноября по март 2011/2012 

и 2012/2013 гг.) нами обследовано 80 детей (35 девочек 

и 45 мальчиков) с бронхолегочной дисплазией в возрас-

те от 1 мес до 2 лет (средний возраст 11 мес) вне обо-

стрения. В данной группе детей ежемесячно проводилось 

вирусологическое исследование назофарингеальных 

мазков вне обострения бронхолегочного процесса (всего 

242 образца). Наличие в образцах генетического мате-

риала респираторного синцитиального, метапневмо-, 

бока-, адено-, корона-, риновирусов и вируса парагриппа 

определяли с помощью метода полимеразной цепной 

реакции (ПЦР) в режиме реального времени наборами 

реагентов «Амплисенс ОРВИ-скрин-FL» (ИнтерЛабСервис, 

Россия) на приборе Bio-Rad CFX96 (США). Положительный 

результат ПЦР зарегистрирован в 88 (36,4%) образцах. 

Из них респираторный синцитиальный вирус встречал-

ся в 4 (4,5%), метапневмовирус — в 1 (1,1%), вирусы 

парагриппа — в 5 (5,7%), коронавирусы — в 7 (8,0%), 

риновирусы — в 41 (46,6%), аденовирусы — в 8 (9,1%), 

бокавирус — в 22 (25%) образцах [23].

Полученные данные свидетельствуют о том, что 

латентное носительство вирусов респираторного спек-

тра присутствует более чем у 1/3 детей с бронхолегоч-

ной дисплазией вне обострения заболевания. При этом 

в назофарингеальных мазках, полученных у этих паци-

ентов, преобладают рино- и бокавирусы. Респираторный 

синтициальный вирус (РСВ) выделен лишь у 5% детей 

с БЛД вне обострения. В то же время хорошо известно, 

что именно РСВ-инфекция вызывает наиболее тяжелые 

обострения бронхолегочного процесса у детей с БЛД, 

протекая в виде тяжелых бронхиолитов, сопровождаю-

щихся дыхательной недостаточностью. Было показано, 

что РСВ может обусловливать до 70% всех случаев 

инфекций нижних дыхательных путей у детей раннего 

возраста [22]. У детей до 1 года РСВ является ведущей 

причиной госпитализации по поводу острых респира-

торных вирусных инфекций (ОРВИ) во время эпидемиче-

ского сезона. Статистика Всемирной организации здра-

воохранения свидетельствует о том, что РСВ-инфекция 

является причиной не менее 4 млн смертей в год 

в мире у детей раннего возраста [24]. Особенно тяжело 

РСВ-обусловленные респираторные заболевания про-

текают у недоношенных детей, рожденных до 35-й нед 

гестации, на фоне несовершенного иммунного отве-

та и морфофункциональной незрелости респираторной 

системы [25]. Помимо этого, к группе риска тяжелого 

течения РСВ-инфекции относятся дети с бронхолегочной 

дисплазией и гемодинамически значимыми врожден-

ными пороками сердца (ВПС) первых двух лет жизни. 

Известно, что риск госпитализации по поводу тяжелого 

течения РСВ-инфекции в первые 6 мес жизни возрастает 

у недоношенных детей в 2 раза, у детей с ВПС в 3 раза, 

а у детей с БЛД в 13 раз по сравнению с доношенны-

ми детьми, не имеющими хронической кардиореспи-

раторной патологии [26, 27]. Причем контингент детей, 

сформировавших БЛД, может быть отнесен к группе 

высокого риска тяжелого течения РСВ-инфекции сразу 

по нескольким причинам:

глубокая недоношенность у большинства пациентов;• 

незрелость иммунной системы ребенка, недостаточ-• 

ная защита материнскими антителами в связи с пре-

ждевременным рождением;

повреждающее воздействие на незрелую бронхоле-• 

гочную систему агрессивных факторов реанимации;

формирование хронического бронхолегочного про-• 

цесса с поражением дистальных отделов респиратор-

ного тракта [28].

Именно у детей с БЛД высокая частота госпитали-

заций по поводу обострений заболевания, протекаю-

щих в виде РСВ-обусловленных бронхиолитов, зачастую 

сочетается с необходимостью реанимационных меро-

приятий и нередко приводит к летальным исходам. 

По данным канадских авторов, наблюдавших 260 боль-

ных БЛД, большинство детей (80%) возвращаются 
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ния РСВ-инфекции; 1/3 (33%) — нуждается в реанима-

ционных мероприятиях; 3,5% — умирает [29]. На осно-

вании клинико-функционального мониторинга было 

показано, что наибольшая тяжесть состояния у детей 

с обострением бронхолегочной дисплазии отмечается 

в первом полугодии жизни, однако высокая вероят-

ность госпитализации сохраняется до двух лет жизни 

[30]. По данным ряда зарубежных авторов, практически 

каждый ребенок до двух лет жизни оказывается инфи-

цированным РСВ [31].

Возможно, незначительная частота латентного носи-

тельства РСВ среди детей с бронхолегочной дисплази-

ей является дополнительным фактором, определяющим 

более тяжелое течение РСВ-бронхиолита у этих паци-

ентов. Часть возбудителей респираторного спектра при 

длительной бессимптомной колонизации на слизистой 

оболочке верхних дыхательных путей обеспечивает дли-

тельную активную иммунизацию организма ребенка, 

предотвращая развитие патологического процесса или 

уменьшая его тяжесть при контакте с данными инфек-

ционными агентами. В случае с РСВ подобной имму-

низации, по всей вероятности, не происходит. Более 

того, даже после перенесенной РСВ-инфекции не про-

исходит формирования стойкого иммунного ответа, что 

приводит к частому реинфицированию [32]. Известно, 

что РСВ обладает высокой контагиозностью и нередко 

оказывается причиной вспышек острых респираторных 

заболеваний и инфекций нижних дыхательных путей 

в отделениях реанимации, патологии новорожденных, 

а также в детских коллективах и домах престарелых. 

При внутрибольничных вспышках РСВ-инфекции частота 

летальных исходов у детей достигает 12% [33].

Эпидемическая ситуация, сложившаяся в отношении 

РСВ, требовала разработки действенных профилактиче-

ских мер. Созданные ранее вакцины против РСВ-инфек-

ции оказались недостаточно эффективными [34]. Выход 

был найден в проведении пассивной иммунизации пали-

визумабом, представляющим принципиально новый 

класс препаратов — гуманизированные моноклональ-

ные антитела иммуноглобулина G, в данном случае спе-

цифичные к белку слияния (белок F) РСВ с выраженным 

нейтрализующим и ингибирующим действием на штаммы 

РСВ подтипов А и В. Молекула паливизумаба состоит 

из человеческих (95%) и мышиных (5%) последователь-

ностей и принадлежит к фармакологическому классу 

иммуноглобулинов. На сегодняшний день это единствен-

ный препарат для специфической иммунопрофилактики 

РСВ-инфекции у детей.

Мировой опыт применения паливизумаба для про-

филактики тяжелого течения РСВ-инфекции у детей 

групп риска насчитывает уже 15 лет. За это время пре-

парат получили около полумиллиона детей в 50 стра-

нах мира. Паливизумаб хорошо зарекомендовал себя 

в качестве эффективного профилактического средства 

у детей раннего возраста, подверженных тяжелому 

течению РСВ-обусловленных бронхиолитов. Во многих 

развитых странах он был включен в Национальные 

рекомендации по профилактике ОРВИ у детей из групп 

высокого риска тяжелого течения РСВ-инфекции. 

Препарат зарегистрирован в Российской Федерации 

16.02.2010 под торговым наименованием «Синагис» 

и представляет собой лиофилизат для приготовления 

раствора для внутримышечного введения во флаконах 

по 50 и 100 мг. Регистрационный номер ЛСР-001053/10. 

Разовая доза препарата составляет 15 мг/кг массы 

тела ребенка, инъекции проводятся ежемесячно в тече-

ние всего эпидемического сезона [35].

Результаты собственных клинико-функциональных 

данных по текущему (2013/2014) и четырем предше-

ствующим эпидсезонам соответствуют мировому опыту 

применения паливизумаба и доказывают безопасность 

и эффективность его использования у детей группы риска 

тяжелого течения РВС-инфекции [28]. В течение 5 сезо-

нов в Научном центре здоровья детей было иммуни-

зировано и продолжают получать пассивную иммуни-

зацию против РСВ-инфекции 222 ребенка в возрасте 

от 15 дней до 2 лет жизни, среди которых преобладают 

дети с бронхолегочной дисплазией (174), большинство 

из них являются недоношенными детьми, 8 из которых 

имеют гемодинамически значимый врожденный порок 

сердца. Случаев РСВ-обусловленных острых респиратор-

ных инфекций у детей этой группы не зарегистрировано.

Безопасность применения паливизумаба у детей 

группы риска тяжелого течения РСВ-инфекции была 

подтверждена результатами мультицентровых иссле-

дований за рубежом, включавших большое количество 

пациентов. Среди наших больных также не было отме-

чено побочных реакций, аллергических симптомов или 

серьезных нежелательных явлений, связанных с введе-

нием препарата.

Анализ мирового опыта применения паливизумаба, 

результатов мультицентровых исследований, проведен-

ных в Российской Федерации в 2008–2010 гг., и собствен-

ные клинические данные позволяют прийти к заключению 

о необходимости применения препарата в группах высо-

кого риска тяжелого течения РСВ-инфекции. Пациенты 

с бронхолегочной дисплазией, с гемодинамически зна-

чимыми врожденными пороками сердца, а также недо-

ношенные дети, рожденные до 35-й нед гестации вклю-

чительно, должны быть защищены от данной инфекции 

в возрастных периодах, наиболее опасных в плане воз-

никновения тяжелых заболеваний нижних дыхательных 

путей, развития серьезных осложнений и риска леталь-

ного исхода. Для недоношенных детей таким перио-

дом является первое полугодие жизни, для детей с БЛД 

и ВПС — первые 2 года жизни. Особенно актуальна имму-

нопрофилактика РСВ-инфекции у детей с БЛД, поскольку 

заболевание имеет регрессивное течение, и при отсут-

ствии обострений бронхолегочного процесса повыша-

ется вероятность исхода в клиническое выздоровление. 

Таким образом, применение паливизумаба может быть 

рекомендовано для всех детей группы риска тяжелого 

течения РСВ-инфекции, в том числе детей с БЛД, во всех 

регионах Российской Федерации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Почти полвека отделяют нас от времени введения 

в педиатрическую практику термина «бронхолегочная 

дисплазия» и первого описания заболевания в 1967 г. 

Многолетние клинические наблюдения и научные иссле-

дования во всем мире привели к большим достижени-

ям в изучении особенностей формирования и течения 

данного заболевания. Совершенствование неонаталь-

ной реанимации и методов выхаживания детей с ОНМТ 

и ЭНМТ при рождении обусловило появление новой 

формы БЛД, характеризующейся более легким течением. 

Профилактические стратегии, подкрепленные современ-

ными медицинскими технологиями, обеспечили возмож-

ность предотвращения формирования БЛД или тяжелых 
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вариантов ее течения, предупреждения обострений забо-

левания, клинического выздоровления отдельных паци-

ентов к 3 годам жизни, уменьшение случаев хронизации 

бронхолегочного процесса в исходе БЛД и инвалидиза-

ции детей. Основным итогом стало улучшение качества 

жизни пациентов с бронхолегочной дисплазией.

Проведение пассивной иммунизации с целью пре-

дотвращения обострений бронхолегочной дисплазии 

на фоне тяжелого течения РСВ-инфекции, а также вак-

цинация против возбудителей респираторного спектра 

(пневмококк, гемофильная палочка) способствуют благо-

приятному течению заболевания, что, в свою очередь, 

приводит к формированию благоприятных вариантов 

исхода БЛД и ускорению темпов психомоторного разви-

тия ребенка [1, 36].

Таким образом, реализация современных профилак-

тических стратегий, направленных на предотвращение 

формирования бронхолегочной дисплазии или тяжелых 

вариантов ее течения, может обеспечить стабилиза-

цию состояния недоношенного ребенка, восстановление 

функциональных возможностей, улучшение качества его 

жизни.
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