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Дети с тяжелым и среднетяжелым течением бронхолегочной дисплазии (БЛД) характеризуются длительной перси-
стенцией апноэ недоношенных, преимущественно центрального генеза, и более значительными снижениями SрO2. 
Целью нашего исследования была оценка характера и выраженности нарушений дыхания во сне у детей первого 
года жизни, родившихся недоношенными и страдающих БЛД, осложненной легочной гипертензией (ЛГ). Было обсле-
довано 40 детей, родившихся на 23–31-й неделях гестации, с массой тела при рождении менее 1700 г. У 31 ребенка 
была диагностирована БЛД (легкое течение диагностировано у 9 детей, средней тяжести заболевания — у 12 детей, 
среднетяжелое течение — у 10 детей), из них у 11 детей БЛД была осложнена ЛГ. Пациенты были разделены на три 
группы. Первую группу составили дети, не имеющие БЛД, вторую группу — дети, страдающие БЛД, и третью группу — 
дети, страдающие БЛД, осложненной ЛГ. Всем детям было проведено дневное 4–6-часовое кардиореспираторное 
мониторирование (КРМ) непосредственно перед выпиской из стационара (35–43 недели постменструального возрас-
та) в отсутствие кислородной поддержки в течение не менее 8 дней и рутинного мониторирования SpO2. В качестве 
скрининга нарушений ночного сна у детей была использована краткая скрининговая анкета для новорожденных с 
проблемами сна, разработанная A. Sadeh (автор дал разрешение на применение анкеты). В результате были получены 
сравнительные характеристики кардиореспираторных показателей в группах детей, проведена оценка характера и 
выраженности нарушений дыхания во сне, произведена апробация применения скрининговой анкеты.

Ключевые слова: недоношенность; бронхолегочная дисплазия; легочная гипертензия; апноэ; кардиореспираторное мони-
торирование.
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Infants with severe and moderate bronchopulmonary dysplasia (BPD) are characterized by long-term persistence of ap-
nea of prematurity, mainly central genesis, and more significant decrease of ЅрО2. The aim of our study was to assess the 
character and severity of breathing disorders during sleep in infants the first year of life, born prematurely and having BPD 
complicated by PH. Were examined 40 infants who were born at 23-31 weeks of gestation, weight at birth less than 1700 g. 
31 infants had BPD (mild form was diagnosed in 9 infants, moderate form – in 12 infants and severe form – in 10 infants), 
11 infants had BPD complicated by PH. Patients were divided into 3 groups. The first group was made up of the infants with-
out BPD. The second group includes infants with BPD, and 3 group was made up of the infants with BPD complicated by PH. 
Cardiorespiratory monitoring was performed immediately before discharge from hospital (35-43 weeks post-menstrual age) 
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(infants had not been routine monitored for at list 5 days and had not been received oxygen for at list 8 days). We used “The 
brief screening questionnaire for infants with sleep problems”, developed by A. Sadeh (author's permission to use the ques-
tionnaires was received), as the screening of disorders of sleep in infants. The result was obtained the comparative charac-
teristics of cardiorespiratory indices in the groups of infants and evaluated the character and severity of breathing disorders 
during sleep, made testing applications screening questionnaire.

Keywords: prematurity; bronchopulmonary dysplasia; pulmonary hypertensia; apnea; cardiorespiratory monitoring.

ВВедение
Несмотря на современные достижения в области 

перинатальной медицины, бронхолегочная диспла-
зия (БЛД) остается серьезным хроническим заболе-
ванием легких у детей, родившихся недоношенны-
ми, и особенно часто встречается у детей c малым 
гестационным возрастом и низкой массой тела при 
рождении, перенесших респираторный дистресс-
синдром и врожденные инфекции [16, 18]. БЛД мо-
жет стать причиной отдаленной летальности [12], 
оказывать влияние на неврологический статус [17]. 
При БЛД увеличивается длительность госпитализа-
ции, повышается частоты заболеваний нижних ре-
спираторных путей [8], а также значительно увели-
чивается стоимость лечения ребенка [14].

Одним из серьезных осложнений БЛД являет-
ся вторичная легочная гипертензия (ЛГ), встреча-
ющаяся у 23–25 % пациентов [5, 15]. Летальность 
от данного заболевания в течение 2 лет от момента 
постановки диагноза достигает 33–48 % при отсут-
ствии лечения [15]. Формирование ЛГ связано с на-
рушением роста и ремоделированием легочных со-
судов и поддерживается наличием постоянных или 
персистирующих эпизодов гипоксии/гиперкапнии 
и вазоконстрикции, характерных для БЛД [6].

У детей с тяжелым и среднетяжелым течени-
ем БЛД отмечаются длительная персистенция ап-
ноэ недоношенных, преимущественно централь-
ного генеза [2], и более значительное снижение 
SрO2 [2]. В 1976 г. C. Guilleminault et al. в статье 
«Синдром апноэ сна» [11] описал синдром об-
структивного апноэ сна (СОАС) у детей, родив-
шихся недоношенными, в раннем детском воз-
расте. Имеются единичные работы о диагностике 
СОАС у детей в возрасте до 2 лет [9]. В настоящее 
время клинические характеристики СОАС у детей 
этой возрастной группы, в особенности родивших-
ся недоношенными и имеющих БЛД и ЛГ, четко 
не определены. Мы предположили, что наличие 
апноэ, как причины эпизодов гипоксемии, может 
быть ассоциировано с персистенцией ЛГ у данной 
категории пациентов.

Цель исследования —  оценить характер и выра-
женность нарушений дыхания во сне у детей перво-
го года жизни, родившихся недоношенными и стра-
дающих БЛД, осложненной ЛГ.

Материа лы и Методы
В период с 2015 по 2017 г. на базе Перинаталь-

ного центра и сомнологической лаборатории ФГБУ 
«НМИЦ им. В.А. Алмазова» были обследованы 
40 детей, родившихся на 23–31-й неделе гестации, 
с массой тела при рождении менее 1700 г. В со-
ответствии с определением А. Jobe и Е. Bancalari 
(2001) [13] и определением Российского респира-
торного общества (2008) [1] БЛД была диагности-
рована у 31 ребенка. Родители детей, участвующих 
в исследовании, дали информированное согласие 
на проведение мониторирования.

В исследование не были включены дети с порока-
ми развития верхних и нижних дыхательных путей, 
гемодинамически значимыми врожденными поро-
ками сердца (за исключением данных об открытом 
артериальном протоке в анамнезе), диафрагмальной 
грыжей, фенотипическими признаками хромосом-
ных аномалий, врожденной эндокринной патологи-
ей (врожденный гипотиреоз).

Всем детям было проведено дневное 4–6-ча-
совое кардиореспираторное мониторирование 
(КРМ) непосредственно перед выпиской из стаци-
онара (35–43 недели постменструального возраста 
(ПМВ)) в отсутствие кислородной поддержки в те-
чение не менее 8 дней и рутинного мониторирова-
ния SpO2.

Исследование проводили с помощью аппарата 
Embletta (Natus, USA), оно включало регистрацию 
назального потока воздуха, пульсоксиметрию, одно 
отведение электрокардиографии (ЭКГ), движения 
грудной клетки и брюшной стенки. Анализ резуль-
татов проводили c помощью программы RemLogic 
в автоматическом режиме. Все записи исследования 
просматривались специалистом.

Апноэ определяли согласно критериям Американ-
ской академии медицины сна, разработанным для де-
тей вне зависимости от возраста (редак ция 2012 г.) [7], 
как задержку дыхания продолжительностью два и бо-
лее пропущенных вдоха, сопровождающуюся сниже-
нием SpO2 ≥ 3 % или пробуждением. Центральное 
апноэ (ЦА) —  одновременное прекращение дыха-
тельных движений и потока воздуха в дыхательных 
путях (ДП); обструктивное апноэ (ОА) —  отсутствие 
потока воздуха в ДП при сохраненных дыхательных 
движениях; смешанное апноэ (СА) —  нарушение по-
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тока воздуха в ДП в сочетании с периодами наличия 
и отсутствия дыхательных движений. Матери запол-
няли специально разработанный исследовательской 
группой «Дневник наблюдения за пациентом», где 
отмечали периоды сна, бодрствования и кормления 
ребенка. В последующем при расшифровке запи-
сей монитора специалист ориентировался на записи 
в «Дневнике». При расшифровке данных мониторин-
га периоды приема пищи и бодрствования исключа-
ли из анализа.

Перед выпиской из стационара родители детей 
заполняли Краткую скрининговую анкету для но-
ворожденных с проблемами сна, разработанную 
A. Sadeh [20] (разрешение автора на применение 
данной анкеты получено) и используемую в каче-
стве скрининга нарушений сна у детей.

Статистическая обработка данных осуществля-
лась на персональном компьютере с помощью паке-
та прикладных программ SPSS (версия 16,0). Были 
вычислены показатели описательной статистики 
при помощи непараметрических методов, исполь-
зуемых для работы с выборками, не соответствую-
щими нормальному распределению: медиана (Ме), 
минимум (min), максимум (max). Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05. Сравне-
ние категориальных переменных проводили с при-
менением частотного анализа (хи-квадрат χ2), срав-
нение количественных переменных при помощи 
критериев Манна – Уитни, Вилкоксона.

результаты и обсу ж дение
Обследован 31 ребенок, страдающий БЛД (легкое 

течение диагностировано у 9 детей, средней степе-
ни тяжести — у 12 детей, среднетяжелое течение — 
у 10 детей), и 9 детей без БЛД. Тридцать (97 %) де-
тей, заболевших БЛД, и 3 детей без БЛД находились 
на искусственной вентиляции легких (ИВЛ) в ран-
нем неонатальном периоде в связи с синдромом 
дыхательных расстройств (СДР) и внутриутробной 
пневмонией. У 4 детей со средней и у 7 детей со 
среднетяжелой формой БЛД диагностирована ЛГ по 
данным эхокардиографии (систолическое давление 
в легочной артерии составило ≥ 35 мм рт. ст. и сред-
нее давление в легочной артерии ≥ 25 мм рт. ст. [4]). 
Эта группа детей характеризовалась меньшим ге-
стационным возрастом (р = 0,02), более длительны-
ми периодами ИВЛ (р < 0,001) и кислородной под-
держки (р < 0,05) по сравнению с детьми без БЛД 
и с БЛД, не осложненной ЛГ. Мы не получили раз-
личий в значениях индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) 
между этими группами (табл. 1).

В то же время группа детей с БЛД, осложненной 
ЛГ, характеризовалась более низким уровнем сред-
ней SpO2 (93,6 (89,0–97,0)%) по сравнению с деть-
ми с БЛД, не осложненной ЛГ (97,1 (90,5–99,0)%), 
и без БЛД (97,4 (92,0–99,0)%) (p = 0,003) (рис. 1) 
и более высоким десатурационным индексом 
(48,1 (19,0–134,0)/ч, 32,0 (1,0–117,0)/ч, 25,5 (2,0–77,0)/ч 
соответственно, р = 0,025) (рис. 2).

Параметры Me (min-max) Без БЛД (n = 9) БЛД (n = 20) БЛД + ЛГ (n = 11) p
Гестационный возраст, нед. 29 (27–31) 28 (24–31) 26 (23–29) 0,02
Масса тела при рождении, г 995 (790–1680) 980 (590–1370) 758 (530–1300) 0,1

Длительность ИВЛ, сут 0 (0–1) 2,5 (0–33) 10 (0–50) < 0,001
О2-зависимость, сут 2 (0–35) 45 (28–70) 84 (40–154) < 0,05

ИАГ*, событий/ч 5,2 (0–22,2) 9,7 (0–38,6) 9,9 (4,4–28) 0,3
ИАГ* — индекс апноэ/гипопноэ; БДЛ — бронхолегочная дисплазия; ЛГ — легочная гипертензия; ИВЛ — искусственная 
вентиляция легких

Таблица 1
 Клинические и респираторные данные в зависимости от наличия бронхолегочной дисплазии и легочной гипертензии

рис. 2. десатурационный индекс у детей в группах в зависи-
мости от наличия бронхолегочной дисплазии и легоч-
ной гипертензии (р = 0,025)

рис. 1. средняя сатурация кислорода у детей в группах в за-
висимости от наличия бронхолегочной дисплазии 
и легочной гипертензии (р = 0,003)

80

105

100

90

95

85

без БЛД БЛД БЛД + ЛГ

97,4 (92,0–99,0) 97,1 (90,5–99,0)
93,6 (89,0–97,0)

0

150

100

50

без БЛД БЛД БЛД + ЛГ

25,5 (2,0–77,0)

32,0 (1,0–117,0)
48,1 (19,0–134,0)



ПеРедоВая СТаТья / Editorial

◆ Педиатр. Т. 8. Вып. 6 / Pediatrician (St. Petersburg). 2017;8(6)   iSSN 2079-7850 

8

Для недоношенных детей, страдающих БЛД, 
в первые месяцы жизни оптимальной сатурацией 
кислорода принято считать 92–96 % [10]. Для детей 
с БЛД, осложненной ЛГ, значение этого показателя 
составляет ≥ 95 % [21]. В нашем исследовании сред-
няя сатурация кислорода была ≥ 92 % у всех детей, 
за исключением трех пациентов с тяжелой формой 
БЛД, осложнившейся ЛГ (89,0; 91,0; 91,3 %). Лишь 
у троих пациентов с ЛГ SpO2 находилась в рекомен-
дуемом для этой группы диапазоне.

Необходимо отметить, что основной проблемой 
инструментальных исследований дыхания во сне 
у детей раннего возраста является отсутствие норма-
тивных показателей и единственные опубликован-
ные критерии для расшифровки и оценки записей 
мониторирования —  это критерии Американской 
академии медицины сна, которые разработаны для 
детей вне зависимости от возраста [7]. В то же вре-
мя эти критерии имеют ряд ограничений, их при-
менение у детей младше года затруднено и, как нам 
представляется, не совсем приемлемо [19].

Апноэ недоношенных клинически определяет-
ся как прекращение дыхания в течение 20 с и бо-
лее или прекращение дыхания продолжительно-

стью 10 с и более, сопровождающееся брадикардией 
(< 100 уд/мин) и десатурацией [3]. У недоношен-
ных детей до 36 недель ПМВ закономерно выяв-
ление апноэ, более того, центральные апноэ могут 
также определяться у детей первого года жизни. Па-
тологией является наличие апноэ обструктивного 
генеза.

Мы проанализировали частоту встречаемости 
апноэ разных типов у детей (рис. 3). Апноэ цен-
трального генеза отмечалось у детей всех групп, 
при этом эпизоды продолжительностью более 10 с 
были зарегистрированы лишь у трех пациентов 
с БЛД, не осложненной ЛГ, и у двух пациентов 
с БЛД и ЛГ. Обструктивное апноэ диагностировано 
во всех группах детей. У 3 детей без БЛД индекс ОА 
составил 0,6 в час, что значительно меньше диаг-
ностического значения, которое равно 1 и более. 
В то же время у 6 детей с БЛД, осложненной ЛГ, 
индекс ОА составил 3,45 в час. Таким образом, ОА 
чаще встречалось у детей с БЛД, осложненной ЛГ.

В группе детей с БЛД, осложненной ЛГ, эпизоды 
апноэ обструктивного генеза продолжительностью 
более 10 с встречались чаще, чем в других исследу-
емых группах (рис. 4).

На момент выписки из стационара применение 
Краткой скрининговой анкеты для новорожденных 
с проблемами сна позволило установить, что про-
должительность ночного сна у детей (независимо 
от наличия/отсутствия диагноза БЛД) составила 
6–10 часов и родители не считали сон ребенка про-
блемой. Следует отметить, что заполнение анкеты 
проходило в условиях стационара, где матери в лю-
бое время могли получить квалифицированную ме-
дицинскую помощь и недооценить выраженность 
нарушения сна у ребенка. В настоящее время про-
должается анкетирование родителей детей, прини-
мающих участие в исследовании, в домашних усло-
виях.

ВыВоды
1. У недоношенных детей, страдающих БЛД, ос-

ложненной ЛГ, отмечались более значимое сни-
жение SpO2, высокое значение десатурационного 
индекса и тенденция к увеличению частоты про-
должительных респираторных пауз обструктив-
ного генеза по сравнению с детьми с БЛД, не ос-
ложненной ЛГ, и без БЛД. Не получено разницы 
по ИАГ между группами с применением кри-
териев Американской академии медицины сна, 
разработанных для детей (редакции 2012 г.).

2. Применение критериев Американской академии 
медицины сна ограничено у детей первого года 
жизни, родившихся недоношенными, поэтому 
необходимы дальнейшие масштабные исследо-

рис. 3. структура апноэ у исследуемых групп (р < 0,05)
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рис. 4. Встречаемость обструктивного апноэ > 10 с у детей 
исследуемых групп (χ² = 6,0; р = 0,05)
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вания с целью разработки оптимальных крите-
риев для этой возрастной группы.

3. Нами была получена более частая встречаемость 
ОА у детей с БЛД, осложненной ЛГ. Предстоит 
выяснить причинно-следственные связи между 
ОА и наличием ЛГ у детей на широких группах.

4. При применении Краткой скрининговой анкеты 
для новорожденных с проблемами сна не было 
выявлено проблем, связанных со сном, у ис-
следуемых групп детей, что, скорее всего, обу-
словлено пребыванием детей в стационаре под 
наблюдением медицинского персонала и малой 
выборкой, в связи с этим необходимо исследова-
ние детей, находящихся в домашних условиях.
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