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В настоящее время проблеме повышенного артериального давления (АД) 
у детей в неонатальном периоде редко уделяется внимание. С 70-х гг. прошлого 
века, когда появились первые упоминания об эпизодах артериальной гипертен-
зии (АГ) у новорожденных, до сегодняшнего дня в литературных источниках 
не приведено описания единого каскада патофизиологических реакций, приводя-
щих к ее развитию [1]. 

Некоторыми исследователями отмечается, что проблема дисрегуляции 
системного давления, в частности его повышение, наиболее часто наблюдается 
у недоношенных новорожденных, в том числе у детей с бронхолегочной дисплази-
ей (БЛД) [2, 3]. В соответствии с классификацией БЛД у детей среди ее осложне-
ний выделена системная АГ [4]. Все вышеперечисленное обуславливает актуаль-
ность проблемы поддержания нормального уровня АД в современной неонатоло-
гии и педиатрии как фактора, определяющего подходы к выхаживанию и терапии 
недоношенных детей. 

АГ у детей определяется как повышение системного АД выше 95 перцен-
тиля [5]. Однако в широком доступе имеются перцентильные таблицы только для 
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детей старше 1 года, что определяет трудность интерпретации данных измерений. 
В ряде когортных исследований была предпринята попытка определить средние 
нормальные цифры систолического (САД) и диастолического АД (ДАД) у недо-
ношенных новорожденных и детей первого года жизни и критерии диагностики 
АГ (табл. 1) [5, 6]. 

Таблица 1 

Критерии постановки диагноза АГ у новорожденных и детей 1�го года жизни 
по Newborn Services Clinical Guideline 

и U.S. Department of Health and Human Services с изменениями 

Постконцептуальный возраст САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст. 

26—30 недель 80 68 
34 недели 85 70 
38 недель 100 80 
44 недели и старше  110 85 

Примечания: АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — 
диастолическое артериальное давление. 

Источник: [5, 6] 

Особое внимание следует уделять мониторированию АД у детей, родившихся 
недоношенными и/или потребовавших проведения первичных реанимационных 
мероприятий в родильном зале, имеющих врожденные аномалии развития сер-
дечно-сосудистой и/или мочевой системы, с олигурией или протеинурией. Дети 
с данными факторами риска в анамнезе угрожаемы по развитию АГ в возрасте 
до трех лет [5]. 

ЧАСТОТА ДИАГНОСТИКИ И КЛИНИЧЕСКАЯ МАНИФЕСТАЦИЯ АГ 
У ДЕТЕЙ С БЛД 

При поиске исследований особенностей диагностики, манифестации и тера-
пии АГ у детей с БЛД с использованием ресурса PubMed за период 1979 по 2016 г. 
по ключевым словам «bronchopulmonary dysplasia, arterial hypertension, infants» бы-
ло найдено всего 3 работы с репрезентативной выборкой (25 и более человек) 
и соответствием показателя САД (мм рт. ст.) современным диагностическим кри-
териям (см. табл. 1). 

В таблице 2 представлена клинико-анамнестическая характеристика групп 
пациентов с БЛД и АГ в анализируемых исследованиях. 

Диагноз БЛД был установлен всем пациентам на основании известных критери-
ев, представленных в табл. 2. Ключевым моментом в постановке диагноза стала по-
требность в кислороде  21% на 28 сутки жизни. Кислородозависимость в 36 недель 
постконцептуального возраста (ПКВ) свидетельствовала о тяжести течения БЛД. 

Во всех исследованиях показатели АД фиксировались путем трехкратного 
измерения в период бодрствования ребенка в положении на спине на лучевой или 
плечевой артериях с учетом наибольшего значения. 

Частота развития АГ у детей с БЛД, по данным трех анализируемых исследо-
ваний, включавших 158 пациентов, составила 18% (29 детей). 
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Таблица 2 

Клинико�анамнестическая характеристика и терапия пациентов с БЛД и АГ 

Признаки S.H. Abman и соавт. 
(1984) [7] 

A. Alagappan и соавт. 
(1998) [8] 

A. Seghal и соавт. 
(2016) [9] 

Критерии диагноза 
БЛД 

Проведение ИВЛ на пер�
вой неделе жизни 
Кислородозависимость  
в 28 суток жизни 
Сохраняющиеся симпто�
мы респираторного ди�
стресса на протяжении  
1 месяца жизни 
Патогномоничные изме�
нения на рентгенограмме 
грудной клетки 

Кислородозависи�
мость в 28 суток жизни 

Кислородозависи�
мость в 36 недель 
ПКВ* 

Диагностически  
значимый для АГ  
показатель САД,  
мм рт. ст.  

113 105 86 

Число детей с АГ/ 
общее число детей 

13/30 5/41 20/47 

Масса тела  
при рождении,  
средняя в группе  
(интервал), грамм 

1355 (540—2040) 870 (748—922) 773 (502—1044) 

Гестационный возраст, 
средний в группе  
(интервал), недель 

30 (24—35) 27,8 (26,2—29,4) 26,2 (24,5—27,9) 

Количество дней  
на ИВЛ, среднее  
в группе (интервал), 
суток 

19 (2—40) 48 (23—73) 33 (13—50) 

Возраст манифеста�
ции АГ, месяцев  

5,77 (0,3—15) 4,5 (4—5) 4,24 (3,5—5) 

Количество пациен�
тов с АГ, получавших 
антигипертензивную 
терапию 

6 1 0 

Примечания: БЛД — бронхолегочная дисплазия; АГ — артериальная гипертензия; ИВЛ — искусственная 
вентиляция легких; ПКВ — постконцептуальный возраст. 

*Является критерием диагноза тяжелой БЛД [4]. 

Практически у всех пациентов с БЛД и АГ повышение системного АД было 
выявлено на первом году жизни, при этом у 11 из 29 детей в возрасте до 5 месяцев. 
Обращает на себя внимание тот факт, что у 37,9% обследованных (11 пациентов 
из 29) АГ была диагностирована до их выписки из стационара. Самая ранняя ма-
нифестация АГ произошла на 10 сутки жизни, то есть еще до постановки диагноза 
БЛД, самая поздняя в возрасте 15 месяцев. В исследовании S.H. Abman с соавт. 
(1984) у трех из 13 детей АГ сопровождалась гипертрофией левых отделов сердца, 
у одного — нарушением мозгового кровообращения; у трех детей регистрирова-
лось повышенное системное АД только в период их лечения по поводу БЛД [7]. 

ПАТОГЕНЕЗ 

Начало изучения закономерностей развития неонатальной АГ положили 
W.A. Neal и соавт. (1972), которые связывали возникновение АГ у новорожденных 
детей с острой венозной недостаточностью, развивающейся на фоне катетериза-
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ции пупочной артерии в связи с восходящими тромбоэмболиями нижней полой 
и почечных вен [1]. 

Спустя десятилетие S.H. Abman и соавт. (1984) выдвинули гипотезу о нали-
чии другой причины неонатальной АГ — БЛД. Стойкое повышение системного 
АД у детей с БЛД авторы связывали с хронической гипоксемией и гиперкапнией, 
стрессом и сниженным клиренсом норадреналина. Однако факторы, повлиявшие 
на развитие АГ у 13 из 30 детей с БЛД (43,3%), идентифицированы не были [7]. 

В более поздних публикациях А.Н. Anderson и соавт. (1993) и А. Alagappan 
и соавт. (1998) вопрос о механизмах повышения системного АД у детей с БЛД 
остается открытым [8, 10]. Следует, однако, отметить, что в ходе исследования 
А.Н. Anderson и соавт. (1993) впервые были получены данные, свидетельствующие 
об ассоциации АГ с тяжестью течения БЛД. При анализе анамнестических данных 
и терапии детей с БЛД, у которых развилась АГ, было выявлено более частое 
применение бронходилататоров и диуретиков, более длительное проведение до-
машней кислородотерапии [10]. 

А. Alagappan и соавт. (1998) изучали когорту детей с экстремально низкой 
массой тела (ЭНМТ) при рождении [8]. Исследователи также не получили стати-
стически значимых различий по основным клинико-анамнестическим параметрам 
в группах пациентов с/без АГ. Тем не менее, пациенты с АГ, по сравнению с па-
циентами без АГ, отличались по длительности приема аминофиллина (104  44 
и 61  23 сутки соответственно, р < 0,05) и срокам проведения ИВЛ (48  25 
и 36  28 суток соответственно, р < 0,05). Кроме того, была установлена более 
частая диагностика АГ среди матерей пациентов с повышенным системным АД [4]. 

J.T. Flynn и соавт. (1999) при анализе причин неонатальной АГ обратили 
внимание на прямую взаимосвязь АГ с приемом теофиллина и/или применением 
системных кортикостероидов [2]. 

В 2000-х гг. внимание исследователей привлекла другая патология респира-
торной системы, на фоне которой развивалась АГ — хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ), патогенез которой сближает с БЛД ряд факторов, в том 
числе развитие системного воспаления [11, 12]. Известно, что у пациентов с ХОБЛ 
более чем в 50% случаев выявляется коморбидная патология, наиболее частой 
из которой является АГ. Известно, что коморбидные болезни, патогенетически 
связанные с ХОБЛ, являются результатом системного воспаления, приводящего 
к системной эндотелиальной дисфункции [13], и как следствие к развитию ригид-
ности артериальной стенки сосудов [14, 15]. На основании сходства клинико-функ-
циональных особенностей поражения респираторного тракта у пациентов с БЛД 
и ХОБЛ можно сделать предположение и о наличии аналогичной патогенетиче-
ской связи поражения бронхолегочной и сердечно-сосудистой систем [11, 12, 16]. 

Эта гипотеза была подтверждена А. Seghal и соавт. в 2016 г. [9]. Он показал, 
что дисфункция эндотелия является основным патогенетическим механизмом раз-
вития АГ у пациентов с БЛД, придавая ей сходство с развитием легочной гипер-
тензии [17, 18]. 

Основное патогенетическое звено развития АГ — дисфункция эндотелия, ко-
торая обуславливает неадекватный ответ гладких мышц сосудов на физиологиче-
ские изменения гемодинамики. В норме эндотелиоциты капилляров системы ле-
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гочной артерии утилизируют из системного кровотока от 20 до 40% катехолами-
нов. В этом состоит важнейшая негазообменная функция легких. Также в легочной 
паренхиме метаболизируются до 90% простагландинов, происходит конверсия 
ангиотензина I в ангиотензин II посредством ангиотензиназы [19]. Эндотелий ле-
гочных сосудов у больных с БЛД, осложненной АГ, вместо выполнения физио-
логических метаболических функций продуцирует новые дозы норадреналина. 
Повреждение эндотелиоцитов, являющееся результатом хронического воспаления, 
приводит к нарушению их секреторной функции и постоянно повышенному уров-
ню провоспалительных цитокинов, оксидативному стрессу и, закономерно, избы-
точной выработке активных кислородных радикалов, снижению количества ан-
тиоксидантов (например, витаминов С и Е), возникновению дисбаланса между 
вазодилатирующими (брадикинином, оксидом азота, эндотелиальным гиперполя-
ризующим фактором) и сосудосуживающими (эндотелины, тканевой ангиотен-
зин II, тромбоксан А2) субстанциями. Нарушению сосудистого тонуса способст-
вует также симпатикотония и нарушение клиренса норадреналина сосудами лег-
ких у детей с БЛД. 

В результате данных биохимических сдвигов происходят структурные изме-
нения сосудистой стенки за счет избыточной пролиферации гладкомышечных 
клеток, усиления активности фибробластов, снижения синтеза эластина и увели-
чения синтеза коллагена, что в свою очередь еще больше усугубляет нарушение 
сосудистого тонуса и в конечном итоге приводит к повышению общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления и развитию АГ. 

Данную гипотезу А. Seghal и соавт. (2016) доказали, изучая когорту детей 
с ЭНМТ, выявив статистически значимую положительную корреляцию толщины 
и жесткости стенки аорты и наличия АГ. Пациенты были разделены на 2 группы: 
недоношенные дети с БЛД (n = 20) и недоношенные дети без БЛД (n = 7). Группы 
были сопоставимы по гестационному возрасту (26,2  1,7 и 26,2  0,6 недель соот-
ветственно) и массе тела при рождении (772,7  271 и 703  60 грамм соответст-
венно). При этом у всех детей с БЛД системное АД было повышено на момент 
выписки из стационара. Группу контроля составили 20 доношенных детей без БЛД 
(гестационный возраст — 38,6  1,1 недель, масса тела при рождении — 3402  
 470 грамм, максимальный уровень АД — 71/44 мм рт. ст.). Практически всем не-
доношенным детям в обеих группах (95% и 100% соответственно) антенатально 
была проведена профилактика респираторного дистресс-синдрома кортикостерои-
дами, постнатально большинству пациентов (95% и 100% соответственно) был 
введен сурфактант. 75% детям с БЛД требовалось проведение оксигенотерапии 
в домашних условиях, тогда как ни одному из пациентов без БЛД кислородотера-
пия не требовалась. Поскольку в исследование не были включены дети с БЛД, 
но без АГ, не представляется возможным судить о тяжести течения БЛД, ослож-
ненной АГ [9]. 

Таким образом, основными патогенетическими факторами, обуславливающи-
ми развитие АГ у детей с БЛД, является хроническое воспаление, оксидативный 
стресс и гиперсимпатикотония, приводящие к эндотелиальной дисфункции и ре-
моделированию артериальной стенки. Основные факторы риска по данным про-
анализированных исследований представлены в табл. 3. 
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Таблица 3 

Факторы риска развития АГ у детей с БЛД по данным различных авторов 

Факторы риска Источник 

Длительность ИВЛ А.Н. Anderson и соавт. (1993) [10] 
А. Alagappan и соавт. (1998) [8] 

Необходимость домашней оксигенотерапии S.H. Abman и соавт. (1984) [7] 
А.Н. Anderson и соавт. (1993) [10] 
А. Alagappan и соавт. (1998) [8] 
А. Seghal и соавт. (2016) [9] 

Терапия метилксантинами и/или глюкокортико�
стероидами  

А. Alagappan и соавт. (1998) [8] 
J. T. Flynn и соавт. (1999) [2] 

Наличие АГ у матерей А. Alagappan и соавт. (1998) [8] 
Длительность госпитализации А. Alagappan и соавт. (1998) [8] 

Примечания: АГ — артериальная гипертензия; БЛД — бронхолегочная дисплазия; ИВЛ — искусствен�
ная вентиляция легких 

В анализируемых исследованиях (см. табл. 2) антигипертензивную терапию 
получали пациенты со значением САД  140 мм рт. ст. [7] или в тех случаях, когда 
АД продолжало нарастать при повторных измерениях, проведенных при 4 повтор-
ных амбулаторных визитах [8]. Таким образом, медикаментозное лечение по по-
воду АГ получали только 7 из 29 детей (6, 1 и 0 пациентов соответственно), вклю-
ченных в три исследования [7—9], средняя продолжительность терапии составила 
7,1 (2—11) месяцев. Максимальная длительность терапии была 11 месяцев [7]. 

В ходе терапии были использованы различные комбинации тиазидных и ка-
лий-сберегающих диуретиков и β-адреноблокаторов, а также в некоторых случаях 
в схему лечения был включен вазодилататор (гидралазин). Только 2 ребенка полу-
чали монотерапию гидрохлоротиазидом (6 мг/кг/сутки) и гидралазином (4 мг/кг/сут-
ки) соответственно. У всех пациентов с АГ на фоне БЛД была достигнута нор-
мализация давления. 

В то же время у детей, не получавших лечения, АГ разрешилась самостоя-
тельно в течение первых двух лет жизни. Средняя продолжительность АГ у детей 
без лечения составила 3,5 (1—10) месяцев по данным трех исследований [7—9]. 

Однако, поскольку не существует алгоритмов лечения АГ у детей раннего 
возраста, вопрос об использовании некоторых антигипертензивных препаратов 
в детской практике остается весьма спорным. Так, в рекомендациях Американско-
го департамента здравоохранения (2005) [5] и в работе А. Sehgal и соавт. (2016) [9] 
обсуждается возможность использования без каких-либо ограничений групп ан-
тигипертензивных средств, аналогичных таковым при лечении эссенциальной АГ 
у взрослых пациентов: ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ, 
каптоприл, эналаприл), блокаторов кальциевых каналов (амлодипин), -адрено-
миметиков центрального действия (клонидин), диуретиков (хлоротиазид, гидро-
хлоротиазид, спиронолактон), вазодилататоров (гидралазин, миноксидил, нитро-
пруссид натрия). Напротив, J.M. Dionne и соавт. (2010) настороженно относятся 
к применению данных групп препаратов [20]. Ссылаясь на ряд исследований, 
в которых показано, что использование иАПФ отрицательно влияет на развитие 
почек [21, 22], они рекомендуют использовать каптоприл, эналаприл не раньше 
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достижения ребенком 44 недель ПКВ. Необходимость осторожного назначения 
иАПФ исследователи подтверждают примером из собственной практики: приме-
нение эналаприла даже в минимальных дозах приводило к длительной гипотензии 
и олигурии. Наличие БЛД, по мнению авторов, является противопоказанием для 
использования β2-адреноблокаторов (пропранолола) и комбинированных адрено-
блокаторов (лабеталола) [20]. 

В качестве немедикаментозной терапии A. Seghal и соавт. (2016) была пред-
ложена диета с высоким содержанием -линоленовой и 3-полиненасыщенных 
жирных кислот, поскольку была показана обратная зависимость концентрации 
данных кислот и степени гипертензии [9]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Хотя АГ выделена как одно из осложнений в соответствии с классификацией 
БЛД у детей, данной проблеме уделяется немного внимания. В отечественной ли-
тературе имеются сведения лишь о развитии легочной гипертензии у детей с БЛД 
[17, 18]. 

На сегодняшний день в ряде исследований описан вероятный каскад реакций, 
приводящих к повышению системного давления. Совокупное действие хрониче-
ского воспаления при БЛД, оксидативного стресса и гиперсимпатикотонии явля-
ется триггером эндотелиальной дисфункции и, следовательно, формирования АГ. 
Перспектива изучения данного состояния состоит в определении факторов рис-
ка повышения АД при БЛД и разработке единых рекомендаций по наблюдению 
и лечению данной группы детей. 
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Summary. Arterial hypertension (AH) is highlighted as a complication of bronchopulmonary dys-
plasia (BPD) in children. The review provides information on the incidence, pathophysiology, diagnosis 
and treatment of AH in children with BPD. After analyzing the studies, were identified risk factors for hy-
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pertension in children with BPD, the role of endothelial dysfunction in raising systemic blood pressure, 
analyzed therapy and consequences of AH in children with BPD. 
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