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Почему возник этот вопрос и имеет ли прин-
ципиальное значение, назовем ли мы облитери-
рующий бронхиолит (ОБ) болезнью или синдро-
мом? 

Сам по себе термин «облитерирующий брон-
хиолит» отражает гистологические изменения 

в легочной ткани: облитерацию бронхиол или 
мелких бронхов, имеющих диаметр менее 2 мм, 
которые тесно примыкают к альвеолярным 
ходам и альвеолам. 

Однако причины, приводящие к облитера-
ции бронхиол, весьма разнообразны: тяжелые 
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В статье обсуждается вопрос о целесообразности выделения в рамках облитерирующего брон-
хиолита (ОБ) как отдельной нозологической формы с единой морфологической основой отдель-
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заболеваниями, васкулитами, так как каждый из них имеет особую этиологию, свою совокуп-
ность симптомов со своим патогенезом. Особое внимание уделено постинфекционному ОБ, 
наиболее распространенному в детской популяции. В историческом аспекте представлен обзор 
данных об особенностях клинико-функциональных проявлений, критериях диагностики, осо-
бенностях течения, определяющих прогноз и терапевтическую тактику. 
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инфекции нижних дыхательных путей, транс-
плантация костного мозга или легких, токсиче-
ские воздействия лекарственных средств, инга-
ляционные повреждения токсическими парами 
или газами, васкулиты и аутоиммунные наруше-
ния [1]. С одной стороны, это определяет поли-
этиологичность ОБ, а с другой – участие разных 
патогенетических механизмов. 

Патогенез облитерации при вирусном брон-
хиолите связан с инфекционным воспалением 
и существенно отличается от патогенеза обли-
терации бронхиол, возникающей у больных с 
системными болезнями соединительной ткани 
или после трансплантации легких или костного 
мозга, сопровождающихся сложными иммун-
ными процессами с участием иммуносупрессив-
ной и другой достаточно агрессивной терапии, 
которая может стать самостоятельной причиной 
облитерации бронхиол. 

Не случайно выделяют два морфологических 
варианта ОБ: констриктивный и пролифератив-
ный. 

Констриктивный вариант ОБ – это, в первую 
очередь, повреждение мембранозных и респира-
торных бронхиол с фиброзно-воспалительным 
процессом вокруг просвета бронхиол, который 
приводит к концентрическому сужению, дефор-
мации и полной облитерации бронхиол. Для 
него не характерно распространение патологиче-
ских изменений на альвеолярные ходы и стенки 
альвеол. Гистологические признаки демонстри-
руют пятнистые изменения [2–4]. 

Для пролиферативного варианта ОБ харак-
терны заполнение грануляционной тканью про-
света респираторных бронхиол и распростране-
ние фиброза на альвеолярные ходы и альвеолы. 

Пролиферативный вариант ОБ лежит в осно-
ве так называемого «облитерирующего бронхио-
лита с организующейся пневмонией», который 
отличается от ОБ клиническими, функциональ-
ными и рентгенологическими признаками, а 
также ответом на кортикостероиды и прогнозом 
[5]. В настоящее время ОБ с организующейся 
пневмонией отнесен к интерстициальным болез-
ням легких [1, 6].

Как видно, разобраться в этих сложных пере-
плетениях ОБ непросто как практикующему 
врачу, так и исследователям. Тем более что для 
уточнения диагноза в педиатрии редко прибега-
ют к легочной биопсии не только по этическим 
соображениям, но и из-за того, что при неравно-
мерном, пятнистом характере поражения можно 
не найти характерных изменений, и все усилия 
будут напрасными [7].

Безусловную помощь в диагностике ОБ ока-
зывают методы лучевой диагностики: в прошлом 
столетии – бронхография, выявляющая запол-
нение контрастным веществом бронхов до уров-
ня бронхиол [8, 9], от которой в современных 
условиях отказались из-за возможности исполь-
зовать менее инвазивный метод лучевой диагно-
стики – компьютерную томографию высокого 
разрешения (КТВР).

Постепенная систематизация знаний при-
вела к выделению ОБ как самостоятельной 
нозологической формы, в основе которой лежит 
констриктивный бронхиолит, основным призна-
ком которого является необратимая обструкция 
дыхательных путей [1, 9–11].

Такое широкое понимание ОБ как болезни и 
отдельной нозологической формы не вызывает 
возражений и удобно для использования в клас-
сификации [12].

Однако при решении терапевтических вопро-
сов возникают проблемы чисто практического 
характера. Может ли быть одинаковой терапия у 
больных с ОБ, связанным с разными причинами 
возникновения? 

Думаю, что трудно не согласиться с тем, что 
лечение ОБ после тяжелых инфекций, транс-
плантации легких или при аутоиммунных нару-
шениях, связанных с системными болезнями 
соединительной ткани, имеющих этиопатоге-
нетические различия и разное течение болезни 
(с прогрессированием или постоянством патоло-
гических нарушений), не может быть единым.

В 2004 г. Европейским респираторным обще-
ством (ERS) и Международным обществом по 
трансплантации сердца и легких (ISHLT) было 
принято соглашение считать ОБ после транс-
плантации (костного мозга или легких), связан-
ный с реакцией отторжения, синдромом, исходя 
из определения синдрома как устойчивой сово-
купности ряда симптомов с единым патогенезом. 

Самой распространенной причиной ОБ в дет-
ском возрасте являются инфекции. Следует ли 
в этой связи и педиатрам ставить вопрос о при-
знании постинфекционного ОБ отдельным синд-
ромом с единой (инфекционной) этиологией и 
патогенезом? Тем более что в МКБ Х синдром 
Мак–Леода, являющийся одним из проявлений 
постинфекционного ОБ, кодируется самосто-
ятельно (J 43.0), и в отдельных зарубежных 
публикациях постинфекционный ОБ фигури-
рует как клинический синдром, характеризую-
щийся хронической обструкцией мелких дыха-
тельных путей [4].

Облитерирующий бронхиолит

Активное изучение ОБ, впервые описанного 
в 1901 г., началось с 50-х годов прошлого века за 
рубежом после публикаций P.R. Swyer, J.C.W. 
James и W.M. Macleod, а с 70-х годов – в нашей 
стране у детей [8, 13–16]. 

Несмотря на то, что группы наблюдений 
часто были немногочисленными, накопленные 
данные позволили подробно охарактеризовать 
клинические и функциональные проявления 
болезни и, что особенно важно, – в ряде случаев 
проследить больных в катамнезе [10, 16–18].

Общими многолетними усилиями были 
сформулированы базисные признаки ОБ, среди 
которых следующие [1, 16].

ОБ – это редкая педиатрическая хроническая 
обструктивная болезнь легких, которая развива-
ется после тяжелого повреждения респираторно-
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го тракта, приводящего к сужению и/или полной 
облитерации мелких дыхательных путей. 

Наиболее распространенной причиной ОБ 
является тяжелая инфекция нижних дыха-
тельных путей, далее следуют трансплантация 
костного мозга или легких, токсические лекар-
ственные воздействия, повреждения, связанные 
с вдыханием ядовитых газов, васкулиты и ауто-
иммунные нарушения.

Открытая легочная биопсия для гистологи-
ческого подтверждения диагноза не является 
обязательной. В большинстве случаев ее успеш-
но заменяет КТВР, когда выявляемые при иссле-
довании признаки коррелируют с другими (кли-
ническими и функциональными) проявления-
ми болезни и исключены другие хронические 
обструктивные болезни легких.

Легочная функция характеризуется стой-
кими обструктивными вентиляционными нару-
шениями (от умеренных до значительных), не 
отвечающими на бронходилататоры, которые 
могут медленно прогрессировать.

Лечение ОБ часто безуспешно, так как боль-
ные направляются в специализированные цен-
тры, когда уже произошли необратимые фиброз-
ные изменения и облитерация воздушных путей. 

Постинфекционный ОБ. Особое внима-
ние всегда уделялось постинфекционному ОБ 
(ПИОБ) – как наиболее частой причине ОБ в дет-
ском возрасте [3, 4, 9–11, 19].

Нельзя не отметить вклад педиатров из 
Латинской Америки, где ПИОБ признан наи-
более распространенной формой хронической 
бронхолегочной патологии у детей и где в 
последние годы успешно выполняется програм-
ма «Bronchiolitis Obliterans in Latin America» 
(BOLAT). В нескольких медицинских центрах 
Южной Америки, объединенных программой, 
собрано наибольшее число наблюдений: более 
700 случаев ОБ у детей [3, 4]. Результаты выпол-
ненных исследований не только дополнили сло-
жившиеся представления о ПИОБ, но, что осо-
бенно важно, подтвердили многие ранее опубли-
кованные данные. 

Среди этиологических факторов ПИОБ 
на протяжении многих лет, начиная со вспы-
шек аденовирусной инфекции в 1960-е годы в 
Канаде и Новой Зеландии, в 90-е годы в Южной 
Америке, Южной Корее и более поздних (первое 
десятилетие текущего столетия) – в Аргентине 
и Чили, сохраняется ведущая неблагоприятная 
роль тяжелой аденовирусной инфекции 3-го, 
7-го, 11-го и 21-го типов [18, 20–23]. Роль дру-
гих вирусных инфекций, включая RSV, менее 
значима [1, 24]. 

Благодаря достаточно большим (более 100 
детей) группам больных ПИОБ и возможности 
наблюдения, начиная от острого периода болез-
ни, ранжированы возможные факторы риска [23, 
25]. Первую позицию среди них занимает аде-
новирусная этиология бронхиолита (OR*=49,9; 

95% Cl=12–99), далее следуют госпитализация 
более 30 дней (OR*=27,2; 95% Cl=14,6–50,9), 
полиочаговая пневмония (OR*=26,6; 95% 
Cl=5,3–132), потребность в механической венти-
ляции (OR*=11,95; 95% Cl=2,6–45) и гиперкап-
ния (OR*=5,6; 95% Cl=3,5–9).

Хотя механическая вентиляция вошла в 
число наиболее значимых факторов риска, ее 
роль неоднозначна. С одной стороны, механиче-
ская вентиляция – индикатор тяжести бронхио-
лита, с другой – возможный фактор поврежде-
ния дыхательных путей [4].

Сложившаяся к настоящему времени кон-
цепция о ПИОБ акцентирует внимание на особо 
значимых его проявлениях.

Во-первых, ПИОБ следует подозревать у 
ранее здорового ребенка, у которого длительно 
(>4–8 недель) сохраняются респираторные симп-
томы после острого эпизода тяжелой респиратор-
ной инфекции нижних дыхательных путей (брон-
хиолита, пневмонии), несмотря на использование 
бронходилататоров и стероидов [1, 4, 9, 19].

Обструкция дыхательных путей, обнаружи-
ваемая при клиническом обследовании ребенка 
(одышка, шумное свистящее дыхание и мало-
продуктивный кашель) и/или с помощью мето-
дов функциональной диагностики, является 
основным клиническим проявлением ПИОБ. 

Однако, как изолированный критерий диа-
гностики, обструкция дыхательных путей не 
является специфичной и нуждается в дифферен-
циальной диагностике прежде всего с бронхи-
альной астмой.

Важным дополнением к клинической харак-
теристике и значимым признаком для диагно-
стики ПИОБ являются стойкие влажные мелко-
пузырчатые хрипы в легких, сохраняющиеся в 
динамике наблюдения [4, 10].

Надо признать, что даже при использовании 
КТВР высокого разрешения лишь в 10–20% слу-
чаев можно найти прямые признаки, к которым 
относят утолщение стенок и облитерацию брон-
хиол [26]. Иногда находят мелкие центрилобу-
лярные разветвления с утолщением на концах 
Y- или V-образной формы, описываемые как 
«дерево в почках», представляющие утолщен-
ные и заполненные экссудатом бронхиолы [27].

Другие признаки, обнаруживаемые при 
ПИОБ: бронхоэктазы и утолщение стенок брон-
хов, мозаичность легочной перфузии, воздушная 
ловушка, уменьшение размеров легкого и диа-
метра легочных сосудов в корне и на периферии, 
возможны и при других хронических бронхоле-
гочных болезнях [4].

Тем не менее признак мозаичной перфу-
зии, связанной с сосудистым шунтированием 
из гиповентилируемых (вследствие облитерации 
бронхиол) зон в нормальные или гипервенти-
лируемые, признан наиболее чувствительным, 
обнаруженным в 88% случаев при анализе КТ 
легких 250 детей с ПИОБ [3].  

*odds ratio.
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Другим достоверным критерием ограниче-
ний воздушного потока при облитерации и зна-
чимым КТ-признаком ОБ является «воздушная 
ловушка» (92%) [3]. Для выявления «воздуш-
ной ловушки» необходимо исследование в двух 
фазах (вдох–выдох), что, к сожалению, удваи-
вает лучевую нагрузку. При КТ-исследовании 
«воздушную ловушку» также можно найти при 
тяжелой персистирующей астме. Однако при 
астме признак мозаичной перфузии статистиче-
ски менее значим [28]. 

КТВР отодвинула на второй план другие 
методы лучевой диагностики ПИОБ, которые, 
тем не менее, заслуживают внимания.

Изменения на рентгенограммах легких боль-
ных ПИОБ часто неспецифичны и меньше пред-
ставлены по сравнению с клиническими призна-
ками и находками на КТ легких [29]. Наиболее 
демонстративным рентгенологическим призна-
ком является одностороннее обеднение легоч-
ного сосудистого рисунка, создающее картину 
односторонней легочной «сверхпрозрачности», 
особенно, в сочетании с рентгенологическим 
симптомом «воздушной ловушки», как при синд-
роме Маклеода (Свайра–Джеймса). Эти рентге-
нологические признаки, безусловно, облегчают 
диагностический процесс, но встречаются не так 
часто [10, 11, 16, 29]. Постоянной рентгено-
логической находкой, отмеченной в половине 
наблюдений, является гиперинфляция легких, 
связанная со стойкой бронхиальной обструкци-
ей при ОБ [9–11, 29]. Однако ни гиперинфляция, 
ни персистирующие ателектазы, ни локальные 
бронхоэктазы, выявляемые у 1/3 больных, не 
являются специфичными признаками, способ-
ствующими диагностике ПИОБ [9–11, 29]. 

Бронхографическое исследование в настоя-
щее время не проводится. Однако на определен-
ном этапе бронхографические признаки облите-
рации бронхиол, описанные еще Маклеодом как 
«дерево без листьев», когда контрастное веще-
ство заполняет бронхиальное дерево примерно 
на 2/3 до уровня бронхиол, служили основой 
диагностики ОБ [8]. Экскурс в историю исполь-
зования бронхо-графии связан с очень важной 
находкой, сделанной благодаря этому методу. 
Именно бронхография позволила впервые выя-
вить «очаговый» характер поражения («очаго-
вые варианты»), преобладающий при ПИОБ, 
который при использовании КТ легких проявля-
ется характерными пятнистыми изменениями, 
связанными с мозаичной перфузией и «воздуш-
ной ловушкой» [9]. 

Исследование легочной перфузии при ска-
нировании легких являлось одним из основ-
ных методов диагностики ПИОБ, дополнявшим 
бронхографическую картину при невозмож-
ности использовать КТ легких [9, 30]. У всех 
больных ПИОБ благодаря рефлекторной вазо-
констрикции в зонах невентилируемых альвеол 
при сканировании находят признак пятнистых 
нарушений легочной перфузии, а при исполь-
зовании вентиляционно/перфузионного скани-

рования – также пятнистые вентиляционные 
дефекты. Перфузионные дефекты при сканиро-
вании совпадают с зонами поражения на рент-
генограммах и/или бронхограммах [9, 31, 32]. 
Этот метод является более чувствительным, чем 
обычная рентгенография, но не имеет достаточ-
ной специфичности и не раскрывает природу 
нарушений. Сканирование легких чаще исполь-
зуют для оценки степени и распространенности 
вентиляционных и/или перфузионных наруше-
ний [3]. Однако современные возможности спи-
ральной КТ легких позволяют измерить объем 
поврежденной (нефункционирующей) паренхи-
мы (КТ-денситоволюметрия), не прибегая к ска-
нированию легких и излишней лучевой нагрузке 
на ребенка [33].

Типичным признаком ПИОБ являются стой-
кие обструктивные вентиляционные наруше-
ния, тяжесть которых вариабельна [4, 9–11, 16].

При использовании метода флоуметрии 
снижение скорости потока на разных участ-
ках форсированной жизненной емкости легких 
(FEV25–75%) является чувствительным индикато-
ром функциональных нарушений при клиниче-
ских проявлениях, соответствующих ПИОБ, и 
часто сочетается с уменьшением форсированной 
жизненной емкости (FVC) и объема форсирован-
ного выдоха за 1 с (FEV1) [1, 19, 29, 30, 34].

Спирометрические показатели характеризу-
ются повышением остаточного объема легких 
(RV) при нормальных значениях общей емкости 
легких (TLC) и низкими значениями объема фор-
сированного выдоха за 1 с (FEV1).

Общая плетизмография выявляет значитель-
ное увеличение бронхиального сопротивления 
(sRaw), увеличение остаточного объема легких 
(RV) и нарастание объема газа в невентилиру-
емых альвеолах (TG). При этом общая емкость 
легких, как и при спирографии, в большинстве 
случаев не выходит за рамки нормальных значе-
ний [34, 35]. 

Имеются данные о снижении эластичности 
легких в сочетании с увеличением сопротивле-
ния дыхательных путей [36]. 

При общих тенденциях изменений функцио-
нальных показателей уровни нарушений отли-
чаются в разных исследованиях, что связано 
с неоднородностью групп и разной тяжестью 
болезни [4, 9–11].

Тяжесть вентиляционных нарушений имеет 
прямую связь с объемом поражения легочной 
ткани [9, 10, 16]. В этой связи объем измене-
ний при КТ легких можно использовать как 
предиктор вентиляционных нарушений у детей 
раннего возраста, для которых оценка легочной 
функции, как правило, недоступна [4].

Фармакологические пробы у детей с ПИОБ 
выявляют разную степень ответа на бронходи-
лататоры короткого действия. Часть больных 
имеет положительный ответ, но ни в одном слу-
чае в отличие от астмы обструкция не достигает 
полной обратимости из-за стойкой обструкции 
дыхательных путей [10, 16, 18, 35, 36].

Final_4_16.indd   127Final_4_16.indd   127 15.07.2016   15:09:4215.07.2016   15:09:42



128

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

1
6

/
Т

о
м

 9
5

/
№

 4
В связи с нарушениями газового состава 

крови (гипоксемия и гиперкапния) в остром пе-
риоде заболевания части больных (27,8%) может 
потребоваться длительная (до 1 года) кислоро-
дотерапия в домашних условиях [20]. Полезно 
измерять сатурацию кислорода во время сна, 
так как во время бодрствования она может быть 
удовлетворительной, значительно снижаясь во 
время сна [37].

Частота и степень гипоксемии и гиперкап-
нии варьируют в зависимости от объема легоч-
ного повреждения, как и степень обструктивных 
вентиляционных нарушений, но не нарастают в 
процессе наблюдения [9, 10, 18]. 

Таким образом, диагноз ПИОБ не может 
быть установлен на основании отдельных мето-
дов, какими достоинствами они не обладали. 
Важна совокупность признаков, начиная от дан-
ных анамнеза и других, описанных выше, про-
явлений болезни, при соблюдении обязатель-
ного условия исключения других хронических 
обструктивных болезней легких у детей. 

Среди обязательных методов диагностики 
ПИОБ отсутствует легочная биопсия, необхо-
димость в которой может возникнуть лишь при 
неясности диагноза и нарастании тяжести болез-
ни, несмотря на проводимую терапию [31]. 

Перечень заболеваний для дифференциаль-
ной диагностики достаточно обширен и вклю-
чает: бронхиальную астму, муковисцидоз, хро-
нические болезни легких новорожденных, в т.ч. 
бронхолегочную дисплазию (БЛД), пороки раз-
вития бронхов и легких, легочный туберкулез, 
дефицит α1-антитрипсина, иммунодефицитные 
состояния и синдром приобретенного иммуноде-
фицита, аспирацию инородного тела и гастроэзо-
фагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ), врож-
денные пороки сердца и сосудов.

Среди заболеваний для дифференциальной 
диагностики присутствует ГЭРБ, которая ино-
гда рассматривается как причина ОБ. У детей 
с ПИОБ ГЭРБ может быть вторичной, связан-
ной с повышением внутрибрюшного давления 
при гиперинфляции легких. Тем не менее, как 
первичная, так и вторичная ГЭРБ нуждаются в 
антирефлюксной терапии [3, 4].

Большинство заболеваний для дифферен-
циальной диагностики могут быть исключены 
с помощью неинвазивных методов исследова-
ния, включающих аллергообследование, пото-
вый тест, туберкулинодиагностику, определение 
концентрации сывороточных иммуноглобули-
нов, α1-антитрипсина, pH-метрию пищевода или 
другие методы выявления ГЭРБ, бронхоскопию 
и эхокардиографию. 

Однако диагноcтика ПИОБ по-прежнему 
остается непростой задачей. Нередко дети с 
ПИОБ впервые направляются в специализиро-
ванные центры в возрасте 5 лет и более, имея при 
этом повреждение легких на 1–2-м году жизни 
и длительно наблюдаясь по поводу тяжелой или 
необычной астмы или повторных пневмоний [4, 
9, 10]. 

Возможность проследить больных в катам-
незе от острого вирусного бронхиолита (пнев-
монии) до стадии облитерирующего выявляет 
дополнительные особенности ПИОБ и отличия 
от ОБ, имеющих другую этиологию.

В первые годы болезни дети с ПИОБ имеют 
высокую заболеваемость с частыми госпитали-
зациями, связанными с острыми респираторны-
ми инфекциями и обострениями бронхиальной 
обструкции [9, 10, 18, 38]. В последующие годы 
они болеют реже и имеют меньше обострений, что 
позволяет констатировать относительное клини-
ческое улучшение при сохраняющихся респи-
раторных симптомах. Однако это не исключает 
вероятность повторных пневмоний или рециди-
вирующих ателектазов, усугубляющих функцио-
нальные нарушения у больного [10, 18].

Нарастание повреждений легочной ткани 
при использовании лучевых методов исследова-
ния регистрируют лишь в течение первых 2–3 
месяцев от начала болезни с последующей стаби-
лизацией изменений или даже некоторым улуч-
шением по мере взросления ребенка, объясня-
ющимся большими компенсаторными возмож-
ностями детского организма, увеличением числа 
альвеол в неповрежденных участках легких и 
расширением капиллярной сети [9, 10, 39]. 

Положительная клиническая динамика 
ПИОБ тем не менее не сопровождается умень-
шением функциональных нарушений, которые 
являются безусловным индикатором тяжести 
болезни [9–11, 31]. Стойкость обструктивных вен-
тиляционных нарушений можно объяснить обли-
терацией бронхиол и постоянством возникшего 
несоответствия между объемом легкого и площа-
дью поперечного сечения бронхиального дерева.

При длительном катамнезе (8–13 лет) пока-
затели ФВД не меняются, выявляя разную сте-
пень необратимых обструктивных вентиляцион-
ных нарушений [9–11, 31]. Лишь при двусторон-
них обширных поражениях легких или больших 
физических нагрузках спирометрические пока-
затели могут медленно (в среднем на 1% в год) 
прогрессивно ухудшаться [9, 10, 35].

Хроническая гипоксемия может способство-
вать развитию к подростковому возрасту умерен-
ной легочной гипертензии, которую выявляют 
в 6,5–15% случаев, и/или морфофункциональ-
ных изменений правых отделов сердца [4, 9–11].

Данные динамического наблюдения за боль-
ными свидетельстуют о достаточной стабиль-
ности патологических нарушений и невысокой 
летальности. Больные чаще погибают в остром 
периоде вирусного бронхиолита или вскоре 
после него. Смертность в более поздние сроки 
ПИОБ колеблется от 3,2 до 9,7% [30, 31].

ОБ после трансплантации. При ОБ после 
трансплантации костного мозга или легких 
налицо причинно-следственная связь с реакци-
ей отторжения и временная связь с операцией. 
Отсутствие ярко выраженной клинической симп-
томатики, как при ПИОБ, является серьез-
ной проблемой своевременной диагностики.
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Подозрение на ОБ чаще появляются при изменен-
ной легочной функции [1]. Однако ОБ является 
лишь одним из звеньев многочисленных проблем, 
которые необходимо решать трансплантологам.

ОБ у больных с аутоиммунными наруше-
ниями или васкулитами. Большинство случаев 
ОБ, ассоциированного с аутоиммунными нару-
шениями (ревматоидный артрит, склеродер-
мия, красная волчанка, болезнь Крона, синдром 
Стивенса–Джонсона) или легочными васкулита-
ми, описаны у взрослых больных. Развитие ОБ в 
этих случаях может быть следствием основного 
заболевания или реакцией на медикаментозную 
терапию [1].

Посттрансплантационный ОБ или связан-
ный с аутоиммунными заболеваниями имеют 
прогрессирующее течение и часто неутешитель-
ный прогноз: смертность колеблется от 9% через 
3 года до 18% спустя 10 лет после транспланта-
ции костного мозга и достигает 40% в первый 
год после легочной трансплантации [1].

Лечение. Несмотря на отсутствие стандарти-
зованного подхода к терапевтической тактике, 
которая чаще опирается на клинический опыт и 
сложившиеся представления об этиопатогенезе 
облитерации бронхиол, лечение ОБ не может 
быть одинаковым для всех больных. 

При ПИОБ особое значение придается лече-
нию в остром периоде тяжелого бронхиолита, 
направленному на предотвращение развития 
облитерации бронхиол. С этой целью, помимо 
дополнительной оксигенотерапии (или меха-
нической вентиляции легких) до достижения 
уровня сатурации кислорода ≥94%, умеренной 
гидратации, снижения физических затрат ребен-
ка путем зондового или парентерального корм-
ления и создания максимально щадящего режи-
ма, проводится противовоспалительная терапия 
глюкокортикостероидами (1–2 мг/кг массы тела 
в сутки), хотя нет исследований, подтвержда-
ющих их бесспорную эффективность [1, 16]. 
Имеются сообщения о благоприятном эффекте 
пульс-терапии метилпреднизолоном (25–30 мг в 
день в течение 3 последовательных дней месяца) 
одним или несколькими курсами [1]. 

Длительность возможного влияния на про-
цесс облитерации определяется сроками (2–3 
мес), в течение которых облитеративные измене-
ния нарастают.

При обострении ПИОБ принято использо-
вать ингаляционные глюкокортикостероиды 
изолированно или в сочетании с бронходила-
таторами, если на последние есть ответ. При 
наличии у ребенка бронхоэктазов и признаков 
бактериального воспаления показано назначе-
ние антибиотиков.

Больные с посттрансплантационным ОБ 
лучше отвечают на системные стероиды при 
ежедневном приеме или пульс-терапии метил-
преднизолоном на протяжении 1–6 мес.
Одновременно рекомендуется усилить иммуно-
супрессивную терапию [1]. 

При ОБ у больных c легочными васкулитами 
и другими аутоиммунными процессами, в пер-

вую очередь, производится коррекция терапии 
основного заболевания [1].

Заключение

ОБ в детском возрасте, безусловно, является 
болезнью, объединенной единой морфологиче-
ской основой.

Разная этиология, различия патогенеза 
облитерации бронхиол, особенности течения и 
прогноза оправдывают выделение в рамках еди-
ной болезни отдельных синдромов: постинфек-
ционного, посттрансплантационного, связанно-
го с аутоиммунными заболеваниями, васкулита-
ми и др., так как в каждом из них имеется своя 
совокупность симптомов со своим патогенезом.

Критерии диагностики и дифференциаль-
ной диагностики постинфекционного ОБ, с кото-
рым педиатрам чаще приходится иметь дело, в 
основном, определены. Тем не менее, возникают 
вопросы для дискуссии. 

Если понимать ПИОБ как результат инфек-
ции, которая является единственной или основ-
ной причиной, возникает вопрос: cледует ли 
менять устоявшуюся позицию о развитии ПИОБ 
у изначально здоровых детей и включать в число 
больных ПИОБ детей, имеющих респираторные 
симптомы с рождения или хроническую аспи-
рацию [40]? Основа, на которую «наслаивается» 
в данных случаях ОБ, может оказать серьезное 
влияние на дальнейшее течение болезни и потре-
бовать особой терапии [41].

Не стоит забывать, что БЛД присутствует 
в списке болезней для дифференциальной диа-
гностики с ПИОБ. Кроме того, БЛД отнесена к 
интерстициальным болезням легких новорож-
денных [6, 42]. Признаки облитерации брон-
хиол, обнаруживаемые в исходе БЛД, не могут 
рассматриваться в отрыве от исходного заболева-
ния, несмотря на то, что респираторные инфек-
ции вносят свою лепту. Гиперсенситивный пнев-
монит, при котором также находят элементы 
облитерации бронхиол, причислен тем не менее 
к интерстициальным болезням легких [6, 42]. 

Выделение синдромов ОБ, учитывающих 
этиологию и патогенез, улучшит поиск опти-
мальной терапии с учетом этих факторов и вне-
сет больше ясности в действия врача по сравне-
нию с часто публикуемым перечислением всех 
возможных средств лечения единым блоком.

Основные усилия должны быть направлены 
на профилактику тяжелых вирусных (в первую 
очередь – аденовирусных) бронхиолитов, смерт-
ность от которых достигает 18,4% [18], а также 
бактериальных инфекций (противопневмокко-
ковая и антигемофилюсная вакцинации).

Отношение к ПИОБ как хронической 
обструктивной болезни легких без склонности 
к прогрессированию позволяет отказаться от 
системных глюкокортикостероидов в периоды 
обострений в отличие от детей, имеющих хрони-
ческие болезни легких с рождения. 

Для больных, имеющих выраженные вен-
тиляционные нарушения и/или хроническую 
гипоксемию и признаки легочной гипертензии и 
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морфофункциональных изменений правых отде-
лов сердца, важен режим дозированной физиче-
ской нагрузки.

Учитывая особенности проявлений ПИОБ, 

следует приветствовать междисциплинарный 
подход с привлечением детских пульмонологов и 
кардиологов, нутрициологов и физиотерапевтов 
при наблюдении за больными.
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