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Легенева гіпертензія (ЛГ) – синдром, який 
пов'язаний зі значною захворюваністю та смерт-
ністю пацієнтів. Відсутність достатньої кількос-
ті рандомізованих та контрольованих досліджень 
у дітей, особливо раннього віку, викликає значні 
складнощі щодо ведення ЛГ, оскільки більшість 
терапевтичних стратегій ґрунтуються на даних, 
отриманих з досліджень у дорослих пацієнтів та 
висновків експертного консенсусу [1].

В педіатричній практиці історично ЛГ визна-
чалася, як і у дорослих, тобто підвищення серед-
нього тиску легеневої артерії (mPAP) ≥25 мм рт.ст. 
На Шостому світовому симпозіумі з легеневої гі-
пертензії (6th WSPH, Nice, France) було запропо-
новано змінити визначення для ЛГ у дорослих як 
mPAP> 20 мм рт.ст. та включити опір легеневих 
судин (PVR) ≥3 WU для ідентифікації прекапіляр-
ної ЛГ [1]. Тому згідно з визначенням оновленого 
у 2019 році експертного консенсусу Європейської 
педіатричної мережі легеневих судинних захво-
рювань (EPPVDN), легенева гіпертензія – захво-
рювання, що характеризується підвищенням се-
реднього тиску у легеневій артерії (mPAP) більше 
20 мм.рт.ст. у дітей, старших 2–3 місячного віку, 
виміряного на висоті, що дорівнює рівню моря. 
Навіть незначно підвищені значення mPAP (20–24 
мм рт.ст., прогностичний поріг 17 мм рт.ст.) не-
щодавно виявились прогнозами поганої вижива-
ності у дорослих з ЛГ [2].

Легенева гіпертензія сприяє захворюванос-

ті та смертності новонароджених не залежно від 
їх терміну гестації. У доношених новонародже-
них це персистуюча (стійка) легенева гіпертензія 
(ПЛГН) – складне порушення, яке характеризу-
ється наявністю підвищеного опору легеневих су-
дин, пов’язаного зі збоєм фізіологічного постна-
тального зниження легеневого судинного опору, 
призводить до скиду деоксигенованої крові від 
легеневої артерії до системного кровообігу, що 
викликає виражену гіпоксемію та правошлуноч-
кову недостатність [3]. Найпоширенішими причи-
нами ПЛГН є дезадаптація змін постнатального 
кровообігу, наявність вади розвитку легеневих 
судин або затримка росту та розвитку новона-
родженого. У передчасно народжених немовлят 
механізми раннього виникнення ЛГ обумовлені 
недорозвиненням та незрілістю легеневих судин, 
а пізній початок ЛГ обумовлений дезадаптацією 
легеневого кровообігу, що спостерігається при 
важкій бронхолегеневій дисплазії (БЛД) [3].

Хоча точна захворюваність та поширеність ЛГ 
невідомі, європейські реєстри оцінили захворю-
ваність в середньому 63,7 випадків на 1 млн ді-
тей, включаючи перехідні випадки [2]. Однак у 
різних країнах прийняті різні критерії включен-
ня, тому результати підрахунку можуть не спів-
падати. Крім того, поширеність ЛГ залежить від 
етіології певного виду ЛГ, віку пацієнту, супут-
ньої патології тощо. Із групи легеневої артеріаль-
ної гіпертензії (ЛАГ) ідіопатична спостерігається 
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НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ 
З ЛЕГЕНЕВОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Резюме. Легенева гіпертензія (ЛГ) – синдром, який пов'язаний зі значною захворюваністю та смертністю 
пацієнтів. Відсутність достатньої кількості рандомізованих та контрольованих досліджень у дітей, особли-
во раннього віку, викликає значні складнощі щодо ведення ЛГ, оскільки більшість терапевтичних стратегій 
ґрунтуються на даних, отриманих з досліджень у дорослих пацієнтів та висновків експертного консенсусу.

Найпоширенішими причинами ЛГ новонароджених є дезадаптація змін постнатального кровообігу, на-
явність вади розвитку легеневих судин або затримка росту та розвитку новонародженого, а у передчасно 
народжених немовлят – недорозвинення та незрілість легеневих судин,  важка бронхолегенева дисплазія. 
Легеневій гіпертензії у новонароджених сприяють хронічні захворювання матерів, вживання ними деяких 
медикаментів, патологію вагітності, пологів, наявність вроджених вади серця зі збагаченням малого кола 
кровообігу та легень, що супроводжується аномальною будовою судин та порушенням їх розвитку. 

Прийнятий універсальний діагностичний алгоритм ЛГ в педіатричній практиці, до якого віднесені ехо-
кардіографія, ЕКГ, рентгенографія, а для середньо тяжких та тяжких випадків – генетичні та серологічні 
лабораторні тести, магнітно-резонансна томографія серця та легень, а також катетеризація серця з про-
веденням тесту з вазореактивності.

Лікування ЛГ у новонароджених передбачає мультидисциплінарний підхід, починаючи зі стратегії захисту 
легень у передчасно народжених дітей до використання судинорозширювальної терапії. До основних проблем 
щодо ведення новонароджених з ЛГ відносяться відсутність стандартизації параметрів ЕхоКГ для новона-
роджених, відсутність єдиного рішення про терміни та необхідність проведення скринінгу на ЛГ у популяції 
недоношених новонароджених, недостатність контрольованих досліджень та вироблення єдиної терапев-
тичної стратегії саме для популяції недоношених новонароджених з урахуванням супутньої патології та 
терміну гестації; а також відсутність чітких критеріїв включення до Національного реєстру пацієнтів з ЛГ.
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частіше за інші – 39,2 % усіх випадків, спадкова 
ЛГ – у 3,9 % пацієнтів з ЛАГ із частотою мутацій 
більше ніж 50%, спорадичних випадків – 20 %, 
легенева гіпертензія, що асоційована із вродже-
ними вадами серця (ВВС) – 11,3 % [4].

Поширеність ПЛГН за останні 10 років є ста-
більною і складає у середньому 1,9 на 1000 дітей 
народжених живими: 0,4–6,8 на 1000 живонаро-
джених у США і 0,43–6 на 1000 у Великій Бри-
танії, причому рівень смертності коливається від 
4% до 33% [5,6].

Легеневу гіпертензію у ранньому неонатально-
му періоді асоціюють з наступними етіологічними 
факторами. По-перше, материнські фактори. По-
відомлялося, що підвищений ризик розвитку ЛГ 
мають немовлята, народжені матерями, які страж-
дають на цукровий діабет, бронхіальну астму та 
ожиріння [7]. Розвитку ЛГ у новонароджених 
сприяють певні фармакологічні препарати. Вжи-
вання матір’ю селективного інгібітора зворотного 
захоплення серотоніну – флуоксетину у третьому 
триместрі вагітності підвищує вірогідність ПЛГН 
у 4–5 разів. Нестероїдні протизапальні препарати 
(зокрема саліцилати) індукують раннє закриття 
артеріальної протоки, що у свою чергу викликає 
ЛГ у новонародженого. Ехокардіографічні до-
слідження плода показали, що інгібітори цикло-
оксигенази викликають звуження артеріальної 
протоки, особливо у матерів, які отримували ан-
тенатальні стероїди [8,9].

По-друге, патологія вагітності, пологів та вро-
джені вади розвитку новонародженого. Немовлята 
з ЛГ мають аномальну реактивність легеневих су-
дин та / або їх розвиток. Інтранатальну асфіксію 
та синдром аспірації меконію пов’язують з підви-
щенням легеневої судинної реактивності. Хоріо-
амніоніт у вагітної, внутрішньоутробна інфекція, 
пневмонія або сепсис у новонародженого, особли-
во викликані стрептококом групи B, збільшують 
ризик виникнення легеневої гіпертензії через ви-
вільнення вазоактивних речовин. Вроджені вади 
серця зі значним ліво-правим шунтуванням кро-
ві, а також коарктація аорти, обструктивна форма 
тотального аномального дренажу легеневих вен 
супроводжуються ЛГ за рахунок особливостей ге-
модинаміки, вроджені кардіоміопатії – через недо-
статність міокарда. Вроджена діафрагмальна гри-
жа та альвеолярна дисплазія капілярів у немовлят 
супроводжується ЛГ у зв’язку з аномальною будо-
вою судин та порушенням їх розвитку [10].

Летальність немовлят із ПЛГН становить при-
близно 10 %, але більша серед новонароджених 
з вродженими вадами легень або діафрагмаль-
ною килою. Приблизно чверть немовлят з ПЛГН, 
які вижили та виписані із відділень інтенсивної 
терапії, мають довгострокові наслідки у вигляді 
нервово-психічних, когнітивних та / або слухових 
порушень [10,11]. Таким чином, важливо забез-
печити тривале мультидисциплінарне катамнес-
тичне спостереження після виписки зі стаціонару 
за дітьми, які перенесли ПЛГН протягом, що-
найменше 1-го року життя, а за необхідністю до 
трьох років.

Легеневій гіпертензії у новонароджених та ді-
тей раннього віку притаманні наступні етіологіч-
ні фактори: вроджена вада серця (ВВС), хронічне 

захворювання легень (ХЗЛ), наприклад бронхоле-
генева дисплазія (БЛД); генетична схильність, а 
також корелює із передчасним народженням [12]. 
Прогрес останніх десятиліть у наданні допомоги 
передчасно народженим дітям: застосування сур-
фактанту та антенатальних кортикостероїдів до-
зволив значно знизити захворюваність та смерт-
ність передчасно народжених дітей, але все ще 
залишаються такі проблеми як тривалі порушення 
функцій легень та порушення вентиляційно-пер-
фузійних співвідношень [13]. 

Аномальний розвиток легеневого кровообігу 
при БЛД характеризується зменшенням розга-
луження судин, порушенням розподілу судин в 
межах легеневого інтерстицію та стійкими вну-
трішньолегеневими венозними анастомозами, що 
призводить до зниження щільності судин у всій 
легеневій мікрокапілярній мережі, до зменшен-
ня площі поперечного перерізу для легеневого 
кровотоку та збільшення легеневого судинного 
опору, що, в свою чергу, змінює вазореактив-
ність легенів і викликає ремоделювання судин 
[14]. Ця дисрегульована легенева судинна сис-
тема має загалом меншу площу для обміну га-
зами. У пацієнтів з БЛД, які мають баротравму 
дихальних шляхів і паренхіми та їх запалення, 
це призводить до гіпоксичного звуження судин 
та порушення легеневого кровотоку, особливо в 
умовах стресу. Хронічна гіпоксія також сприяє 
гіперплазії інтими та посиленню мускуляризації 
дрібних легеневих артерій, а ендотеліальна трав-
ма індукує проліферацію клітин гладких м’язів 
дрібних легеневих артерій, передчасне дозрі-
вання незрілих мезенхімальних клітин у зрілі 
гладком'язові та активізує фібробласти у стінці 
судин. Таке ремоделювання легеневих судин, по-
ряд із неспроможністю судинної системи легень 
наздогнати нормальний зріст та розвиток сприяє 
захворюванню легеневих судин [14]

Ретроспективні когортні дослідження більш 
ніж 200 дітей, які були народжені у гестаційному 
віці менш ніж 28 тижнів, продемонстрували, що 
важливими предикторами ЛГ, асоційованої з БЛД 
є затримка внутрішньоутробного розвитку, олі-
гогідрамніон, передеклампсія [15]. Постнатальні 
фактори, що сприяють розвитку ЛГ у передчас-
но народжених дітей включають у себе затримку 
постнатального зростання, інфекції, механічну 
вентиляцію легень та змінену гемодинаміку вна-
слідок відкритої артеріальної протоки. Також на 
тваринних моделях було показано, що активні 
форми кисню змінюють гемодинаміку, знижуючи 
нормальне розслаблення легеневої артерії та ви-
кликаючи ремоделювання судин [15].

Симптоми невисокого ступеню ЛГ зазвичай 
неспецифічні: ціаноз шкіри та слизових оболонок 
внаслідок нестійкої оксигенації організму дити-
ни, диференційне насичення киснем або глибока 
гіпоксемія, незважаючи на дотацію кисню і \ або 
ШВЛ і діагноз довгий час може бути пропущений 
[1,4]. Висока ступінь ЛГ частіше асоціюється з 
ВВС з шунтуванням крові на рівні шлуночків, ар-
теріальної протоки, рідше передсердь або їх поєд-
нанням та при ПЛГН у доношених немовлят [16].

Оскільки етіологія ЛГ дуже різноманітна, для 
досягнення точного плану діагностики та ліку-
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вання вирішальне значення має методичний та 
всебічний діагностичний підхід. В Україні діа-
гностика ЛГ у дітей регламентується Уніфікова-
ним клінічним протоколом первинної, вторинної 
(спеціалізованої), та третинної (високоспеціалі-
зованої) медичної допомоги №614 від 21.06.2016 
р. «Легенева гіпертензія у дітей», де для кожного 
з рівнів надання допомоги визначений об`єм діа-
гностичних втручань. Але цей протокол стосуєть-
ся лише пацієнтів з ЛГ, зумовленою наявністю 
ВВС, та пацієнтів з ідіопатичною ЛГ [17].

На VI Всесвітньому симпозіумі прийнятий 
універсальний діагностичний алгоритм ЛГ в пе-
діатричній практиці, в якому першочергові кроки 
в діагностиці відведені ехокардіографії (ЕхоКГ), 
електрокардіографії (ЕКГ), рентгенографії. Для 
середньої тяжкості та тяжкої форми ЛГ рекомендо-
вані лабораторні тести, в тому числі генетичні, се-
рологічні маркери, магнітно-резонансна томогра-
фія (МРТ) серця та легень, а також катетеризація 
серця з проведенням тесту з вазореактивності [1].

ЕхоКГ в педіатричній практиці, зокрема в нео-
натології, дає значну кількість діагностичної ін-
формації щодо ЛГ. Можна оцінити систолічний та 
середній тиск у легеневої артерії, розмір та функ-
ції шлуночків серця, об’єм та напрямок шунту-
вання крові через фетальні шунти, наявність ВВС 
тощо. Проте існує значна потреба в стандартиза-
ції параметрів: запропоновані декілька протоко-
лів щодо ЕхоКГ для визначення ЛГ у дітей та но-
вонароджених, кожен з яких має певні обмеження 
у застосуванні [3,18]. Однак, як доступний та 
неінвазивний метод дослідження, для діагности-
ки ЛГ у новонароджених ЕхоКГ займає провідне 
місце у щоденній практиці неонатолога. З розви-
тком ЕхоКГ технологій не вщухають спори щодо 
ранньої діагностики ЛГ у передчасно народжених 
дітей на основі того, що, згідно з даними прове-
дених клінічних досліджень, ранні ознаки ЛГ на 
7–14 день життя передчасно народженої дитини 
мають кореляцію з діагнозом ЛГ на 36–40 тижні 
післяконцепційного віку [19,20].

Рентгенограма органів грудної клітки (анало-
гова або цифрова) завдяки природній контраст-
ності структур, дає можливість оцінити загальні 
розміри серця та його окремих відділів, визначи-
ти кардіоторакальний індекс, правопередсердний 
коефіцієнт, стан судин малого кола кровообігу, 
легеневої паренхіми, виявити ознаки серцевої не-
достатності, легеневої гіпертензії. Нормальний 
легеневий малюнок утворений судинами, в осно-
вному артеріями, і схема аналізу рентгенограми 
включає оцінку стану центральних / проксималь-
них (ствол, права і ліва легеневі артерії (ЛА)) і 
периферичних гілок ЛА. У оцінці ступеню ЛГ в 
рентгенологічній практиці використовуються ін-
декси Мура та Шведеля.

Індекс Мура – відношення (у %) ширини стов-
бура ЛА до половини внутрішнього діаметра 
грудної клітини, в нормі у новонароджених скла-
дає 30–35 % [21].

Індекс Шведеля – величина діаметра низхідної 
гілки правої легеневої артерії в її проксимальному 
відділі, котра вимірюється від зовнішньої стінки 
проміжного бронху до зовнішнього контуру леге-
невої артерії і в нормі у новонароджених складає 

0,3–0,4 см [21].
Ступінь тяжкості ЛГ у новонароджених у за-

лежності від величини індексів Мура і Шведеля 
розподілено наступним чином [21]:

- Легкий ступінь ЛГ: індекс Мура 36–40 %, ін-
декс Шведеля 0,4–0,5 см;

- Середній ступінь тяжкості ЛГ: індекс Мура 
41–45 %, індекс Шведеля 0,5–0,6 см;

- Тяжкий ступінь ЛГ: індекс Мура 46 %, індекс 
Шведеля 0,7 см.

Однак, на теперішній час в літературі не має 
даних про рандомізовані дослідження щодо ви-
користання індексів Мура та Шведеля для оцінки 
ЛГ у педіатричній практиці.

До лабораторних тестів, які можуть рекомен-
довані у діагностиці ЛГ відносяться рівень си-
роваткового натрійуретичного пептиду типу В 
(BNP) та N-кінцевий пропептид натрійуретично-
го гормону (NT-proBNP). Рівень BNP підвищений 
у дітей та дорослих з ЛГ. У недоношених дітей 
підвищений рівень BNP пов'язаний із підвищеним 
ризиком смертності. Однак підвищений рівень 
BNP є відносно неспецифічним і може мати най-
більшу корисність як додатковий лабораторний 
параметр, який слід вимірювати в динаміці [22].

МРТ серця являє собою ще одну перспективну 
неінвазивну методику для діагностики ЛГ, однак 
це тестування є дорогим, трудомістким, і часто 
потребує седації дитини, що не без ризику. Знову 
ж таки, в цій дуже вразливій популяції видається 
найбільш доцільним продовжувати зосереджувати 
зусилля на вдосконаленні та стандартизації неін-
вазивних методів оцінки легеневої гіпертензії [15].

Катетеризація серця вважається золотим стан-
дартом для діагностики ЛГ, т.к. цей метод є най-
точнішим. Але у популяції недоношених дітей з 
невеликим легеневим резервом ризики катетериза-
ції серця часто змушують клініцистів покладатися 
на неінвазивні методи, перш за все трансторакаль-
ну ехокардіографію [23]. Але катетеризація серця 
виконується обов’язково як етап підготовки дітей 
до хірургічної корекції ВВС, які асоційовані з ЛГ.

Лікування ЛГ у передчасно народжених дітей 
передбачає мультидисциплінарний підхід. Йому 
передують профілактика РДС синдрому із засто-
суванням антенатальних кортикостероїдів, а та-
кож заходи стратегії щодо захисту легень.

Застосування антенатальних кортикостероїдів 
– одне з найбільш вивчених втручань для перед-
часно народжених немовлят, яке сприяє дозріван-
ню легень плоду шляхом регуляції експресії сур-
фактанту в альвеолоцитах, тим самим покращуючи 
комплаєнс легень після передчасних пологів [28].

Екзогенне введення сурфактанту є основою 
раннього респіраторного менеджменту у перед-
часно народжених дітей. Сурфактант знижує по-
верхневий натяг альвеол і покращує комплайнс 
легень, зменшуючи потребу в тривалій механічній 
вентиляції. У 2/3 передчасно народжених дітей з 
терміном гестації менше 33 тижнів розвивається 
РДС, і їм потрібна терапія сурфактантом. Тради-
ційне введення сурфактанта передбачає ендотра-
хеальну інтубацію і ШВЛ, що пов'язано з ризиком 
баро- і волюмотравми. У цих новонароджених, 
як правило, відбувається активація комплексного 
запального каскаду, що підвищує ризик розвитку 
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БЛД, та як наслідок, можливе формування ЛГ. 
Для мінімізування механічного пошкодження ле-
гень були розроблені альтернативні стратегії вве-
дення сурфактанту. Все більше досліджень при-
свячується вивченню менш інвазивного методу 
введення сурфактанту – Less Invasive Surfactant 
Administration – LISA. За даними рандомізованих 
досліджень цей метод зменшує необхідність в 
ШВЛ протягом перших 72 годин і взагалі потребу 
в інтубації, а також тривалість респіраторної під-
тримки та додаткової оксигенотерапії [29].

Стратегія захисту легень – це післянатальні за-
ходи, які застосовуються у пологовій залі (опера-
ційній) та відділеннях (палатах) інтенсивної тера-
пії для передчасно народжених немовлят з РДС і 
містять застосування СРАР з пологової зали, ран-
нє використання екзогенного сурфактанту та ко-
феїну цитрату, максимальне використання неінва-
зивних респіраторних технологій та оптимізація 
засобів інтенсивної терапії, інфекційний контр-
оль, уникання гіпероксії та додаткове харчування 
[26]. Мета застосування стратегії захисту легень – 
обмеження подальшого травмування легень, зни-
ження ризику розвитку БЛД та сприяння подаль-
шому розвитку та росту легень для нормального 
розвитку легеневих судин.

Захисний вплив кофеїну цитрату на легені 
можна пояснити його протизапальними, анти-
оксидантними і антиапоптичними  властивостя-
ми.  Він поліпшує легеневу механіку, збільшує 
еластичність легень і зменшує загальний опір в 
дихальних шляхах, покращує показник ефектив-
ності вентиляції та підвищує роботу дихальних 
м’язів. Причому слід надавати перевагу ранньо-
му призначенню кофеїну цитрату (в перші 3 доби 
після народження) через значно меншу частоту 
розвитку БЛД, тривалість ШВЛ, потребу в ліку-
ванні ВАП, ВШК важкого ступеня. [1;4;8].

Адекватна харчова підтримка та спостережен-
ня за набором ваги є життєвою необхідністю для 
всіх аспектів догляду за новонародженими. Недо-
статнє споживання калорій і у перші 14 днів жит-
тя має тісні кореляційні зв’язки з розвитком БЛД. 
Вітамін А був визначений як ключовий фактор до-
зрівання легень, і його дефіцит може сприяти по-
рушенню відновлення легень, збільшенню втрати 
війок, зменшенню кількості альвеол та підвищен-
ню сприйнятливості до інфекції [27,28]. 

Застосування специфічних легеневих судино-
розширювальних засобів стає все більш поши-
реним явищем у популяції новонароджених, але 
даних про ефективність та безпеку цих препаратів 
у довгостроковій перспективі відомо дуже мало. 
Специфічні судинорозширювальні препарати 
з'явилися для лікування ЛГ у дорослих і протягом 
останніх 20 років пристосовуються до застосу-
вання в педіатричній практиці [4]. До них нале-
жать лікарські засоби наступних класів: проста-
цикліни та їх похідні; модулятори шляху оксиду 
азоту; інгібітори вазоконстрикції, пов'язаної з ен-
дотеліном, інгібітори фосфодіестерази. Медика-
менти, специфічні для лікування ЛГ, все частіше 

застосовуються в популяції недоношених новона-
роджених, але загалом не існує єдиної думки екс-
пертів щодо їх найкращої практики застосування.

У періоді новонародженості використання су-
динорозширювальної терапії крім інгаляційного 
оксиду азоту (iNO) переважно включає силдена-
філ. Однак застосування судинорозширювальної 
терапії є вторинним після стратегії захисту ле-
гень, яка обмежує подальше травмування легень, 
знижує ризик розвитку БЛД та сприяє подальшій 
альвеоляризації та розвитку легеневих судин, що 
є профілактикою розвитку легеневої гіпертензії 
на тлі БЛД у недоношених дітей [29].

З наявних ліків силденафіл має найбільшу 
кількість доказів щодо його використання, але 
більшість цих даних є ретроспективними огля-
дами випадків. Силденафіл – інгібітор фосфоді-
естерази-5, який запобігає руйнуванню цикліч-
ного ГМФ у гладкій мускулатурі легень, і, таким 
чином, сприяє розслабленню легеневих судин. 
Силденафіл застосовується перорально (в Украї-
ні силденафіл для парентерального застосування 
не зареєстрований), доза підбирається індивіду-
ально під контролем ЕхоКГ. Тривалість лікування 
залежить від динаміки зниження проявів ЛГ (за 
даними літератури – при ЛГ, асоційованої з БЛД 
– середній термін лікування 50 днів), зниження 
дози препарату відбувається поступово. Також в 
даний час немає чітких доказів того, що силдена-
філ безпосередньо підсилює ріст легенів та / або 
ріст судин та зменшує смертність передчасно на-
роджених немовлят з ЛГ, асоційованою з тяжкою 
БЛД [29].

Для немовлят з ЛГ асоційованою БЛД, для 
яких за тяжкістю захворювання монотерапії сил-
денафілом недостатньо, дані в літературі про ви-
користання судинорозширювальних препаратів 
інших груп вкрай обмежені.

Підсумовуючи все вищезазначене, можна виді-
лити основні проблеми щодо ведення новонаро-
джених з ЛГ:

1. Симптоми захворювання неспецифічні, що 
сприяє пізньої діагностики та, відповідно, до піз-
нього призначення лікування;

2. Відсутність єдиного рішення про терміни та 
необхідність проведення скринінгу на ЛГ у попу-
ляції недоношених новонароджених;

3. Відсутність стандартизації параметрів 
ЕхоКГ для новонароджених і перш за все перед-
часно народжених; потенційні ризики саме для 
цієї групи пацієнтів інших методів дослідження;

4. Недостатність контрольованих досліджень 
та вироблення єдиної терапевтичної стратегії саме 
для популяції недоношених новонароджених з ура-
хуванням супутньої патології та терміну гестації;

5. Немає чітких критеріїв включення до Націо-
нального реєстру пацієнтів з ЛГ.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Відсутні.
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Резюме
Легочная гипертензия (ЛГ) - синдром, связанный со 

значительной заболеваемостью и смертностью пациентов. 
Отсутствие достаточного количества рандомизированных и 
контролируемых исследований у детей, особенно раннего 
возраста, вызывает значительные сложности по ведению 
ЛГ, поскольку большинство терапевтических стратегий 
основываются на данных, полученных из исследований у 
взрослых пациентов и выводов экспертного консенсуса.

Самыми распространенными причинами ЛГ новоро-
жденных является дезадаптация изменений постна-
тального кровообращения, наличие порока развития 
легочных сосудов или задержка роста и развития ново-
рожденного, а у преждевременно рожденных младенцев 
- недоразвитие и незрелость легочных сосудов, тяжелая 
бронхолегочная дисплазия. ЛГ у новорожденных спо-
собствуют хронические заболевания матерей, употре-
бление ими некоторых медикаментов, патология бере-
менности, родов, наличие врожденных пороков сердца 
с обогащением малого круга кровообращения и легких, 
сопровождающихся аномальным строением сосудов и 
нарушением их развития.

Принят универсальный диагностический алгоритм ЛГ в пе-
диатрической практике, к которому отнесены эхокардиография, 
ЭКГ, рентгенография, а для среднетяжелых и тяжелых случаев 
- генетические и серологические лабораторные тесты, магнит-
но-резонансная томография сердца и легких, а также катетери-
зация сердца с проведением теста вазореактивности.

Лечение ЛГ у новорожденных предусматривает мульти-
дисциплинарный подход, начиная со стратегии защиты лег-
ких у преждевременно рожденных детей до использования 
сосудорасширяющей терапии. К основным проблемам по 
ведению новорожденных с ЛГ относятся отсутствие стандар-
тизации параметров ЭхоКГ для новорожденных, отсутствие 
единого решения о сроках и необходимости проведения скри-
нинга на ЛГ в популяции недоношенных новорожденных, не-
достаточность контролируемых исследований и выработки 
единой терапевтической стратегии именно для популяции 
недоношенных новорожденных с учетом сопутствующей па-
тологии и срока гестации; а также отсутствие четких критери-
ев включения в Национальный реестр пациентов с ЛГ.

Ключевые слова: легочная гипертензия; 
новорожденный; преждевременно рожденный; бронхо-
легочная дисплазия.
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Summary
Pulmonary hypertension (PH) is a syndrome connected 

with significant morbidity and mortality of patients. 
The lack of sufficient randomized and controlled studies 
in children, especially infants, makes PH management 
challenging, as most therapeutic strategies are based on 
extrapolation from adult studies and the expert consensus.

The most common causes of PH in newborns are 
maladaptation of postnatal circulation, the presence 
of pulmonary vascular malformations or intrauterine 
growth retardation, and in premature infants they 
are underdevelopment and immaturity of pulmonary 
vessels, severe bronchopulmonary dysplasia. Pulmonary 
hypertension in newborns is promoted by chronic 
maternal diseases, using certain medications, pathology 
of pregnancy and childbirth, the presence of congenital 
heart defects with enrichment of the small circulation and 
lungs, accompanied by abnormal vascular structure and 
developmental disorders.

There is a universal diagnostic algorithm of PH in 
pediatric practice which includes echocardiography, ECG, 
radiography, and for moderate and severe cases - genetic and 
serological laboratory tests, magnetic resonance imaging of 
the heart and lungs, as well as cardiac catheterization with 
a vasoreactivity test.

Treatment of PH in newborns involves a multidisciplinary 
approach, ranging from a lung protection strategy in 
preterm infants to the use of vasodilation therapy. The main 
problems in the management of newborns with PH are the 
lack of standardization of echocardiographic parameters 
for newborns, the lack of a single decision on timing and 
the need for PH screening in the population of premature 
infants, lack of controlled studies and development of 
a single therapeutic strategy for premature infants and 
patients of gestational age; and the lack of clear criteria for 
inclusion in the National Register of PH patients.

Key words: Pulmonary Hypertension; Newborn; 
Premature Newborn; Bronchopulmonary Dysplasia.
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