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ВІДДАЛЕНІ РЕСПІРАТОРНІ НАСЛІДКИ 
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Резюме
Не лише діти, а і дорослі люди, які народились передчасно, протягом життя страждають від респіраторних 

захворювань на тлі порушення структури та функції легень, які з часом можуть погіршуватися. Сучасні дані вказують 
на те, що мова може йти про специфічне хронічне захворювання легень, пов’язане з передчасним народженням, 
наявність якого може істотно підвищувати ризик хронічного обструктивного захворювання легень в дорослому віці. 
Нагально потрібні не лише визначення та класифікація цієї патології, а і дослідження механізмів його виникнення та 
перебігу. Стає все більш очевидним, що не тільки генетичні, пренатальні та неонатальні чинники підвищують ризик 
порушення функції легень у популяції передчасно народжених пацієнтів, а що численні впливи у дитинстві, як-от 
сповільнений ріст, алергічна сенсибілізація, респіраторні інфекції, хронічні запалення й оксидантний стрес, а також 
куріння та забруднення повітря можуть відігравати більшу роль, ніж уважалося раніше. З огляду на складну та 
багатофакторну природу хронічного захворювання легенів, пов’язаного з передчасним народженням, для визначення 
прогностичних чинників і розробки стратегій ефективної профілактики необхідні нові підходи і проспективні клінічні 
дослідження з відповідною потужністю.

Ключові слова: передчасне народження; респіраторні наслідки; бронхолегенева дисплазія; чинники ризику; функ-
ція легень; профілактика.

Вступ
У 2020 році у світі народилися передчасно (до завер-

шення 37 тиж. вагітності) близько 13 млн немовлят. По-
над 80% з них були помірно або незначно недоношеними 
(32-36 тиж.), а приблизно 15% передчасних пологів від-
булися при терміні вагітності менше 32 тиж. [1]. Порів-
ня но із 2010 р. частка передчасного народжених дітей 
у світі у 2020 р. незначно зросла від 9,8% до 9,9% [1].

Завдяки удосконаленню перинатальної допомоги 
значно більше передчасно народжених немовлят зараз 
виживають до первинної виписки з лікарні, ніж у попе-
редні десятиліття. За умови належної акушерської прак-
тики та забезпечення сучасної інтенсивної терапії навіть 
серед дітей, які народились надзвичайно недоношеними 
(з терміном гестації (ТГ) < 28 тиж.) і відповідно мають 
найвищий перинатальний ризик, рівень виживання 
у розвинених країнах на сьогодні наближається до 90% 
[2,3]. Однак, незважаючи на ці досягнення, передчасне 
народження залишається першою за поширеністю 
причиною неонатальної смертності [4] та провідною 
причиною смерті дітей до досягнення п’ятирічного віку 
(дитячої смертності) у світі [5]. Передчасно народжені 
немовлята, які вижили, мають також значно вищий 
ризик віддалених несприятливих медико- соціальних 
наслідків порівняно з доношеними дітьми [1]. Вагомим є 
й економічний тягар для систем охорони здоров’я, пов’я-
заний з наданням тривалої медико- соціальної допомоги 
цій категорії пацієнтів. Так, сучасні загальні видатки на 
медичну допомогу надзвичайно недоношеній людині 
протягом життя у розвинених країнах перевищують 
0,5 млн доларів США, причому близько 70% цієї суми 
припадають на період після першого року життя [6].

Люди, які народилися передчасно, значно частіше, 
ніж доношені однолітки, хворіють протягом життя, 
включаючи патологію центральної нервової і серцево- 
легеневої систем, а також метаболічні проблеми. Від-
повідно смертність в дитинстві та молодому дорослому 
віці обернено пропорційна гестаційному віку на момент 
народження [7].

Останніми роками з’являється все більше свідчень 
того, що передчасно народжені діти складають особливу 
групу ризику щодо захворювань дихальної системи, і це 
може істотно впливати на їхнє подальше життя. Мова 
йде не лише про нові наукові дані та зміну традиційних 
уявлень, – йдеться про нові практичні виклики, які очі-
кують медичну спільноту вже в осяжному майбутньому. 
Від початку застосування сурфактантної терапії, яка 
істотно покращила виживання передчасно народжених 
немовлят, у світі народились понад 500 млн недоноше-
них дітей, найстаршим з яких зараз близько 30 років. 
Нові дані вказують на те, що суттєво вища респіраторна 
захворюваність у таких пацієнтів зберігається упродовж 
життя. Притаманні їм аномальний розвиток легень, 
знижена пікова експіраторна функція і прискорене її 
погіршення підвищують ризик виникнення хронічного 
обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) навіть за 
відсутності клінічних ознак захворювання. Таким чи-
ном, передчасні пологи отримують все більше визнання 
як важливий чинник раннього походження захворювань 
легень у дорослих [8,9].

Найважливі ші чинники ризику довгострокової 
захворюваності легень.

Більшість досліджень, спрямованих на розуміння 
віддалених респіраторних наслідків передчасних поло-
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гів, донедавна фокусувались на бронхолегеневій дис-
плазії (БЛД). Це хронічне захворювання є основним 
респіраторним ускладненням у передчасно народже-
них дітей в сучасних відділеннях інтенсивної терапії 
новонароджених (ВІТН). Воно було вперше описано 
понад 55 років тому у немовлят із середніми гестацій-
ним віком 34 тиж. і масою тіла при народженні 2234 г, 
які потребували високих концентрацій кисню і тривалої 
штучної вентиляції легень (ШВЛ) [10]. Рентгенологічно 
і патоморфологічно у них виявляли фіброз та емфізема-
тозні зміни у легенях. Епідеміологія та патологія БЛД 
з того часу значно змінилися, і зараз це захворювання 
переважно діагностують у надзвичайно недоношених 
немовлят з масою тіла при народженні менше 1000 г, 
в легенях яких частіше знаходять великі та спрощені 
альвеоли, менш значні ураження епітелію дихальних 
шляхів і судин, а також менш явні фіброзні зміни [11]. 
Ця еволюція була пов’язана з удосконаленнями клінічної 
практики, які відбулись протягом останніх десятиліть, 
включаючи регіоналізацію перинатальної допомоги, 
широке використання антенатальної стероїдопрофілак-
тики, сурфактантної терапії, неінвазійної дихальної під-
тримки, а також покращення техніки та методів ШВЛ. 
Усе це забезпечило істотне збільшення показників ви-
живання найменших передчасно народжених немовлят 
в останні декади [3].

Сучасний клінічний діагноз БЛД є ретроспективним 
і визначається ступенем дихальної підтримки/кисневої 
терапії, потрібних передчасно народженій дитині під 
час первинної госпіталізації. Протягом останніх двох 
десятиліть для діагностики БЛД та визначення її тяж-
кості використовували потребу у додатковому кисні 
щонайменше 28 днів після народження та необхідність 
застосовувати додатковий кисень і/або дихальну під-
тримку в постменструальному віці (ПМВ) 36 тиж. [12]. 
Сучасні визначення та класифікації БЛД передбачають 
безпосереднє оцінювання респіраторного статусу паці-
єнтів у ПМВ 36 тиж з використанням додаткових даних, 
однак, уникаючи необхідності враховувати попередні дні 
кисневої терапії [13, 14]. Водночас, окреслені підходи до 
визначення та класифікації тяжкості захворювання озна-
чають, що БЛД є діагнозом, який встановлюють в перші 
місяці життя та використовують для виявлення немовлят 
з особливо тяжким клінічним перебігом захворювання 
протягом кількох тижнів і місяців після народження. 
Отже, наявність БЛД слід розглядати як чинник ризику 
щодо довгострокових проблем з легенями, враховуючи, 
однак, що інші фактори, які можуть діяти в ранньому 
дитинстві, як-от алергічна сенсибілізація [15], інфекції 
нижніх дихальних шляхів [16], куріння матері під час 
вагітності, пасивний вплив диму та забруднення повітря 
в дитинстві [17] впливають на розвиток і формування 
функції, а також на перебіг і тяжкість захворювань ле-
гень протягом усього життя, незалежно від ТГ [18].

Діти, які на родилися передчасно, ймовірно, мають 
підвищену чутливість до зазначених вище впливів 
в ранньому віці. Однак, додаткове порушення траєкторії 
формування функції легень у них також можуть визна-
чати менший гестаційний вік, чоловіча стать, наявність 
внутрішньоутробної затримки розвитку і/або хоріоамні-

оніту, можливість лікування за допомогою сурфактанту, 
а також тип і/або тривалість дихальної підтримки під час 
первинної госпіталізації [19].

Діагноз БЛД досі часто використовують для позна-
чення складного захворювання легенів через десятиліття 
після того, як дитина залишила ВІТН, здебільшого іг-
норуючи інші чинники ризику. Водночас, ми поки ще 
точно не знаємо, наскільки наявність БЛД незалежно 
прогнозує показники функції легень в шкільному віці 
та пізніше [18]. Важливо, що чимало передчасно на-
роджених людей, які не хворіли на БЛД, особливо тих, 
хто народились при ТГ 32-36 тиж, все частіше склада-
ють групу ризику щодо розвитку захворювання легень 
в майбутньому [20].

Згідно з вис новком експертів на сьогодні нагально 
потрібна номенклатура, включно із статистичною, яка б 
адекватно описувала специфічне захворювання легень 
у передчасно народжених людей протягом усього їх-
нього життя незалежно від наявності БЛД [18]. Термі-
нологічно це може бути «захворювання легень, пов’я-
зане з передчасним народженням» [18,21,22]. Сучасне 
розуміння механізмів, що лежать в основі цього захво-
рювання, є неповним. Зокрема, невідомо, чи воно є на-
слідком попередніх структурних ушкоджень або ж на-
впаки переважно пов’язано з триваючим активним (за-
пальним) процесом у дихальних шляхах, який клінічно 
виявляється бронхоспазмом [18].

Траєкторії функції легень упродовж життя 
людини.

Функція легень, визначена за форсованим об’ємом 
видихуваного повітря за одну секунду (ФОВ1), зміню-
ється протягом життя відповідно до певної траєкторії. 
Цей показник збільшується в дитинстві та підлітковому 
віці, досягаючи максимуму приблизно у 23-25 років, 
після чого відбувається його фізіологічне вікове зни-
ження [23]. Зменшення швидк ості потоку повітря на 
видиху, пов’язане з віком, залишається непомітним 
для більшості людей. Однак траєкторія експіраторної 
функції легень є індивідуальною та залежить від чис-
ленних факторів, включаючи генетичні особливості, 
дію антенатальних і ранніх постнатальних чинників 
ризику, а також забруднення повітря (зокрема, вплив 
тютюнового диму) [24]. На підставі суча сного розу-
міння вікових змін у функціонуванні легень і чинників, 
які на це впливають, можна передбачити, що у перед-
часно народжених людей нормальна траєкторія функ-
ції легень буде порушеною внаслідок дії потенційних 
чинників ризику в різні вікові періоди та в унікальних 
індивідуальних поєднаннях (рис. 1) [18]. Водночас, це 
питання залишається недостатньо вивченим, оскільки 
пацієнти у перших великих когортах, які перебували 
і продовжують перебувати під медичним спостережен-
ням, лише зараз досягають середнього дорослого віку. 
Це насамперед стосується надзвичайно недоношених 
дітей, рівень виживання яких істотно зріс після початку 
застосування сурфактанту [25]. Крім того, більшість 
доказів, які існують сьогодні, отримані в поперечних, 
а не проспективних дослідженнях; а доступні дані пе-
реважно характеризують пацієнтів, яким в перші місяці 
життя був встановлений діагноз БЛД.
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Рисунок 1. Потенційні траєкторії і порушення функції легень протягом життя за Simpson 
та співавт. [18].

Примітка. ВІТН – відділення інтенсивної терапії новонароджених.

Респіраторні наслідки передчасного народження 
в дитинстві та підлітковому віці.

Після первинної виписки з лікарні у багатьох перед-
часно народжених дітей виявляють стійкі респіраторні 
симптоми. Передчасне народження підвищує ризик рес-
піраторних ускладнень і в короткостроковій, і в довго-
строковій перспективі [26]. Так, протягом перших двох 
років життя повторної госпіталізації потребують при-
близно 50% дітей з БЛД [27]. У шкільному віці перед-
часно народжені діти мають у 5 разів вищий ризик ви-
никнення нападів бронхообструкції, ніж їхні доношені 
однолітки [28], а респіраторні симптоми у них пере-
важно виявляють незалежно від діагнозу БЛД [29]. Крім 
того, у недоношених дітей частіше виникають респіра-
торні симптоми, спричинені фізичним навантаженням, 
діагностується бронхіальна астма, а також їм удвічі ча-
стіше, ніж доношеним ровесникам, призначають інгаля-
ційні ліки, включаючи інгаляційні кортикостероїди [30].

У надзвичайно недоношених дітей поширеність 
респіраторних симптомів, кількість госпіталізацій та 
частота використання ліків можуть зменшуватись у віці 
від 2 до 6 років, хоча Simpson та співавт. показали, що 
у немовлят, народжених з ТГ < 32 тиж, частота напа-
дів бронхообструкції, кашлю та використання ліків від 
астми може залишатися незмінною в ранньому та серед-
ньому дитинстві [31].

Тягар респіраторни х захворювань, ймовірно, збері-
гається і в пізнішому віці. Так, у підлітків із численної 
когорти пізніх недоношених дітей у Швеції встановлено 
більшу кількість бронхообструкцій, ніж у доношених 
однолітків [32].

Перехресні дослідження функції легень у дітей та 
підлітків, які народились передчасно, засвідчили пер-
систенцію захворювання легень, яке характеризувалось 
обструктивними розладами зі зниженням ФОВ1, співвід-
ношення ФОВ1 до форсованої життєвої ємності легень 
(ФЖЄЛ) і форсованого видиху (25-75% ФЖЄЛ). У 2013 
р. були опубліковані результати першого мета-аналізу 

досліджень, які порівнювали функцію легень перед-
часно народжених пацієнтів у віці 5-23 років з відповід-
ними показниками доношених однолітків [33]. Було по-
казано, що експіраторна функція легень вірогідно пору-
шена не лише у дітей, підлітків і молодих дорослих, які 
хворіли на БЛД, а й у передчасно народжених осіб без 
цього діагнозу. Через майже 10 років автори повторили 
систематичний огляд і мета-аналіз, додавши до нього 
сучасні дослідження й отримавши фактично той самий 
результат [34]. Так, у дітей з БЛД  відмінність ФОВ1 від 
контрольних показників становила 15,9% (р<0,001), 
а для дітей без БЛД така відмінність залишалась на рівні 
приблизно 6% (р<0,001). Було також показано, що дов-
гострокова функція легень залежить від регіональних 
особливостей неонатологічної практики з найкращим 
результатом у Скандинавських країнах, проміжним – 
в інших країнах Євросоюзу й Австралії і найгіршим – 
у Північній Америці [34]. Дефіцит ФОВ1 у передчасно 
народжених дітей і підлітків був постійним у всіх ві-
кових групах, вказуючи на його можливу стабілізацію 
в дитинстві, без відносного погіршення функції легень 
у пізніші вікові періоди. Проте додатковий мета-аналіз 
результатів досліджень, включених у згаданий система-
тичний огляд, таки продемонстрував зниження співвід-
ношення ФОВ1/ФЖЄЛ зі збільшенням віку обстежених, 
а отже погіршення функції легень з віком [35].

Обмежені дані, отримані у кількох проспективних 
когортних дослідженнях, свідчать, що значно недоноше-
них дітей може характеризувати прогресуюча обструкція 
дихальних шляхів зі зниженням співвідношення ФОВ1/
ФЖЄЛ, уповільненою динамікою росту легень (зни-
женими темпами збільшення ФОВ1) або обома цими 
змінами протягом усієї фази зростання функції легень 
на відповідній траєкторії. У проспективній когорті ав-
стралійських дітей, які народились з ТГ ≤ 32 тиж. після 
початку застосування сурфактанту [31], результати 
спірометрії (ФОВ1, ФОВ1/ФЖЄЛ і ФОВ25-75%) у віці 
від 4 до 12 років погіршувались щороку щонайменше 
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на –0,1 Z-коефіцієнта, відхиляючись від нормальної 
траєкторії доношених однолітків. В іншій австралійській 
когорті передчасно народжених дітей з гестаційним 
віком < 28 тиж або масою тіла при народженні < 
1000 г (40% з яких отримали сурфактант) порушення 
експіраторної функції легень у віці від 8 до 18 років 
прогресували із середньою відмінністю співвідношень 
ФОВ1/ФЖЄЛ протягом цього періоду у –0,27 (95% 
довірчий інтервал [ДІ]: від –0,54 до –0,01) [36], проте 
без подальшого погірш ення до досягнення 25 років [37]. 
Натомість, результати нещод авнього проспективного 
когортного дослідження в Норвегії продемонстрували, 
що траєкторії функції легень надзвичайно недоношених 
дітей в дитинстві та підлітковому віці залишались 
паралельними траєкторіям доношених дітей, хоча й на 
значно нижчому рівні [38]. Дані щодо прогресуючої 
обст рукції дихальних шляхів в дитячому та підлітковому 
віці були також отримані в американській [39] та 
швецькій [40] когортах пе редчасно народжен их дітей.

У цих проспективних дослідженнях більші відхи-
лення від нормальної траєкторії вікової функції легень 
були пов’язані з меншим ТГ, тривалішою механічною 
вентиляцією легень і/або кисневою терапією у ВІТН, 
наявністю БЛД, потовщенням бронхіальних стінок за да-
ними комп’ютерної томографії, пасивним або активним 
курінням, а також наявністю астми у матері [31,36-40].

Порушення експіраторної функції легень спостеріга-
ються не лише у найбільш незрілих дітей, а й у помірно 
або пізніх недоношених пацієнтів. Хоча історично вва-
жалося, що такі діти фізіологічно майже не відрізня-
ються від доношених однолітків, сучасні дані свідчать, 
що передчасні пологи у терміні 32-36 тиж пов’язані з по-
гіршенням експіраторної функції легень, збільшенням 
кардіометаболічного ризику і порушеннями неврологіч-
ного розвитку в дитинстві та підлітковому віці [18,20].

Респіраторні наслідки передчасного народження 
в молодому дорослому віці

У більшості передчасно народжених підлітків, які 
мали респіраторні симптоми в дитинстві, в динаміці спо-
стерігаються клінічне покращення і нормальне життя. 
Однак, візуальні дослідження засвідчили, що для цих 
пацієнтів характерні стійкі зміни структури легень зі 
збереженням емфізематозних ділянок й інтерстиційних 
затемнень, потовщенням бронхіальних стінок і мозаїч-
ною гетерогенністю легеневої паренхіми [41]. Отже, не 
дивно, що у частини пацієнтів можуть утримуватись 
астмоподібні симптоми з потребою застосування відпо-
відних ліків. Типовою також є знижена резистентність 
до фізичних навантажень. Щонайменше до 18 років збе-
рігається ризик повторних госпіталізацій. У дорослих, 
які перенесли «стару» БЛД, може виявлятися вища, ніж 
у доношених однолітків, частота респіраторних симпто-
мів і використання ліків від астми [42].

Більшість передчасно народжених людей не досяга-
ють рівня очікуваних максимальних показників експіра-
торної функції легень у здорових дорослих. Мета-аналіз 
індивідуальних даних учасників 11 досліджень, народ-
жених з ТГ < 32 тиж. або масою тіла < 1500 г, порівняно 
з контрольними показниками доношених однолітків, які 
народились з нормальною масою тіла (> 2499 г), у се-

редньому віці 21 рік виявив достовірне зниження Z-кое-
фіцієнтів для ФОВ1 у передчасно народжених пацієнтів 
(середня відмінність: –0,78; 95% ДІ: від –0,96 до –0,61) 
[43]. Крім того, 24% передчасно народ жених людей мали 
значення ФОВ1, які були нижче п’ятої перцентилі, порів-
няно з лише 7% таких показників у контрольній групі 
(співвідношення шансів: 4,16; 95% ДІ: 2,99-5,78). Вод-
ночас, у передчасно народжених дорослих із БЛД в ана-
мнезі спірометричні показники були найгіршими. Біль-
шість пацієнтів у цих дослідженнях народились до 1990 
р., і лише 15% з них отримали екзогенний сурфактант.

Дослідження у дорослих, які народилися передчасно 
в 90-ті роки, коли терапія сурфактантом стала клінічно 
доступною, продемонстрували виразніші результати. 
Було встановлено ще більші відмінності показників 
ФОВ1 між контрольними та передчасно народженими 
пацієнтами, які була більш незрілими (у разі ТГ < 28 тиж 
або маси тіла при народженні < 1000 г відмінність Z-ко-
ефіцієнтів становила –0,97; 95% ДІ: від –1,23 до –0,71 
[44], а для дорослих, які народились з ТГ <  26 тиж, від-
мінність була ще більшою: –1,31; 95% ДІ: від –1,61 до 
–0,98 [45]). У цих дослідженнях середні відмінності 
 Z-коефіцієнтів для ФОВ1 залежно від наявності БЛД 
були приблизно однаковими (–0,66 [44] і –0,85 [45]) 
і відповідали показникам у згаданому вище мета-аналізі 
[43]. Отже, незалежно від визначення, яке використову-
валось, діагноз БЛД залишався важливим раннім марке-
ром порушення експіраторної функції легень в ранньому 
дорослому віці.

Водночас, важливо відзначити, що в передчасно 
народжених дорослих без БЛД в анамнезі у цих дослі-
дженнях також виявлялись порушення експіраторної 
функції легень зі зниженням Z-коефіцієнтів для ФОВ1 
у межах від –0,5 до –1,05 [44,45]. Існують також докази 
порушення відповідних спірометричних показників 
в молодих дорослих людей, які народились передчасно 
з ТГ 32-36 тиж. [20].

Лише кілька досліджень вивчали чинники ризику по-
рушення експіраторної функції легень в передчасно на-
роджених молодих дорослих. Одне з них продемонстру-
вало, що госпіталізація в ранньому дитинстві з приводу 
тяжких гострих респіраторних інфекцій була пов’язана 
з нижчою піковою експіраторною функцією легень (се-
редня відмінність Z-коефіцієнтів для ФОВ1/ФЖЄЛ: –0,61; 
95% ДІ: від –1,02 до –0,21) і, знову таки, це зниження було 
найбільшим у тих, хто мав БЛД в анамнезі (відмінність 
Z-коефіцієнтів: –0,74; 95% ДІ: від –1,24 до –0,24) [46].

Якщо подивитись на наявні дані в динаміці років, 
експіраторна функція передчасно народжених дітей 
і дорослих без БЛД у 2020 р. була незначно кращою по-
рівняно із 70-ми роками минулого століття, однак стало 
гіршою порівняно з показниками доношених однолітків 
(рис. 2А). Водночас, зусилля неонатологів останніми 
роками таки змінили на краще ситуацію у пацієнтів зі 
встановленим діагнозом БЛД (рис. 2В). Якщо ж оці-
нювати динаміку функції легень з віком пацієнтів, то 
у дітей і дорослих без БЛД вона не покращувалась та 
залишалась гіршою, ніж у доношених (рис. 2Б); тоді як 
за наявності БЛД спостерігалось явне погіршення з ві-
ком (рис. 2Г) [34].
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Рисунок 2. Відмінності у прогнозованому % ФОВ1 відповідно до року народження 
та віку пацієнтів [34].

Примітка. ФОВ1 – форсований об’єм видиху за 1 секунду.

Респіраторні наслідки передчасного народження 
в середньому дорослому віці.

На сьогодні все ще недостатньо достовірної інформації 
про динаміку функції легень у дорослих людей, які 
народилися передчасно, після досягнення віку 20 років 
[18]. Однак значне зменшення пікових спірометричних 
показників до досягнення цього віку [43] і ранній по-
чаток майже незворотної обструкції дихальних шляхів 
стали підґрунтям для гіпотези, згідно з якою ХОЗЛ може 
бути наслідком передчасного народження у частини цих 
молодих людей [8,9,23,47]. Дійсно, нещодавно комісія 
Lancet із ХОЗЛ визначила підтип захворювання, який 
походить з раннього періоду життя людини і насамперед 
пов’язаний з передчасним народженням [9]. Щоби 
детальніше дослідити цей важливий зв’язок, потрібні 
проспективні дослідження із залученням передчасно 
народжених людей, старших 40 років.

На сьогодні лише декілька таких досліджень оціню-
вали функцію легень в передчасно народжених дорос-
лих віком понад 20 років. Деякі з них повідомили про 
динаміку експіраторної функції легень відповідно до 
нормальної траєкторії тільки з нижчими показниками 
[38,48], тоді як інші виявили погіршення функції порів-
няно з доношеними однолітками [45, 49].

Нові дані свідчать, що у дорослих, які народились 
при ТГ 32-34 тиж., спостерігається прискорене погір-
шення експіраторної функції легень протягом п’ятого 
та шостого десятиліть життя із щорічним середнім 
зниженням ФОВ1 на 8,4 мл (95% ДІ від –24,0 до 7,8) та 
ФОВ1/ ФЖЄЛ – на –0,21 (95% ДІ від –0,50 до 0,08) по-
рівняно з доношеними однолітками [50].

Існує недостатньо даних, які характеризують осо-
бливості функції легень в популяції передчасно народ-

жених людей на додаток до спірометричних показників. 
Виконані дослідження продемонстрували тенденції до 
зниження дифузійної здатності легень [51], порушеної 
механіки периферичної дихальної системи й емфізе-
матозних змін [52], причому найбільш явні відхилення 
від норми виявлялись в пацієнтів з найменшим ТГ [43]. 
Візуальні дослідження з використанням комп’ютерної 
томографії з високою роздільною здатністю засвідчили 
наявність структурних ушкоджень, хоча їх ступінь сут-
тєво відрізнявся та насамперед залежав від застосування 
сурфактантної терапії [53]. Лінійні та трикутні субплев-
ральні затемнення, ділянки зниженої щільності парен-
хіми та потовщення бронхіальних стінок найчастіше 
виявляли в передчасно народжених дітей, тоді як у до-
рослих домінували емфізематозні зміни [54]. Водночас, 
серійні комп’ютерні томографічні дослідження легень 
у передчасно народжених дітей і дорослих не проводи-
лись, а тому особливості динаміки зазначених змін про-
тягом життя здебільшого залишаються невідомими [18].

Отже, захворювання легень, пов’язане з передчасним 
народженням, є найбільш ранньою формою зі всіх хроніч-
них респіраторних захворювань з явними довгостроковими 
наслідками для здоров’я великої та зростаючої популяції 
людей. Виконані дослідження засвідчили, що дорослі, які 
народилися передчасно, мають суттєво гірші спірометричні 
показники у віці близько 20 років, коли експіраторна функ-
ція легень переважно досягає максимуму. Більшість з них 
при цьому не мають скарг і клінічних симптомів. Навіть 
з нормальними темпами фізіологічного погіршення цієї 
функції протягом наступних років, вони, ймовірно, прире-
чені на вищу хронічну респіраторну захворюваність в по-
дальшому житті порівняно з доношеними однолітками. 
Передчасне народження й інші чинники ризику протягом 
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наступних десятиліть замінять тютюнокуріння як головну 
причину ХОЗЛ [9]. Поки що перші такі пацієнти минули 
відмітку 50 років, маючи утричі вищі шанси розвитку ХОЗЛ. 
Сотні тисяч йдуть за ними, не перебуваючи під медичним 
наглядом і, як правило, не контролюючи функцію легень.

Необхідність довгострокового спостереження за 
людьми, народженими передчасно, все більше визнається 
та відображається в нових клінічних настановах, які не 
лише містять бажані рекомендації для клініцистів, але 
і висвітлюють недостатньо вивчені питання, які потребу-
ють негайної уваги. Для розробки більш обґрунтованих 
рекомендацій щодо оптимального використання різних 
методів діагностики, моніторингу та лікування необхідні 
подальші проспективні дослідження із залученням дітей, 
підлітків і дорослих, які народились передчасно. Основна 
мета – ідентифікувати підгрупи пацієнтів (наприклад, 
з легеневою гіпертензією), які можуть отримати користь 
від застосування цільових терапевтичних утручань.

Знання механізмів, що лежать в основі порушень альве-
олярного та мікросудинного розвитку, виникнення БЛД, 
відновлення й особливостей функції легень протягом пер-
шого року життя, в дитинстві та підлітковому віці, вклю-
чаючи роль генетичних й епігенетичних факторів, а також 
мікробіому, може допомогти визначити діагностичні, про-

гностичні та терапевтичні біомаркери, а також відкрити нові 
шляхи для ефективних лікування та профілактики захво-
рювання легень, пов’язаного з передчасним народженням.

Враховуючи численні чинники, які впливають на роз-
виток хронічних легеневих захворювань у різні періоди 
життя, відповідь на запитання про те, як ми можемо за-
побігти їм, є складнішою, ніж здавалося раніше. Цілком 
імовірно, комплексний підхід, який включатиме профі-
лактику передчасних пологів і БЛД, пошук біомаркерів 
для раннього виявлення астми та ХОЗЛ і використання ці-
леспрямованої індивідуалізованої терапії, кампанії проти 
куріння, а також ефективний контроль ранніх вірусних 
респіраторних інфекцій та потенційної імуномодуляції 
можуть бути корисними [24]. Це вимагатиме об’єднання 
зусиль експертів із різних галузей (неонатологи, педіатри, 
лікарі- пульмонологи, лікарі загальної практики тощо), 
які працюватимуть разом над розробкою майбутніх про-
філактичних і лікувальних стратегій. На сьогодні немає 
сумнівів, що дослідження респіраторної патології дітей 
раннього віку є вирішальними для забезпечення майбут-
нього здорового респіраторного старіння.

Конфлікт інтересів. Автори не мають конфлікту 
інтересів, пов’язаного з цією публікацією.
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LONG-TERM RESPIRATORY OUTCOMES OF PRETERM BIRTHS

D. Dobryanskyy, A. Menshykova

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ministry of Health of Ukraine
(Lviv, Ukraine)

Summary.
Both children and adults who were born prematurely are more likely to suff er from respiratory diseases throughout their lives, 

which can lead to a decline in lung structure and function over time. Current evidence indicates that there may be a specifi c lung disease 
linked to prematurity, signifi cantly increasing the risk of developing chronic obstructive pulmonary disease in adulthood. There is an 
urgent need for more research into the defi nition and classifi cation of this condition, as well as the mechanisms behind its occurrence 
and clinical manifestations. It is becoming increasingly apparent that not only genetic, prenatal, and neonatal factors contribute to lung 
dysfunction in preterm individuals, but also various childhood exposures. These include stunted growth, allergic sensitization, respiratory 
infections, chronic infl ammation, oxidative stress, as well as factors like smoking and air pollution, which may have a larger impact than 
previously recognized. Given the complex and multifactorial nature of chronic lung disease associated with preterm birth, we require 
new approaches and well-powered prospective clinical studies to identify prognostic factors and develop eff ective prevention strategies.
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