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« Bronkopulmonal dysplasi ses efter preematur fgdsel, men har begraenset klinisk praecision.
« Pulmonale senfglger efter preematur fgdsel persisterer ind i voksenalderen.

« Praematuritetsassocieret lungesygdom afspejler et nyt feenotypebaseret spektrum med behov for individualiseret
langtidsopfglgning.

I Danmark fades ifelge Dansk Kvalitetsdatabase for Nyfedte arligt ca. 3.500 born preematurt (< uge 37), heraf
omkring 200 ekstremt praemature (< uge 28). Omtrent 25% af danske bern fodt for uge 28 diagnosticeres med
bronkopulmonal dysplasi (BPD), mens forekomsten falder markant med stigende gestationsalder (GA).
Fremskridt inden for neonatologien har muliggjort overlevelse helt ned til gestationsuge 22-23, hvor lungerne

fortsat er markant udviklingsmaessigt umodne (Tabel 1). Dette forventes at @ge antallet af barn med pulmonale

senfglger efter ekstrem praematur fedsel [1].

TABEL 1 Lungeudviklingens faser og relevans i forhold til preematuritet og PALS.

GA (evt. udviklingsstadie)

Uge 16 -ca. 24
(kanalikulzert stadie)

Ca. uge 26-36
(sakkulzert stadie)

Ca. 36 uge - ferste 2-3 levedr
(alveolzert stadie)

Barndom og ungdom

Lungeudvikling

Distale luftveje dannes, bronkioler og primitive
respiratoriske enheder udvikles

Begyndende differentiering af type |- og ll-pneumocytter
Begyndende angiogenese

Teet apposition mellem epitel og kapilleerer initieres
Ingen eller minimal surfaktantproduktion

Meget begraenset gasudvekslingskapacitet

Terminale bronkioler dannes med tyndere septa
Tiltagende teettere kapilleernetveerk i de distale luftveje
Modning af type ll-pneumocytter og tiltagende
surfaktantproduktion

Gradvis forbedring af gasudveksling

Aktiv alveolarisering ved sekundzer septumdannelse
Markant foregelse af alveolsert alveoleareal

Vedvarende alveolzer modning og foragelse i sterrelse
Forlzengelse af luftveje

Kliniske konsekvenser

Mulighed for overlevelse ved hjalp af neonatal intensiv
behandling starter omkring uge 22

Hej sirbarhed over for oxidativt stress og inflammation
Haj risiko for RDS og BPD og risiko for livslang
respiratorisk funktionsnedsesttelse i form af PALS samt
pulmonal hypertension

PALS-endotype: oftest parenkymal og vaskulaer

Surfaktantproduktion er ofte ikke tilstreskkelig for uge 32
Fortsat risiko for RDS og BPD, men aftagende med
stigende GA

Hojeste risiko er frem til ca. uge 28 og vil histologisk
veere relateret til betegnelsen »ny« BPD

PALS-endotype: som ovenfor, men nok flere med
dysanaptisk type ved stigende GA

Alveolarisering foregar primaert postnatalt

@get sarbarhed for postnatale ekspositioner (infektion;
erngering, tobak) med betydning for senere sveerhedsgrad
af PALS

Potentielt »vindue for intervention«, hvor mélrettede
tiltag kan forbedre senere lungefunktion/reduktion af
symptomer

BPD = bronkopulmonal dysplasi; GA = gestationsalder; PALS = preematuritetsassocieret lungesygdom; RDS = respiratorisk distresssyndrom.t

De vaesentligste risikofaktorer for senere lungesygdom omfatter lav GA og lav fadselsvaegt i forhold til GA pa

baggrund af intrauterin vaeksthaemning [2]. Praeeklampsi og veeksthaemning er sarligt associeret med abnorm
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pulmonal-vaskuleer udvikling og eget risiko for pulmonal hypertension, som forekommer hos op mod 25% af
born med moderat til sveer BPD og er forbundet med dérligere prognose. Lungeskaden opstér i et komplekst

samspil af inflammatoriske mediatorer, veekst og angiogene faktorer samt oxidativt stress [3].

Det er i dag veldokumenteret, at de pulmonale folger af preematuritet kan persistere ind i ungdoms- og
voksenlivet. Pa denne baggrund er begrebet praeematuritetsassocieret lungesygdom (PALS) introduceret som en
samlet betegnelse for de kort- og langsigtede pulmonale konsekvenser af for tidlig fedsel, uathaengigt af neonatal
BPD-diagnose. Det internationale fokus har derfor bevaeget sig fra en binaer BPD-klassifikation mod en bredere
forstaelse af lungefunktionsforlgb samt betydningen af endo- og feenotypisk heterogenitet blandt preemature
born [4-7].

Denne artikel giver et overblik over aktuelle perspektiver inden for PALS og skitserer en klinisk anvendelig

Kklassifikation med henblik pd mere individualiseret opfelgning og behandling.

Bronkopulmonal dysplasi og preematuritetsassocieret lungesygdom — definition og klinisk relevans

Der findes talrige definitioner af BPD, men felles er, at de alle baseres pa iltbehov ved 36-ugers postmenstruel
alder, men inddrager hverken billeddiagnostik, funktionelle malinger eller lungehistologi. Herudover vil
variation i nedtrapningsplan og mal for iltmeetning og vurdering af sveerhedsgrad reducere den diagnostiske
praecision. Derfor har flere studier vist, at BPD-diagnosen i sig selv er en relativt svag preediktor for senere
lungesygdom [8], og de diagnostiske kriterier er fortsat omdiskuterede - herunder relevansen af BPD-

betegnelsen senere i livet, hvor behov for behandling med ilt ikke leengere er til stede.
Praematuritetsassocieret lungesygdom

Begrebet PALS daekker de multifaktorielt betingede kort- og langsigtede pulmonale folger af for tidlig fedsel efter
udskrivelsen fra neonatalafdelingen - uafhaengigt af neonatal BPD-diagnose - og omfatter den ggede
respiratoriske morbiditet, der ses fra spaeedbarnsalder til voksenalder [4]. Dette understattes af, at ogsd moderat
og sent preemature beorn (GA 32-36), som falder uden for klassisk BPD-klassifikation, kan udvikle vedvarende

obstruktiv lungesygdom [9, 10].
Infektioner og tidlig sygdomsbyrde

Risiko for luftvejsinfektioner og infektionsrelaterede indleeggelser gges ved lavere GA [11]. I barndommen ses
desuden et gget forbrug af antibiotika og inhalationssteroid, om end forskellene reduceres i ungdomsérene. Data
om direkte PALS-relateret medicinforbrug i voksenalderen er fortsat sparsom, selv om komorbiditet og

medicinforbrug er gget.
Lungefunktion, fysisk kapacitet og risiko for senfelger i voksenalderen

Tvaersnitsstudier viser, at personer fgdt preematurt uden BPD har ca. 10% lavere lungefunktion malt ved forceret
eksspiratorisk volumen i forste sekund sammenlignet med terminsfodte, mens reduktionen hos personer med
tidligere BPD er omkring 15% [12]. Flere studier dokumenterer en gradvist tiltagende obstruktion med stigende
levealder [13, 14]. Obstruktiv lungefunktionsnedsaettelse ses pa tveers af alle GA, ogsa hos den numerisk storste

gruppe af moderat og sent preemature, hvor funktionsnedsaettelsen typisk dog er mildere [9, 10].

Longitudinelle studier har vist et langsomt, men vedvarende fald i lungefunktionen (pradikterede veerdier)
gennem barndom og ungdom hos praematurt fedte bern. Op mod 30% af voksne fodt for uge 32 eller med
fodselsvaegt < 1.000 g opfylder kriterierne for KOL allerede i 20-30-arsalderen [15]. Dette har bidraget til oget
fokus pa tidlig identifikation og forebyggelse [9], herunder forslaget om KOL-undergruppen COPD-D, hvor D’et

star for development, og hvor sygdommen primeert skyldes abnorm lungeudvikling, herunder praematuritet.
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Manglende opnéelse af maksimal lungefunktion i tidlig voksenalder er associeret med gget risiko for KOL og for
tidlig mortalitet [16]. Preematur fadsel er forbundet med ugunstige lungefunktionstrends, karakteriseret ved lavt
udgangspunkt og/eller accelereret fald, hvilket fremhever behovet for tidlig identifikation og potentielle
interventioner. Samlet peger nye studier pa, at preemature oftest folger parallelle, men lavere
lungefunktionstrends pé lavere niveau sammenlignet med terminsfedte, snarere end egentlig signifikant catch-

up [6].

Ud over reducerede spirometriparametre viser de fleste systematiske oversigter ogsa reduceret
diffusionskapacitet for karbonmonoxid, altsd DLco, eendrede statiske volumener (residualvolumen (RV) og
RV/total lungekapacitet) og tegn pa oget perifer luftvejsobstruktion ved impulsoscillometri [17]. Multiple-breath
washout (MBW) kan identificere ventilationsinhomogenitet tidligt i livet, og abnorme vaerdier er pavist allerede
hos spaedbern og kan persistere op til mindst ti ar efter praeterm fodsel [18]. MBW kan vise sig at veere en
lovende metode, men data hos praeemature er fortsat meget begreensede. Bronkial hyperreaktivitet over for
metakolin, fysisk aktivitet og eukapnisk hyperventilation samt signifikant bronkodilatorrespons (BDR)
forekommer med varierende hyppighed - men beskrevet hos op til 25%. Patofysiologien synes forskellig fra
andre astmafenotyper, og hyperreaktiviteten aftager formentlig med alderen. Endelig ses lavere maksimal
iltoptagelse, som formentlig delvis er forklaret af diffusionsbegransning, men hos nogle enkelte ogsa et

utilstraekkeligt kardiovaskuleert respons.
Praematuritetsassocieret lungesygdom - et spektrum af endo- og feenotyper

PALS er ikke én homogen sygdom, men et spektrum af patofysiologiske endo- og faenotyper. Mekanismerne
opstar i et komplekst samspil mellem genetiske faktorer, antenatale forhold, postnatale ekspositioner
(infektioner, tobak, forurening), immunologisk dysregulation, oxidativt stress og ventilationsrelateret skade
(langvarig bade noninvasiv og invasiv respirationsstette) [19]. Alle disse faktorer vil have betydning for den
tidlige lungemodning, potentialet for postnatal catch-up og et senere fald i lungefunktion enten i barndommen
eller efter opnaet peak i tidlig voksenalder. Klassisk skelnes primaert mellem »gammel« og »ny« BPD,
karakteriseret ved alveoleer simplificering, begreenset fibrose og abnorm pulmonal vaskularisering frem for
udtalt fibroproliferation og inflammation, mens Pierro et al. [20] og Cousins et al. [21] har foresliet en raekke
PALS-relaterede endotyper, som i denne artikel er sammenfattet i en udvidet, modificeret og klinisk anvendelig
skematisk form med tilhgrende lungefunktionskarakteristika og radiologiske fund (Tabel 2). Det enkelte barn -
fra de ekstremt sene til sene preemature - repreesenterer oftest en kombination af flere endo- og feenotyper og

kan adskille sig pa baggrund af forandringernes sveerhedsgrad.

Open Access under Creative Commons License CC BY-NC-ND 4.0 Side 3 af9



UGESKRIFT FOR LAGER

Proserved ratio of impaired spirometry

TABEL 2 Endotype og Kiiniske P
Dominerende endotype Patologi Radiologi
Parenkymal
»Ny«BPD Hyperlucens,
truktu Diffusionsbegransning
reduceret kapillrtasthed Evt_emfysom
@get lungekomplians (= mindre stivhed)
»Gammel« BPD Kronisk inflammation, ibrose, kapillort leak Fibrose strog, triangulere subpleurale optras kninger
med ketraceluler m Rest
re-modellering Evt. traktionsbronkiektasier Evt. biandat menster
Nedsat lungekomplians (= stive lunger)
Kombineret Kombination af »ny« og »gammel BPD Airtrapping Blandet obstruktiv og restrkiv
Pletuis fibrose
Bronkialvmgsfortykkelse
Mildo bronkiektasier
‘Overvejende normal eller minimal airtrapping Reversibel FEV,
Bronkialinflammation Evt. mild bronkievezgsfortykkelse Fiuktuerende lungefunktionstrend
Luftveje
Dysanaptisk Overvejende normal parenkymstruktur Overvejende

»Centralt kollapsic

Dysanapisk luftvejsvaekst (= luftveje er relativt
smai forhold

Diskret diffus airtrapping

Trakeomalaci

Vaskulor

Recurrensparese
Oftest grundet langvarig intubation

. men skyldes.

FEV,: Nedsat (44)

FVC: Normal elle nedsat (4)
FEVA/FVC: Nedsat (14)
FEFae7s: Nedsat (44-)
BDR: Ingen eller begraenset
FeNO: lkke forhojet

Keo: Nedsat (1) efler (1)
TLC: Normal ller et forhojt (1)

Vi Forhejet (1), men ineffekivt

FEV,: Nedsat (4)

FVC: Nedsat (44}

FEV./RVC: Normal llerot nedsat (4)
FEFas7s Nedsat (4)

B0 Ingen

DLee: Nedsat (L)

Kco: Normal eller forhojet (1)

TLC: Nedsat (44)

Vi: Nedsat (4)

FEV,; Nedsat (1)

FVC: Nedsat (+)

FEV./FVC: Nedsat (44)

FEFacrs Nodsat (44)

BOF: Bograenset

Dleo: Nedsat (44)

Keo: Normaleller forhojt (1)

TLC: Variabel

FEV.: Nedsat (&) ller variabel

BOR: Signifikant
FeNO: EV. forhojet (T)
DLeo: Normal

Keo: Normal
TLC: Norma elle fetforhejet (T) grundet airtrapping
Vi Normal

FEV: Nedsat (44)

relativt hoj FVG

Kollaps af

og
arteriel pulmonal hypertension«

Kapillerstruktur og vaskuler udtynding

Forstorret pulmenalarterie

Evt_ kombineret med karakteristka fra andre.
endotyper

pletvise eller diffuse
matglasforandringer - ofte reversible med diuretika
Bt

Kongestiv
»Venos

lungetryk, venstre

ventikel

Evt

Interstitolt adem

Nedsat surfaktantfunktion

Nedsat lungekomplians (= stive lunger)
Neuromekanisk

Ekstrapulmonale forhold

JEndret eller insufficient respirationskontrol
Kompliant thoraxvaeg

Insufcient muskelkraft

Dyskoordineret synketeknik

CPET-test

test; DLco =

BOR: Minmalt ller begranset
DLoo: Normal ler et nedsat (4)
Keo: Normal

TLE: Normal eller let forhejet (1)
Vi Normal

PEF: Nedsat (4)
Fev,

Proksimal obstruktion
Afftadet flowvolumenkurve af bide in- og
eksspiration (» kasseformetc)

nedsat (&)
PEF: Nedsat (-4)

Variabelt

FeNO = NO | udindnings:

K
flow; Keo =

1. sekund; FVC = 75

uft; FEV =

pulmonal

hypertension; PEF =

flow: RV = T

= meget forhejet

EKKO med tegn pd PAH, dvs. eget Th-gradient; hejre
ventrikel forstorrolse; affladit septum mv.

Evt. desaturation ved fysisk bolastning

St6j1 Vi/ VGO, -slope:

Typisk > 36-40 ved CPET-test

DLeo: Nedsat (4)

Keo: Nedsat (&)

TLC: Normal ellr let nedsat (1)
Vi Normal eller et nedsat (1)

Kiinik/ behandlingsmuligheder/bemsorkninger

Tidligt KOL-lignende fnotype (progressivt faid over tid)
Nedsat

Har aitet, KOL og

Hyppig fnotype.

Potentiel offekt af astmamedicin

Usikker prognose

Diagnostik ved bronkoskopi eller Dynamisk. thorax-CT

pulmonolog afhangigt af lokale forhold)

Endotypen er relateret i pulmonal hypertension
Overvej specialiseret udredning

Overvejende associeret med nedsat fysisk formen
Forvasrrer prognosen

Dyspno uforholdsmasssig i forhold tl grad af obstruktion
Kan give varieronde iltbehoy.

Tendens tl overbygning med:
Kostale/subkostale indiraekninger
Apretendens
Infektionstendens
Aspirationsrisiko

relateret

Vanrdi 4 = lav veerdi; 4ok = meget lav veerdi

Parenkymale forandringer med fikseret obstruktion er hyppigst, men op mod 25% udviser BDR [19]. Saledes ses
endringer i sammensaetning, organisation og turnover af de strukturelle proteiner og proteoglykaner, der udger
lungeveevets stotteveev. Ved praematuritet er denne proces, sakaldt ekstracelluleer matrixremodellering,
forstyrret, hvorfor eget luftvejskomplians relateret til umoden bruskstruktur grundet lavt indhold af
glykosaminoglykaner disponerer til bl.a. trakeal kollaps (malaci) savel som eendrede mekaniske egenskaber af
lungen som helhed. Vaskuleare forandringer relateret til praeeklampsi og placentainsufficiens ses sjaeldent
isoleret, men indgér typisk i et mere komplekst sygdomsbillede. De karakteristiske strukturelle (radiologiske)
(Figur 1) og funktionelle forandringer (symptomer; lungefunktionsmenstre) bor ikke betragtes som statiske fra
barn til voksen [22]. Malet er, at denne nye samlede forstdelse fremover kan muliggere en mere praecis

risikostratificering og individualiseret opfelgning og behandling.
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FIGUR 1 Dreng fodt ekstremt praamaturt GA 24+2 og en fedselsvaegt pd 695 g.
Nu otte &r gammel med typiske senfalger sv.t. »ny« BPD med parenkymatese
CT-forandringer (emfysematiske omrader/hyperinflation/airtrapping) og tilherende
sveaer obstruktiv lungefunktion med felgende z-scores: FEV, = -4,7; FVC = -2,60;
FEV./FVC = -4,04; foreget RV = 3,04.

Mulighed for mélrettet behandling

Forebyggelse og tidlig behandling i neonatalperioden baseres fortsat primaert pa antenatal steroidbehandling til
moren samt mindst muligt invasiv respirationsstette, optimal ilttitrering og surfaktantbehandling til barnet [23].
Andre tidlige postnatale tiltag som kombineret endotrakeal budesonid/surfaktant-administration samt en lang
raeekke andre farmaka, herunder helt tidlig brug af leukotrien-receptorantagonister og azithromycin, har

overordnet vist skuffende resultater og har endnu ikke fundet vej til rutinemaessig klinisk anvendelse [24].

Malet er optimering af lungefunktionens udgangspunkt, at understotte opnéelse af maksimal lungefunktion i
tidlig voksenalder (»personal best«) og at forebygge accelereret fald gennem farmakologiske og
nonfarmakologiske tiltag for alle praeemature (Tabel 3). Grundprincipperne omfatter regfrihed, vaccination, god
erngring og effektiv infektionskontrol [7]. Rutinemeessig behandling med inhalationssteroid (ICS) og kort- og
langtidsvirkende bronkodilatatorer (B,-agonister og langtidsvirkende B;-agonister (LABA)) anbefales ikke. Hos
en subgruppe af skolebgrn med positivt BDR har randomiserede studier dog vist symptom- og funktionsbedring,
iseer ved kombinationsbehandling med ICS-LABA [25, 26]. Effekten af leukotrien-receptorantagonister senere i
barndommen er uafklaret. Forebyggende azithromycin havde i et mindre studie ikke reduceret uplanlagte
leegekontakter i vinterseesonen, men en potentiel effekt i udvalgte subgrupper kan ikke udelukkes. Effekten af
astmamedicin pa langtidsprognosen er dog fortsat uafklaret, og den videre behandling i voksenalderen af PALS-

relateret KOL folger indtil videre almindelige Global Initiative For Chronic Lung Disease-retningslinjer.
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TABEL 3 Mulige interventioner ved prazmaturitetsassocieret lungesygdom

efter neonatalperioden.

Mulige interventioner
Respiratorisk statte

It

Bemaerkninger

Mal for iltmaetning typisk 90-93% i stabil fase jf. internationale retningslinjer efter neonatalperiode
Individuel vurdering nedvendig

Trakeostomi

Kan veere nedvendig ved svaer respirationsinsufficiens eller luftvejsobstruktion
Forleb ber varetages af multidiciplinaert trakeostomiteam

Noninvasiv ventilation: CPAP/BiPAP

Forebyggende tiltag

Undga tobaksreg inkl. vaping, vandpibe
og lignende

Kronisk respirationsinsufficiens

Kan desuden overvejes ved sevnrelateret respirationspévirkning eller hypoventilation - saerligt ved
mistanke om obstruktiv sevnapne

Varetages primaert af Respirationscenter @st/Vest

Geelder bade aktiv og passiv eksposition

Infektionskontrol

Begreens infektionseksposition

Evt. hjiemmepasning frem til 2. levedr

Mindre dagpleje

Antibiotika pa lavere indikation eller antibiotikaprofylakse til saerligt sarbare efter individuel vurdering

Vaccination

Felge nationale bernevaccinationsprogrammer - samt palivizumab eller nirsevimab jf. retningslinjer
Desuden kighostevaccine i uge 25 og RS-vaccine i uge 32 til mor (dog mindst med 2 ugers interval)
Arlig influenzavaccination fra 6 mdr. kronologisk alder uanset GA ved fedsel

Erneering og synkevurdering

Relevant ved aspirationsmistanke hos bern med neurologisk overbygning
Diaetistvejledning med henblik pa optimal trivsel/ernaering

Fysisk aktivitet
Medicinsk behandling

Asmamedicin

Opfordres ud fra alder og funktionsevne mhp. »optimering af hjerte-lunge-fitness«

Inhalationssteroid
Korttidsvirkende B,-agonist
Langtidsvirkende B;-agonist til udvalgte subgrupper med reversibel luftvejsobstruktion

Pulmonale vasodilatorer

Kan overvejes ved pulmonal hypertension i samarbejde med specialiseret bernekardiologisk regi

Fosfodiesterase-5-hasemmer

Sildenafil

Endothelin-receptorantagonist

Bosentan

Refluksbehandling
H2-antagonister (syrepumpehammere)

Specialiserede tiltag - kirurgi
ONH

Kun ved klinisk mistanke eller dokumenteret refluks/aspirationsmistanke

Kan veere relevant ved senfelger efter langvarig intubation (stenose, plica vocalis-skader mv.)

Thoraxkirurgi

Luftvejssuspension (anterior eller posterior trakeal pexi) kan overvejes ved sveer trakeomalaci

Emfysemkirurgi er beskrevet i enkeltstdende tilfelde
Evidensgrundlag er begraenset hos bern

BiPAP = bilevel positive airway pressure; GA = gestationsalder.

Perspektiver

Evidensen for systematisk lungeopfelgning af preemature er fortsat begraenset [27, 28], og praksis varierer

betydeligt. Den voksende forstéelse af den endo- og faenotypisk heterogenitet ved PALS &dbner imidlertid

mulighed for mere mélrettede og individualiserede opfalgningsprogrammer [7], hvilket ogsa p.t. adresseres i det

internationale PELICAN-samarbejde [29].

PALS bor betragtes som en livslang tilstand, hvilket understreger behovet for struktureret opfelgning og for

nogle med behov for overgang til voksenregi. Dette forudsatter eget viden og opmarksomhed hos

voksenlungemedicinere og praktiserende leeger, hvor PALS sjeeldent overvejes som éarsag til respiratorisk

sygdom i voksenalderen [30].

Forstdelsen af PALS har bevaget sig vaek fra et snaevert fokus pa neonatal BPD mod et spektrum af

lungeudviklingsforstyrrelser og senfolger med betydelig heterogenitet i preesentation og svaerhedsgrad.

Alvorlige senfolger fra andre organsystemer forekommer ifglge Dansk Kvalitetsdatabase for Nyfedte hos op mod

70% af ekstremt preemature i Danmark, hvilket taler for etablering af regionale praematuritetsklinikker med

fokus pé alle organsenfelger inklusive det mentale. Faelles retningslinjer, systematisk dataregistrering og
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mulighed for differentieret behandling kan styrke béade klinisk kvalitet og forskning inklusive gget mulighed for
fremtidige randomiserede studier og interventioner. Udvikling af konkrete multidiciplineere
opfelgningsalgoritmer er nedvendig for at sikre rettidig og relevant monitorering, samtidig med at ressourcerne
malrettes de bern og unge, hvor opfelgning forventes at have storst betydning for langtidsprognosen - bade for

lungerne og ved andre senfolger.

Korrespondance Frederik F. Buchvald. E-mail: frederik.fouirnaies.buchvald.01@ regionh.dk
Antaget 23. juni 2026
Publiceret pa ugeskriftet.dk 19. oktober 2026

Interessekonflikter CH oplyser gkonomisk stgtte fra eller interesse i Chiesi Farmaceutici S.p.A. LA oplyser gkonomisk stgtte fra eller
interesse i RestoreGut, Etisk Komité, Region Hovedstaden. Alle forfattere har indsendt ICMJE Form for Disclosure of Potential

Conflicts of Interest. Disse er tilgaengelige sammen med artiklen pa ugeskriftet.dk
Referencer findes i artiklen publiceret pa ugeskriftet.dk

Artikelreference Ugeskr Laeger 2026;188:V02260125

doi 10.61409/V02260125

Open Access under Creative Commons License CC BY-NC-ND 4.0

SUMMARY

Prematurity-associated lung disease

Preterm birth is associated with lifelong respiratory morbidity that is not fully captured by the neonatal
diagnosis of bronchopulmonary dysplasia (BPD). Advances in neonatol care have produces disease patterns of
impaired lung development and function. Prematurity-associated lung disease encompasses the respiratory
consequences of preterm birth across phenotypes, regardless of BPD. This review summarises current

international evidence and highlights the implications for personalised follow-up and targeted interventions.
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