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Синдром Вильсона–Микити — интерстициальное заболевание легких неизвестной этиологии, возникающее в неона-

тальном периоде и характеризующееся поздним развитием кислородозависимости. В статье приведены сведения 

о возможных этиологических факторах, патогенезе, патоморфологии, клинической, рентгенологической и КТ-картине 

данного редкого заболевания. На основании анализа наблюдений пациентов с данным синдромом (n = 61), пред-

ставленных в литературе с 1960 по 2008 г., установлена зависимость манифестации синдрома от возраста и степени 

недоношенности, исходы болезни. Представлены результаты собственных наблюдений 6 пациентов с синдромом 

Вильсона–Микити, в том числе данные высокоразрешающей компьютерной томографии.
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ка, клинические наблюдения, высокоразрешающая компьютерная томография.
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Wilson–Mikity syndrome is an interstitial pulmonary disease of unknown etiology developing in neonatal period and characterized by 

late oxygen dependence development. The article cites data the possible etiological factors, pathogenesis, pathomorphology, clinical, 

X-ray and CT presentation of this rare disease. Having analyzed observations of patients with this syndrome (n = 61) found in literature 

from 1960 to 2008, we identified relation of the syndrome’s manifestation to age and degree of prematurity and disease outcomes. 

We present results of our observations of 6 patients with Wilson–Mikity syndrome, including data of high resolution computed 

tomography.
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Синдром Вильсона–Микити (СВМ; Р27.0 по МКБ-10) — 
интерстициальное заболевание легких у новорожден-
ных неизвестной этиологии, возникающее в неонаталь-
ном периоде и характеризующееся поздним развитием 
кислородозависимости. Эпонимное название заболе-
вания происходит от фамилий американских врачей — 
педиатра M. G. Wilson и рентгенолога V. G. Mikity, кото-
рые в 1960 г. наблюдали у 5 недоношенных детей, 
родившихся с массой менее 1800 г, «новую форму дыха-
тельного заболевания». В своей статье авторы сообщи-
ли, что заболевание протекало бессимптомно в течение 
нескольких дней или даже недель после рождения, 
а затем манифестировало в виде выраженной одышки 
и цианоза. Затем у больных, как правило, появля-

лись признаки легочного сердца. Отмечалась нормаль-
ная температура тела, отсутствовали воспалительные 
изменения в общем анализе крови. Исчерпывающие 
лабораторные тесты не смогли выявить каких-либо 
инфекционных агентов или системных заболеваний, 
связанных с имеющейся легочной патологией. Кроме 
того, у всех пациентов на рентгенограммах органов 
грудной клетки выявляли специфические рентгенологи-
ческие  изменения [1].

С момента публикации первого описания СВМ еди-
ничные случаи заболевания были зарегистрированы 
в США: Денвере [2], Балтиморе, Бостоне [3], Нью-Йорке 
[4], а также в Швейцарии [5], Канаде [6], Австралии 
[7], Италии [8], Нигерии [9], Англии [10] и других горо-
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дах и странах. Очевидно, что данное заболевание име-
ет широкое географическое распространение. В России 
максимальное число наблюдений (12) принадлежит 
В. Ф. Баклановой и М. И. Владыкиной [11]. По причинам, 
пока еще не ясным, частота СВМ за последние годы резко 
уменьшилась, его типичная форма становится редкостью. 
По данным А. Hoepker и соавт., частота СВМ составляет 
менее чем 1 на 10 000 новорожденных [12].

Этиология СВМ остается неясной. Результаты лабо-
раторных исследований в подавляющем большинстве 
наблюдений были отрицательными. Исследования вклю-
чали в себя посевы на бактерии и грибы, серологические 
тесты на сифилис и респираторные вирусы, тест Сэбина–
Фельдмана на токсоплазмоз. Кроме того, проводились 
исследования желудочных смывов на наличие кислото-
устойчивых бактерий, кожные пробы на туберкулез, кок-
цидиомикоз и гистоплазмоз, также оказавшиеся отри-
цательными. В анализах кала отмечались нормальные 
показатели трипсина и химотрипсина. При бронхоскопии 
и бронхографии, выполненных пациентам с СВМ, выявля-
лось нормальное строение бронхиального дерева. Анализ 
культуры ткани, полученной при биопсии, в большинстве 
случаев был отрицательным на наличие вирусов [1–10]. 
Однако, J. Butterfield и соавт. в одном случае выделили 
эховирус (ECHO) тип 19 [2], а в наблюдении C. H. Sinnette 
и соавт. из носоглотки одного ребенка с СВМ был выде-
лен вирус ECHO тип 7 [9]. P. Reittner и соавт. представили 
наблюдение ребенка с СВМ, у которого при гистологи-
ческом исследовании ткани легкого в эндотелиальных 
клетках венул и капилляров, в пневмоцитах II типа и аль-
веолярных макрофагах были обнаружены частицы цито-
мегаловируса [13].

E. D. Burnard и соавт. предположили, что единствен-
ным этиологическим фактором данного синдрома явля-
ется малый (менее 32 нед) гестационный возраст (ГВ) 
[7]. Немного позднее J. E. Hodgman и соавт. доложили 
о серии наблюдений за 29 пациентами с СВМ (наиболь-
шее число наблюдений в мире), 5 из которых родились 
с ГВ 33–36 нед [14].

Другие авторы предполагали, что СВМ является след-
ствием анатомического и функционального недоразви-
тия дыхательных путей или повторных аспираций [15]. 
O. M. Bahdassarian и соавт. для характеристики измене-
ний легких у детей с СВМ предложили термин «легочная 
незрелость», хотя в их наблюдении отсутствовали коли-
чественные исследования альвеолярной пролиферации 
у пациентов [3].

M. Fujimura и соавт. обнаружили у детей с СВМ высо-
кий уровень общего иммуноглобулина M в сыворотке 
крови в первый день после рождения. Эта же группа 
авторов описала высокую частоту сочетания хориоам-
нионита у матерей и СВМ у их детей, подобно тому, как 
это имеет место у новорожденных с бронхолегочной дис-
плазией (БЛД) [16, 17]. Уровень эластазо-протеиназного 
ингибирующего комплекса полиморфноядерных лейко-
цитов был значительно повышен в аспиратах из трахеи 
у детей с СВМ. Считается, что это увеличение вызвано 
внутриутробной инфекцией и является причиной повреж-
дения легких и развития эмфиземы легких, характерной 
для СВМ [18]. Кроме того, у матерей детей, развивших 
СВМ, наблюдалась высокая частота влагалищных крово-
течений во время беременности. Беременность и роды 
часто осложнялись преждевременным разрывом плод-
ных оболочек, ранней отслойкой нормально расположен-
ной плаценты, предлежанием плаценты [14].

Синдром Вильсона–Микити развивается преимуще-
ственно у детей с очень низкой массой тела при рождении 

и ГВ менее 32 нед, его частота среди хронических заболе-
ваний легких новорожденных составляет, по нашим дан-
ным, 4,3% [19]. Наиболее тяжело заболевание протекает 
у наименее зрелых младенцев. Заболевание чаще всего 
манифестирует на 5–35-й день жизни; в литературе так-
же сообщается о возникновении СВМ у детей в возрасте 
от 1 дня до 15 нед жизни [1, 3, 9, 12, 14, 15, 20–25]. 
В нескольких наблюдениях у детей с СВМ в первые дни 
жизни возникал респираторный дистресс-синдром (РДС) 
новорожденных, потребовавший проведения кислородо-
терапии и купировавшийся на 3–4-е сут жизни [12, 14].

Согласно классическому описанию M. G. Wilson и 
V. G. Mikity, подтвержденному и в других наблюдениях, 
первыми клиническими признаками заболевания явля-
ются тахипноэ, цианоз, одышка с втяжением уступчивых 
мест в области грудины и межреберных промежутков 
(ретракции), повторные приступы апноэ, в том числе 
сопровождающиеся брадикардией [1]. Апноэ считаются 
«визитной карточкой» болезни. По мере прогрессиро-
вания заболевания появляются кашель; цианоз, усили-
вающийся при нагрузке, который становится диффузным; 
эмфизематозное вздутие грудной клетки. Частота дыха-
тельных движений зачастую достигает 100 в мин. Тяжесть 
дыхательной недостаточности достигает степени кисло-
родозависимости у всех пациентов, что также служит 
маркером данного синдрома. Хрипы в легких не выслу-
шиваются до момента появления сердечной недостаточ-
ности. Лихорадка возникает лишь в случаях развития 
острой респираторной инфекции, которая часто является 
причиной регоспитализации. Рост и развитие незначи-
тельно отклоняются от нормы за исключением случаев 
присоединения инфекции или развития осложнений — 
легочной гипертензии и легочного сердца. При благо-
приятном течении заболевания симптомы дыхательной 
недостаточности медленно угасают в течение нескольких 
недель или месяцев.

Легочная гипертензия (ЛГ) и легочное сердце рассма-
тривались в качестве одних из ведущих причин летально-
го исхода у детей с СВМ. По данным H. Grossman с соавт., 
из 5 детей с СВМ, осложненным легочной гипертензи-
ей, при катетеризации правых отделов сердца у двоих 
были верифицированы супрасистемные уровни давления 
в легочной артерии. При проведении ангиографии у всех 
пациентов наблюдалось сужение периферических отде-
лов легочных артерий, обусловленное смещением сосудов 
перерастянутыми участками легких [26]. В современных 
условиях частота ЛГ при СВМ уменьшилась. Так, по дан-
ным А. Hoepker и соавт., из 8 детей, включенных в обзор, 
лишь у 1 ребенка была зарегистрирована ЛГ [12].

При СВМ наблюдаются особые рентгенографические 
изменения. Следует отметить, что у отдельных пациентов 
на рентгенограммах органов грудной клетки отмечаются 
характерные, а иногда разительные изменения, в то вре-
мя как клинические симптомы отсутствуют или являются 
умеренными. Так, уже в первой серии наблюдений у одно-
го ребенка изменения на рентгенограмме были обнару-
жены за 10 дней до появления первых респираторных 
симптомов [1]. В других случаях во время манифестации 
какие-либо патологические изменения на рентгеновских 
снимках не отмечаются [14].

Согласно Н. Grossman и соавт., выделяют 3 рентгено-
графические стадии СВМ: острую, промежуточную, раз-
решение. В острую стадию на рентгенограммах органов 
грудной клетки, выполненных в момент возникновения 
клинической симптоматики, визуализировался двусто-
ронний ретикулонодулярный или ретикулярный паттерн 
с маленькими круглыми прозрачными фокусами, прида-
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ющими легким «пузырчатый» вид. Также общим призна-
ком была генерализованная гипервоздушность. Через 
несколько недель или даже месяцев рентгенологическая 
картина изменяется. В промежуточную стадию появляют-
ся грубые полосовидные уплотнения, исходящие из кор-
ней легких, наиболее часто локализующиеся в верхних 
долях. В это время кистозные образования в основаниях 
легких увеличиваются и сливаются. Нижние доли стано-
вятся перерастянутыми, с повышенной прозрачностью, 
наблюдается уплощение диафрагмы. Полное разрешение 
и исчезновение рентгенологических изменений проис-
ходит в возрасте 3–24 мес. Клиническое выздоровление 
обычно наступает раньше, чем разрешение радиологиче-
ских изменений, которые в некоторых случаях сохраня-
лись в течение многих месяцев [4]. В серии наблюдений 
J. E. Hodgman и соавт. у одного пациента в отсутствии кли-
нической симптоматики отмечалась устойчивая гипер-
воздушность некоторой части легких в возрасте 6 лет, 
а у остальных выживших младенцев наблюдалось полное 
разрешение рентгенологической картины [14]. Другие 
исследователи выделяют две рентгенологические стадии 
СВМ, причем у 50% пациентов в первую стадию не реги-
стрируются какие-либо патологические изменения. 
Во вторую стадию обнаруживаются диффузные кистоз-
ные образования и гиперинфляция [12].

Р. Reittner и соавт. принадлежит первое в мире наблю-
дение, демонстрирующее возможности высокоразре-
шающей компьютерной томографии (ВРКТ) при СВМ. 
Данный метод исследования позволил установить вовле-
чение в патологический процесс малых дыхательных 
путей, о чем свидетельствовала лобарная гиперинфля-
ция, уплотнение перибронховаскулярного и междолево-
го интерстиция с возникновением обширных паренхи-
матозных полос, расположенных на периферии легких 
[13]. Также при проведении ВРКТ могут определяться 
ателектазы, воздушные ловушки и кистозные образо-
вания [12]. Р. Reittner и соавт. высказали предположе-

ние о возможной сопутствующей вирусной инфекции. 
Гистологически уплотнение интерстиция было связано 
с клеточным воспалением и гиперплазией гладкомышеч-
ных волокон, по их мнению, патогномоничными для СВМ. 
Участки дольковой гиперинфляции лучше отображались 
на экспираторных снимках. Применение ВРКТ при СВМ 
позволило выявить, что полное разрешение наступает 
не раньше, чем ребенок достигнет 7-месячного возраста. 
По мнению авторов, ВРКТ играет двойственную роль при 
ведении пациентов с СВМ. Во-первых, ВРКТ позволяет 
уточнить характерные особенности заболевания на ран-
них стадиях, когда данные рентгенограмм являются 
неспецифичными: соответственно, может быть начато 
раннее лечение, и сужается спектр заболеваний при 
дифференциальной диагностике. Во-вторых, ВРКТ очень 
полезно при определении локализации, степени и тяже-
сти заболевания и установлении эффективности лечения 
[13]. Таким образом, СВМ относится к интерстициальным 
заболеваниям легких у детей, что совпадает с мнением 
A. Hoepker и соавт. [12]. Также данный синдром может 
быть отнесен к болезням мелких дыхательных путей.

В табл. 1 обобщены данные о 61 наблюдении СВМ, 
представленные в доступной литературе в период 
с 1960 по 2008 г.

Патоморфологические изменения СВМ такие же 
яркие, как рентгенологические, и тесно коррелируют 
с их появлением. При макроскопическом исследовании 
легкое в разрезе имеет характерный вид: цирротич-
ная поверхность, выраженные междолевые фиброзные 
перегородки и значительно расширенные дольки. При 
микроскопии отмечается утолщение межальвеолярных 
перегородок и кистозные эмфизематозные изменения. 
В альвеолярном пространстве часто встречаются гистио-
циты и мононуклеары [6, 10, 15]. По данным электронной 
микроскопии, капиллярная сеть легких развита не полно-
стью [27]. Эти данные поддерживают мнение авторов, 
считающих, что поражение легких является, прежде все-

Характеристика Частота, абс. (%) n = 61

Масса тела 
при рождении (г)

500–999 14 (23)

1000–1499 33 (54)

1500–2499 13 (21)

2500–4000 1 (2)

Пол
Мальчики 37 (61)

Девочки 24 (39)

Гестационный 
возраст (нед)

24–28 26 (43)

29–33 21 (34)

34–37 6 (10)

38–42 1 (2)

Нет данных 7 (11)

Возраст клинической 
манифестации 
(дней жизни)

1–10 23 (38)

11–20 15 (25)

21–30 19 (31)

> 30 4 (6)

Исходы

Летальный 19 (31)

Выздоровление 35 (58)

Нет данных 7 (11)

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов и исходы СВМ [1, 3, 9, 12, 14, 15, 20–25]
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го, показателем нарушения созревания, а не эмфиземы. 
В отличие от БЛД при СВМ отсутствуют признаки мета- 
или дисплазии эпителия [15, 18]. Еще в 1973 г. V. G. Mikity, 
анализируя изменения в легких у детей, находившихся 
на искусственной вентиляции легких (ИВЛ) под положи-
тельным давлением, пришел к выводу, что описанный 
им в 1960 г. совместно с M. G. Wilson синдром ничего 
общего не имеет с БЛД [28]. Таким образом, представ-
ленные сведения позволяют не согласиться с мнением 
J. E. Hodgman, считавшей, что «новая» БЛД и СВМ — это 
одно и то же заболевание [29].

Исследование респираторной функции у пациентов 
с СВМ показало повышенное содержание в легких СО2, 
внутрилегочное шунтирование справа налево при раз-
витии легочной гипертензии, уменьшение растяжимости 
легких вследствие повышенного сопротивления возду-
хоносных путей, уменьшение функциональной остаточ-
ной емкости, задержку воздуха в легких и повышенные 
энергетические затраты на дыхание [6, 10, 15]. Развитие 
легочного сердца сопровождается увеличением сопро-
тивления легочных сосудов [25, 26].

Т. Takami и соавт. оценивали изменение уровней сиа-
лированного углеводного антигена KL-6 (Krebs von den 
Lungen-6), сурфактантного протеина D (SP-D) и лактатде-
гидрогеназы (ЛДГ) у младенца с СВМ. В данном случае 
уровень сывороточного KL-6 коррелировал с клиниче-
ской симптоматикой больше, чем уровень сывороточно-
го SP-D и ЛДГ [30]. Биомаркер KL-6 — это высокомо-
лекулярный гликопротеин, входящий в состав муцина, 
выделяемого альвеолярными клетками II типа. Уровень 
KL-6 повышен у младенцев с заболеваниями, связанны-
ми с врожденным дефицитом белков сурфактанта [31], 
и взрослых пациентов с различными типами интерстици-
альной пневмонии, при саркоидозе, туберкулезе и т. д., 
в то время как его уровень не повышается при неинтер-
стициальных заболеваниях легких (бактериальные пнев-
монии) и нейроэндокринной гиперплазии младенцев [32]. 
Полагают, что этот сывороточный маркер отражает альве-
олярное повреждение при интерстициальной пневмонии 
и легочном фиброзе. Для взрослых верхний порог нормы 
сывороточных маркеров KL-6 составляет 500 ЕД/мл. 
Т. Ogihara и соавт. показали, что KL-6 является хорошим 
индикатором БЛД у новорожденных. В их исследовании 
сывороточный KL-6 был выше у детей с БЛД, чем у детей 
без таковой в возрасте от 0 до 1, 10 и 30 дней после 
рождения, и средний уровень заметно возрос более чем 
до 300 ЕД/мл на 10-й день [33].

Круг заболеваний, которые необходимо исклю-
чить при дифференциальной диагностике СВМ, весьма 
широк. M. G. Wilson и V. G. Mikity в своем первом описа-
нии заболевания сообщали, что их случаи напоминали 
так называемую плазмоцитарную интерстициальную 
(пневмоцистную, по современным представлениям) 
пневмонию, но гистологическое исследование легких 
позволило исключить это заболевание. Гистологические 
изменения легких двух младенцев, однако, напоминали 
синдром Хаммана–Рича [1]: в наблюдениях был очевид-
ным регресс клинических и рентгенологических сим-
птомов при СВМ в отличие от синдрома Хаммана–Рича. 
По данным рентгенологических методов исследования, 
в первую очередь необходимо дифференцировать СВМ 
с БЛД. Несмотря на схожесть рентгенологической кар-
тины и незрелость пораженных детей, СВМ и БЛД имеют 
абсолютно разную клиническую картину. Сроки мани-
фестации, течение заболевания и отсутствие механи-
ческой вентиляции позволяют исключить БЛД. Другие 
заболевания, с которыми можно проводить дифферен-

циальный диагноз СВМ, включают в себя аспирацион-
ную, листериозную пневмонию, гистиоцитоз Х, легочное 
кровотечение [1, 4].

Лечение СВМ симптоматическое. Проводится кисло-
родотерапия для уменьшения степени гипоксии. Диги-
та лизация показана в случаях застойной сердечной 
недостаточности. Антибиотики не влияют на течение забо-
левания, и их использование оправдано только при нали-
чии сопутствующей инфекции. Глюкокортикостероиды 
также не показаны при данном заболевании: считается, 
что их эффект в предотвращении последующего фиброза 
весьма сомнителен [34].

Прогноз при данном заболевании зависит от множе-
ства факторов. Симптомы могут существовать в течение 
многих месяцев. Исследования функции легких выяв-
ляют повреждения малых дыхательных путей, которые 
могут обнаруживаться до 8–10-летнего возраста. На пер-
вом году жизни повышен риск развития респираторных 
инфекций [34]. Сообщается о сопутствующей неврологи-
ческой патологии у детей с СВМ (спастическая квадри-
плегия, нистагм, гидроцефалия) [3, 14]. Кроме того, более 
половины пациентов с СВМ в современных условиях 
нуждается в проведении домашней оксигенотерапии 
[12]. Хотя заболевание легких обычно разрешается, 
смерть может наступить от сердечной или дыхательной 
недостаточности, инфекции [34]. По данным A. Hoepker 
и соавт., показатель смертности при СВМ составляет 
11,1% [12]. Таким образом, СВМ — по-прежнему забо-
левание c серьезным прогнозом, но летальность суще-
ственно уменьшилась в сравнении с обзорами P. R. Swyer 
и J. E. Hodgman, в которых смертность составляла, соот-
ветственно, 54,5 и 35,3% [6, 14].

Под нашим наблюдением находилось 6 детей с СВМ: 
3 мальчика и 3 девочки с ГВ 27–32 нед (средний ГВ 
29,5 ± 2,5 нед) и массой тела при рождении 950–1510 г 
(1222,5 ± 275,4 г). В неонатальном периоде у 3 детей был 
диагностирован РДС новорожденных, у одного ребен-
ка — пневмония; у 2 пациентов респираторных симпто-
мов до манифестации СВМ не было. В первые 3 нед дети 
были независимы от кислорода, не находились на ИВЛ, 
постоянное положительное давление в дыхательных 
путях через носовые катетеры (NCPAP) получали 3 ребен-
ка. В возрасте 24–35 (29 ± 3) сут отмечено ухудшение 
состояния в виде нарастания симптомов дыхательной 
недостаточности, появления одышки с втяжением уступ-
чивых мест грудной клетки, цианоза, влажных мелкопу-
зырчатых хрипов в легких, свистящих хрипов. У всех детей 
регистрировались апноэ (табл. 2). На рентгенограммах 
органов грудной клетки отмечались умеренная гиперин-
фляция, интерстициальные изменения в верхних отделах 
легочных полей в виде тяжей, чередующихся с участками 
вздутия легочной ткани. Воспалительной инфильтрации 
на рентгенограммах, островоспалительных изменений 
в клиническом и биохимическом анализах крови не отме-
чалось. В связи с развитием дыхательной недостаточности 
дети начинали требовать проведения кислородотерапии 
с помощью кислородной маски (2 детей), кислородной 
палатки (3 детей), ИВЛ (1 ребенок). Разрешение кислоро-
дозависимости у детей с СВМ отмечено к возрасту 45–54 
(48 ± 7) сут. После выписки со II этапа выхаживания 
одна девочка была госпитализирована повторно в свя-
зи с эпизодом апноэ, потребовав ИВЛ в течение 17 сут. 
При наблюдении в катамнезе до двухлетнего возраста 
респираторных проблем у остальных 5 детей с СВМ более 
не отмечалось, рентгенограммы органов грудной клетки 
нормализовались. Одному из наблюдавшихся пациентов 
с СВМ была выполнена ВРКТ легких.
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ПРЕДСТАВЛЯЕМ НАБЛЮДЕНИЕ 

Мальчик К., поступил в отделение реанимации и интен-
сивной терапии ДИКБ № 6 ДЗ г. Москвы 7.05.2013 в воз-
расте 9 сут с направляющим диагнозом «Внутриутробный 
конъюнктивит, гипоксически-ишемическое поражение 
центральной нервной системы (синдром угнетения), 
недоношенность (ГВ 30 нед), задержка внутриутробно-
го развития плода, конъюгационная желтуха, анемия, 
неокончательный тест на ВИЧ». Из анамнеза извест-
но, что ребенок от женщины 31 года с отягощенным 
инфекционным (ВИЧ-инфекция, хронический гепатит С, 
сифилис с 2000 г., хронический генитальный канди-
доз), соматическим (курение, наркомания) и акушерско-
гинекологическим (хронический сальпингоофорит) анам-
незом. Данная 9-я беременность (3–5-е беременности 
закончились медицинскими абортами, 8-я — неразви-
вающаяся) протекала в I триместре с токсикозом, хлами-
диозом (получала лечение); во II триместре — обострение 
генитального кандидоза, острая респираторная вирусная 
инфекция; в III триместре — анемия, острый ларингит. 
Роды 5-е, преждевременные, на 30–31-й нед гестации, 
оперативные (неполное предлежание плаценты), дородо-
вое излитие околоплодных вод. Безводный промежуток 
26 ч. Околоплодные воды светлые. Масса тела ребенка 
при рождении 1500 г. Оценка по шкале APGAR 7/8 бал-
лов. Состояние при рождении расценено как тяжелое, 
обусловленное РДС новорожденных, патологической 
неврологической симптоматикой. РДС купировался к 3-м 
сут жизни. В это же время появились конъюнктивит, 
конъюгационная желтуха.

При поступлении клинических признаков дыхатель-
ной недостаточности и симптомов поражения нижних 
дыхательных путей не отмечалось. Кислородотерапия 
не требовалась. При аускультации легких отмечалось 
ослабленное дыхание с обеих сторон. Во время лече-
ния в стационаре у ребенка отмечалась отрицательная 
динамика, ухудшение состояния с развитием кислоро-
дозависимости в возрасте 25 дней, сатурация O2 без 
дополнительного кислорода — 86–88%. Проводилась 
оксигенация через кислородную палатку. Наблюдалась 
одышка смешанного характера с втяжениями уступчи-
вых мест грудной клетки (межреберные промежутки) 
в нижних отделах, усиливающаяся при нагрузке, тахип-
ноэ с частотой дыхания до 60 в мин, цианоз, взду-
тие грудной клетки, кратковременные периоды апноэ, 
тенденция к брадикардии. При аускультации легких 
определялось ослабленное дыхание, хрипы не выслуши-
вались. При этом отсутствовали клинические симптомы 
инфекционного процесса, воспалительные изменения 
со стороны крови.

При рентгенографии органов грудной клетки, выпол-
ненной в возрасте 25 дней, обнаружены неравномерное 
снижение прозрачности легочной ткани, обогащение 
и крупнопетлистая деформация сосудистого рисунка; 
определялась двусторонняя, диффузная полосовидная 
инфильтрация легочной ткани, исходящая из корней 
и располагающаяся преимущественно в верхних долях, 
а также гипераэрация нижних долей (рис. 1). В динамике, 
по данным рентгенологических исследований, наблюда-
лось нарастание интерстициальных изменений. При про-
ведении ВРКТ органов грудной клетки в возрасте 7 нед 
жизни в связи с сохранением симптомов поражения 
нижних дыхательных путей, дыхательной недостаточности 
и кислородозависимости визуализировались изменения, 
поразительно сходные с описанными P. Reittner и соавт. 
[13]: выраженная деформация сосудистого рисунка, гру-
бые уплотнения перибронховаскулярного и междолевого 
интерстиция, множественные дольковые тракционные 
вздутия, грубые фиброзные спайки; трахея без особен-
ностей, бронхи 1–3-го порядка проходимы, не деформи-
рованы (рис. 2). Таким образом, были исключены пороки 
развития легких и бронхов, а также пневмония. В клини-
ческом и биохимическом анализах крови — без откло-
нений от нормы. Серологические исследования на ВИЧ, 
микоплазмоз, хламидиоз, герпетическую и цитомегало-
вирусную инфекции — отрицательные.

В динамике состояние ребенка улучшилось, умень-
шилась дыхательная недостаточность, ликвидировались 
апноэ и тенденции к брадикардии. Был выписан домой 
в возрасте 2 мес; при наблюдении в катамнезе отме-
чена выраженная положительная динамика (сатура-
ция O2 — 98%).

В приведенном наблюдении у недоношенного 
ребенка с отягощенным перинатальным анамнезом, 

Наблюдение
Вес 

при рождении
Пол ГВ (нед)

Инициальная респираторная поддержка Возраст 

манифестации (дни)ИВЛ NCPAP

1 1030 Ж 28 - + 33

2 1500 М 30 - - 24

3 1430 Ж 32 - + 35

4 950 Ж 27 - + 24

5 1000 М 27 - - 31

6 1510 М 31 - - 32

Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с СВМ (собственные данные)

Примечание. ГВ — гестационный возраст, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, NCPAP — постоянное положительное давление 
в дыхательных путях через носовые катетеры.

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки 
(описание в тексте)
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разрешившимся РДС новорожденных, манифестаци-
ей дыхательной недостаточности, поражением нижних 
дыхательных путей с развитием кислородозависимости 
в возрасте 25 сут жизни с последующим ее разре-
шением результаты рентгенологических исследований 
позволили подтвердить диагноз СВМ. В ходе прове-
денного комплексного обследования были исключе-
ны пневмония, пороки развития трахеобронхиально-
го дерева и легких, перинатальные инфекции. Сроки 
начала кислородозависимости и отсутствие ИВЛ позво-
лили также исключить БЛД. Своеобразием данного 
наблюдения является развитие СВМ у недоношенного 
ребенка с РДС новорожденных в анамнезе, когда одна 
причина дыхательной недостаточности (РДС новорож-
денных) сменилась альтернативной причиной (СВМ). 
Недоношенность, РДС новорожденных и кислородоза-
висимость в неонатальном периоде не противоречат 
диагнозу СВМ.

Таким образом, СВМ представляет собой редкое 
интерстициальное заболевание легких у новорожден-
ных детей, требующее дифференциальной диагностики 
с БЛД, пневмонией и рядом других заболеваний. В совре-
менных условиях, как показывают наши наблюдения, 
течение СВМ более благоприятное.

Рис. 2. Компьютерная томограмма грудной клетки 
(описание в тексте)
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