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Синдром Вильсона–Микити (СВМ) – хроническое заболевание легких новорожденных неизвест-
ной этиологии, возникающее в неонатальном периоде и характеризующееся поздним развитием 
кислородозависимости. В статье приведены сведения о возможных этиологических факторах, 
патогенезе, патоморфологии, клинической, рентгенологической и КТ-картине данного редкого 
заболевания легких. На основании анализа наблюдений 61 пациентов с СВМ, представленных 
в литературе с 1960 по 2008 гг., установлена зависимость манифестации синдрома от возраста и 
степени недоношенности, исходы заболевания. Представлены результаты собственных наблю-
дений 6 пациентов с СВМ, в т.ч. данные высокоразрешающей КТ. 

Ключевые слова: синдром Вильсона–Микити, хронические заболевавния легких новорожден-
ных, диагностика, высокоразрешающая компьютерная томография.

Wilson–Mikity syndrome (WMS) is a chronic pulmonary disease of unknown etiology, manifesting 
in neonatal period and characterized by late development of oxygen-dependence. Authors present 
data about possible etiological factors of WMS, its pathogenesis, pathomorphology, its clinical, 
X-ray presentations and CT patterns of this rare pulmonary disease. Analysis of literature reports 
about 61 patients with WMS 1960 to 2008 permitted to establish dependence of WMS manifestation 
on patient’s age and degree of prematurity. Authors represent their own data about 6 patients with 
WMS, including their CT in high resolution. 

Key words: Wilson–Mikity syndrome, chronic neonatal pulmonary diseases, diagnosis, high-resolu-
tion computer tomography.
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Синдром Вильсона–Микити (СВМ, код в 

МКБ 10 – Р27.0) – хроническое заболевание 

легких новорожденных неизвестной этиологии, 

возникающее в неонатальном периоде и харак-

теризующееся поздним развитием кислородо-

зависимости. Эпонимное название заболевания 

происходит от фамилий американских педиатра 

M.G. Wilson и рентгенолога V.G. Mikity, кото-

рые в 1960 г. наблюдали у 5 недоношенных 

детей, родившихся с массой тела менее 1800 г 

«новую форму дыхательного заболевания». 

В своей статье авторы сообщили, что заболевание 

протекало бессимптомно в течение нескольких 

дней или даже недель после рождения, а затем 

манифестировало в виде выраженной одыш-

ки и цианоза. Затем у больных, как правило, 

появлялись признаки легочного сердца (ЛС). 

Отмечалась нормальная температура тела, отсут-

ствовали воспалительные изменения в общем 

анализе крови. Исчерпывающие лабораторные 

тесты не смогли выявить каких-либо инфек-

ционных агентов или системных заболеваний, 

связанных с имеющейся легочной патологией. 

Кроме того, у всех пациентов на рентгенограм-

мах органов грудной клетки выявляли специфи-

ческие рентгенологические изменения [1].

С момента публикации первого описания 

СВМ единичные случаи заболевания были 

зарегистрированы в Денвере [2], Балтиморе и 

Бостоне [3], Нью-Йорке [4], Швейцарии [5], 

Канаде [6], Австралии [7], Италии [8], Нигерии 

[9], Англии [10] и других городах и странах. 

Очевидно, что данное заболевание имеет широ-

кое географическое распространение. В России 

максимальное число наблюдений (12) принад-

лежит В.Ф. Баклановой [11]. По причинам, пока 

еще не ясным, частота СВМ за последние годы 

резко уменьшилась, его типичная форма стано-

вится редкостью. По данным А. Hoepker и соавт. 

(2008), частота СВМ составляет менее чем 1 на 

10 000 новорожденных [12].

Этиология СВМ остается неясной. Ре-

зультаты лабораторных исследований в подав-

ляющем большинстве наблюдений были отрица-
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ослабленное дыхание, хрипы не выслушивались. При 

этом отсутствовали клинические симптомы инфекци-

онного процесса, воспалительные изменения со сторо-

ны крови. 

При рентгенографии органов грудной клетки, 

выполненной в возрасте 25 дней, были выявлены 

неравномерное снижение прозрачности легочной 

ткани, обогащение и крупнопетлистая деформация 

сосудистого рисунка; определялась двусторонняя, 

диффузная полосовидная инфильтрация легочной 

ткани, исходящая из корней и располагающаяся пре-

имущественно в верхних долях, а также гипераэрация 

нижних долей (рис. 1). В динамике по данным рентге-

нологических исследований наблюдалось нарастание 

интерстициальных изменений. При проведении ВРКТ 

органов грудной клетки в возрасте 7 недель жизни в 

связи с сохранением симптомов поражения нижних 

дыхательных путей, дыхательной недостаточности 

и кислородозависимости визуализировались измене-

ния, поразительно сходные с описанными P. Reittner 

и соавт. [13]: выраженная деформация сосудистого 

рисунка, грубые уплотнения перибронховаскулярного 

и междолевого интерстиция, множественные долько-

вые тракционные вздутия, грубые фиброзные спайки; 

трахея без особенностей, бронхи 1–3-го порядка про-

ходимы, не деформированы (рис. 2). Таким образом, 

были исключены пороки развития легких и бронхов, 

а также пневмония. В общем клиническом анализе 

крови и биохимическом анализах крови – без отклоне-

ний от нормы. Серологические исследования на ВИЧ, 

микоплазмоз, хламидиоз, герпетическую и цитомега-

ловирусную инфекции – отрицательные.

В динамике состояние ребенка улучшилось, 

уменьшилась дыхательная недостаточность, апноэ и 

тенденции к брадикардии купировались. Был выпи-

сан домой в возрасте 2 мес, при наблюдении в катам-

незе – выраженная положительная динамика (сатура-

ция O2 – 98%). 

В приведенном наблюдении, у недоношенного 

ребенка с отягощенным перинатальным анамне-

зом, разрешившимся РДС новорожденных, мани-

фестацией дыхательной недостаточности, пора-

жения нижних дыхательных путей с развитием 

кислородозависимости в возрасте 25 суток жизни 

с последующим ее разрешением, результаты рентге-

нологических исследований позволили подтвердить 

диагноз СВМ. В ходе проведенного комплексного 

обследования были исключены пневмония, пороки 

развития трахеобронхиального дерева и легких, 

перинатальные инфекции. Сроки начала кислоро-

дозависимости и отсутствие ИВЛ позволили также 

исключить БЛД. Своеобразием данного наблюдения 

является развитие СВМ у недоношенного ребен-

ка с РДС новорожденных в анамнезе, когда одна 

причина дыхательной недостаточности (РДС ново-

рожденных) сменилась альтернативной причиной 

(СВМ). Недоношенность, РДС новорожденных и 

кислородозависимость в неонатальном периоде не 

противоречат диагнозу СВМ.

Таким образом, СВМ представляет собой ред-

кое ИЗЛ новорожденных детей, требующее диф-

ференциальной диагностики с БЛД, пневмонией 

и рядом других заболеваний. В современных 

условиях течение СВМ более благоприятное.

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки. 
Описание в тексте.

Рис. 2. Компьютерная томограмма грудной клетки. 
Описание в тексте.
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РЕФЕРАТЫРЕФЕРАТЫ

В 2010 г. в Замбии произошла крупная эпидемия 
кори, и это диктовало необходимость определить 
изменения в состоянии противокоревого иммуни-
тета но фоне высокоактивной антиретровирусной 
терапии (ВААРТ) у детей, инфицированных ВИЧ, 
после контакта с вирусом кори и после ревакцина-
ции. 

Проспективное когортное исследование было 
проведено среди 169 ВИЧ-инфицированных детей 
Замбии (возраст 9 месяцев–5 лет) с указанием на 
противокоревую вакцинацию в анамнезе. Оценивали 
влияние ВААРТ и противокоревой ревакцинации на 
уровень противокоревых антител класса IgG, опреде-
ляемых иммуноферментным методом. 

Перед эпидемией кори только 23% ВИЧ-инфи-
цированных детей имели противокоревые антитела 
класса IgG перед началом ВААРТ. После поправки 
коррекции на 6-месячное изменение базового возраста 
и 5% изменения в минимальном проценте Т-клеток 

не выявлено ассоциации ВААРТ с сероконверсией 
противокоревых IgG. Однако у 18 из 19 детей серо-
конверсия произошла после ревакцинации. У 8 детей 
сероконверсия произошла во время эпидемии без 
ревакцинации, предположительно, после контакта 
с «диким» типом коревого вируса, но не было данных, 
что у них отмечались клинические симптомы кори. 

Восстановление иммунитета после нача-
ла ВААРТ не сопровождается защитным уровнем 
противокоревых антител класса IgG, но почти у 
всех детей защитные антитела появлялись после 
ревакцинации. Некоторые ранее привитые ВИЧ-ин-
фицированные дети имели серологическое доказа-
тельство контакта с диким типом вируса кори, 
но не было данных о развитии у них клинической 
картины кори. 

Rainwater-Lovett K, Nkamba HC, Mubiana-Mbe-
we M, et al. J. Infect. Dis. 2013; 208 (11): 1747–1755.

ИЗМЕНЕНИЯ  В   СОДЕРЖАНИИ  ПРОТИВОКОРЕВЫХ  АНТИТЕЛ  В  СЫВОРОТКЕ  КРОВИ  
СРЕДИ ВИЧ- ИНФИЦИРОВАННЫХ  ДЕТЕЙ  ЗАМБИИ,  ПОЛУЧАЮЩИХ  АНТИРЕТРОВИРУСНУЮ 

ТЕРАПИЮ,  ПОСЛЕ  ВСПЫШКИ  КОРИ  И  ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ  ИММУНИЗАЦИИ




