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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

Актуальность

Синдром Жёна (СЖ; синонимы: торакоасфиктиче-

ская дистрофия, ТАД; асфиктическая дисплазия грудной 

клетки, код OMIM 208500) ― редкое генетически гете-

рогенное заболевание, наследуемое по аутосомно-рецес-

сивному типу, характеризующееся развитием генерали-

зованной остеохондродисплазии, аномалиями костной 

системы, поражением внутренних органов и глаз. Эпо-

нимное название заболевания происходит от фамилии 

французского педиатра M. Jeune, который с соавторами в 

1955 г. впервые описал ТАД [1].

По данным J.D. Phillips и соавт., распространенность 

данного заболевания варьирует от 1:100 000 до 1:130 000 

новорожденных [2]. 

Этиология синдрома Жёна гетерогенна. Длительное 

время считалось, что причиной данного заболевания 

является мутация, расположенная в локусе хромосомы 

15q13 [3]. В настоящее время СЖ расценивается как ге-

нетически гетерогенное расстройство. Так, по данным 

P.L. Beales и соавт., генетические мутации, приводящие 

к возникновению CЖ, могут иметь локализацию в гене 

IFT80 в локусе хромосомы 3q25.33 [4]. В современной 

литературе также представлены данные об ассоциации 

синдрома Жёна с мутациями в генах DYNC2H1 (11q22.3), 

WDR19 (4p14), TTC21B (2q24.3) [5−7]. Все указанные 

участки ДНК, как и IFT80, играют важную роль в функци-

онировании цилий в организме млекопитающих [4, 5, 7]. 

Представляем впервые описанную в России серию на-

блюдений 7 пациентов с данным синдромом. 

Описание серии случаев
В период с 2010 по 2015 г. под нашим наблюдением 

находилось 7 пациентов с данным редким заболеванием 

(2 мальчика и 5 девочек), родившихся на 24−40-й нед ге-

стации (32±5,1) с массой тела при рождении 485−3480 г 

(1796±1225,9, пятеро из них были недоношенными 

(табл. 1). Возраст варьировал от 4 мес до 4 лет, двое па-
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циентов умерли в возрасте 11 мес и в 1 год 9 мес. Обсле-

дование всех пациентов включало клинический осмотр, 

антропометрические измерения, стандартные гематоло-

гические, биохимические исследования, рентгенографию 

органов грудной клетки, допплеровскую эхокардиогра-

фию, ультразвуковое исследование органов брюшной по-

лости и почек; двум пациентам была проведена высоко-

разрешающая компьютерная томография (ВРКТ) органов 

грудной клетки. В неонатальном периоде у всех детей 

наблюдались дыхательные нарушения, требовавшие про-

ведения респираторной терапии. В качестве инициальной 

респираторной поддержки всем новорожденным прово-

дилась искусственная вентиляция легких (ИВЛ) с пере-

ходом на постоянное положительное давление в дыха-

тельных путях через носовые катетеры (Nasal Continuous 

Positive Airway Pressure, nCPAP) в течение 2−33 (16,3±9,2) 

сут, у 4 пациентов сформировалась тяжелая бронхоле-

гочная дисплазия (БЛД). Четверо детей, из них 3 с БЛД, 

после выписки со 2-го этапа выхаживания нуждались в 

домашней кислородотерапии. У всех пациентов отмеча-

лись частые рецидивирующие респираторные инфекции, 

послужившие причиной регоспитализаций с развитием 

тяжелой дыхательной недостаточности (ДН), требовав-

шей дополнительной оксигенации; 5 детям проводилась 

повторная ИВЛ. 

Клинически у всех пациентов были обнаружены от-

ставание роста окружности грудной клетки, неравномер-

ное укорочение конечностей (рис. 1), у 2 детей печень и 

селезенка пальпировались на 3−4 см ниже края реберной 

дуги. По данным антропометрии, рост всех пациентов был 

ниже 50-го центиля. Окружность головы при рождении у 

наблюдаемых пациентов составляла 33; 22; 32; 28; 22,5; 24; 

34 см, окружность грудной клетки ― 31; 19; 30; 22; 17; 18; 

29 см, соответственно. У 5 пациентов окружность головы 

в возрасте 9 мес составляла 46; 36; 45; 40; 35 см, грудной 

клетки ― 41; 33; 42; 37; 33 см, соответственно. Двое детей 

из нашей серии наблюдений не достигли возраста 10 мес, 

окружность головы в возрасте 6 и 4 мес у них составляла 

33 и 40 см, грудной клетки ― 29 и 33 см, соответственно. 

Известно, что в норме в возрасте 3 мес эти показатели 

сравниваются, и в течение всей жизни преобладают по-

казатели окружности грудной клетки. У наблюдавшихся 

пациентов с СЖ в любом возрасте окружность головы 

преобладала над окружностью грудной клетки. У всех 

детей отмечались гипотрофия 2−3-й степени и задержка 

темпов психомоторного развития. 

На рентгенограммах органов грудной клетки у всех 

пациентов были выявлены типичные признаки СЖ: узкая 

грудная клетка, горизонтально расположенные укорочен-

ные ребра, высокое расположение ключиц, имеющих вид 

«велосипедного руля»; у одного пациента была обнару-

жена деформация костей таза и дисплазия обоих тазобе-

дренных суставов. 

У 3 детей в неонатальном периоде отмечались явления 

холестаза, зарегистрированные по данным биохимиче-

ских анализов крови. По данным ультразвукового иссле-

дования гепатомегалия была обнаружена у 2 пациентов, 

спленомегалия ― у 1, нефрокальциноз ― у 1. По данным 

эхокардиографии у 3 детей была зарегистрирована высо-

кая легочная гипертензия (ЛГ) , по поводу которой все 

пациенты получали силденафил, положительно зареко-

мендовавший себя у детей с ЛГ, осложняющей БЛД [8]. 

При рождении диагноз был поставлен только 2 детям, 

Таблица 1. Собственные наблюдения пациентов с синдромом Жёна

№ М
ас

са
 т

ел
а 

пр
и 

ро
ж

де
ни

и

П
ол

ГВ
 (

не
де

ль
)

И
ни

ци
ал

ьн
ая

 
ре

сп
ир

ат
ор

на
я 

по
дд

ер
ж

ка
 И

В
Л

 
(с

ут
)

П
ов

то
рн

ая
 

ок
си

ге
но

те
ра

пи
я Патология органов

дыхания

П
ат

ол
ог

ия
 д

ру
ги

х 
ор

га
но

в

И
сх

од

Д
Н

 
(с

те
пе

нь
)

Б
Л

Д

Р
Р

И

Л
Г

1 3480 Ж 40 9 + 2−3 - + -
Холестаз,

гепатоспленомегалия
Смерть в 11 мес

2 690 Ж 26 23 - 2 + + + - Жив

3 3200 Ж 40 2 + 3 - + - Гепатомегалия
Смерть

в 1 год 9 мес

4 1040 М 32 8 - 1 + + + Холестаз Жив

5 485 Ж 28 14 + 2 + + +
Холестаз, гепатосплено-

мегалия
Жив

6 680 Ж 24 25 + 2 + + + Нефрокальциноз Жив

7 3000 М 34 33 - 2−3 - + -

Порок развития костей 

таза. Дисплазия обоих 

тазобедренных суставов

Жив

Примечание. ГВ ― гестационный возраст, ИВЛ ― искусственная вентиляция легких, ДН ― дыхательная недостаточность, БЛД ― 

бронхолегочная дисплазия, РРИ ― рецидивирующие респираторные инфекции, ЛГ ― легочная гипертензия. 

Рис. 1. Внешний вид пациента с синдромом Жёна (собственное 

наблюдение, пациент № 1) 
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остальным ― впервые только при поступлении под наше 

наблюдение. 

В серии наблюдений обращает на себя внимание 

большое число недоношенных детей, страдающих БЛД 

(4 из 7), которая у 3 была осложнена высокой ЛГ. В то же 

время только у 1 ребенка было поражение почек (нефро-

кальциноз), что можно связать с возрастом наблюдаемых 

детей. 

Развитие СЖ было описано у недоношенных детей. 

Так, B. Drera и соавт. представили наблюдение ребенка 

с СЖ, рожденного на 28-й нед гестации с массой тела 

при рождении 1320 г, ростом 36 см, окружностью головы 

28 см, окружностью грудной клетки 22 см. Ребенок умер в 

возрасте 7 сут жизни от тяжелой ДН [9]. 

Представляем наблюдение доношенного ребенка с 

СЖ, которому была выполнена ВРКТ грудной клетки 

(пациент № 3). 

Клинический пример
Новорожденная девочка С. после рождения была 

переведена в отделение реанимации и интенсивной те-

рапии (ОРИТ) в 1-е сут жизни с направляющим диа-

гнозом «Внутриутробная пневмония, множественные 

пороки развития». Из анамнеза известно, что ребенок 

от соматически здоровой женщины 32 лет, 2-й беремен-

ности (1-я ― самопроизвольные роды на 38-й нед ге-

стации: мальчик, 5 лет, здоров), протекавшей с угрозой 

прерывания во II триместре. Роды самопроизвольные, 

срочные, на 40-й нед гестации, масса тела при рождении 

3200 г, рост 51 см, окружность головы 32 см, груди ― 

30 см, оценка по шкале Апгар 6/7 баллов. Состояние при 

рождении расценено как тяжелое, обусловленное ДН, 

течением внутриутробной пневмонии. Девочка в 1-е сут 

жизни была интубирована, переведена на ИВЛ, экстуби-

рована на 3-и сут жизни. На 4-е сут жизни ребенок был 

переведен на 2-й этап выхаживания. 

Девочка неоднократно, каждые 1−2 мес, находилась 

на стационарном лечении в разных больницах г. Москвы: 

причиной госпитализаций являлись рецидивирующие 

респираторные инфекции, требовавшие в том числе про-

ведения кислородотерапии (в возрасте 8 мес ― право-

сторонняя пневмония, в 9 мес ― острый бронхит, в 1 год 

2 мес ― двусторонняя пневмония, в 1 год 4 мес ― дву-

сторонняя полисегментарная пневмония, в 1 год 5 мес ― 

острый бронхит). В возрасте 6 мес осмотрена генетиком: 

по фенотипическому статусу был заподозрен синдром 

Жёна, генетическое исследование не проводилось.

В возрасте 1 года 8 мес была госпитализирована в 

ОРИТ, где при обследовании поставлен диагноз: «Дву-

сторонняя полисегментарная пневмония. ДН III степени. 

Кислородозависимость. Синдром Жёна, формирующий-

ся пневмосклероз. Белково-энергетическая недостаточ-

ность 3-й степени. Кахексия». На момент поступления 

при осмотре тургор тканей был резко снижен, грудная 

клетка резко уменьшена, деформирована, конечности 

укорочены, видимые слизистые оболочки сухие, циано-

тичные. Масса тела 4800 г, рост 72 см, окружность головы 

46 см, окружность груди 43 см. ЧДД 50 в мин. SatO2 62%. 

Дыхание самостоятельное с резким втяжением уступчи-

вых мест грудной клетки; отмечалось раздувание крыльев 

носа. Аускультативно дыхание жесткое, проводится с обе-

их сторон, ослаблено в нижних отделах слева, с двух сто-

рон выслушиваются разнокалиберные хрипы. При сана-

ции из носоглотки аспирируется небольшое количество 

слизистой мокроты. ЧСС 164 уд. в мин. Артериальное 

давление (АД) 80/40 мм рт.ст. Тоны сердца приглушены, 

ритмичные, систолический шум на верхушке. Границы 

относительной сердечной тупости не расширены. Живот 

не вздут, доступен глубокой пальпации. Печень увели-

чена, пальпируется на 5 см ниже края реберной дуги, 

селезенка ― на 1 см. По данным рентгенографии органов 

грудной клетки визуализировались изменения, типичные 

для СЖ: колоколообразная деформация грудной клет-

ки, горизонтальное расположение ребер, ключицы по 

типу «руля велосипеда» (рис. 2). При проведении ВРКТ 

определялись признаки уменьшения объема легких, дву-

сторонней полисегментарной пневмонии на фоне двусто-

ронних рубцово-фиброзных изменений, формирующего-

ся пневмосклероза (рис. 3). За время пребывания в ОРИТ 

девочка находилась на ИВЛ в течение 5 сут.

В возрасте 1 года 9 мес у ребенка резко наросли сим-

птомы ДН, в связи с чем девочка вновь была госпитали-

зирована в ОРИТ. При поступлении отмечалось спонтан-

ное, неадекватное, поверхностное, аритмичное дыхание. 

Одышка смешанного характера с преобладанием инспи-

раторного компонента, с участием в акте дыхания вспо-

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки девочки С., воз-

раст 1 год 8 мес

Рис. 3. Высокоразрешающая компьютерная томография органов 

грудной клетки девочки С., возраст 1 год 8 мес 
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могательной мускулатуры и втяжением уступчивых мест 

грудной клетки, также отмечалось раздувание крыльев 

носа. Оксигенация, по данным пульсоксиметрии, не-

удовлетворительная. Девочка была интубирована, прово-

дилась ИВЛ. При обследовании поставлен диагноз: «Син-

дром Жёна. РСВ-инфекция, острый бронхиолит, тяжелое 

течение. Двусторонняя полисегментарная пневмония. 

ДН III степени. Белково-энергетическая недостаточность 

3-й степени. Кахексия. Анемия». Отмечалась отрица-

тельная клиническая динамика: ухудшение состояния, 

сатурация снижалась на 10−20% каждые 4 ч, достигнув 

значения 25−0%. АД не определялось. Проводимые реа-

нимационные мероприятия были неэффективными, за-

фиксирована биологическая смерть. 

В представленном клиническом наблюдении ком-

бинация таких диагностических критериев, как отста-

вание показателей роста и окружности грудной клетки 

от нормальных величин, укорочение конечностей, ДН, 

рецидивирующие респираторные инфекции, задержка 

психомоторного развития, позволила установить у ребен-

ка диагноз синдрома Жёна.

Обсуждение

Для патологии костной системы при СЖ характер-

ны низкий рост и деформация грудной клетки, форма 

которой становится узкой и удлиненной или колоколо-

образной. Грудная клетка имеет цилиндрическую фор-

му, сдавлена с боков [10−12]. Ребра очень короткие, 

недоразвитые, почти не растут в длину, расположены 

горизонтально, а вся грудная клетка выглядит гипопла-

стичной и малоподвижной [13−15]. Кроме низкого роста 

и деформации грудной клетки, для СЖ также типичны 

укорочение конечностей (микромелия) и пальцев (бра-

хидактилия), изменение формы костей таза и дисплазия 

тазобедренных суставов [16, 17]. По данным L.O. Langer 

и соавт., эти признаки обнаруживаются более чем у 70% 

пациентов [18]. 

У детей до 7−8 лет происходит интенсивный рост 

и дифференцировка бронхиального дерева, увеличение 

количества альвеол, однако формирование нижних дыха-

тельных путей может отклоняться от нормы при наличии 

костной патологии. Сужение размеров грудной клетки 

приводит к сдавлению органов средостения, нарушению 

формирования легочной ткани, легочной гипоплазии. В 

результате жизненная емкость легких становится недо-

статочной для обеспечения нормальной оксигенации [19, 

20]. У пациентов с СЖ развивается ДН, степень тяжести 

которой коррелирует с выраженностью деформации груд-

ной клетки и возрастом пациента. Следует отметить, что 

у некоторых пациентов уже в раннем неонатальном пери-

оде наблюдается тяжелое течение заболевания с высокой 

летальностью [16, 21]. У детей с СЖ отмечают тахипноэ с 

преобладанием брюшного типа дыхания, так как грудная 

клетка практически не участвует в акте дыхания. Физи-

кальное обследование выявляет сужение грудной клетки, 

окружность которой значительно меньше окружности 

головы как в периоде новорожденности, так и в после-

дующем. При легком течении СЖ форма грудной клетки 

узкая и удлиненная, что в меньшей степени приводит к 

нарушению развития органов дыхательной системы. У 

таких пациентов развивается ДН легкой степени тяжести 

[16, 22]. Более тяжелое течение заболевания наблюдается 

при колоколообразной деформации грудной клетки. При 

этом могут возникать эпизоды апноэ [22, 23]. Частым ос-

ложнением СЖ является ЛГ. У всех пациентов отмечается 

высокий риск развития инфекций нижних дыхательных 

путей [22]. Дыхательная недостаточность и рецидивирую-

щие респираторные инфекции являются основными при-

чинами летальных исходов у пациентов с СЖ в возрасте 

до двух лет [24]. 

Таким образом, скелетные аномалии и поражение ре-

спираторной системы являются основными клинически-

ми проявлениями СЖ. Вместе с тем при данном заболева-

нии может развиваться различной степени выраженности 

патология других органов. При СЖ поражаются почки, 

печень, поджелудочная железа, реже ― желудочно-ки-

шечный тракт, нервная система и глаза [6, 25]. 

По данным B. Tuysuz и соавт., патология почек и 

печени встречается приблизительно в 30% наблюдений, 

при этом у 38% больных с поражением почек развивается 

почечная недостаточность [16]. A.M. Lehman и соавт. счи-

тают, что патология почек наблюдается у 40% пациентов с 

ТАД [25]. Поражение почек чаще развивается после пер-

вых двух лет жизни, представляя результат неправильного 

восприятия сигналов, необходимых для роста и развития 

почечной ткани, из-за нарушенной работы цилий в клет-

ках эпителия нефрона [1, 26, 27]. Это приводит к тубуло-

интерстициальной нефропатии, атрофии и кистозным 

изменениям в паренхиме почек, нарушению функции 

канальцевого аппарата, расширению его структур, диф-

фузному интерстициальному фиброзу, перигломеруляр-

ному фиброзу и гломерулярному склерозу, развивается 

нефронофтиз I типа (ювенильный) [28−30]. Первым при-

знаком почечной недостаточности у пациентов является 

снижение концентрационной функции почек. Позже 

возникают полиурия, протеинурия, повышение уровня 

мочевины крови и креатинина [31]. Почечная недоста-

точность является основной причиной летального исхода 

у пациентов с СЖ в возрасте от 3 до 10 лет [16, 22].

Патология печени возникает в результате неправиль-

ного развития протоковой пластинки в период эмбриоге-

неза. Протоковая пластинка образуется из клеток печени, 

расположенных вокруг сосудов, и обеспечивает формиро-

вание нормальной архитектоники печени [32]. Некоторые 

структурные изменения печени, такие как поликистоз, 

пролиферация эпителия желчных протоков и портальный 

фиброз, как правило, протекают бессимптомно и обнару-

живаются только при ультразвуковом исследовании или 

аутопсии [25]. Однако при СЖ могут возникать и клини-

чески значимые нарушения, включающие гепатомегалию, 

портальную гипертензию, цирроз, холестаз [6, 25, 33]. По-

ражения внутренних органов у пациентов с СЖ обычно 

манифестируют в возрасте старше 2 лет. 

Иногда заболевание может протекать с поражением 

поджелудочной железы. Патоморфологически обнару-

живаются кистозные изменения и фиброз. Следует отме-

тить, что при этом клинические проявления чаще всего не 

регистрируются [34]. 

Частота офтальмологических нарушений при СЖ со-

ставляет 15% [16]. К патологии глаз, встречающейся при 

СЖ, относят гипоплазию зрительного нерва, дистрофию 

и пигментацию сетчатки, нистагм, миопию и прогрессив-

ное ухудшение зрения [25, 31].

Имеются данные, что цилиопатия у пациентов с СЖ 

со стороны нервной системы проявляется вентрикуломе-

галией и гидроцефалией [4]. В целом, неврологические 

нарушения у пациентов с СЖ не являются типичными. 

Желудочно-кишечные проявления СЖ также встре-

чаются нечасто. Они могут быть аналогичны симптомам 

болезни Гиршпрунга в результате нарушения иннервации 

фрагмента толстой кишки, что проявляется упорными 

запорами [6]. 
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Генетическое исследование в некоторых странах (Гер-

мания, Нидерланды, Испания, Португалия, Канада) про-

водится с использованием генетических панелей, в состав 

которых входит спектр возможных мутаций. Количество 

исследуемых мутаций достигает 77 [35].

При СЖ наблюдаются особые рентгенографические 

изменения: узкая, цилиндрическая или колоколообраз-

ная грудная клетка; короткие, широкие, горизонтально 

расположенные ребра; неровные реберно-хрящевые соч-

ленения; высоко расположенные ключицы (на уровне 

5-го или 6-го шейного позвонка), имеющие вид «велоси-

педного руля»; нарушения структуры и уменьшение раз-

мера длинных костей; полидактилия; гипоплазия фаланг 

пальцев рук и ног c конусовидными эпифизами; изме-

нение формы таза (крылья подвздошных костей в форме 

квадрата, укороченная подвздошная кость с характерным 

трезубцем в области вертлужной впадины); иногда опре-

деляются пневмонические очаги в легких. Сердце бывает 

увеличенным, шарообразным из-за гипертрофии правого 

желудочка в результате ЛГ [11, 12, 15]. Рекомендуется 

проводить допплеровское эхокардиографическое иссле-

дование с измерением систолического давления в легоч-

ной артерии для исключения ЛГ.

Высокоразрешающая компьютерная томография ор-

ганов грудной клетки является чувствительным методом 

оценки структуры легких и определения объема грудной 

клетки. Развитие диспластических или кистозных изме-

нений в легких, диагностированных по данным ВРКТ, 

исключает возможность хирургического лечения на том 

основании, что если в легких уже возникли такие изме-

нения, шансы на улучшение прогноза будут невелики. 

Благодаря определению размера грудной клетки можно 

рассчитать предполагаемый объем расширения грудной 

полости при оперативном вмешательстве [36]. 

В табл. 2 обобщены данные о 47 наблюдениях СЖ, 

представленных в доступной литературе в период с 1977 

по 2012 г.

Большинству пациентов с СЖ для нормального функ-

ционирования органов грудной клетки и повышения 

качества жизни требуется проведение хирургической кор-

рекции. 

Прогноз при синдроме Жёна зависит от множества 

факторов, в наибольшей степени ― от характера по-

ражения грудной клетки и наличия патологии других 

органов. Ведущей причиной смерти является патология 

дыхательной системы, преимущественно происходя-

щая в тех случаях, когда возраст ребенка менее 2 лет, 

в то время как почечная патология является основной 

причиной смерти больных в возрасте старше 2 лет [16, 

17, 24]. В доступной литературе нет данных о том, что 

патология печени при СЖ является причиной смерти, 

однако R. Oberklaid с соавт. предположили, что фиброз 

паренхимы печени увеличивается пропорционально 

возрасту пациентов, выживших в первые 2 года жизни 

[38]. По данным разных авторов, летальность в первые 

2 года жизни у больных с СЖ составляет 60−80%. При 

этом большинство летальных исходов регистрируется в 

неонатальном периоде [24]. У выживших детей грудная 

клетка со временем расширяется, происходит навер-

стывание роста. 

Заключение

Таким образом, СЖ является заболеванием с не-

благоприятным прогнозом, однако благодаря раз-

витию и внедрению радикальных методов терапии, 

таких как торакопластика и трансплантация органов, 

прогноз может быть более благоприятным. Данный 

диагноз устанавливается у дисморфичных пациентов, 

нуждающихся в проведении оксигенотерапии в не-

онатальном и постнеонатальном периодах, включая 

домашнее лечение кислородом. Очень важно ис-

ключать данное заболевание у кислородозависимых 

детей.

Конфликт интересов

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие финан-

совой поддержки исследования / конфликта интересов, о 

которых необходимо сообщить.

Таблица 2. Наблюдения синдрома Жёна: клиническая характеристика пациентов 

П
уб

ли
ка

ци
я

Ч
ис

ло
 н

аб
лю

де
ни

й

Патология костной системы Патология легких Патология других органов

Д
еф

ор
ма

ци
я 

гр
уд

но
й 

кл
ет

ки

П
ри

по
дн

ят
ы

е 
кл

ю
чи

цы

Ук
ор

оч
ен

ие
 

ко
не

чн
ос

те
й

П
ат

ол
ог

ия
 т

аз
а 

(«
тр

ез
уб

ец
»)

Д
Н

РД
С

Н

Л
Г

Р
Р

И

П
оч

ки

П
еч

ен
ь

П
Ж

Гл
аз

а

Tuysuz B. и соавт. (2009) [16] 13 13 10 13 9 7 6 2 9 4 - - -

Keppler-Noreuil K.M. и соавт. 

(2011) [22]
8 8 3 6 3 8 4 - 2 1 4 - 3

de Vries J. и соавт. (2010) [31] 13 13 6 4 5 10 9 1 8 2 3 1 1

Reddy S.N. и соавт. (2011) [33] 1 1 1 1 1 1 1 НД НД - 1 - -

Keogh S. и соавт. (2012) [34] 1 1 НД НД НД 1 1 НД НД - 1 1 -

Hall T. и соавт. (2009) [37] 1 1 НД 1 НД 1 1 НД НД НД НД НД НД

Oberklaid R. и соавт. (1977) [38] 10 10 НД НД НД 7 7 НД 7 4 5 НД НД

Примечание. РДСН ― респираторный дистресс-синдром новорожденных, ДН ― дыхательная недостаточность, ЛГ ― легочная гипер-

тензия, РРИ ― рецидивирующие респираторные инфекции, ПЖ ― поджелудочная железа, НД ― нет данных.
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