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АННОТАЦИЯ
Диффузная оссификация легких – редкий патологический процесс, характеризующийся обра-
зованием костной ткани в паренхиме легких. В морфологическом аспекте данное состояние 
отличается от кальциноза, поскольку характеризуется не отложением солей кальция, а обра-
зованием зрелой костной ткани с ламеллярным строением, остеоцитами в лакунах и в ряде 
наблюдений элементами костного мозга.
В статье представлено клинико-морфологическое наблюдение мужчины, 68 лет, умершего от 
острого передне-распространенного трансмурального инфаркта миокарда, осложненного кар-
диогенным шоком. При патологоанатомическом исследовании в легких выявлены выраженные 
макроскопические изменения в виде каменистой плотности ткани и белесоватых тяжей. Ги-
стологически определялись множественные островки незрелой костной ткани в интерстиции 
и вокруг сосудов, утолщение межальвеолярных перегородок, внутриальвеолярный отек, гемо-
сидероз и микроциркуляторные расстройства. На основании совокупности морфологических 
признаков диагностирована диффузная оссификация легких как сопутствующее заболевание, 
нераспознанное при жизни. 
Наблюдение представляет интерес в связи с редкостью данной патологии и ее посмертной 
верификацией у пациента, в клинической картине которого доминировало острое сердечно- 
сосудистое заболевание.
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ABSTRACT
Diffuse ossification of the lungs is a rare pathological process characterized by the formation of bone 
tissue in the lung parenchyma. In the morphological aspect, this condition differs from calcification, 
since it is characterized not by the deposition of calcium salts, but by the formation of mature bone 
tissue with a lamellar structure, osteocytes in lacunae and, in a number of observations, elements of 
bone marrow.
The article presents a clinicomorphological observation of a 68-year-old man who died of acute 
extensive anterior transmural myocardial infarction complicated by cardiogenic shock. Pathological 
examination revealed pronounced macroscopic changes in the lungs in the form of tissue with stony 
density and whitish cords. Histologically, multiple islands of immature bone tissue were detected in the 
interstitium and around vessels, along with thickening of the interalveolar septa, intra-alveolar edema, 
hemosiderosis, and microcirculatory disorders. Based on the combination of morphological signs, 
diffuse pulmonary ossification was diagnosed as a concomitant disease, unrecognized during life. 
This observation is of interest due to the rarity of this pathology and its postmortem verification in a 
patient whose clinical picture was dominated by acute cardiovascular disease.

Keywords: diffuse pulmonary ossification; heterotopic ossification; rare lung disease; lung 
pathomorphology; cardiorespiratory pathology
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摘要
肺的弥漫性骨化是一种罕见的病理过程，其特征在于肺实质中骨组织的形成。 在形态学方面，这种情况
与钙化不同，因为它的特征不是钙盐的沉积，而是形成具有层状结构的成熟骨组织，裂隙中的骨细胞，以
及在一些观察中骨髓元素。
本文报告了一例68岁男性患者的临床形态学观察，该患者死于急性前壁广泛透壁性心肌梗死并发心源
性休克。尸检发现肺部有明显大体改变，表现为组织呈石样密度和白色条索状物。组织学检查可见间质及
血管周围有多处未成熟骨组织岛，并伴有肺泡间隔增厚、肺泡内水肿、含铁血黄素沉着及微循环障碍。综
合形态学表现，诊断为生前未识别的伴发疾病——弥漫性肺骨化。
鉴于该病罕见，且本例在以急性心血管疾病为主要临床表现的患者中得到死后证实，这一观察具有重要
价值。
关键词： 弥漫性肺骨化；异位骨化；罕见肺疾病；肺病理形态学；心肺病理学
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ВВЕДЕНИЕ

Диффузная оссификация легких – редкий 
патологический процесс, характеризующий-
ся образованием костной ткани в паренхиме 
легких. В морфологическом аспекте данное со-
стояние отличается от кальциноза, поскольку 
характеризуется не отложением солей кальция, 
а образованием зрелой костной ткани с ламел-
лярным строением, остеоцитами в лакунах  
и в ряде наблюдений элементами костного 
мозга [1, 2].

С учетом клинических и патогенетических 
особенностей выделяют две основные фор-
мы данного процесса – узловую (образование 
костной ткани в небольшом участке легкого) 
и ветвистую (образование ветвящихся костных 
балок). Узловая форма чаще ассоциирована с 
хроническими гемодинамическими нарушени-
ями в малом круге кровообращения, прежде 
всего с длительно существующим венозным 
застоем, возникающем при сердечно-сосуди-
стой патологии, тогда как ветвистая форма в 
большей степени связана с хроническими за-
болеваниями легких, прежде всего с интерсти-
циальным поражением и последующим фибро-
зом паренхимы. Несмотря на известные огра-
ничения данной классификации, она сохраняет 
практическую ценность при морфологической 
оценке подобных наблюдений [2, 3].

Клиническая значимость такой морфоло-
гической классификации приобретает особую 
важность с учетом редкости данного заболева-
ния. В обзоре S. Fernández-Bussy et al. в лите-
ратуре было описано 42 случая ветвистой ле-
гочной оссификации, при этом большинство из 
них верифицировано на аутопсии [4]. В после-
дующих публикациях, обобщающих мировой 
опыт, приведены сведения о 43 пациентах, что 
отражает преимущественно посмертный либо 
случайный характер выявления данного про-
цесса [5].

Исключительно низкая частота диагно-
стики диффузной оссификации легких под-
тверждается и результатами патологоанатоми-
ческих исследований: по материалам 26-летне-
го секционного опыта J.F. Lara et al. ветвистая 
легочная оссификация была установлена в 8 из 
1393 вскрытий взрослых, при этом прижизнен-
ная верификация отсутствовала во всех слу-
чаях [6]. В более позднем обзоре среди 10 426 
аутопсий описаны 17 умерших с диффузной 
легочной оссификацией. Это, в свою очередь, 
позволяет рассматривать данное заболевание 
как исключительно редкую и одновременно не-
достаточно распознаваемую патологию [7].

Анализ опубликованных случаев показы-
вает, что диффузная оссификация легких чаще 
выявляется у мужчин: средний возраст пациен-
тов среди 43 человек составил 64 года, а соотно-
шение мужчин и женщин достигало 6:1 [5]. Для 
идиопатической ветвистой формы также ха-
рактерно преобладание лиц мужского пола, од-
нако она нередко диагностируется в более мо-
лодом возрасте. Так, в японском национальном 
ретроспективном исследовании, включившем 
22 наблюдения, мужчины составили 82%, сред-
ний возраст на момент установления диагноза 
37,9 лет, при этом около 80% случаев на эта-
пе выявления заболевания протекали бессим-
птомно [8]. Следовательно, мужская предрас-
положенность прослеживается достаточно от-
четливо, тогда как возрастные характеристики 
могут различаться в зависимости от клинико- 
морфологического варианта и характера фоно-
вой патологии. 

Указанные возрастные и половые особен-
ности свидетельствуют о полиэтиологическом 
характере развития данного патологического 
состояния. К факторам риска относят хрони-
ческое интерстициальное повреждение, по-
вторные альвеолярные кровоизлияния, стой-
кие микроциркуляторные и гемодинамические 
нарушения, сопровождающиеся нарушением 
работы сердца и сосудов, организацию внутри-
альвеолярного экссудата и прогрессирующий 
фиброз межальвеолярных перегородок [1, 3, 
7]. Дополнительное значение может иметь и 
наследственная предрасположенность, на что 
указывают описанные в литературе семейные 
случаи ветвистой легочной оссификации [9]. 
Одним из ключевых механизмов развития 
данного состояния является метапластическое 
образование костной ткани на фоне хрони-
ческого интерстициального фиброза [1, 3, 7].  
В этих условиях из пролиферирующих остео-
цитов в костные пластинки прорастают крове-
носные сосуды вместе с рыхлой соединитель-
ной тканью, богатой клеточными элементами, 
что дает начало образованию костномозговых 
полостей [10]. 

Именно длительное субклиническое тече-
ние процесса и неспецифичность его прижиз-
ненных проявлений по данным инструмен-
тальных методов исследований в значительной 
степени определяют сложность своевременной 
верификации данного заболевания. Поэтому 
особый научно-практический интерес пред-
ставляют случаи, в которых редкий хрониче-
ский процесс в легких остается вне клиническо-
го распознавания вследствие доминирования 
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иного, более тяжелого заболевания. В подоб-
ных ситуациях сопутствующее заболевание 
легких устанавливается только при патолого-
анатомическом исследовании. Представленное 
наблюдение относится именно к этой катего-
рии: прижизненно в клинической картине до-
минировал острый передне-распространенный 
трансмуральный инфаркт миокарда, тогда как 
сопутствующая диффузная оссификация лег-
ких была верифицирована лишь посмертно на 
основании совокупности характерных макро- и 
микроскопических признаков [6, 7].

Цель – представить редкое клинико-мор-
фологическое наблюдение посмертно диагно-
стированной диффузной оссификации легких 
как сопутствующего заболевания у пациента, 
умершего от острого передне-распространен-
ного трансмурального инфаркта миокарда.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Проведен ретроспективный анализ меди-
цинской документации пациента, 68 лет, вклю-
чавший сведения о жалобах, данные анамнеза, 
результаты лабораторных и инструментальных 
методов исследования, а также протокол пато-
логоанатомического вскрытия с макроскопиче-
ским и микроскопическим описанием легких. 
Гистологическое исследование выполнено на 
парафиновых срезах, окрашенных гематокси-
лином и эозином. 

Мужчина, 68 лет, ранее проходил стаци-
онарное лечение в кардиологическом отделе-
нии по поводу болевого синдрома в области 
сердца и артериальной гипертензии. Согласно 
медицинской документации в декабре 2025 г. 
ему выполнена чрескожная транслюминальная 
коронарная ангиопластика со стентированием 
передней нисходящей коронарной артерии, по-
сле чего он был выписан в удовлетворительном 
состоянии.

В январе 2026 г. пациент повторно госпи-
тализирован в крайне тяжелом состоянии.  
В связи с тяжестью общего состояния активные 
жалобы не предъявлял. При поступлении отме-
чались выраженная артериальная гипотензия 
и гипоксемия, сатурация кислорода составляла 
86%. По данным рентгенографии органов груд-
ной клетки определялись признаки отека лег-
ких и рассеянные очагово-инфильтративные 
изменения, склонные к слиянию. В динамике 
первоначально отрицательный тропониновый 
тест стал положительным. При электрокардио
графическом исследовании зарегистрированы 
признаки острейшей стадии передне-распро-
страненного инфаркта миокарда с подъемом 

сегмента ST, а также нарушения ритма и прово-
димости. По данным эхокардиографии выявле-
ны дилатация левого предсердия, гипертрофия 
миокарда левого желудочка, снижение сокра-
тительной способности миокарда с фракцией 
выброса 46% и признаки умеренной легочной 
гипертензии.

Лабораторные показатели в динамике от-
ражали прогрессирование полиорганных нару-
шений: нарастали лейкоцитоз, азотемия, гипер-
ферментемия и выраженные метаболические 
расстройства. Несмотря на проведение интен-
сивной терапии, состояние пациента прогрес-
сивно ухудшалось. Потребовались интубация 
трахеи, перевод на искусственную вентиляцию 
легких и вазопрессорная поддержка. К моменту 
последнего осмотра состояние расценивалось 
как крайне тяжелое: отмечались кома, артери-
альная гипотензия до 60/30 мм рт. ст., анурия 
и признаки множественной полиорганной не-
достаточности. Проводимые реанимационные 
мероприятия оказались неэффективными, на-
ступил летальный исход.

Согласно посмертному эпикризу, в ка-
честве основного заболевания указана ише-
мическая болезнь сердца: острый передне-
распространенный трансмуральный инфаркт 
миокарда передней стенки левого желудочка. 
В качестве осложнений основного заболевания 
были расценены кардиогенный шок, острая 
сердечно-сосудистая недостаточность, отек 
легких и острая дыхательная недостаточность.

Данные патологоанатомического  
исследования

Непосредственной причиной смерти па-
циента явился острый передне-распростра-
ненный трансмуральный инфаркт миокарда, 
осложненный кардиогенным шоком, отеком 
легких, отеком головного мозга. В качестве со-
путствующего заболевания диагностирована 
диффузная оссификация легких.

Макроскопическое описание

В области передней стенки на всю толщу 
миокарда левого желудочка распространяется 
очаг инфаркта в виде зоны желтоватого цвета 
диаметром до 4,5 см с множественными кро-
воизлияниями по периферии и пристеночным 
тромбозом в области верхушки. 

Легкие увеличены в объеме, плотной, ка-
менистой плотности, с белесоватыми тяжами. 
Над поверхностью среза выступают твердые, с 
утолщенными стенками сосуды. Сохранившая-
ся ткань легких темно-красного цвета с боль-
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шим количеством стекающей розоватой пени-
стой жидкости.  

Микроскопическое описание

В паренхиме легкого, преимущественно в 
интерстиции и вокруг сосудов, определяются 
множественные островки незрелой костной 
ткани различной величины и формы. Костные 
пластинки имеют ламиллярное строение, со-
держат остеоциты в лакунах, расположенные 
упорядоченно (рис. 1). Межальвеолярные пе-
регородки утолщены за счет разрастания кол-
лагеновых волокон, с очаговой деформацией 
архитектоники легкого. В просветах альвеол, 
в интерстиции и в макрофагах определяются 
скопления гемосидерина. Выражен внутри-
альвеолярный отек (см. рис. 1, А, В). Капилляры 
и мелкие сосуды расширены, полнокровны, с 
явлениями стаза (см. рис. 1, В). 

В интерстиции миокарда очаг некроза с 
диффузной инфильтрацией, состоящей преи-
мущественно из лимфоцитов с примесью ма-
крофагов, плазматических клеток. На поверх-
ности эндокарда слоистые тромботические 
массы (фибрин, тромбоциты, эритроциты). Эн-
докард в области прикрепления тромба утол-
щен, отечен, инфильтрирован лимфоцитами и 
макрофагами. Капилляры полнокровны, с яв-
лениями стаза, краевым стоянием лейкоцитов, 
лейкостазами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленное наблюдение демонстриру-
ет редкую посмертную верификацию диффуз-
ной оссификации легких как сопутствующего 
заболевания у пациента, умершего от острого 
передне-распространенного трансмурального 

инфаркта миокарда, осложненного кардиоген-
ным шоком. Его практическая значимость за-
ключается в том, что длительно текущий хро-
нический процесс в легких может оставаться 
вне прижизненного распознавания при клини-
ческом доминировании тяжелой сердечно-со-
судистой патологии и отсутствии специфиче-
ских проявлений. Наблюдение подчеркивает 
необходимость клинико-морфологического со-
поставления и настороженности в отношении 
структурных изменений легких у пациентов с 
сочетанной кардиореспираторной патологией.
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Рис. 1. Легкие. Окрашивание гематоксилин и эозин. ×150. 
В интерстиции и периваскулярно множественные очаги незрелой костной ткани (стрелками показано изменение в ткани):  

А – выраженный отек альвеол; Б – утолщение межальвеолярных перегородок; В – расширение капилляров и мелких сосудов  
с явлениями стаза, внутриальвеолярный отек  

Fig. 1. Lungs. Hematoxylin and eosin staining. ×150. 
There are multiple foci of immature bone tissue in the interstitium and perivascularly (arrows show the change in tissue):  

A – pronounced edema of the alveoli; B – thickening of the interalveolar septa; C – dilation of capillaries and small vessels  
with stasis phenomena, intraalveolar edema
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