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Резюме
Диффузная оссификация легких (ДОЛ) — редкое заболевание, 

при котором кальций или метаплазированная костная ткань накапли-
ваются в трахее, бронхах или легких. ДОЛ чаще носит вторичный 
характер при локальных или системных расстройствах. Заболевание 
считается неизлечимым, однако прогноз может быть относительно 
благоприятным при медленном прогрессировании болезни. Работо-
способность больных зависит от выраженности клинических проявле-
ний и степени функциональных нарушений. Профилактические сред-
ства не разработаны.

В статье дано описание случая диффузной оссификации легких, 
осложненной спонтанным пневмотораксом. Также представлены 
результаты ретроспективного анализа еще трех случаев данной пато-
логии.

Оссификация легких является редкой патологией. Заболевание 
протекает длительное время бессимптомно, клинические проявления 
возникают при значительных поражениях легочной паренхимы. 
Учитывая отсутствие патогномоничных клинических и рентгенологи-
ческих признаков ДОЛ, достоверная диагностика возможна после 
проведения хирургической биопсии легких с последующим проведе-
нием патоморфологического исследования. 
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Abstract
Diffuse pulmonary ossification (DPO) is a group of diseases in which 

calcium or metaplastic bone tissue accumulates in the trachea, bronchi or 
lungs. The disease is more often secondary and observed in local or 
systemic disorders. The disease is considered uncurable, but the prognosis 
may be relatively favorable with the slow progression of the disease. The 
ability to work of the patients depends on the severity of clinical 
manifestations and the degree of functional impairment. Prophylaxis is not 
developed.

The case of DPO complicated by spontaneous pneumothorax and a 
retrospective analysis of three more cases of this condition are presented 
in this report.

Ossification of the lungs is a rare pathology. The disease is asymp-
tomatic for a long time. Clinical manifestations occur with significant 
pulmonary parenchyma lesion. Considering the absence of specific clinical 
and radiological signs, reliable diagnosis is possible after surgical lung 
biopsy followed by histology studies. 
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Дифузна осифікація легень (ДОЛ) — група захворю-
вань, при яких кальцій або метаплазована кісткова тканина 
накопичуються в трахеї, бронхах або легенях. Захворювання 
частіше носить вторинний характер при локальних або 
системних розладах. Вперше це захворювання було описа-
но в 1856 р. H. Luschka. Згідно з даними літератури, в світі 
зареєстровано близько 200 випадків, причому більшість із 
них було діагностовано під час аутопсії, тому великий інте-
рес представляє своєчасна прижиттєва діагностика з метою 
попередження ускладнень [1].

Один із варіантів ДОЛ невідомої етіології — остео-
пластична трахеобронхопатія (дистрофічна та метаста-

тична форми). Дистрофічна осифікація не пов’язана зі 
зміною концентрації кальцію і фосфору в крові і фор-
мується у відповідь на різні пошкодження при гранульо-
матозах, інфарктах, емболії, пневмонії, амілоїдозі, повіль-
но зростаючих пухлинах. Метастатична або інтерсти-
ціальна форма кальцифікації, пов’язана з порушенням 
метаболізму кальцію та фосфору, спостерігається при 
злоякісних пухлинах.

Серед інших захворювань з розвитком осифікації в 
легенях описуються хронічні захворювання нирок, пер-
винний та вторинний остеопороз, гіпервітаміноз D. 
Локальні відкладення кальцію в легенях виявляють при 
гіпоксії, тромбоемболії легеневої артерії, хронічному 
гемодіалізі. Дифузна осифікація легень входить до групи 
хвороб накопичення, таких як альвеолярний протеїноз, 
амілоїдоз легень, легеневий мікролітіаз [2].
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ження легеневої тканини. Рентгенологічно визначають-
ся повільно прогресуючі розгалужені лінійні тіні, що 
займають обмежені ділянки (осифікація). Тіні можуть 
мати округлу або неправильну форму. Часто на рентге-
нограмах визначаються інфільтрати високої щільності, 
які інтерпретуються як рубці, фіброз, субплевральні 
кальцифікати. При вузловій формі виявляються окремі 
утворення округлої або неправильної форми неод-
норідної структури з включеннями інтенсивної щільно-
сті. У міру прогресування захворювання виявляється 
пневмофіброз і бульозні зміни, які можуть призводити 
до спонтанного пневмотораксу. При дослідженні венти-
ляційної функції легень частіше реєструються рестрик-
тивні зміни з дифузійними порушеннями і поступово 
прогресуючою гіпоксемією. Зміни рівня кальцію, фосфо-
ру, лужної фосфатази в крові та порушення функції 
паращитовидних залоз і обміну вітаміну D для даної 
патології не характерні. ДОЛ слід диференціювати з 
іншими хворобами накопичення (легеневий мікролітіаз, 
первинний амілоїдоз легенів), інтерстиціальними захво-
рюваннями легенів (Лангерганс-клітинний гістіоцитоз, 
ідіопатичний або вторинний гемосидероз легень, дисе-
мінований туберкульоз легень, пневмоконіози), мета-
статичними процесами в легенях. Лікування даної пато-
логії патогенетичне і симптоматичне — поліпшення 
мікроциркуляції, корекція кардіальної патології, анти-
оксидантна терапія. Занедбані випадки ДОЛ з розвит-
ком тяжкої дихальної недостатності можуть потребува-
ти трансплантації легень [7–11]. 

ДОЛ — невиліковне захворювання. Однак прогноз 
може бути відносно сприятливим при повільному про-
гресуванні хвороби. Працездатність хворих залежить від 
ступеню клінічних проявів і  функціональних порушень. 
Профілактичні засоби не розроблені. Наводимо останнє 
власне клінічне спостереження.

Клінічне спостереження

Хворий І., 48 років, історія хвороби № СК-000858-
2020, був госпіталізований у клініку торакальної хірургії 
та інвазивних методів діагностики ДУ «Національний 
інститут фтизіатрії і пульмонології імені     Ф. Г. Яновського 
НАМН України» 12 лютого 2020 року зі скаргами на 
задишку змішаного типу, яка посилювалась при фізично-
му навантаженні, підвищену пітливість, загальну слаб-
кість. 

З анамнезу відомо, що вищевказані скарги турбу-
ють протягом одного року, за медичною допомогою не 
звертався. На початку лютого 2020 року під час візиту 
до стоматолога виник приступ кашлю та з'явилися 
больові відчуття в грудній клітині справа, посилилась 
задишка. Хворий звернувся до пульмонолога за місцем 
проживання, було проведено СКТ ОГП — виявлено 
вогнища підвищеної щільності різних розмірів (5–30 
мм) в обох легенях, правобічний пневмоторакс (рис. 1). 
Хворий був направлений до ДУ «Національний інститут 
фтизіатрії і пульмонології імені Ф. Г. Яновського НАМН 
України» для діагностики та лікування. Даних за патоло-
гію серцево-судинної системи у хворого не виявлено. 
Функція зовнішнього дихання не оцінювалась по при-
чині наявності пневмоторакса.

Виділяють дві гістологічні  форми ДОЛ, мікроскопіч-
на картина яких має певні відмінності: 1) вузликова — 
утворення кісточок химерних обрисів в невеликій ділян-
ці легені; 2) гілляста — утворення розгалужених кістко-
вих балок. Вузликова форма ДОЛ характеризується від-
кладанням пластинок остеоїдного матеріалу в альвео-
лярних просторах, частіше без елементів кісткового 
мозку. Ця форма частіше асоційована з захворюваннями 
серцево-судинної системи, які призводять до венозного 
застою крові в системі малого кола кровообігу (мітраль-
ний стеноз, хронічна лівошлуночкова серцева недостат-
ність, ідіопатичний гіпертрофічний субаортальний сте-
ноз) [3].

Гілляста форма ОЛ характеризується наявністю зви-
вистих кісткових утворень з елементами кісткового 
мозку, розташованих переважно в інтерстиції, які можуть 
випинатись в альвеолярні простори. При рентгенологіч-
ному обстеженні та комп’ютерній томографії визнача-
ються більш специфічні неправильної форми тяжі з роз-
галуженнями кісткової щільності, розташовані в нижніх 
частках легень. Патогістологічне дослідження біопсійно-
го матеріалу дає можливість остаточно діагностувати 
дане захворювання. Гілляста форма може бути ідіопа-
тичною або пов’язаною з існуванням інших захворю-
вань, таких як ідіопатичний легеневий фіброз, респіра-
торний дистрес-синдром у дорослих, хронічна обструк-
тивна хвороба легень, організуюча пневмонія, рідкісно-
земельний пневмоконіоз, асбестоз [4].  

Патогенез ДОЛ вивчений недостатньо. Встановлено, 
що проліферація остеоцитів відбувається поступово з 
клітин сполучної тканини: колагенові волокна з’єднуються 
в пучки, набухають, гіалінізуються, місцями відбувається 
звапнення. Замуровані фібробласти зазнають змін: ядро   
їх зменшується, цитоплазма набуває грубої сітчастої 
форми і разом з ядром зменшується в об’ємі, внаслідок 
чого клітина зменшується в розмірах, деформується. У 
кісткові пластинки проростають кровоносні судини 
разом з пухкою сполучною тканиною, багатою клітинами, 
що дає початок утворенню кістковомозкових порожнин 
з елементами кісткового мозку, порушується проник-
ність альвеолярних капілярів, і в середину альвеол про-
никають фібробласти та  тромбоцити. Це призводить до 
метаплазії фібробластів в остеобласти з подальшим 
переходом колагену в кісткову матрицю. Повідомляється 
про метаплазії вже існуючого інтерстиціального фіброзу, 
що може відбуватися без попередньої кальцифікації. При 
макроскопічному огляді легень при розвитку ДОЛ спо-
стерігається збільшення їх маси і ущільнення. При розрізі  
макропрепарату відмічається тріск в результаті надлому 
кісткових перекладин. На поверхні розрізу відчуваються 
дрібні кісткові виступи. Мікроскопічно на зрізах легене-
вої тканини по ходу бронхів та судин, між альвеолами 
видно кісткові тяжі, нерідко з ділянками формування 
кісткового мозку. У деяких випадках кісткова тканина 
розташовується всередині альвеол. Кісткові тяжі утворю-
ють мережу, в петлях якої знаходиться легенева тканина, 
місцями фіброзуються [5–6].

Основними діагностичними методами верифікації 
ДОЛ є мультиспіральна комп’ютерна томографія (МСКТ) 
органів грудної порожнини (ОГП) і гістологічне дослід-
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Враховуючи дані загально-клінічних методів обсте-
ження, рентгенологічних досліджень, клінічних проявів, 
хворому встановлено попередній клінічний діагноз: 
дисемінований процес легень неясного генезу, право-
бічний спонтанний пневмоторакс. Для встановлення 
етіології дисемінації було запропоновано хірургічне 
втручання: VATS біопсія правої легені, термо-хімічний  
плевродез справа (як профілактика повторного пневмо-
тораксу).

Протокол оперативного втручання: під загальним 
знеболенням, після обробки операційного поля розчи-
ном антисептиків за допомогою трьох торакопортів 
досягнуто вільну праву плевральну порожнину. При 
візуальній ревізії та за допомогою інструментальної 
пальпації виявлено патологічні зміни по всій поверхні 
легень у вигляді щільних вогнищ різного розміру  білі-
суватого кольору (рис. 2). Дефекту легеневої паренхіми 
(як візуально, так і при водяній пробі) не було виявлено. 
За допомогою ендостеплера проведено крайову резек-
цію S6 правої легені для цитологічного і гістологічного 
дослідження. Було виконано термо-хімічний плевродез 
стінок правої плевральної порожнини. Гемостаз — сухо. 
Аеростаз — дотримано. Встановлено три дренажі  в 
праву плевральну порожнину. Асептична пов'язка. 

Рис. 1. Комп’ютерна томографія до операції 

Рис. 2. Діафрагмальна поверхня правої легені з щільними 

хрящовидними включеннями

Рис. 3. Вузликова форма ОЛ. Серед розростань сполучної 

тканини різної щільності визначається вузлик кісткової 

тканини пластинчатого типу. Забарвлення гематоксилі-

ном і еозином. Зб.: × 100
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Операцію закінчено типово, хворого підключено до апа-
рату активної аспірації.

Післяопераційний період пройшов без особливо-
стей. Дренажі видалено на 10-ту добу. При рентгеноло-
гічному контролі права легеня розправлена, зміни в ній 
попередні, плевральні нашарування справа. Пацієнт 
консультований пульмонологами НІФП НАМНУ і на 11-ту 
добу виписаний для подальшого лікування.

Патогістологічне заключення: у легеневій тканині 
на тлі мало змінених альвеол визначаються фіброзні та 

фіброзно-кісткові вузликові утвори, переважно перивас-
кулярно. Спостерігається дифузно-вогнищева інфільтра-
ція альвеолярних просторів гемосидерофагами.  Вказані 
зміни відповідають дифузній осифікації легень.

Наводимо мікроскопічні фотографії змін легеневої 
тканини у пацієнтів з різними формами дифузної ОЛ.

В клініці ДУ “Національний інститут фтизіатрії і пуль-
монології ім. Ф. Г. Яновського НАМН України” спостеріга-
лось чотири випадки дифузної осифікації легень. Порів-
няльний аналіз даних випадків наведено в таблиці 1.

Рис. 4. Той же випадок. Інша ділянка легені з вогнищем кіст-

кової тканини химерної форми серед збережених альвеол. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб.: × 40

Рис. 5. Варіант гіллястої форми. У лівій половині рисунку 

представлено кісткову тканину, у просвіті якої спостері-

гаються залишкові фрагменти кісткового мозку. У сусід-

ній паренхімі легень – крововиливи. Забарвлення гематок-

силіном і еозином. Зб.: × 40

Таблиця
Порівняльна характеристика клінічних випадків дифузної осифікації легень

Випадок 1 Випадок 2 Випадок 3 Випадок 4

Стать Чоловіча Чоловіча Чоловіча Чоловіча

Вік 63 69 60 49

Анамнез Працював зварюваль-
ником. При профілак-
тичному огляді вияв-
лено дисемінований 
процес легень.  

При профілактичному 
огляді виявлено дисе-
мінований  процес 
легень.

Після фізичного навантаження 
різкий біль у спині. За даними 
МРТ — патологічні компресійні 
переломи тіл хребців Th6, Th11. 
Променева терапія на хребет 
(MTs анонімного раку). Через 
півроку- тотальний хілоторакс 
зліва, дисемінація обох легень.

Під час відвідування стоматолога на 
фоні кашльового приступу відчув біль 
в правій половині грудної клітини та 
задишку.

Клінічні прояви Задишка при  фізич-
ному навантаженні.

Відсутні Задишка, дискомфорт в грудній 
клітині зліва.

Задишка. Періодичний біль в грудній 
клітині справа, загальна слабкість.

Попередній 

діагноз

Дисемінований про-
цес легень неясної 
етіології.

Дисемінований про-
цес легень неясної еті-
ології.

Дисемінований процес у леге-
нях неясного ґенезу, компресій-
ні переломи тіл хребців Th6, 
Th11, лівобічний хілоторакс.

Дисемінований процес легень, спон-
танний правобічний пневмоторакс.

Оперативне 

втручання

VATS біопсія нижньої 
долі правої легені.

Відкрита біопсія- 
нижньої долі правої 
легені

VATS біопсія легені справа,  
кліпування ductus thoracicus.

VATS біопсія правої легені,  термо-хі-
мічний  плевродез справа.

Патогістологічне 

заключення

Дифузна вузликова 
осифікація легень.

Дифузна дрібновузли-
кова пульмональна 
осифікація.

Дифузна легенева осифікація. Дифузна вузликова осифікація легень.

Заключний 

діагноз

Дифузна осифікація 
легень.

Остеопластична пне-
вмопатія. Вузликова 
форма.

Дифузна легенева осифікація 
(гілляста форма).

Дифузна осифікація легень, ускладне-
ної спонтанним правобічним пневмо-
тораксом.
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Висновок

Осифікація легень є рідкісною патологією. Захво-
рювання протікає тривалий час безсимптомно, клінічні 
прояви виникають при значних враженнях легеневої 
паренхіми. Враховуючи відсутність патогномонічних 

клінічних та рентгенологічних ознак патології,  достовірна 
діагностика можлива після проведення хірургічної біопсії 
легень з наступним проведенням патоморфологічного 
дослідження. 
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