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ПАТОЛОГ IЯПАТОЛОГ IЯ ЛІКАРЮ-ПРАКТИКУ / TO A PRACTITIONER
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Инфаркт (от лат. infarcire – начинять, набивать) – 
очаг некроза, возникающий в результате острого 

недостатка кровоснабжения. В зависимости от внешнего 
вида патологического очага различают три вида инфар-
кта: белый (ишемический), белый инфаркт с геморраги-
ческим венчиком, красный (геморрагический) инфаркт. 
В большинстве случаев в легких формируются геморра-
гические инфаркты [6]. Развитие инфаркта легкого (ИЛ) 
в значительной степени определяется индивидуальными 
особенностями ангиоархитектоники легких, наличием 
анастомозов между системами легочной и бронхиальной 
артерии. Крайне редко в паренхиме легкого может воз-
никать белый инфаркт, что связано с процессами скле-

розирования и облитерации бронхиальных артерий [1,2].
Как правило, ИЛ возникает на фоне резко выраженного 

застойного венозного полнокровия паренхимы легкого. 
В условиях застойного полнокровия и эпизода закрытия 
просвета ветви легочной артерии тромботическими 
массами или тромбоэмболом в область омертвевшей 
паренхимы легкого из бронхиальной артерии (редко – 
из вены) поступает кровь, которая в результате разницы 
давления разрывает капилляры и изливается в просвет 
альвеол [10]. Обтурация сосудов сопровождается реф-
лекторным спазмом в системе легочных артерий, что 
ведет к легочной гипертензии и перегрузке правых от-
делов сердца. Происходит нарушение диффузии и арте-
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Актуальность работы обусловлена значительными трудностями верификации инфаркта легкого небольших размеров в кли-
нической практике, что приводит к хирургическим вмешательствам по этому поводу. С целью уточнения особенностей течения 
инфаркта легкого у 4 пациентов с хирургическими вмешательствами по поводу образования в легком и морфологически под-
твержденным диагнозом инфаркт легкого изучены анамнестические, клинико-лабораторные данные и выполнено тщательное 
морфологическое исследование операционного материала. Проанализированы данные современной специализированной 
литературы. Установлено, что наиболее часто как хирургическую патологию отмечают инфаркт небольших размеров на ста-
дии организации. Определены причины развития, основные гистологические признаки, характеризующие инфаркт легкого, а 
также дифференциально-диагностические аспекты. Представленный материал свидетельствует, что именно морфологическое 
исследование является ключевым в постановке диагноза инфаркта легкого в ряде клинических наблюдений.

Інфаркт легені як хірургічна патологія: морфологія та диференційна діагностика
І. В. Ліскіна, Л. М. Загаба, С. І. Дорофєєва
Актуальність роботи зумовлена значними труднощами верифікації інфаркту легені невеликих розмірів у клінічній практиці, 

що призводить до хірургічних втручань з цього приводу. З метою уточнення особливостей перебігу інфаркту у 4 пацієнтів 
із хірургічними втручаннями щодо утворення в легені та морфологічно підтвердженим діагнозом інфаркт легені вивчили 
анамнестичні, клініко-лабораторні дані та виконали ретельне морфологічне дослідження операційного матеріалу. Проаналізували 
відомості сучасної фахової літератури. Встановили, що найбільш часто як хірургічну патологію визначають інфаркт невеликих 
розмірів на стадії організації. Визначили причини розвитку, основні гістологічні ознаки, характерні для інфаркту легені, а 
також диференційно-діагностичні аспекти. Наведений матеріал свідчить, що саме морфологічне дослідження є ключовим при 
встановленні діагнозу інфаркту легені у низці клінічних спостережень.
Ключові слова: інфаркт легені, лабораторне і клінічне дослідження.
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Pulmonary infarct as surgical pathology: morphology and differential diagnosis
I. V. Liskina, L. M. Zagaba, S. I. Doropheeva
The actuality of the work is caused by considerable diffi culties of verifi cation pulmonary infarction of small size in clinical practice, 

which leads to surgical interventions. In order to clarify the characteristics of a pulmonary infarction in 4 patients with surgery through 
“nodule” in the lung and morphologically confi rmed diagnosis of “pulmonary infarction” the medical history, clinical and laboratory data 
were studied and a thorough morphological study of surgical specimens was performed. The data of modern literature were analyzed. It 
was found that the most frequent surgical pathology is pulmonary infarction of the small size at the stage of the organization. The cause 
of development, the main histological features characterizing pulmonary infarction, as well as differential diagnostic considerations 
were determined. The material presented shows that morphological examination is a key in the diagnosis of pulmonary infarction in a 
number of clinical observations.
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риальная гипоксемия, усугубляющаяся шунтированием 
недоокисленной крови в легких через артериовенозные 
и межсистемные анастомозы.
Согласно данным специализированной литературы, 

чаще ИЛ развивается у больных с предсуществующей 
сердечной или легочной патологией, то есть в условиях 
исходно нарушенного кровообращения [4,7]. Предрас-
полагающими факторами развития патологии являются 
хирургические вмешательства, послеродовый период у 
женщин, переломы костей, злокачественные опухоли 
и длительная иммобилизация пациента. Иными при-
чинами развития ИЛ легкого могут быть тромбофлебит 
сосудов нижних конечностей, флебиты глубоких вен 
таза, ревматические васкулиты и пр.
Довольно редкая причина формирования инфарктов 

легких – блокада мелких ветвей легочной артерии в 
случаях их тромбоэмболии или развитие гранулематоза 
Вегенера [5,11]. При этом формируется ИЛ небольших 
размеров, который часто протекает бессимптомно.
В целом клиническая манифестация ИЛ определяет-

ся калибром, локализацией и числом обтурированных 
сосудов, а также состоянием компенсаторных механиз-
мов, исходной патологией легких и сердца. Поэтому 
в клинике постановка диагноза ИЛ малых размеров 
достаточно часто является весьма сложной задачей. 
Для правильной диагностики инфаркта легких имеет 
значение комплексный анализ клинических данных, 
результатов рентгенологического исследования, лабо-
раторных показателей. В частности, решающую роль в 
диагностике тромбоэмболии легочной артерии имеют 
радиоизотопное сканирование легких и селективная 
ангиопульмонография [4].
Согласно данным рентгенологического исследования 

и компьютерной томографии легких, чаще отмечают 
инфаркты клиновидной формы, реже – округлой и не-
правильной формы [7,8,11].
При рентгенологическом исследовании чаще всего в 

легком определяют субплеврально расположенное пре-
имущественно очаговое затемнение паренхимы легкого. 
Однако этот рентгенологический признак неспецифичен 
и может отмечаться при многих заболеваниях. 
Неспецифические клинические признаки в сочета-

нии с рентгенологическим заключением «образование 
в легких неясной этиологии» – причина того, что ИЛ 
небольших размеров, как правило, становится состав-
ляющей хирургической патологии легких.
По данным некоторых современных зарубежных пу-

бликаций в специализированной литературе, проблема 
своевременного установления диагноза ИЛ весьма ак-
туальна, особенно в области хирургической патологии 
легких. К примеру, Parambil J.G. и соавт. [8] описали 43 
клинических случая развития ИЛ по операционному 
материалу за 7-летний период исследования. Авторы 
установили, что чаще ИЛ возникал у мужчин, средний 
возраст пациентов составил 55 лет. В 65,0% случаев 
развитие ИЛ протекало бессимптомно. По данным рент-
генологического исследования преобладали солитарные 

образования (44,0%), от 1 до 6 см в максимальном раз-
мере, но отмечали и множественные образования. В 
каждом случае детально изучен анамнез заболевания, 
предшествующие патологические состояния, сопут-
ствующая патология. В результате исследования авторы 
пришли к выводу: несмотря на то, что тромбоэмболия 
ветвей легочной артерии является наиболее распро-
страненной причиной развития ИЛ (42,0% случаев), 
разнообразные нетромботические расстройства (васку-
литы, ангиоинвазивные инфекции, синдром диффузного 
альвеолярного повреждения, прогрессия рака легкого и 
др.) могут быть причиной развития ИЛ. 

Yousem S.A. описал 23 случая развития ИЛ [11]. В 
этой серии наблюдений количество мужчин и женщин 
было приблизительно равным (12/11), средний возраст 
пациентов – 48 лет. По результатам рентгенологического 
исследования преобладали солитарные или множествен-
ные образования в паренхиме легкого (по 41,0% случаев 
соответственно), в остальных случаях (18,0%) отмечено 
очаговое уплотнение легочной паренхимы. Только в 
26,0% случаев зона инфаркта имела типичную форму 
треугольника, обращенного основанием к плевре. Авто-
ры отметили, что до эпизода развития ИЛ практически 
в половине всех наблюдений в истории болезни зафик-
сирован факт хирургического вмешательства (период до 
1 года) по разным причинам.
В классических работах по вопросам патологической 

анатомии [2,3] описана макроскопическая картина зоны 
инфаркта как образования конусовидной формы, которое 
в подавляющем большинстве случаев расположено своей 
основой к плевральному листку. Максимальный размер 
образований, как правило, не превышает 5,0–6,0 см. На 
разрезе зона ИЛ может быть как в форме треугольника, 
так и неправильной или четырехугольной формы. По-
следнее касается тех случаев ИЛ, которые расположены 
в более глубоких отделах легочной паренхимы. 
Динамика макроскопических изменений очагового 

ИЛ представляется следующим образом. Выключен-
ный из кровообращения в течение нескольких часов по 
системе легочных артерий участок легкого выглядит 
более полнокровным и отечным по сравнению с окру-
жающей легочной тканью. К концу первых суток после 
возникновения ИЛ на висцеральной плевре появляется 
нежный налет фибрина, и плевра слегка выбухает. На 
вторые сутки паренхима в зоне инфаркта уплотняется 
и приобретает темно-красный цвет, плевра над зоной 
инфаркта начинает слегка западать. После 2 недель су-
ществования инфаркта начинается его организация. Если 
при этом происходит присоединение бактериальной 
инфекции, то отмечают неблагоприятный исход некроза 
– развивается гнойное расплавление очага омертвения. 
В случаях «чистых» инфарктов процесс организации 
начинается с периферических участков образования, 
который длится несколько месяцев и может приводить 
к образованию нежного рубца. В некротических массах 
при сухом некрозе или в очаге омертвения, который под-
вергся организации, могут откладываться соли кальция. 
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Тогда развивается обызвествление (петрификация) очага 
некроза. В некоторых случаях в участке омертвения 
может формироваться костная ткань, происходит так 
называемая оссификация пораженной зоны.
Наиболее типичным наблюдением при хирургической 

резекции является ИЛ на стадии организации. Подробно 
гистологическая картина инфаркта легкого на стадии его 
организации с традиционной окраской срезов легочной 
ткани гематоксилином и эозином описана в работе 
Yousem S.A. [11]. На малом увеличении только в 6 (26%) 
из 23 случаев авторы наблюдали характерную треу-
гольную форму инфаркта с признаками хронического 
фибринозного плеврита в его перифокальной области. 
В 8 случаях (35%) отмечены т.н. географические об-
ласти коагуляционного некроза в субплевральной зоне, 
имеющие серпантинное распределение, с островками 
сохранной легочной паренхимы, часто окруженной ши-
роким валом из некротических эозинофильных масс. В 
4 (17%) случаях зона инфаркта имела округлую форму, 
собственно очаг некроза заключен в толстую фиброзную 
капсулу. Еще в 5 случаях (22%) инфаркт имел смешанные 
черты описанных вариантов. Во всех наблюдениях об-
ласть инфаркта представлена коагуляционным некрозом 
легочной паренхимы в ассоциации с крупными фоку-
сами геморрагий, на фоне которых хорошо различим 
интактный «скелет» альвеол, несмотря на субтоталь-
ную гибель клеточных компонентов. В большинстве 
случаев фокусы некроза пересекались междольковыми 
перегородками (септами). По периферии зоны некроза 
отмечена выраженная репаративная реакция с развитием 
грануляционной ткани, которая вовлекала интерстиций 
и выполняла полости близлежащих альвеол. Типичное 
наблюдение – валик из гистиоцитов и пенистых макро-
фагов в виде палисада по краю некротических масс. 
Кроме того, среди клеточных элементов в грануляци-
онных разрастаниях часто отмечали гемосидерофаги и 
активированные фибробласты/миофибробласты. Реже 
обнаруживали гигантские многоядерные клетки среди 
грануляций, которые содержали кристаллы холестерола 
и гемосидерин. Перифокальная зона ИЛ демонстрирует 
яркую псевдогранулематозную реакцию, которая в ряде 
случаев и служит поводом к постановке ошибочного 
диагноза гранулематозного заболевания. К периферии от 
самого патологического очага, как правило, формируется 
иной тип воспаления, чаще в форме организующейся 
пневмонии с внутриальвеолярными и интерстициаль-
ными миксоидными «пломбами» из молодой рыхлой 
соединительной ткани с пролиферацией фибробластов 
и миофибробластов, наличием лимфоплазмоцитарных 
инфильтратов. Реже отмечают многочисленные макро-
фаги, нагруженные гемосидерином, выпадение пигмента 
гематоидина и мелкие «свежие» геморрагии (в любом 
участке патологического очага). Иногда наблюдают дис-
трофическое обызвествление в зоне некроза или вблизи 
нее или развитие толстой фиброзной капсулы вокруг 
фокуса некроза, явления плоскоклеточной метаплазии, 
реактивной гиперплазии альвеолярных пневмоцитов, 

что ошибочно может трактоваться как неопластический 
процесс.
Кроме того, в зоне коагуляционного некроза могут 

быть представлены участки базофильной окраски на 
малом увеличении. При большом увеличении стано-
вится очевидным, что эти участки некроза состоят из 
гранулярного базофильного вещества – обломков ядер 
некротизированных клеток легочной паренхимы и ней-
трофилов (leukocytoclasis), и такие участки могут рас-
пространяться до краев некротической области, при этом 
они ассоциируются с умеренной очаговой нейтрофиль-
ной инфильтрацией. Такие «голубые» зоны некробиоза 
в сочетании с гигантскими клетками и изменениями 
мелких сосудов могут быть ошибочно трактованы как 
гранулематоз Вегенера. Важно отметить наличие вос-
паления в стенках сосудов в большинстве описанных 
случаев с наличием в субэндотелии и медии пульмо-
нальных артерий лимфоцитов, плазматических клеток 
и редких нейтрофилов в различном количестве. Однако 
очевидные признаки некроза сосудистых стенок или 
фрагментации их эластических волокон не обнаружены. 
При интенсивном воспалении сосудистых стенок может 
возникать вопрос о диагнозе васкулита. Принципиаль-
ный момент в постановке диагноза ИЛ – обнаружение 
тромбоэмболии пульмонального сосуда вблизи очага не-
кроза. Как правило, тромбоэмбол располагается внутри 
артерии мышечного типа, реже в вене [11].
В близлежащей легочной паренхиме можно также 

обнаружить морфологические признаки респираторного 
бронхиолита с эмфизематозными изменениями, фолли-
кулярные бронхоэктазы. 
Таким образом, данные специализированной литера-

туры демонстрируют разнообразие причин развития ИЛ, 
вариантов его формирования и исхода. Многообразие 
гистологических проявлений ИЛ в зависимости от ста-
дии развития объясняет сложность его морфологической 
диагностики. Совокупность этих фактов диктует не-
обходимость более тщательного изучения и освещения 
данной патологии. 
Цель работы
Уточнить особенности течения инфаркта легкого на 

основании анамнестических, клинико-лабораторных 
данных и морфологического изучения операционного 
материала от 4 пациентов с хирургическими вмешатель-
ствами по поводу образования в легком.
Собственные наблюдения
В 2009–2014 гг. среди всех прооперированных пациен-

тов с предварительным клиническим диагнозом образо-
вание в легком неясной этиологии было всего 4 случая 
инфаркта легкого с его гистологической верификацией.
Проанализированы данные истории болезни каждого 

случая, клинико-лабораторные показатели и рентгено-
логическое заключение для уточнения клинических 
особенностей развития ИЛ. Некоторые клинические 
характеристики этих случаев представлены в таблице 1.
В 3 из 4 случаев ИЛ установлен у мужчин. По данным 

специализированной литературы, ИЛ чаще диагностиру-
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ют у лиц старше 40 лет, однако исключением являются 
больные ревматизмом или пациенты с аллергическими 
заболеваниями легких [2,8], что совпало с одним нашим 
наблюдением (№2). На момент оперативного вмеша-
тельства 2 пациента курили по 1 пачке сигарет в день. 
ИЛ достаточно часто протекает бессимптомно. В 

наших наблюдениях пациенты предъявляли жалобы, 
связанные с уже имеющейся сопутствующей патоло-
гией и/или наличием инфекционного заболевания не-
посредственно перед оперативным вмешательством. 
В 3 случаях отмечено повышение температуры тела, 2 
пациентов жаловались на сухой кашель, у 1 больного 
были периодические эпизоды кровохарканья. 
В случае №1 у больного до оперативного вмешатель-

ства установлен диагноз тромбофлебит сосудов нижних 
конечностей. Пациент отмечал отечность, ощущение 
тяжести в конечностях.
В таблице 2 представлены рентгенологические при-

знаки, установленные у пациентов, а также тип выпол-
ненных операций.
Согласно результатам рентгенологического иссле-

дования, во всех случаях очаговое уплотнение или 
инфильтрат располагались субплеврально в различных 
сегментах (долях) правого легкого. Только в 1 случае 
рентгенологически заподозрен диагноз туберкулемы 
легкого, в других наблюдениях описанная рентгенологи-
ческая картина в значительной степени соответствовала 
новообразованию, что совпадает с результатами других 
авторов [7,11].

В каждом из наблюдений метод выбора операционного 
вмешательства был разным, что определялось, главным 
образом, расположением образования (инфильтрата/по-
лости распада) в легком.
В таблице 3 представлена фоновая и сопутствующая 

патологии, установленные в группе наблюдений.
Из 4 наблюдений тромбофлебит сосудов нижних ко-

нечностей – наиболее распространенный фактор риска 
развития ИЛ – диагностирован в 1 случае. У 1 пациента 
в анамнезе была бронхиальная астма. У 3 пациентов от-
мечена сопутствующая патология: пневмония бактери-
альной этиологии, единичная туберкулема после лечения 
очагового туберкулеза, атеросклероз с ишемической бо-
лезнью сердца в сочетании с хронической церебральной 
недостаточностью. Наши данные согласуются с выво-
дами других авторов о наиболее частых предпосылках 
возникновения ИЛ [7–9].
При макроскопическом исследовании удаленных 

фрагментов легочной ткани в 3 случаях макроскопически 
зона инфаркта имела преимущественно неправильную 
форму; только в 1 случае (наблюдение №2) эта зона 
имела типичную треугольную форму, обращенную ос-
нованием к висцеральной плевре.
При микроскопическом исследовании во всех случаях 

в паренхиме легких определен субплеврально располо-
женный фокус коагуляционного некроза, окруженный 
разрастаниями грануляционной ткани различной сте-
пени зрелости и выраженности (рис. 1). В 3 случаях 
(наблюдения №1–3) ИЛ был на стадии организации, 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов с инфарктом легкого

№ наблюдения Возраст/пол Курение
Клинические симптомы

приступы 
одышки кашель эпизоды 

кровохарканья
общая 

слабость потливость повышение 
температуры тела

1 52/муж в прошлом – + – – – –
2 19/муж постоянно – – – – – +
3 58/муж постоянно + + + + – +
4 53/жен не курит – – – – + +

Примечания: (+) – наличие симптома; (–) – отсутствие симптома.

Таблица 2
Рентгенологические особенности и характер оперативного лечения

№ 
наблю-
дения

Одиночный 
узел/

инфильтрат

Солитарная 
полость 
распада

Наличие 
плеврального 

выпота

Признаки 
эмфиземы 

и пневмосклероза 
легочной ткани

Субплевральная 
локализация 
инфаркта

Расположение 
очага в легких

Тип 
оперативного 
вмешательства

1 + – – – +
средняя 
доля 

правого легкого

типичная резекция 
средней доли 
правого легкого

2 + + – – +
верхняя 
доля 

правого легкого

краевая резекция 
верхней доли 
правого легкого

3 – – + + +
нижняя 
доля 

правого легкого

видеоторакоскопия 
с биопсией S10 
правого легкого

4 – + – – +
нижняя 
доля 

правого легкого

резекция 
нижней доли 

правого легкого

Примечания: (+) – наличие симптома; (–) – отсутствие симптома.
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Таблица 3
Фоновая и сопутствующая патология у пациентов с инфарктом легкого

№ 
наблюдения Фоновые заболевания Сопутствующая патология

1 тромбофлебит сосудов нижних конечностей –
2 – пневмония бактериальной природы

3 персистирующая бронхиальная астма, 
эмфизема легких

атеросклероз с ишемической болезнью сердца, 
хроническая церебральная недостаточность

4 – солитарная туберкулома S6 правого легкого

только в 1 случае (№4) отмечены морфологические 
признаки перехода острого периода инфаркта к началу 
организации. 
В случаях, которые соответствовали ИЛ на стадии 

организации, наблюдали некоторые морфологические 
изменения. В наблюдении №1 среди некротизированной 
ткани достаточно четко определялся «каркас» из стенок 
альвеол; наблюдали врастание в зону некроза мелкого 
участка грануляционной ткани. В случаях №1,2 по 
периферии зоны некроза определен клеточный вал из 
гистиоцитов; кнаружи от этого клеточного вала обна-
ружены разрастания грануляционной ткани различных 
размеров. В наблюдении №1 зона инфаркта была ча-
стично инкапсулирована (разрастания грубоволокнистой 
соединительной ткани), а частично окружена разраста-
ниями зрелой неспецифической грануляционной ткани. 
В грануляционной ткани (случаи №2,3) установлены 
скопления сидерофагов, лимфоидных клеток и гистио-
цитов. В наблюдениях №1,2 среди разрастаний грану-
ляционной ткани были очаговые массивные скопления 
кристаллов гематоидина (рис. 2) и мелких капель жира, 
среди которых располагались немногочисленные много-
ядерные гигантские макрофаги по типу «инородного 
тела». Во всех 3 наблюдениях в сохранных альвеолярных 
пространствах в периферической зоне к инфаркту на-
блюдали скопления гемосидерофагов, представленные в 
разном количестве. В случае №2 вблизи зоны инфаркта 
определены единичные неспецифические гранулемы, 
сформированные преимущественно из гистиоцитов, 
фибробластов и многоядерных гигантских клеток. Вне 
грануляционной ткани в этом же случае наблюдали 
единичные миофибробластические очаги. 
Во всех наших наблюдениях ИЛ среди относительно 

сохранной структуры легочной ткани наблюдали явления 
очагового пневмофиброза различной степени выражен-
ности. В наблюдениях №1,2 в этих же участках легких 

отмечены немногочисленные мелкие лимфоиднокле-
точные скопления, а в наблюдении №3 – мелкие очаги 
кровоизлияний в просветах альвеол. 
В случаях №1,3 в перифокальной зоне инфаркта па-

ренхима легкого находилась в состоянии дистелектаза, 
наблюдали морфологические признаки организующейся 
интерстициальной пневмонии. В наблюдении №1 от-
мечено сочетание очагового пневмофиброза и эмфизе-
матозных явлений в легочной паренхиме. 
Во всех 4 случаях ИЛ имели место явления склероза 

стенок сосудов микроциркуляторного русла различной 
степени выраженности. В случае №3 в прилежащей к 
зоне инфаркта легочной ткани отмечен резко выражен-
ный склероз и гиалиноз сосудов микроциркуляторного 
русла без очевидных признаков воспаления. В наблю-
дении №1 обнаружен длительно существующий тромб 
в сосуде вблизи очага инфаркта (артерия мышечного 
типа), с частичной реканализацией, который, вероят-
нее всего, и был причиной развития инфаркта легкого 
(рис. 3). Такие морфологические изменения типичны 
для диагноза инфаркт легкого и вполне соответствуют 
морфологическим изменениям, которые описаны за-
рубежными коллегами [11].
Выводы
1. Инфаркт легкого небольших размеров – относитель-

но редкий вид патологии легких. Учитывая особенности 
рентгенологической картины, отсутствие специфической 
клинической симптоматики, ИЛ часто служит поводом 
к хирургическому вмешательству.

2. На основании результатов собственных наблюдений 
и опыта зарубежных коллег можно констатировать: ин-
фаркт легкого, особенно небольших размеров, остается 
преимущественно хирургической патологией, и только 
тщательное гистологическое исследование позволяет 
правильно установить окончательный диагноз.
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