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Приведены данные литературы, посвященные описаниям секвестрации легких (СЛ). СЛ пред-
ставляет собой аномалию развития в виде отдельного нефункционирующего фрагмента ткани 
легкого, не сообщающегося с бронхиальным деревом и кровоснабжаемого ветвями аорты или 
артерий большого круга кровообращения. В зависимости от связи с плеврой выделяют две 
формы СЛ – интралобарную и экстралобарную. Указаны возможные варианты локализации и 
кровоснабжения в зависимости от формы порока. Приведены клинические проявления и воз-
можности лучевой диагностики интралобарной и экстралобарной форм СЛ у плодов, новорож-
денных и в более старшем возрасте. Отмечены характерные осложнения. Основным методом 
лечения СЛ считается оперативное вмешательство, особенно у больных с клиническими про-
явлениями. Объем оперативного лечения зависит от формы СЛ, ее локализации и особенностей 
кровоснабжения.
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The article presents literature data describing pulmonary sequestration (PS). PS is a development 
anomaly in the form of a separate non functioning fragment of lung tissue that does not 
communicate with the bronchial tree and is blood-supplying by aorta branches or arteries of the 
great circle of blood circulation. Depending on the connection with the pleura, two forms of PS are 
distinguished: intralobar and extralobar. The possible variants of localization and blood supply 
are indicated depending on the form of the pathology. Clinical manifestations and possibilities of 
radial diagnostics of intralobar and extralobar PS forms in fetuses, newborns and in patients of 
older age are presented. Characteristic complications are noted. The main treatment method for 
PS is surgical interventione specially in patients with clinical manifestations. The scope of surgical 
treatment depends on the PS form, its location and blood supply peculiarities.
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Секвестрация легкого (СЛ) (Q33.2 МКБ 10) 

представляет собой аномалию развития в виде 
отдельного нефункционирующего фрагмента 
ткани легкого, не сообщающегося с бронхиаль-
ным деревом и кровоснабжаемого ветвями аорты 
или артерий большого круга кровообращения.

Первое описание, по мнению D.M. Pryce [1], 
принадлежит Huber, который в 1777 г. пред-
ставил секвестр как добавочную долю легкого.
Термин секвестрация, указывающий на нали-
чие отдельного участка легкого, был предложен 
D.M. Pryce в 1946 г. [1].

К сожалению, в сводных ежегодных сведе-
ниях Росстата о причинах мертворождения и 
ранней неонатальной смерти врожденные ано-
малии легких (Q30–Q34 МКБ 10) фигурируют не 
отдельной рубрикой, а входят в группу «Другие 
виды врожденных аномалий». В эту группу 
также входят врожденные аномалии глаза, уха, 
лица и шеи (Q10–Q18 МКБ 10), врожденные 
аномалии половых органов (Q50–Q56 МКБ 10), 
врожденные аномалии и деформации костно-
мышечной системы (Q65–Q79 МКБ 10) и дру-
гие врожденные аномалии (Q80–Q89 МКБ 10). 
Согласно данным Росстата, в целом по России 
за 2013 г. врожденные аномалии, входящие в 
данную группу, составили 2,4% среди всех при-
чин мертворождения и 39,1% от общего числа 
врожденных пороков развития (ВПР), явивших-
ся причиной гибели плода [2].

Общая частота всех врожденных аномалий 
легких, по данным зарубежной литературы, 
варьирует от 2,2 до 6,6% [3]. СЛ составляет 0,15–
6,4% от всех пороков развития легких [4, 5]. 

Точные причины развития СЛ, к сожале-
нию, не выяснены. Наиболее признанной точкой 
зрения считается, что СЛ является результатом 
образования дополнительного зачатка легко-
го, расположенного каудально по отношению к 
нормальным зачаткам легких [6]. Примитивное 
бронхиальное дерево развивается на 3-й неде-
ле из мешковидного выпячивания вентральной 
стенки передней кишки, которое на 26-й день 
разделяется на правый и левый зачаток лег-
ких. Окончательное деление легких на доли про-
исходит между 5-й и 8-й неделями гестации. 
Следовательно, развитие СЛ происходит также 
между 4-й и 8-й неделями гестации [7]. 

В основе классификации СЛ лежит их связь 
с плеврой. Выделяют две формы СЛ – интрало-
барную (ИЛС) (или внутридолевую, внутриле-
гочную) и экстралобарную (ЭЛС) (или внедоле-
вую, внелегочную) [5]. Если элементы СЛ раз-
виваются до образования плевры, то нормальные 
участки легкого и секвестрации будут покрыты 
плеврой и соответственно будет ИЛС. В слу-
чае развития секвестрации после формирования 
плевры, она будет иметь собственную плевру и 
называться ЭЛС [8]. Действительно, при интра-
лобарной форме ткань образования находится в 
пределах легкого и соответственно не имеет соб-
ственной висцеральной плевры. Экстралобарная 

секвестрация представляет собой образование, 
расположенное вне нормальных структур лег-
кого и имеющее собственную висцеральную 
плевру. Указанные формы секвестрации (ИЛС 
и ЭЛС) отличаются не только особенностями 
своего строения, но и имеют ряд клинических 
отличий (табл. 1) [9].

В то же время следует добавить, что, по 
мнению Е.Н. Андреевой [10], для проведения 
дифференциальной диагностики СЛ с другими 
аномалиями развития их целесообразно разде-
лить прежде всего на внутригрудные и внутри-
брюшные, а затем уже на экстралобарные и 
интралобарные.

Интралобарная секвестрация составляет 
порядка 75–86%, а экстралобарная форма – 
14–25% от всех наблюдений [4]. В Китае доля 
ИЛС достигает 83,95–92,5% [11, 12]. Причем 
относительная частота ИЛС несколько выше 
случаев ЭЛС у взрослых пациентов по сравнению 
с детьми (87,9% по сравнению 70,1%) [11]. 

Примечательно, что ИЛС является, как пра-
вило, изолированной аномалией [13], в то время 
как более 60% ЭЛС сочетаются с другими ВПР. 
Примерно в 1/4 случаев ЭЛС определяются дру-
гие аномалии легких, в частности, врожденная 
аденоматоидная мальформация [14], гипопла-
зия [15], лобарная эмфизема [16], бронхогенные 
кисты [17]. В 16% наблюдений ЭЛС сочетает-
ся с врожденной диафрагмальной грыжей [16]. 
Кроме того, описано сочетание и с другими ВПР: 
воронкообразной деформацией грудной клетки, 
декстракардией, дефектами и кистами перикар-
да, общим артериальным стволом, аномалия-
ми легочных вен, позвонков, дупликационными 
кистами кишечника [16, 18].

ИЛС легкого может быть диагностирована 
практически в любом возрасте и не зависит от 
пола пациентов. Одни авторы указывают на пре-
обладание (в 3–4 раза) ЭСЛ у пациентов женско-
го пола, другие отмечают отсутствие гендерных 
отличий [4, 16]. Вместе с тем общая частота СЛ, 
по данным Y. Wei и соавт. [11], несколько пре-
обладает у лиц мужского пола: соотношение 
мужчины:женщины составляет 1,58:1.

В большинстве наблюдений ИЛС локализу-
ется в медиальной или задней части базальных 
сегментов нижней доли легкого, порядка 60% 
встречается в левом легком. ЭЛС, называемая 
также долей Рокитанского (Rokitansky), наи-
более часто развивается также в левой поло-
вине грудной клетки. Однако порядка 10–15% 
секвестраций локализуются под диафрагмой, 
что требует проведения дифференциальной диа-
гностики с внутрибрюшными и забрюшинными 
образованиями [19].

В табл. 2 приведены сведения о частоте выяв-
ления секвестраций в различных отделах лег-
ких, установленные Y. Wei и соавт. [11] при 
анализе 858 наблюдений, представленных в 
Китайском национальном регистре с 1998 по 
2008 гг. (табл. 2).
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Важным моментом является оценка крово-
снабжения СЛ. Приток крови к ИЛС осущест-
вляется в основном по ветвям грудной или 
брюшной части аорты (табл. 3). Гораздо реже 
кровь поступает через ветви подключичной, 
безымянной, легочной или венечной артерии 
[11, 12]. Кровоснабжение ЭЛС осуществляет-
ся короткими ветвями грудного или брюшного 

отдела аорты (в 80% наблюдений), ветвями дру-
гих артерий большого круга кровообращения 
(в 15%) или через легочную артерию (в 5%). 
В отдельных наблюдениях кровь поступает по 
ветвям селезеночной артерии, чревного ствола и 
почечных артерий [11, 12, 20].

Говоря об особенностях кровоснабжения СЛ, 
следует также привести данные, полученные 

Таблица 1

Характеристика ИЛС и ЭЛС

Признаки ИЛС ЭЛС

Доля, % 75–86 14–25
Пол (м:ж) 1:1 3:4
Сторона поражения в 55% слева в 65% слева

Локализация 98% в нижней доле легкого

63% между нижней долей и диафрагмой
10–15% в брюшной полости
8%в переднем средостении
6% в заднем средостении

Отношение к плевре Отсутствие собственной 
висцеральной плевры Собственная висцеральная плевра

Кровоснабжающие артерии

73% из грудного отдела аорты
20% из брюшного отдела аорты
20% из чревного ствола или 
селезеночной артерии
3,7% из межреберных артерий
(в 15% более одной питающей 
артерии)

80% из грудного или брюшного отдела 
аорты
15% из подключичной, плечеголовной, 
селезеночной, желудочной, межреберной
(в 20% более одной питающей артерии)

Дренирующие вены 95% легочные вены,
5% в системную циркуляцию 

80% в системную циркуляцию, 
25% в легочные вены

Симптомы

Рецидивирующая инфекция,
пневмоторакс, кровохарканье, 
гемоторакс, застойная сердечная 
недостаточность

Респираторный дистресс-синдром,
нарушения глотания,
застойная сердечная недостаточность,
водянка плода

Время появления симптомов

Редко до достижения возраста 
2 лет, если не была 
диагностирована антенатально;
20% до достижения возраста 
20 лет; 
15% протекает бессимптомно

61% до достижения возраста 6 месяцев; 
10% протекает бессимптомно

Таблица 2

Локализация секвестрации в различных отделах легких

Локализация Количество
(n=858)

Относительная 
доля, %

Задний базальный сегмент нижней доли левого легкого 570 66,43
Задний базальный сегмент нижней доли правого легкого 173 20,16
Медиальный базальный сегмент нижней доли левого легкого 45 5,24
Медиальный базальный сегмент нижней доли правого легкого 18 2,10
Верхушечный сегмент нижней доли левого легкого 16 1,86
Верхушечный сегмент нижней доли правого легкого 11 1,28
Латеральный базальный сегмент нижней доли правого легкого 12 1,40
Латеральный базальный сегмент нижней доли левого легкого 3 0,35
Задний сегмент верхней доли левого легкого 3 0,35
Верхний язычковый сегмент верхней доли левого легкого 3 0,35
Нижний язычковый сегмент верхней доли левого легкого 1 0,12
Апикальный сегмент верхней доли левого легкого 1 0,12
Передний базальный сегмент нижней доли правого легкого 1 0,12
Передний сегмент верхней доли правого легкого 1 0,12
Задний сегмент верхней доли правого легкого 1 0,12
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Y. Wei и соавт. [11]. При анализе 1808 наблю-
дений авторами было установлено, что крово-
снабжение СЛ происходит в основном по одной 
артерии (в 79,1% наблюдений), но может также 
по двум (в 16%) и более чем по двум артериям (в 
4,9%).

Венозный отток крови может происходить 
через непарную, полунепарную или нижнюю 
полую вену. Вместе с тем в большинстве наблю-
дений кровь полностью или частично оттекала в 
легочные вены [9, 11]. Гораздо реже отток крови 
осуществлялся через непарную, нижнюю полую 
и другие вены. При этом в определенной мере 
отток крови зависел от формы секвестрации 
(табл. 4) [4].

Макроскопически ИЛС представляет ткань 
легкого с множественными кистами различных 
размеров. При микроскопическом исследовании 
паренхима обычно с признаками хронического 
воспаления и фиброза, при этом фрагменты брон-
хов и бронхиол нередко окружены коллагено-
выми волокнами. В свою очередь, ЭЛС выгля-
дит в виде отдельного фрагмента ткани размером 
0,5–15 см овальной или пирамидальной формы 
серовато-беловатого или розоватого цвета. После 

перенесенного воспаления могут определяться 
участки склероза и сращения с окружающими 
органами и тканями. На гистологических пре-
паратах могут наблюдаться бронхи, бронхиолы 
и альвеолы, размеры которых в 2–5 раз больше 
нормальных. При этом просвет бронхов может 
быть неправильной формы или даже отсутство-
вать, стенка бронхов может иметь нормальное 
строение или выстлана псевдомногослойным 
реснитчатым цилиндрическим эпителием. 
В большинстве наблюдений отмечается расшире-
ние субплевральных лимфатических сосудов [16].

Наиболее эффективным и своевременным 
считается антенатальное выявление СЛ. Так, 
визуализация ЭЛС возможна при УЗИ плода на 
сроке 16 недель гестации в виде хорошо отгра-
ниченного гиперэхогенного образования тре-
угольной формы в нижней части грудной поло-
сти или верхней части брюшной полости, имею-
щего однородную структуру, с четкими ровными 
контурами [10, 19]. Поскольку ЭЛС составляет 
около 1/4 от всех пренатально выявленных пора-
жений легких, то важным моментом считает-
ся проведение дифференциальной диагностики 
с врожденной аденоматоидной мальформацией 

Таблица 4

Отток крови от СЛ [4, 11]

Таблица 3

Кровоснабжение СЛ [4, 11]

Вена
Y. Wei et al. [11] B. Savic et al. [4]

n=476 ИЛС (n=19) ЭЛС (n=52)

Легочная вена 433 (90,9%) 0 11 (21,1%)
Непарная вена 20 (4,2%) 5 (26,3%) 4 (7,7%)
Полунепарная вена 18 (3,78%) 4 (21%) 20 (38,5%)
Нижняя полая вена 4 (0,84%) 4 (21%) 6 (11,5%)
Диафрагмальная вена 1 (0,21%)
Межреберная вена 3 (15,7%) 1 (1,9%)
Верхняя полая вена 3 (15,7%) 0
Воротная вена 0 4 (7,7%)
Брыжеечные вены 0 5 (9,6%)
Надпочечниковая вена 0 1 (1,9%)

Артерия
Y. Wei et al. [11] B. Savic et al. [4]

n=1808 ИЛС (n=373) ЭЛС (n=91)

Грудная часть аорты 1384 (76,55%) 276 (73,9%) 42 (46,1%)
Брюшная часть аорты 334 (18,47%) 70 (18,7%) 29 (31,6%)
Межреберная артерия 36 (1,99%) 12 (3,2%) 4 (4,4%)
Диафрагмальная артерия 28 (1,55%)
Дуга аорты 8 (0,44%)
Подключичная артерия 6 (0,33%) 3 (0,8%) 0
Легочная артерия 5 (0,28%) 0 5 (5,5%)
Левая желудочная артерия 4 (0,22%)
Венечная артерия 2 (0,11%)
Чревный ствол 1 (0,06%) 4 (1%) 1 (1%)
Безымянная артерия 3 (0,8%) 1 (1%)
Внутренняя грудная артерия 3 (0,8%) 0
Селезеночная артерия 1 (0,2%) 2 (2,2%)
Надпочечниковая артерия 0 1 (1%)
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легкого, бронхогенными и дупликационными 
кишечными кистами, а также с нейробласто-
мой [21]. Наиболее доказательным признаком 
является выявление питающей артерии, поэто-
му всегда рекомендуется проведение цветового 
допплеровского картирования [22]. В литературе 
имеются также данные об антенатальной диа-
гностике СЛ путем проведения магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) [23], однако диагно-
стическая эффективность выявления питающих 
сосудов не приведена. 

Исход дальнейшего развития плода после 
выявления ЭЛС считается относительно хоро-
шим. В ряде работ даже был продемонстрирован 
полный или значительный регресс образования 
в течение беременности. Тем не менее большин-
ство исследователей указывает на персистенцию 
СЛ [21, 24].

В ряде случаев прогноз для плода зависит от 
присоединения неиммунной водянки, которая 
развивается при больших размерах образования 
из-за сдавления вен грудной клетки и форми-
рования застойной сердечной недостаточности 
(СН). Развитие такой водянки считается небла-
гоприятным фактором прогноза, поскольку 
сочетается практически со 100% летальностью. 
Единственным спасением в большинстве таких 
случаев является проведение внутриутробного 
инвазивного вмешательства для дренирования 
плеврального выпота [25]. 

В последнее время все больше публикаций 
посвящено фетальной хирургии различных 
ВПР. Перспективным методом лечения СЛ у 
плода следует считать внутриутробную лазерную 
окклюзию питающей артерии и паллиативную 
операцию при присоединении водянки плода 
[26]. Она заключается в установлении торако-
амниотического шунта для предотвращения 
гипоплазии здоровой легочной ткани. Подобные 
операции, по мнению ряда авторов [27, 28], сле-
дует проводить плодам с верифицированной СЛ, 
кровоснабжаемой артерией в случае прогресси-
рующей водянки. Подобные операции, прово-
димые под контролем УЗИ, приводят к полной 
ремиссии заболевания, тогда как развитие тяже-
лой водянки у плода с СЛ сопровождается 100% 
перинатальной смертью [28].

С увеличением возраста пациента увели-
чивается и вероятность появления симптомов 
заболевания [29]. Клинические проявления 
ИЛС зависят, главным образом, от присоеди-
нившейся инфекции и развития воспаления. 
Действительно, в случае антенатального уль-
тразвукового выявления течение заболевания, 
как правило, бессимптомное до 2-летнего воз-
раста ребенка [4, 16]. Проявляется оно обычно 
вследствие развития пневмонии. У части паци-
ентов могут отмечаться кровохарканье, призна-
ки застойной СН или внутригрудного кровоте-
чения. По данным D.M. Hansell [30], примерно 
половина ИСЛ диагностируется до 20-летнего 
возраста. 

У новорожденных и детей младенческо-
го периода настораживающими признаками в 
отношении имеющейся СЛ считаются наличие 
рецидивирующих инфекционных поражений 
дыхательных путей, симптомов дыхательных 
расстройств и застойной СН при отсутствии 
патологии сердца. Действительно, по данным C. 
Hong и соавт. [31], симптомы рецидивирующего 
повышения температуры тела и наличия респи-
раторных инфекций отмечались в 56,9% (29 из 
51) наблюдений ИЛС и в 16,1% (10 из 62) – ЭЛС.

Большинство ЭЛС проявляется в первые 
6 месяцев жизни новорожденного в виде сим-
птомов респираторного дистресс-синдрома или 
затруднения кормления. У детей старшего воз-
раста ЭЛС отмечаются, как правило, нарушения 
дыхания и/или застойная СН. Примечательно, 
что при этом, как правило, отсутствуют при-
знаки присоединения инфекции и воспаления, 
что, видимо, обусловлено наличием собственной 
плевры. 

У взрослых пациентов, увеличение количе-
ства которых отмечается в последние годы, пре-
обладают признаки повторных инфекций, кро-
вохарканья и боли в груди [32]. Действительно, 
кровохарканье встречается практически только 
у взрослых пациентов. Причиной его, по мнению 
K.S. Rammos и соавт. [33], является многолет-
ний период существования порочной гемоди-
намики, приводящий к высокому давлению в 
бронхиальных артериях, прилежащих к секве-
стрированному участку, имеющему сообщение с 
трахеобронхиальным деревом. 

Боль относится к редким симптомам СЛ. 
Особенностью болевого синдрома считает-
ся неспецифический характер, поскольку она 
может локализоваться в области лопатки, груд-
ной клетки или верхних отделов живота. 

Весьма интересные данные, полученные при 
анализе 2625 наблюдений СЛ, приводят Y. Wei и 
соавт. [11]. К сожалению, анализ проводился без 
учета формы секвестрации и возраста пациен-
тов. Тем не менее авторы установили, что в 1923 
случаях отмечались специфические симптомы. 
Чаще всего (в 67,76%, 1303 наблюдениях) встре-
чались кашель или отхождение мокроты. На 
втором месте по частоте (в 38,95%, 749 наблю-
дениях) стояло повышение температуры тела. 
Затем шли кровохарканье (в 27,67%, 532 наблю-
дениях) и боль в грудной клетке (в 11,13%, 214 
наблюдениях). У 257 пациентов отмечалось бес-
симптомное течение заболевания [11].

При наличии вышеописанных симптомов 
рекомендуется выполнение рентгенографи-
ческого исследования органов грудной клетки. 
При этом следует учитывать, что изменения, 
обусловленные секвестрацией, не однознач-
ны. Большинство ИЛС выглядит в виде четко 
отграниченного треугольной формы образова-
ния, длинная ось которого направлена медиаль-
но и ксзади к основанию легкого. Примерно в 
1/4 наблюдений определяются жидкостно-воз-
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душные уровни. Достаточно часто имеются при-
знаки текущей или перенесенной пневмонии. 
В редких случаях секвестрация выглядит в виде 
области повышенной или пониженной (увеличе-
ние воздушности ткани) плотности [34]. В то же 
время следует отметить, что образования малых 
размеров могут не визуализироваться при рент-
генографическом исследовании [34].

ЭЛС при рентгенографическом исследовании 
выглядит в виде четко отграниченных очагов 
повышенной плотности. При этом жидкостно-
воздушные уровни, как правило, не определяют-
ся, поскольку отсутствует сообщение с бронхи-
альной системой [35]. 

В качестве первого диагностического метода 
при подозрении на наличие наддиафрагмального 
новообразования у ребенка может быть реко-
мендовано УЗИ [36]. У подростков СЛ выглядит 
обычно в виде гиперэхогенного образования, при 
этом допплерография позволяет выявить пита-
ющие артерии и дренирующие вены. Вместе с 
тем, к сожалению, УЗИ характеризуется низкой 
чувствительностью выявления СЛ у взрослых 
пациентов [35]. Более того, при сочетании СЛ с 
аденоматоидной мальформацией могут обнару-
живаться небольшие анэхогенные включения 
округлой формы [37]. 

Компьютерная томография (КТ) являет-
ся наиболее лучшим методом визуализации 
структуры СЛ. Общая точность выявления СЛ 
резко возрастает в результате использования 
КТ с контрастным усилением и последующей 
3D-реконструкцией. На КТ секвестр имеет, как 
правило, неоднородное строение за счет нали-
чия кистозных образований [38]. КТ-плотность 
образования в нативную фазу исследования, по 
данным [39], варьировала от 26 до 60 ед. Н. При 
этом в участках секвестрации могут определять-
ся как микрокисты, заполненные жидкостью 
или воздухом, так и большие полости, имеющие 
воздушно-жидкостные уровни. По периферии 
образования могут отмечаться эмфизематозные 
изменения. ИЛС выглядит обычно в виде солид-
ных образований, гораздо реже отмечается кар-
тина кисты или воздушно-жидкостного уровня. 
ЭЛС характеризуется однородным гомогенным 
строением. По периферии секвестрации иногда 
наблюдаются эмфизематозные изменения. 

На основании данных КТ 1106 наблюдений 
СЛ Y. Wei и соавт. [11] выдели 4 основных типа 
их проявлений: наличие объемного образования 
(в 38,95%, 749 наблюдениях), кистозное пора-
жение (в 28,57%, 316 наблюдениях), кавитаци-
онное поражение (11,57%, 128 наблюдений) и 
легочные изменения (7,96%, 88 наблюдений).

Однако следует отметить, что использование 
лишь нативной фазы КТ-исследования не позво-
ляет верифицировать питающие и дренирую-
щие кровеносные сосуды [34]. Действительно, 
внутривенное введение контрастного вещества 
приводит к четкой визуализации солидного и 
кистозного компонентов образования с повыше-

нием денситометрической плотности в медиаль-
ных отделах образования до 113 ед. Н, а также 
позволяет отчетливо визуализировать артери-
альные сосуды, идущие в сторону образования 
[40].

КТ-ангиография считается «золотым стан-
дартом» для диагностики СЛ, поскольку позво-
ляет выявлять как наличие патологического 
образования, так и кровоснабжающих его сосу-
дов [41].

МРТ позволяет выявить локализацию, а 
также изменения паренхимы и особенности кро-
воснабжения СЛ [23, 42]. При МРТ-ангиографии 
более четко определяются особенности питаю-
щих артерий и венозного оттока. Вместе с тем 
МРТ обладает меньшей чувствительностью в 
выявлении признаков эмфиземы по сравнению 
с КТ [35]. 

При невозможности визуализизации сосудов 
может быть проведена ангиография. В литера-
туре имеются сообщения и об использовании 
радиоизотопного исследования для диагности-
ки СЛ, однако большинство исследователей не 
рекомендует ее проведение из-за невозможности 
четкой верификации питающих и дренирующих 
сосудов [43]. У пациентов с аномальными соу-
стьями воздухоносных путей и просвета желу-
дочно-кишечного тракта эффективным мето-
дом диагностики также считается контрастное 
исследование [44]. 

Говоря о возможностях диагностики СЛ, сле-
дует отметить, что в 731 из 2625 наблюдений, к 
сожалению, имела место неправильная предопе-
рационная диагностика [11]. Чаще всего среди 
ошибочных заключений фигурировали кисты 
легких (в 36,19% наблюдений) и рак легкого (в 
21,04%). 

Основным методом лечения СЛ считается 
оперативное вмешательство, особенно у больных 
с клиническими проявлениями и при невозмож-
ности исключить наличие карциномы [11, 44]. 
Объем оперативного лечения зависит от формы 
порока. При внутрилегочной секвестрации про-
изводят, как правило, лобэктомию [45, 46], хотя 
в отсутствии инфекционного поражения описа-
ны и сегментарные резекции [9]. При внелегоч-
ной секвестрации проводят резекцию патологи-
чески измененной ткани.

В большинстве наблюдений осуществляют 
задне-боковую торакотомию и удаление пора-
женной доли легкого вместе с бронхолегочной 
секвестрацией. Однако выполнение таких опе-
раций может сопровождаться развитием ряда 
осложнений, обусловленных неблагоприятным 
воздействием открытого доступа на мышечно-
реберный комплекс, особенно новорожденных и 
детей грудного возраста [33]. 

Другие авторы рекомендуют проведение 
торакоскопической резекции [45, 47]. К поло-
жительным моментам использования торако-
скопической методики следует отнести умень-
шение продолжительности времени операции 
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до 63,6±10,4 и 78,8±18,6 мин и длительности 
послеоперационной госпитализации до 8,8±3,4 
и 9,6±2,3 дней при ЭЛС и ИЛС соответственно 
[29]. Вместе с тем у новорожденных в связи 
с малым объемом плевральной полости могут 
возникнуть технические трудности, в част-
ности, проведение гемостаза и использование 
эндоскопического сшивающего аппарата. Для 
увеличения объема рабочего пространства А.Ю. 
Разумовский и соавт. [29] предлагают инсуф-
флировать в плевральную полость углекислый 
газ с целью коллабирования легкого.

Отдельные авторы рекомендуют использова-
ние эндоваскулярной окклюзии питающей арте-
рии, приводящей к инволюции секвестрации [48]. 
Данный метод позиционируется как менее инва-
зивный по сравнению с торакотомией, однако он 
является весьма продолжительным по времени 
и несет значительную рентгеновскую нагрузку. 
Кроме того, в ряде таких наблюдений возникает 
необходимость проведения повторной процедуры. 
В этой связи A. Haider и W. Hoonpongsimanont 
[49] предлагают эмболизацию артерий выполнять 
в качестве первого этапа перед основной операци-
ей резекции образования. 

При выборе оперативного вмешательства 
при бессимптомном течении ИСЛ предпоч-
тение отдается проведению плановой резекции, 
направленной на предотвращение инфициро-
вания, легочного кровотечения и малигнизации 
образования [50]. В большинстве наблюдений 
осуществляют стандартную торакотомию или 
видеоассистированную резекцию. У пациентов с 
бессимптомным течением ЭСЛ могут проводить-
ся хирургическая резекция, транскатетерная 
артериальная эмболизация или просто динами-
ческое наблюдение. 

В то же время при бессимптомном течении 
заболевания отдельные авторы не рекомендуют 
проведение операции вообще или призывают 
соотнести риск развития осложнений у данного 
пациента с риском оперативного вмешательства 
[21]. Ряд хирургов выступает в пользу выжи-
дательной тактики, особенно при поражении 
младенцев и детей младшего возраста. При этом 
почти все исследователи отмечают, что тактика 
лечения должна определяться в каждом кон-
кретном наблюдении с учетом индивидуальных 
особенностей течения заболевания.

Действительно, согласно данным литерату-
ры [51], у ряда новорожденных отмечается спон-
танный регресс СЛ. В качестве ведущего меха-
низма спонтанного регресса заболевания рас-
сматривается декомпрессия неполной СЛ через 
имеющееся сообщение с трахеобронхиальным 
деревом или желудочно-кишечным трактом [52]. 
Другим механизмом, по мнению [53], служит 
тромбоз и/или склероз питающих артерий, при-
водящий к развитию инфаркта и последующей 
его организации. Именно такой механизм лежит 
и в основе эффективности проведения трансум-
биликальной артериальной эмболизации [54]. 

Кроме того, рассасывание имеющейся жидкости 
и прогрессирующий фиброз ткани также способ-
ствуют регрессу ЭСЛ. 

H.M. Yoon и соавт. [55] провели изучение 
факторов, способствующих развитию спон-
танной регрессии ЭСЛ у 51 новорожденного. 
Через 4 года от начала наблюдения в 93% наблю-
дений установлено уменьшение объема образо-
вания более чем в 2 раза и в 73,3% наблюдений 
выявлено уменьшение более чем в 2 раза суммар-
ного значения диаметров питающих системных 
артерий, оцененных при КТ. Основными факто-
рами, коррелирующими с выраженным регрес-
сом заболевания, явились более низкие значения 
КТ-плотности ЭСЛ и меньшие значения диамет-
ров питающих артерий. 

Редким, но очень грозным, осложнением 
СЛ является ее малигнизация. В литературе 
имеются отдельные описания злокачественных 
новообразований, развившихся в участках СЛ 
[56, 57]. Возраст пациентов варьировал от 31 до 
70 лет. Почти во всех наблюдениях речь шла о 
ИЛС, хотя отмечалась и ЭЛС [58]. При гистоло-
гическом исследовании были верифицированы 
плоскоклеточные карциномы, аденокарциномы 
и в одном наблюдении лимфоэпителиоподобная 
карцинома. 

Существует несколько гипотез развития 
рака в ткани СЛ. По мнению J.R. Priest и соавт. 
[59], секвестрация отражает наличие синдро-
ма предрасположенности к формированию рака. 
Считается, что эпителиальные клетки в СЛ спо-
собны к малигнизации, как муцинпродуцирую-
щие клетки при I типе врожденной аденомато-
идной мальформации легкого. Действительно, 
«бокаловидные клетки» при I типе врожденной 
аденоматоидной мальформации легкого и опу-
холевые клетки бронхиолоальвеолярного рака 
характеризуются сходными генетическими ано-
малиями, а также составом муцинов, вследствие 
чего муцинпродуцирующие клетки считаются 
предшественниками развития бронхиолоальвео-
лярного рака. Однако, по данным мутационного 
анализа, в клетках, образующих секвестрацию, 
отсутствуют мутации MUC5a и kras дикого типа 
[60], да и все злокачественные поражения СЛ 
встречались у взрослых пациентов. 

На наш взгляд, наиболее вероятным путем 
онкогенеза является развитие хронического вос-
паления, приводящего к гипоксии, плоскокле-
точной метаплазии и последующей малигниза-
ции. Кроме того, возникновение опухоли явля-
ется результатом многофакторного влияния. 

Показатели смертности при СЛ отличают-
ся в различных исследованиях. В целом общие 
показатели смертности новорожденных c СЛ, 
обусловленные легочной гипертензией и сопут-
ствующими аномалиями развития, составляют, 
по данным литературы [16, 44], 13–25%.

Таким образом, СЛ является относитель-
но редким ВПР, что зачастую ведет к диагно-
стическим и лечебно-тактическим ошибкам. 
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Необходимо проводить своевременную раннюю 
диагностику и хирургическое лечение до раз-
вития осложнений. Наибольшая роль отводится 
пренатальному УЗИ. У новорожденных и взрос-
лых пациентов современные возможности луче-
вой диагностики, в частности применение КТ с 
контрастным усилением с последующей трех-
мерной реконструкцией полученных томограмм, 

позволяют визуализировать не только само обра-
зование, но и аномальные сосуды. Основным 
методом лечения до настоящего времени счита-
ется оперативное удаление.
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За последние годы отмечается рост распространенности аллергических заболеваний. 
Одновременно появляется все больше свидетельств о взаимосязи между аллергическими и 
неаллергическими заболеваниями. В данном обзоре представлены данные о взаимосвязи 
аллергологической патологии с неаллергическими заболеваниями. 
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