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Пациентка Ш., 74 лет, поступила в стационар ЦКБ с по�
ликлиникой УДП РФ 25.08.2011 г. с жалобами на выражен�
ную слабость, потливость, сухость во рту, рвоту, сердце�
биение, одышку.

Анамнез. В 2008 г. пациентке был поставлен диагноз
неходжкинской лимфомы левой верхней челюсти, тогда
же был проведен первый курс химиотерапии. Последний
курс аналогичной химиотерапии был проведен в 2009 г.
Состояние пациентки ухудшилось в последние 2 нед пе�
ред настоящей госпитализацией: стала нарастать одыш�
ка, общая слабость, резко снизился аппетит, развились
боли во всем теле.

Клинический статус. Общее состояние при поступле�
нии среднетяжелое. Наблюдалась пастозность голеней, в
легких ослабленное дыхание. Пульс 90 уд/мин, ритмичный.
Артериальное давление 130/70 мм рт. ст., тоны сердца рит�
мичные.

На ЭКГ ритм синусовый, признаки нарушения внутри�
желудочковой проводимости, ухудшение кровоснабжения
миокарда левого желудочка сердца и переднеперегоро�
дочной области.

При рентгенографии грудной клетки картина диффуз�
ного пневмосклероза, левый купол диафрагмы не диффе�
ренцируется, обнаружен уровень жидкости до уровня V ре�
бра слева.

На основании данных рентгенографии грудной клетки
была выполнена плевральная пункция и эвакуировано

1000 мл желтоватой прозрачной жидкости, при цитологи�
ческом исследовании выявлены клетки лимфомы.

При мультиспиральной компьютерной томографии
(МСКТ) органов грудной и брюшной полостей выявлены
левосторонний гидроторакс, частичный ателектаз нижней
доли левого легкого (рис. 1), внутригрудная и абдоминаль�
ная лимфаденопатия с формированием парааортального
конгломерата.

На консилиуме терапевтов и гематолога подтверждено
прогрессирование онкопроцесса (лимфомы) с поражени�
ем легких, грудной и брюшной полостей, костей скелета.
Было принято решение провести облегченный вариант хи�
миотерапии (ондансетрон, винкристин, циклофосфан,
преднизолон) по общепринятой схеме. Химиотерапия осу�
ществлялась с 07.09 по 12.09.2011. В период проведения
терапии потребность в анальгетиках значительно умень�
шилась, однако 13.09 по клиническим данным была диа�
гностирована пневмония, к лечению добавлены цефтриак�
сон по 3 г/сут, дезинтоксикационная терапия.

В анализе крови от 07.09 уровень лейкоцитов составил
9,4 × 109/л, к 21.09 он снизился до 1,5 × 109/л, при этом до�
ля нейтрофилов колебалась от 79 до 86%, с палочкоядер�
ным сдвигом влево до 19%, при содержании сегменто�
ядерных нейтрофилов 60%. Доля лимфоцитов колебалась
от 10 до 13%. Уровень гемоглобина крови за всё время на�
блюдения в стационаре составил 85–62 г/л, абсолютное
число эритроцитов колебалось от 1,96 до 2,78 × 1012/л, ге�
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Рис. 1. МСКТ грудной клетки: усиление легочного рисун�
ка, левосторонний гидроторакс, частичный ателектаз.
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матокрит – от 19,4 до 29,0%, содержание тромбоцитов не
превышало 139,0–134,0 × 109/л, СОЭ 30–75 мм/ч. Содер�
жание общего белка уменьшилось с 49,0 до 31,5 г/л. В био�
химическом анализе крови обращало на себя внимание
содержание кальция 4,26 ммоль/л.

С 21.09 состояние больной резко ухудшилось, разви�
лась стойкая гипотония, стала нарастать сердечно�легоч�
ная недостаточность. Состояние больной прогрессивно
ухудшалось, усилился болевой синдром в костях скелета.
Проведенный комплекс лечебных и реанимационных ме�
роприятий эффекта не имел, и 24.09.2011 г. была конста�
тирована биологическая смерть.

Заключительный клинический диагноз. Основное
заболевание: неходжкинская лимфома левой верхней че�

люсти с поражением легких, плевральной и брюшной по�
лости, костей скелета, прогрессирование онкопроцесса.

Осложнения: интоксикация; тромбоэмболия легочной
артерии; двусторонняя пневмония; двусторонний гидрото�
ракс; отечный панкреатит; множественные пролежни на
коже ягодиц; отек легких; отек головного мозга.

Сопутствующие заболевания: гипертоническая бо�
лезнь II степени; атеросклероз аорты, сосудов головного
мозга, коронарных артерий; диффузный кардиосклероз;
кисты почек и яичников; мочекаменная болезнь; язвенная
болезнь двенадцатиперстной кишки; хронический холеци�
стит; варикозная болезнь вен нижних конечностей.

Аутопсийное исследование. На аутопсии труп пожи�
лой женщины, повышенного питания, пропорционального
телосложения, умеренно выраженный акроцианоз кожи.
Пролежни на коже обеих ягодиц. В левой плевральной по�
лости 500 мл желтоватой прозрачной жидкости, в правой –
150 мл, в брюшной полости – 1000 мл. Спайки брюшной
полости, под печенью, над и под желудком – пленчатые
фибринозные наложения и густой серовато�зеленоватый
гной. Правый купол диафрагмы подпаян к печени, левый
плотно сращен с селезенкой. Очаговое окостенение хря�
щевых колец трахеи. Признаки отека головного мозга.
Поджелудочная железа уплотнена, имеет место множест�
во жировых некрозов диаметром 0,4–0,5 см. Печень и поч�
ки в состоянии выраженной дистрофии, дряблые. Селе�
зенка массой 120 г, на разрезе темно�красная без соскоба
пульпы. Все группы лимфатических узлов мелкие, не более
1 см, сероватые, влажно�блестящие на разрезе, эластич�
ные. Костный мозг тел позвонков темно�красный, сочный;
умеренно выраженный остеопороз. Костный мозг бедрен�
ных костей желтоватый, с мелкими точечными темно�крас�
ными вкраплениями.

Сердце массой 320 г, размерами 10,0 × 9,0 × 6,5 см,
эпикард и эндокард блестящие. Камеры и клапанный аппа�
рат сформированы правильно, створки клапанов тонкие,
белесоватые, свободно подвижные. Миокард дряблова�
тый, на разрезе красновато�буроватого цвета, с точечны�
ми и линейными диффузными белесоватыми прослойка�
ми. Толщина стенки правого желудочка сердца 0,5 см, ле�
вого – 1,7 см, чистая масса правого желудочка 116 г, лево�
го – 144 г, желудочковый индекс 0,81. В интиме венечных
артерий сердца плоские фиброзные бляшки, занимающие
до 20% площади сосудов, в интиме аорты липидные пятна
и плоские фиброзные бляшки, занимающие до 10% пло�
щади сосуда. Множественные мелкие тонкостенные кисты
яичников до 1 см в диаметре.

Легкие неравномерной плотности. В первых сегментах
обоих легких очаги уплотнения в виде панциря: в правом
размером 7,0 × 6,0 × 3,0 см, в левом – 4,0 × 3,0 × 2,5 см.
Преимущественно субплеврально в средней доле правого
легкого на глубину до 1,5–2,0 см, в нижней доле на глубину
до 4 см, в язычковом сегменте и нижней доле левого легко�
го на глубину до 1,0–1,5 см ткань легкого плотная, с равно�
мерным белесоватым мелкосетчатым рисунком строения
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Рис. 3. Отложение солей кальция в межальвеолярных
перегородках, базальной мембране ветвей легочной ар�
терии. Здесь и на рис. 4–6: окраска гематоксилином и
эозином. ×100.

Рис. 2. Макропрепарат. Фрагмент легкого: белесоватая
сетчатость ткани на разрезе.
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(рис. 2), при надавливании в этих зонах ткань не спадается.
В остальных отделах ткань легких красновато�сероватого
цвета с буроватым оттенком, легкие на разрезе полнокров�
ные, с поверхности разреза стекает умеренное количество
пенистой розоватой жидкости с примесью крови. Стенки
бронхов сероватые, тонкие, над поверхностью разрезов не
выступают. В интиме ветвей легочной артерии – умеренно
выраженный липоидоз. Просветы мелких и сегментарных
ветвей легочной артерии свободны, интима их гладкая,
влажная, цвета слоновой кости.

При гистологическом исследовании легких выявлены
массивные отложения кальция практически во всех меж�
альвеолярных перегородках, в стенках артериол и ветвей
легочной артерии, в базальной мембране терминальных
бронхиол (рис. 3–5), в стенках хрящевых бронхов и их хря�
щевых пластинках. В просветах большинства кальцифици�
рованных альвеол – пролиферация фибробластов (рис. 6),
иногда с наличием тонкостенных сосудов капиллярного ти�
па, в части полостей альвеол – полиповидная грануляци�

онная ткань. Под висцеральной плеврой – участки фибро�
за с мелкими щелевидными полостями, выстланными од�
норядным кубическим эпителием.

В просветах отдельных канальцев почки небольшие от�
ложения кальция.

Патолого*анатомический диагноз. Основное забо#
левание: неходжкинская В�клеточная лимфома с выражен�
ным лечебным патоморфозом после курсов лучевой и хи�
миотерапии (2008–2009 годы) и одного курса облегченной
химиотерапии в течение 6 сут (2011 г.), с поражением за�
брюшинных и перипортальных лимфоузлов, костного моз�
га; анемия (Нb крови 86–62 г/л, эритроциты 1,96–2,78 ×
× 1012/л). 

Осложнения: метастатическая диффузная кальцифика�
ция легких и мелкоочаговая кальцификация почек. Вторич�
ная легочная гипертензия: фиброзные бляшки и склероз
стенки основного ствола и ветвей легочной артерии, легоч�
ное сердце (толщина стенки правого желудочка 0,5 см,
чистая масса правого желудочка 116 г, желудочковый ин�
декс 0,8). Паренхиматозная дистрофия миокарда, печени,
почек. Двусторонний гидроторакс (слева – 500 мл, справа –
150 мл). Асцит (1000 мл). Умеренно выраженный отек лег�
ких. Отек головного мозга. Пролежни на коже обеих ягодиц.

Сопутствующие заболевания: хронический панкреатит
с фиброзом тела и хвоста поджелудочной железы с очаго�
выми стеатонекрозами; отграниченный вялотекущий адге�
зивный подпеченочный фибринозно�гнойный перитонит;
умеренно выраженный атеросклероз венечных артерий
сердца и аорты; диффузный кардиосклероз; бурые кисты в
подкорковых ядрах головного мозга; простые серозные
кисты яичников.

Заключение: первоначальная причина смерти: неходж�
кинская В�клеточная лимфома с выраженным лечебным
патоморфозом и развитием диффузной метастатической
кальцификации легких, приведшей к формированию ле�
гочного сердца. Непосредственная причина смерти: хро�
ническая легочно�сердечная недостаточность.
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Рис. 4. Отложение солей кальция в межальвеолярных
перегородках, базальной мембране стенки бронхиолы и
сосудов.

Рис. 5. Отложение солей кальция в стенке бронха и пе�
рибронхиально. 

Рис. 6. Пролиферация фибробластов в просветах аль�
веол, кальцификация межальвеолярных перегородок. 
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Обсуждение
Кальцификация легких – это группа заболеваний (состо�

яний), при которых кальций или метаплазированная костная
ткань депонируются в ткани легких. В большинстве случаев
это носит вторичный характер при локальных или систем�
ных заболеваниях [1]. Существует две формы депонирова�
ния кальция в легких: дистрофическая и метастатическая.

Дистрофическая кальцификация не связана с нару�
шением кальциевого обмена и изменением концентрации
кальция и фосфора в сыворотке крови. Такая форма каль�
цификации развивается в результате хронической реакции
на различные повреждения при гранулематозах, инфарк�
тах, эмболии, пневмонии (в частности, вызванной вирусом
герпеса), амилоидозе, при медленно растущих опухолях и
поражении костей скелета первично или метастазами.

Метастатическая, или интерстициальная, форма

кальцификации, как правило, связана с нарушением ме�
таболизма кальция или фосфора. Метастатическая каль�
цификация может быть связана с наличием злокачествен�
ных опухолей – рака паращитовидной железы, миеломной
болезни, лейкемии и других форм рака [2]. Среди добро�
качественных заболеваний, приводящих к развитию каль�
цификации в легких, описывают хронические заболевания
почек, первичные и вторичные причины развития остеопо�
роза, гипервитаминоз D [3–5]. Часто встречаются кальци�
фикаты в легких у пациентов, находящихся на гемодиализе
(в 48% наблюдений). При метастатической форме кальци�
фикаты чаще билатеральные и диффузные, реже – узло�
вые и очаговые. Встречаются локальные отложения каль�
ция при гипоксии и вследствие тромбоза ветвей легочной
артерии [6].

Клинически в подавляющем большинстве случаев та�
кие состояния протекают бессимптомно. Рентгенологиче�

ски выявляют диффузные инфильтраты, иногда похожие на
инфильтраты при пневмонии или отеке легких, при обыч�
ном рентгенографическом исследовании кальцификаты
могут не обнаруживаться, и рекомендуется проведение
компьютерной томографии. У пациентов с кальцификата�
ми в легких преобладает рестриктивный тип нарушения
функции внешнего дыхания.

При метастатической форме кальцификации обнару�
живают диффузные отложения кальция в стенках бронхов,
бронхиол, альвеол, сосудов. Иногда кальций откладывает�
ся в виде гранул различных размеров, иногда – в виде ши�
роких линейных образований в сочетании с эластическими
волокнами, по периферии встречаются гигантские много�
ядерные клетки “инородных” тел. Кальций откладывается в
фокусах интерстициального фиброза, в отдельных наблю�
дениях интерстициальный фиброз находится в некотором
отдалении от очагов кальцификации, встречаются отдель�
ные фокусы костной ткани в интерстиции.

Особенностью представленного наблюдения является
развитие метастатического поражения легких у больной с
неходжкинской В�клеточной лимфомой верхней челюсти в
течение 3 лет от момента диагностики при проведении не�
скольких курсов лучевой и химиотерапии, что привело к
лечебному патоморфозу основного заболевания. При этом
у больной было повышенное содержание кальция в крови и
наличие кальцификатов в канальцах почек.
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КНИГИ ИЗДАТЕЛЬСТВА “АТМОСФЕРА”

В фундаментальной серии Российского респираторного общества выпущен оте�
чественный атлас по цитологии и патологической анатомии основных заболева�
ний легких. В нем проиллюстрированы основные морфологические изменения
при разных видах патологии органов дыхания человека, приведены данные о па�
тогенезе этих болезней, клинико�морфологические классификации отдельных
групп заболеваний, критерии дифференциальной диагностики. Основу атласа со�
ставляет материал, собранный авторами в течение нескольких лет работы в ФГУ
“НИИ пульмонологии” ФМБА России. 112 с., ил.
Для патологоанатомов, цитологов, терапевтов, пульмонологов, торакальных
хирургов, фтизиатров, студентов медицинских вузов.

Патологическая анатомия легких: Атлас. Авторы Черняев А.Л.,

Самсонова М.В. 2*е изд., испр. и доп. (Серия монографий Рос*

сийского респираторного общества; Гл. ред. серии Чучалин А.Г.) 

Всю дополнительную информацию можно получить на сайте atm*pratm*press.ruess.ru
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