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РЕФЕРАТ
Внескелетная кальцификация является частым и серьезным осложнением у пациентов, находящихся на заместительной 
почечной терапии. Уремический опухолевый кальциноз представляет собой массивные кальциевые отложения, чаще 
локализующиеся вокруг крупных суставов. Мы представляем клинические, рентгенологические, томографические и 
ультразвуковые находки, а также описание результатов морфологического исследования у пациента на хроническом 
гемодиализе с выраженной метастатической кальцификацией периартикулярных тканей вследствие гиперфосфатемии 
и повышенного кальциево-фосфорного произведения.
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ABSTRACT
Extraskeletal calcification is frequent and severe complication in chronic hemodialysis patients. Uremic tumoral calcinosis is 
the massive calcium deposits in periarticular tissues, usually around large joints. We report the clinical, roentgenographic, 
tomographic and ultrasound imaging findings and describe pathology results in a case of severe metastatic calcification of 
periarticular tissues in a patient on chronic hemodialysis due to hyperphosphataemia and increased calcium-phosphorus product.
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Первые признаки нарушения кальциево-
фосфорного обмена появляются уже на ранних 
стадиях хронической болезни почек (ХБП) и 
достигают максимальной выраженности на эта-
пе заместительной почечной терапии (ЗПТ) [1]. 
Метастатическая внескелетная кальцификация 
в виде отложений фосфата и гидроксиапатита 
кальция в мягких тканях, внутренних органах, 
стенках сосудов и сердечных клапанах является 
частым и серьезным осложнением у пациентов 
с ХБП 5 ст., находящихся на заместительной по-
чечной терапии [2, 3].Уремический опухолевый 
кальциноз является редким вариантом эктопиче-
ской кальцификации, проявляющейся наличием 
хорошо отграниченных кальциевых отложений во-

круг крупных суставов, имитирующих опухолевый 
процесс. Распространенность данного осложнения 
среди пациентов, находящихся на ЗПТ, по данным 
разных авторов, составляет 0,5–3,0% [4, 5].По 
мнению большинства исследователей, ведущую 
роль в патогенезе играют гиперфосфатемия с уве-
личением кальциево-фосфорного произведения, 
локальная травма и вторичный гиперпаратиреоз 
(ВГПТ) [4, 6, 7]. Однако имеются примеры разви-
тия опухолевого кальциноза у пациентов, не имею-
щих признаков гиперфункции паращитовидных 
желез [5, 8]. В некоторых работах описаны случаи 
прогрессирования кальциноза после проведенной 
паратиреоидэктомии и даже регресса кальцифици-
рующего процесса, несмотря на прогрессирование 
ВГПТ [9]. 

Уремический опухолевый кальциноз представ-
ляет собой твердые безболезненные периартику-
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Рис. 1. Внешний вид левого локтевого сустава. 

Выраженная деформация в области задней 

поверхности.

Рис. 5. Эхограммы задней поверхности левого локтевого сустава. а – множественные кистозные полости с гиперэхогенными 

стенками в проекции сумки локтевого отростка; б – гиперваскуляризация стенок сумки и тканей, окружающих кальцифици-

рованные массы.

Рис. 6. Эхограммы задней поверхности левого тазобедренного сустава. а – крупные кальцифицированные массы в мягких 

тканях по задней поверхности левого тазобедренного сустава; б – повышение васкуляризации по периферии образований.

Рис.  7. Морфологическое исследование. Среди фиброзной ткани определяются очаги аморфных масс с мелкими отложениями 

солей кальция, по периферии окруженные валом макрофагов с гигантскими клетками инородных тел. Окраска гематоксилин-

эозин. Ув.: а – 100, б – 400.

Рис. 2. Рентгеновский 

снимок области ле-

вого тазобедренного 

сустава. Крупные об-

лаковидные кальци-

фицированные массы 

вокруг сустава.

а б

а б

а б
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лярные массы, чаще множественные, размер кото-
рых может варьировать от 2 до 25 см в диаметре 
[4, 6, 10]. Наиболее частыми зонами локализации 
опухолевой кальцификации являются плечевой, 
локтевой, тазобедренный суставы, реже вовлека-
ются мелкие суставы стопы и кисти [6, 11–13]. 

Мы представляем клинический случай диагно-
стики выраженной периартикулярной опухолевой 
кальцификации у больного с ХБП 5 ст., находяще-
гося на лечении гемодиализом.

Мужчина, 63 лет, с диагнозом: кистозная бо-
лезнь почек и печени, ХБП 5 ст. Заболевание по-
чек выявлено в 1997 году, симптомы уремической 
интоксикации – с 2001 года. В январе 2002 года 
сформирована артериовенозная фистула и начато 
лечение программным гемодиализом. Предъявляет 
жалобы на боли и ограничение движений в левом 
тазобедренном суставе, наличие опухолевидных 
образований в проекции левого тазобедренного 
и левого локтевого суставов. Биохимический 

анализ крови: кальций 2,3 ммоль/л, фосфор 2,2 
ммоль/л, щелочная фосфатаза 53 ЕД/л, кальциево-
фосфорное произведение 6,1 ммоль2/л2. Уровень 
интактного паратиреоидного гормона сыворотки 
крови 34,6 пг/мл. В предшествующих анализах 
отмечалась гиперфосфатемия до 2,9 ммоль/л с по-
вышением кальциево-фосфорного произведения 
до 7,91 ммоль2/л2. Пациент в течение длительного 
времени не принимал назначенные ему фосфат-
связывающие препараты.

При осмотре определялась выраженная де-
формация задней поверхности левого локтевого 
сустава и заднелатеральной поверхности левого 
тазобедренного сустава с наличием безболезнен-
ных плотных подвижных опухолевидных масс 
дольчатого строения (рис. 1). Движения в левом 
локтевого сустава не страдали, однако отмечалось 
выраженное ограничение подвижности в левом 
тазобедренном суставе. 

По данным рентгенологического исследования в 

Рис. 4. Спиральная компьютерная томограмма области левого локтевого сустава: а – аксиальный скан. Выраженная мягкот-

канная кальцификация дольчатой структуры по задней поверхности сустава; б – 3D-реконструкция.

Рис. 3. Спиральная компьютерная томограмма области левого тазобедренного сустава. а – аксиальный скан. Обызвествленные 

дольчатые образования с четким контуром вокруг тазобедренного сустава; б – 3D-реконструкция. 

а б

а б
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этих областях определялись крупные облаковидные 
кальцифицированные массы (рис. 2).

Спиральная компьютерная томография выявила 
обызвествленные образования дольчатого строения 
с четкими контурами размерами в области левого 
локтевого сустава до 10х7 см, в области левого 
тазобедренного сустава – до 17х15 см. Костно-
деструктивных изменений не было выявлено (рис. 
3, 4).

При ультразвуковом исследовании левого лок-
тевого сустава по задней поверхности в мягких 
тканях визуализировались множественные ки-
стозные структуры с гиперэхогенными стенками 
протяженностью около 10 см, в толщину до 5 см. 
Часть ячеек имела эхогенный осадок. Определялся 
активный, преимущественно артериальный крово-
ток по периферии образований (рис. 5).

Исследование левого тазобедренного сустава-
выявило по заднелатеральной поверхности сустава, 
в проекции седалищной и вертельной сумок мно-
жественные гиперэхогенные образования общей 
протяженностью около 20х20 см. Ряд образований 
имели вид кистозных полостей с наличием эхоген-
ной взвеси утолщенными гиперэхогенными стен-
ками. Было отмечено повышение васкуляризации 
окружающих тканей и перегородок (рис. 6).

Обнаруженные образования были расценены 
как кальцификация содержимого синовиальных 
сумок и окружающих мягких тканей с наличи-
ем инкапсулированной известковой жидкости. 
Жидкостный компонент и гиперваскуляризация 
свидетельствовали об активности процесса. Также 
у пациента были выявлены выраженная кальцифи-
кация висцеральных и периферических сосудов, 
кальциноз фиброзных колец клапанов сердца.

Учитывая выраженные проявления опухолевой 
кальцификации периартикулярных тканей с огра-
ничением подвижности, было проведено иссечение 
кальцификатов в области левого тазобедренного 
сустава. При ревизии определялись многокамерные 
образования с уплотненными кальцифицированны-
ми стенками. Удалена часть содержимого камер, од-
нако полное иссечение кальцифицированных масс 
было затруднено из-за выраженной инфильтрации 
прилежащих мягких тканей. Пациенту была назна-
чена терапия фосфат-связывающими препаратами 
для уменьшения гиперфосфатемии. 

По данным гистологического исследования, в 
материале определялась грубоволокнистая соеди-
нительная ткань, в строме визуализировались 
кровеносные сосуды щелевидной формы, мелкие 
скопления гемосидерофагов. Наблюдались мно-
жественные очаги неправильной формы крупных 

и средних размеров в виде аморфных бесструк-
турных масс с отложениями солей кальция, по 
периферии которых отмечалась выраженная макро-
фагальная инфильтрация с большим количеством 
многоядерных гигантских клеток инородных тел 
(рис. 7). 

Уремический опухолевый кальциноз в наши 
дни встречается все реже, что, вероятно, связано с 
более эффективным контролем гиперфосфатемии 
и ВГПТ. В литературе все чаще указывается на 
развитие этого осложнения у пациентов с низким 
или нормальным уровнем паратиреоидного гор-
мона, ассоциированным с адинамической костной 
болезнью [5, 8].

Считается, что изначально опухолевая каль-
цификация возникает в проекции синовиальных 
сумок суставов, в последующем распространяясь 
на прилежащие ткани [11]. По данным гистологиче-
ского исследования, образования при уремическом 
кальцинозе представляют собой мультилокулярные 
кистозные структуры с кальцификацией, элемента-
ми хронического воспаления и фиброзной инкапсу-
ляцией [6]. Перегородки, разделяющие кистозные 
полости, состоят из плотной гиалинизированной 
фиброзной ткани с небольшим количеством лим-
фоцитов, макрофагов, остеокластоподобных ги-
гантских клеток [12]. При исследовании содержимое 
кистозных полостей представляет собой пастообраз-
ную субстанцию, содержащую эозинофильный 
материал с выраженной кальцификацией [13]. На-
личие кистозных полостей с осадком, являющим-
ся результатом оседания солей кальция, а также 
повышение васкуляризации тканей, окружающих 
жидкостные структуры, могут свидетельствовать 
об активной фазе опухолевого кальциноза; в слу-
чае неактивного процесса кальцифицированный 
материал окружен гиалинизированной фиброзной 
тканью, жидкостный компонент не выражен [5, 14].

Большие кальцифицированные массы в неко-
торых случаях требуют хирургического удаления 
[4, 7], однако нередко возникновение рецидивов [7, 
15]. По данным литературы, проведение диализа 
с пониженным содержанием кальция в диализате, 
использование бескальциевых фосфат-байндеров 
и кальцимиметиков, паратиреоидэктомия, а также 
трансплантация почки могут привести к значитель-
ному уменьшению размера кальцифицированных 
масс [16–18]. 

В представленном нами случае у пациента 
определялось наличие опухолеподобных масс 
с локализацией вокруг крупных суставов. При-
веденное наблюдение подтверждает, что одним 
из наиболее важных патогенетических факторов 
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развития выраженной метастатической кальцифи-
кации является нарушение кальциево-фосфорного 
обмена с наличием гиперфосфатемии и повышени-
ем кальциево-фосфорного произведения, которые 
не всегда связаны с ВГПТ. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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