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Общее понятие о кальцинозах и оссификациях
Кальцинозы и оссификация легочной ткани встречаются 

при различных заболеваниях, некоторые из которых пред-

ставлены в табл. 1 и 2. Часто они имеют бессимптомное тече-

ние и являются «случайными» находками при флюорографии, 

рентгенологических исследованиях, компьютерной томогра-

фии (КТ) и аутопсиях [14, 16, 19].

В зависимости от механизма развития выделяют метастати-

ческий, дистрофический и идиопатический кальцинозы [8, 19].

Метастатический кальциноз, как правило – процесс рас-

пространенный, в основе которого лежит гиперкальциемия, 

обусловленная повышенным выходом солей кальция из депо 

кальция, снижением его выведения из организма и наруше-

ниями эндокринной регуляции его обмена [8]. При метастати-

ческом обызвествлении соли кальция выпадают в различных 

органах и тканях в неповрежденную ткань, которая генериру-

ет кислые радикалы и остается относительно защелоченной, 

чаще всего в легких, слизистой оболочке желудка, почках, 

миокарде и стенке артерий. При этом клетки, в которые от-

кладываются соли кальция, погибают, вокруг очагов обыз-

вествления развивается воспалительная реакция, вследствие 

чего может разрастаться соединительная ткань. Причинами 

метастатического обызвествления легких могут быть заболе-

вания как доброкачественной, так и злокачественной приро-

ды (табл. 1) [16, 19, 30].

Дистрофическое обызвествление – это отложения солей 

кальция местного характера в предварительно поврежден-

ную ткань, находящуюся в состоянии некроза или глубокой 

дистрофии, гиперкальциемия при этом отсутствует [8, 19, 21]. 

Петрификаты в легких можно обнаружить после перенесен-

ных микобактериальных, грибковых, вирусных и паразитар-

ных инфекций [14, 19, 21]. Кроме этого, петрификаты в легких 

обнаруживают при саркоидозе легких, профессиональных за-

болеваниях легких и амилоидозе [19, 21] (табл. 1).

Идиопатический кальциноз встречается исключительно 

при альвеолярном микролитиазе, механизм развития кото-

рого не укладывается ни в метастатическое, ни в дистрофиче-

ское обызвествление [15, 19, 21, 31]. 

Кроме того, существует группа заболеваний, при которых 

при гистологическом исследовании обнаруживают не толь-

ко петрификацию, но и формирование костной ткани, часто 

с элементами костного мозга [12, 19, 31]. Эти изменения могут 

быть первичным идиопатическим легочным процессом, раз-

виваться вследствие другого первичного легочного, сердеч-

ного или другого заболевания (табл. 2) [19].

Патогенетические механизмы кальцинозов 
и оссификаций легких
Механизм кальцинозов и оссификаций легких – многофак-

торный, до конца не изученный процесс. При метастатиче-

ском обызвествлении основная роль принадлежит следую-

щим факторам: гиперкальциемии и фосфатемии, увеличению 

активности щелочной фосфатазы и местным физико-химиче-

ским факторам, например, pH среды [19, 28]. Основным усло-

Ключевые слова: кальциноз, оссификация, интерстициальные болезни легких (ИБЛ), зона ниши стволовых клеток (ЗНСК), брон-

хиоло-альвеолярная переходная клеточная зона (БАПЗ), зона стыка альвеол (ЗСА), туберкулез, паренхиматозная остеодистро-

фия легких (ПОЛ), патологическая репарация, мезенхимальная стволовая клетка, миофибробласт.
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вием ее развития является избыточное высвобождение солей 

кальция из костей и их циркуляция в растворенном состоянии 

по кровотоку [8, 12, 19, 28]. Для дистрофического обызвествле-

ния необходимо наличие поврежденной ткани [8, 12, 19, 28].

При оссификации большое значение придается ангиоге-

незу, хроническому венозному застою, легочному фиброзу 

и факторам роста, стимулирующим эти процессы, например 

TGF-β – трансформирующему фактору роста и VEGF – сосу-

дистому эндотелиальному фактору роста [19]. Как правило, 

предшествующее оссификации в легких повреждение захва-

тывает т. н. «зоны ниш стволовых клеток» (ЗНСК) респиратор-

ного ацинуса, к которым относят бронхиоло-альвеолярную 

переходную клеточную зону (БАПЗ) и зону стыка альвеол (ЗСА) 

[29]. Высказывается предположение, что репарация легких 

при повреждении ЗНСК, особенно БАПЗ и ЗСА, совершается с 

участием мезенхимальных стволовых клеток, вероятно, кост-

номозгового происхождения [18]. При попадании этих клеток 

в поврежденную БАЗП (зону ниш стволовых клеток в легочной 

ткани), с хроническим воспалением и персистирующим по-

вреждением, их дифференцировка нарушается, что приводит, 

с одной стороны, к фиброзированию, а с другой – к метаплазии 

в костную ткань, а в ряде случаев к появлению аденоматозных 

предраковых изменений с последующим выходом в рак лег-

кого [1, 2, 3]. Такой механизм развития оссификации в легких 

предполагается для образования очага Гона при туберкулезе 

и для остеодистрофий легких [1, 3].

Диагностика кальцинозов и оссификаций легких
Рентгенологическое исследование грудной клетки являет-

ся ведущим методом выявления кальцинатов в средостении 

и легочной ткани. Кальцинированные очаги в легких хорошо 

определяются при рентгенографии и рентгеноскопии груд-

ной клетки в виде теней высокой интенсивности, соответству-

ющей кортикальному слою ребра. Компьютерная томография 

– значительно более чувствительный метод, чем обычное 

рентгенологическое исследование, для выявления кальцина-

тов ВГЛУ и мелких обызвествленных очагов в легких [5, 8, 25]. 

Рентгенологически выделяют шесть типов кальцификации ле-

гочных очагов: (I) центральный, (II) диффузный солидный, (III) 

пластинчатый, (IV) «тутовая ягода» («попкорн» англоязычных 

авторов), (V) точечный и (VI) аморфный [2, 12, 17, 19]. Первые 

Таблица 1.  Причины кальцинатов в легких (по Chan D.E. 
и соавт., [19])

1. Метастатическое обызвествление
1.1. Доброкачественные причины
1.1.1. Хроническая почечная недостаточность на фоне 
         гемодиализа
1.1.2. Трансплантация печени ортотопическая
1.1.3. Первичный гиперпаратиреоз
1.1.4. Избыток экзогенного введения кальция 
и витамина D  (молочно-щелочной синдром)
1.1.5. Гипервитаминоз D
1.1.6. Остеопетроз
1.1.7. Деформирующий остит (болезнь Педжета)
1.2. Злокачественные опухоли
1.2.1. Паратиреоидная карцинома
1.2.2. Множественная миелома
1.2.3. Лимфома / лейкоз
1.2.4. Гипофарингеальный плоскоклеточный рак
1.2.5. Синовиальная саркома
1.2.6. Карцинома молочной железы
1.2.7. Хориокарцинома

2. Дистрофическая кальцификации
2.1. Гранулематозные болезни
2.1.1. Гистоплазмоз
2.1.2. Кокцидиоидомикоз
2.1.3. Туберкулез
2.1.4. Саркоидоз
2.2. Вирусные инфекции
2.2.1. Ветряная оспа (постветряночная пневмония)
2.2.2. Натуральная оспа
2.3. Паразитарные инфекции
2.3.1. Парагонимоз
2.3.2. Пневмоцистоз
…
2.4. Амилоидоз
2.5. Обызвествление легочной артерии
2.5.1. Протезы сосудов
2.5.2. Легочная гипертензия
2.5.3. Врожденные гипертензии
2.5.4. Гемосидероз
2.6. Пневмокониозы
2.6.1. Силикоз 
2.6.2. Карбокониоз
… 

3. Идиопатический кальциноз
3.1. Легочный альвеолярный микролитиаз

Таблица 2.  Причины оссификации в легких (по Chan D.E. 
и соавт., [19])

1. Идиопатическая легочная оссификация
2. Предрасполагающие заболевания легких

2.1. Идиопатический легочный фиброз
2.2. Амилоидоз легких
2.3. Постоянная терапия бисульфаном
2.4. Острый респираторный дистресс-синдром
2.5. Синдром Хамена-Рича
2.6. Саркоидоз
2.7. Гистоплазмоз
2.8. Туберкулез
2.9. Метастазы рака молочной железы
2.10. Метастазы в легких остеогенной саркомы
2.11. Метастазы меланомы в легкие

3. Предрасполагающие заболевания сердечно-
сосудистой системы

3.1. Митральный стеноз
3.2. Хроническая левожелудочковая сердечная
 недостаточность
3.3. Идиопатический гипертрофический субаортальный
 стеноз

4. Предрасполагающие внелегочные и внесердечные 
заболевания

4.1. Первичный и вторичный гиперпаратиреоидизм
4.2. Гиперавитаминоз D
4.3. Пилорический стеноз с алкалозом
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три типа считаются доброкачественными и, как правило, на-

блюдаются при гранулематозных процессах [14, 16, 25]. Обыз-

вествление типа «попкорн» обычно встречается в легочных 

гамартомах [30]. Другие варианты кальцинации не следует 

рассматривать как признак доброкачественности [27]. 

При гистологическом исследовании при окраске гематок-

силином и эозином кальцинаты в легочной ткани выпадают в 

виде плотных конгломератов темно-синего цвета. Для точной 

диагностики можно провести окрашивание по Коссу, при ко-

тором кристаллы солей кальция окрашиваются в черный цвет.

Кальцинаты легких с оссификацией могут быть представ-

лены несколькими гистологическими вариантами, основным 

отличием которых является наличие или отсутствие в кости 

клеток костного мозга, что будет описано далее.  

По периферии фокусов петрификации и оссификации обна-

руживают реактивные изменения в виде воспалительной ин-

фильтрации и склероза.

Рентгеноморфологическая картина кальциноза 
и оссификации при туберкулезе легких 
и остеодистрофии легких 
Яркими примерами заболеваний легких с кальцинозом и 

оссификацией являются туберкулез и остеодистрофия легких.

Туберкулез легких. Кальциноз и оссификация в легких ха-

рактерны для заживления очагов первичного и вторичного 

туберкулеза.

Рентгенологическую картину обызвествления первичного 

туберкулезного комплекса (ПТК) изучил и детально описал в 

своих работах А.Е. Прозоров [9]. Начиная с восьмого-десятого 

месяца болезни у части больных с ПТК при рентгенологиче-

ском исследовании можно видеть появление в очагах казеоза 

интенсивных теней солей извести [9]. Обычно они появляются 

по периферии очага поражения, иногда наблюдается слоистое 

распределение глыбок извести, образующее на тени пневмо-

нического очага ряд концентрических прерывистых кругов [8, 

9]. В течение этого периода отмечается уменьшение размеров 

очага. При зажившем ПТК обычно выявляют монолитные тени 

обызвествленных единичных или множественных очагов [8, 

9]. В легочной ткани, окружающей обызвествляющийся пер-

вичный очаг, обычно определяют признаки рубцующегося пе-

рибронхита и периваскулита [8, 9, 31]. Аналогичный процесс 

обызвествления наблюдают и в лимфатических узлах корней 

легких [8, 9, 31].

На основании рентгенологического исследования очагами 

Гона считают лишь те случаи петрифицированных очагов в ле-

гочной ткани, при которых в области соответствующего корня 

легкого определяют кальцинаты в лимфатических узлах. По 

классическим литературным данным, очаги Гона обнаружива-

ют в 7-13% случаев [9, 10, 11, 13]. В подавляющем большинстве 

случаев при рентгеновском и компьютерном томографиче-

ском исследованиях очаг Гона выявляют в виде одиночных 

образований. Однако возможно формирование нескольких 

очагов, расположенных в одной и той же или другой доле 

легкого [9, 11]. Очаги Гона наблюдают с правой стороны поч-

ти в два раза чаще, чем слева [9, 13]. Они могут встречаться 

в любом сегменте, но чаще их выявляют в переднем сегменте 

верхней доли и С6, С9 нижней доли правого легкого [9, 11]. Ве-

личина тени может быть различной – от мелких крупинок до 

10 мм [9]. Интенсивность тени сопоставима, либо превосходит 

тень кортикального слоя ребра. Форма тени может быть раз-

нообразной, но чаще встречается округлая [8, 9]. 

Компьютерная томография (КТ) – более чувствительный ме-

тод по сравнению с рентгенологическим исследованием в вы-

явлении петрификатов или очага кальцинации в казеозе при 

минимальном размере в 1 мм [5, 25]. Отложения извести лока-

лизуются по периферии или в центре очага, но во всех случаях 

кальцинация имеет характер множественных разного разме-

ра очагов [7]. В фазе обызвествления очаг первичного аффек-

та частично или полностью инъецирован солями кальция [5].

В работах А.И. Струкова описано заживление очагов ПТК с 

формированием в области первичного аффекта петрифика-

тов с оссификацией – зажившего очага Гона, а в лимфоузлах 

– петрификатов и окостенения [12]. При микроскопическом 

исследовании в зажившем очаге Гона обнаруживают в центре 

отложения солей кальция, окрашенные в фиолетовый цвет, 

а также костную и костномозговую ткань. По периферии за-

жившего очага Гона обнаруживают единичные многоядер-

ные клетки Пирогова-Лангханса, гиалиноз и разрастание со-

единительной ткани с образованием фиброзной капсулы [12]. 

Интересно отметить, что первичный аффект фактически явля-

ется очагом альвеолита, при котором в процесс вовлекаются 

ЗНСК: БАПЗ и ЗСА. Наличие казеозного некроза приводит в по-

следствии к отложению солей кальция или дистрофическому 

обызвествлению, а поражение БАПЗ и ЗСА – к дифференци-

ровки мезенхимальной стволовой клетки в костномозговую и 

формированию кости с клетками костного мозга, что описано 

А.И. Струковым как мезенхимальная метаплазия [1, 12]. Кроме 

того, первичный туберкулез развивается, как правило, в моло-

дом или детском возрасте, для которых характерно наличие в 

организме значительного количества стволовых клеток, кото-

рые могут принимать участие в репарации тканей. 

Наличие кальцинации и оссификации характерно для 

туберкулеза внутригрудных лимфатических узлов. КТ су-

щественно превосходит традиционное рентгенотомогра-

фическое исследование при поражении внутригрудных 

лимфатических узлов. Минимальный размер, выявляемого 

при КТ мягкотканого узла составляет 2-3 мм, с кальциниро-

ванным или уплотненным казеозом – 1 мм [5]. КТ позволяет 

уточнить макроструктуру лимфатических узлов, распро-

страненность поражения, фазу процесса, состояние пери-
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нодулярной ткани и бронхов, наличие обызвествления и 

расплавления казеоза [5].

У детей с внутригрудным туберкулезом могут поражаться 

все анатомические группы лимфоузлов. Наиболее часто аде-

нопатии встречаются в ретрокавальной, трахеобронхиаль-

ной и паравазальной группах. У большинства больных детей 

(93,5%) одновременно поражаются несколько групп лимфати-

ческих узлов [2, 6]. Изолированное поражение одной группы 

лимфоузлов не является характерным для первичного ту-

беркулеза органов дыхания. В крупных лимфатических узлах 

кальцинация имеет вид хаотических и/или локальных включе-

ний, широкого краевого подкапсульного уплотнения [5, 6]. По 

ходу бронхов обычно наблюдает крупно- или мелкоузловой 

тип кальцинации в виде цепочки [4, 6]. В мелких лимфоузлах 

отмечают почти сплошную кальцинацию [4, 5]. «Тотальная» 

кальцинация на КТ обычно представлена разноплотностной 

структурой из крошковидных или крупных гранул [7, 25]. Од-

нако наличие кальцинатов в лимфоузлах средостения и корня 

легкого не всегда свидетельствует о полном рубцевании спец-

ифических туберкулезных изменений [4]. Морфологически в 

таких лимфатических узлах, помимо гранулированной каль-

цинации, можно выявить густой или уплотненный казеоз, что 

является показателем активности туберкулезного процесса 

[4, 5, 9, 25].

При первичном туберкулезе легких в лимфатических уз-

лах развивается экссудативно-некротическая реакция с 

казеозным некрозом в центре гранулем [5, 6, 7]. При гисто-

логическом исследовании обнаруживают очаги казеозного 

некроза, которые окружены гранулемами, построенными из 

эпителиоидных, лимфоидных клеток и гигантских клеток Пи-

рогова–Лангханса [2, 5, 7]. Заживление в лимфатических узлах 

происходит однотипно с первичным аффектом. В заживших 

лимфатических узлах можно обнаружить не только петрифи-

каты, но и костные пластинки, описанные еще А.И. Струковым. 

Он считал, что эти костные пластины образуются вследствие 

мезенхимальной метаплазии. Однако с учетом современных 

представлений можно предположить, что костные пластинки 

образуются вследствие нарушения дифференцировки костно-

мозговой стволовой клетки, что, вероятнее всего, связано с по-

вреждением герминативных центров лимфатических узлов [8].

Вторичный туберкулез также сопровождается образовани-

ем кальцинатов в легких. Характерными рентгенологическими 

признаками хронического очагового (фиброзно-очагового) 

туберкулеза являются инкапсулированные четко очерченные 

нодозные и/или лобулярные казеозные очаги Ашоффа-Пуля, 

или конгломераты очагов, частично кальцинированных и/или 

фиброзированных [2, 7, 8, 12, 3]. 

А.И. Абрикосов описал ранние проявления вторичного ту-

беркулеза как развитие специфического эндобронхита и пан-

бронхита внутридолькового бронха в С1 и С2 правого легкого 

[8]. Переход процесса специфического воспаления на легоч-

ную паренхиму приводит к развитию бронхопневмонических 

очагов Абрикосова без глубокого повреждения ЗНСК [1, 8]. При 

заживлении очаг Абрикосова петрифицируется и превращает-

ся в очаг Ашоффа-Пуля, построенный из петрифицированных 

казеозных масс, окруженных фиброзной капсулой [8].

Диффузная паренхиматозная остеодистрофия легких 

является примером диффузного процесса кальцификации 

легких с оссификацией. Она характеризуется односторонним 

или двусторонним поражением нижних долей легких с об-

разованием в интерстиции очагов костной ткани с костным 

мозгом, этиология процесса неизвестна [18, 22, 29, 31]. Впер-

вые данная патология была описана в 1956 г. H Luschka [26]. 

Сегодня насчитывается около 100 опубликованных описаний 

отдельных случаев, большинство из которых являются аутоп-

сийными наблюдениями.  

Диффузная паренхиматозная остеодистрофия легких пред-

ставлена в литературе двумя клинико-морфологическими 

формами: дендриформной паренхиматозной (ПОЛ) и узловой 

или нодулярной (НПОЛ) [20, 22, 24]. Отличительные клинико-

морфологические признаки, позволившие разделить остео-

дистрофию легких на две основные группы, представлены в 

табл. 3.

ДПОЛ часто сопряжена с хроническими легочными заболе-

ваниями, включая обычную интерстициальную пневмонию 

[24]. НПОЛ характерна для пациентов с болезнями системы 

Таблица 3.  Дифференциальные отличия дендриформной (ДПОЛ) и нодулярной (НПОЛ) паренхиматозной оссификации легких [1, 22]

Характеристика ДПОЛ НПОЛ

Клиническая картина Выявляют у пациентов с хроническими 
обструктивными болезнями легких и/ или 

интерстициальным фиброзом (обычной 
интерстициальной пневмонией)

Выявляют у пациентов с венозным 
застоем крови и сердечными 

проблемами

Рентгенологическая картина Ветвеобразные, коралловидные 
образования

Округлые образования с нечеткими 
контурами

Гистологическая картина В альвеолярных перегородках ткань 
трубчатых костей

Внутри альвеолярных пространств 
кость дольчатого строения

Костный мозг (жировые клетки или 
гемопоэтические)

Присутствует Отсутствует
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кровообращения при наличии венозного застоя или сердеч-

ной недостаточности [20, 24]. Рентгенологическая картина 

ДПОЛ характеризуется наличием древовидных или коралло-

видных образований, растущих в виде серпантина по ходу 

альвеолярных перегородок с прорастанием в альвеолярные 

пространства [23]. При гистологическом исследовании в био-

птате легкого пациентов с ДПОЛ обнаруживают множествен-

ные очаги костномозговой ткани и костные балки [24].

НПОЛ характерна для пациентов с болезнями системы кро-

вообращения, при наличии венозного застоя или сердечной 

недостаточности [20, 24].  Рентгенологическая картина НПОЛ 

характеризуется наличием в легочной ткани округлых обра-

зований с нечеткими контурами [23, 24]. При гистологическом 

исследовании в биоптатах легких с НПОЛ обнаруживают кост-

ную ткань дольчатого строения внутри альвеолярных про-

странств без костномозговых клеток [1, 20,24]. 

Патогенез ПОЛ остается до конца не изученным. Морфо-

логические особенности ПОЛ позволяют отнести ее к группе 

хронических идиопатических интерстициальных заболева-

ний легких, так как основной патологический процесс локали-

зуется в интерстиции респираторных отделов легких с вовле-

чением альвеол, бронхиол и БАПЗ [1, 21].

Например, при ДПОЛ множественные очаги костномоз-

говой ткани и костные балки часто обнаруживают именно в 

БАПЗ. По периферии таких очагов располагается легочная 

ткань с признаками хронического альвеолита с лимфо-гисти-

оцитарной инфильтрацией, пролиферацией миофибробла-

стов и склерозом альвеолярных перегородок [1]. Описано, что 

данные миофибробластоподобные клетки экспрессируют не 

только характерные для них иммуногистохимические марке-

ры – Vimentin и SMA, но и маркеры стволовости Oct-4, CD 117, 

CD 34 [1]. Это позволяет предположить, что данные миофибро-

бласты являются прогенеторными мезенхимальными стволо-

выми клетками, участвующими в репарации легочной ткани. В 

поврежденной БАЗП (зоне ниш стволовых клеток в легочной 

ткани), с хроническим воспалением и персистирующим по-

вреждением, дифференцировка подобных клеток нарушает-

ся, что приводит, с одной стороны, к фиброзированию, а с дру-

гой – к метаплазии в костную и костномозговую ткань, а в ряде 

случаев к появлению аденоматозных предраковых изменений 

с последующим выходом в рак легкого, как происходит при 

идиопатическом легочном фиброзе [1, 3]. Поэтому основным 

патогенетическим механизмом развития ДПОЛ можно считать 

повреждение и нарушение функций ниш стволовых клеток, 

что приводит к глубокому нарушению процессов репарации и 

ремоделированию легочной ткани.

Заключение
Кальциноз и оссификация легких встречаются достаточно 

редко и очень часто имеют бессимптомное течение и разви-

ваются на фоне других заболеваний. Спектр этих заболеваний 

широк. По литературным данным наиболее часто кальцинаты 

в легких обнаруживают у пациентов с почечной недостаточ-

ностью на фоне гемодиализа и у пациентов с гиперпарати-

реозом, а кальцинаты и оссификацию легких – на фоне пере-

несенных специфических инфекций, таких как гистоплазмоз, 

кокцидиомикоз или туберкулез  [19]. 

При туберкулезе и при ПОЛ исход репарации легочной тка-

ни зависит от локализации, распространенности и глубины 

повреждения в респираторном ацинусе, и, в первую очередь, 

от вовлеченности в процесс зоны ниш стволовых клеток. 

Общность морфологической картины этих заболеваний и ме-

ханизмов ее ремоделирования дает возможность отнести эти 

заболевания к группе интерстициальных болезней легких [21].
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