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ABSTRACT. Background. Multiple myeloma is an aggressive lymphoproliferative disease with plasma cell dyscrasia, 

with symptoms associated with bone marrow infiltration, damage of the hematopoiesis, finally leading to renal failure, bone 

damage, hypercalcemia, and metastatic calcification. As with all lymphatic tumors, multiple myeloma is characterized by 

the development of secondary immunodeficiency. Antibody deficiency syndrome is the cause of increased susceptibility of 

patients to bacterial infections, primarily of the bronchopulmonary system. Objective: to study the nature of pathomorpho-

logical changes in the lungs of patients who died from multiple myeloma, and to establish the relationship between multiple 

myeloma disease with renal dysfunction and metastatic pulmonary calcification. Methods. A pathomorphological study of 

the autopsy material of two cases of deceased persons, who were diagnosed with multiple myeloma during their lifetime, 

was carried out. According to autopsies, morphological changes in internal organs were studied, with an emphasis on 

changes in the lungs. A detailed morphological examination of the kidneys, bone marrow in the sternum, vertebral bodies 

and the ilium was carried out also. Results. Two cases of multiple myeloma associated with diffuse pulmonary calcinosis 

in patients in whom renal and pulmonary-cardiac failure were the immediate cause of death are presented. Myeloma disease 

with damage to many bones was complicated by nephropathy, diffuse metastatic calcification in the lungs and focal - in the 

myocardium and blood vessels. Diffuse focal deposits of calcium in the interstitium and interalveolar membranes, numerous 

intraalveolar polypous growths of loose connective tissue (according to the type of organized pneumonia), foci of carnifi-

cation were found in the lungs. In the lumen of the alveoli there is a thick edematous liquid, fibrin threads, separate sidero-

phages, desquamated alveolocytes, macrophages. There are widespread hemorrhages, focal round cell infiltration of the 

interstitium, emphysema, dystelectasis, foci of purulent pneumonia, erythrostasis in the microhemocirculatory channel. 

Conclusion. Metastatic calcification and metastatic pulmonary calcification are rare complications in patients with multiple 

myeloma, even in patients with renal failure. The risk of metastatic calcification in multiple myeloma is likely strongly 

related to renal impairment. 
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Вступ 

Множинна мієлома – злоякісна пухлина 

плазматичних клітин, яка щорічно вражає майже 

35 000 людей [1]. Захворювання характеризується 

моноклональною проліферацією плазматичних 

клітин, що призводить до збільшення монокло-

нальних антитіл і пошкодження кісткового мозку, 

що в свою чергу призводить до цитопенії і крих-

кості кісток [2]. Накопичення моноклональних 

антитіл, білків Бенс-Джонса призводить також до 

ураження нирок і ниркової недостатності, що спо-

стерігається у двох третинах випадків множинної 

мієломи. Активація остеокластів в кістках через 

ліганд ядерного фактора каппа-В (RANKL), який 

є рецептором остеокластів, призводить до стиму-

ляції резорбції і руйнування кістки через літичні 

ураження, що спричиняє біль, переломи, про-

блеми з рухливістю та кальциноз [3].  

Згідно зі статистичними даними Глобальної 

обсерваторії раку (GLOBOCAN), у 2018 році в 

усьому світі було зареєстровано близько 160 000 

випадків множинної мієломи, що становить 0,9% 

усіх діагнозів раку [4]. Майже 90 000 із цих випад-

ків були діагностовані у чоловіків та 70 000 – у 

жінок, що дорівнює стандартизованій за віком ча-

стоті 2,1/100 000 та 1,4/100 000 відповідно. Сукуп-

ний ризик діагностування множинної мієломи від 

народження до 74 років становить 0,24% серед чо-

ловіків і 0,17% серед жінок, що говорить про те, 

що захворювання в 1,5 раза частіше зустрічається 

у чоловіків [5]. З 1990 по 2016 рік глобальна за-

хворюваність на множинну мієлому зросла на 

126% і продовжує зростати в розвинутих країнах 

світу, при цьому найвищий рівень захворюваності 

спостерігається в Австралії, Західній Європі та 

США. У США, за оцінками експертів, у 2020 році 

було діагностовано 32 000 випадків раку, що ста-

новить 1,8% усіх діагнозів раку, при цьому мно-

жинна мієлома займає за поширеністю серед но-

воутворень 14 позицію. У США на множинну 

мієлому припадає понад 2% смертей від раку, що 

більше ніж удвічі щодо показників у всьому світі 

[6]. 

Згідно Бюлетеню Національного канцер-

реєстру загальна кількість випадків захворювання 

на множинну мієлому в Україні у 2022 році склала 

709, з них у чоловіків – 357, у жінок – 352. За-

гальна кількість померлих від множинної мієломи 

у 2022 році склала 279 випадків, з них 131 чоловік 

і 148 жінок. Не прожили 1-го року з числа вперше 

виявлених у 2022 році 19,7%, з них 19,2% чо-

ловіків і 20,2% жінок. Морфологічно підтвер-

джено множинну мієлому у 96,2%, з них у 95% 

чоловіків і в 97,4% жінок. Гістологічно підтвер-

джено множинну мієлому у 64,2%, з них у 63,3% 

чоловіків і в 65,1% жінок [7]. 

З удосконаленням лікування виживаність 

пацієнтів зросла більш ніж удвічі, завдяки впро-

вадженню нових комбінацій хіміотерапії, 

цільових інгібіторів малих молекул і монокло-

нальних антитіл. Множинна мієлома стає більше 

схожою на хронічне захворювання, і мета терапії 

полягає в запобіганні пошкодженню органів і до-

сягненні безрецидивного виживання [8]. Усклад-

нення можуть бути вторинними по відношенню 

до самої хвороби або спричинені прийомом ліків. 

Ураження нирок дуже поширене при множинній 

мієломі та інших дискразіях плазматичних клітин. 

Множинна мієлома є однією з поширених причин 

гіперкальціємії внаслідок злоякісної пухлини [9, 

10].  

У багатьох проведених дослідженнях вка-

зується на неврологічні ускладнення, які включа-

ють периферичну нейропатію та когнітивні про-

блеми, вторинні по відношенню до терапії. У 

пацієнтів, які отримували імуномодулятори, від-

значають когнітивний дефіцит [11, 12]. За даними 

авторів існує підвищений ризик розвитку як вто-

ринного гематологічного раку, так і раку солідних 

органів, особливо за умов підтримки ле-

налідомідом після трансплантації [13]. Також 

спостерігається підвищення частоти венозної 

тромбоемболії порівняно із загальною популя-

цією [14]. Серцево-судинні ускладнення, такі як 

серцева недостатність, біль у грудях, аритмії та 

легенева гіпертензія, спостерігаються у пацієнтів 

під час лікування карфілзомібом [15, 16].  

Останні досягнення в лікуванні подовжили 

тривалість ремісії та час між фазами рецидиву у 

пацієнтів з множинною мієломою. Однак ліку-

вання множинних рецидивів може призвести до 

кумулятивної імуносупресії та підвищеного ри-

зику інфекцій, тому пацієнти мають вищий ризик 

інфікування через хворобу та вторинну імуносу-

пресію після хіміотерапії. Патогенез імунної не-

достатності є багатофакторним, включаючи чин-

ники, пов’язані з хворобою та лікуванням [17]. 

Синдром недостатності антитіл є причиною 

підвищеної схильності хворих на множинну 

мієлому до бактеріальних інфекцій, насамперед з 

боку бронхолегеневої системи, у пацієнтів 

частіше розвиваються пневмонії.  

Метою роботи було вивчити характер пато-

морфологічних змін в легенях у хворих, які по-

мерли від множинної мієломи, і встановити 

зв'язок між множинною мієломою з нирковою не-

достатністю та метастатичним кальцинозом. 

Матеріали та методи 

Нами було проведене патоморфологічне до-

слідження автопсійного матеріалу двох випадків 

померлих осіб, у яких за життя діагностовано 

множинну мієлому. За даними автопсій вивчені 

морфологічні зміни у внутрішніх органах, з ак-

центом на зміни в легенях. Крім того, детально 

дослідженні нирки, кістковий мозок в грудині, 

тілах хребців та клубовій кістці. Гістологічні до-

слідження автопсійного матеріалу проводилися із 

застосуванням універсального світлового мікро-

скопа Leica DM750 (Leica Microsystems GmbH). 
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Дослідження виконані з дотриманням основних 

положень «Правил етичних принципів прове-

дення наукових медичних досліджень за участю 

людини», затверджених Гельсінською декла-

рацією (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Дирек-

тиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ 

України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 

14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. 

Зразки тканин внутрішніх органів після за-

гального дослідження фіксували в 10% нейтраль-

ному забуференому розчині формаліну, з наступ-

ним зневодненням у спиртах зростаючої концен-

трації і заливкою в парафін за стандартною мето-

дикою. З парафінових блоків зі зразками тканини 

на ротаційному мікротомі Leica RM2235 виготов-

ляли гістологічні зрізи товщиною 5±1 мкм, які 

наносили на предметні скельця з адгезивним по-

криттям. Депарафінові гістологічні зрізи забарв-

лювалися гематоксиліном та еозином за стандарт-

ною методикою.  

Результати дослідження 

Ми представляємо випадки множинної 

мієломи, асоційованої з дифузним легеневим 

кальцинозом, у пацієнтів, в яких ниркова та леге-

нево-серцева недостатність стали безпосе-

редньою причиною смерті.  

Випадок 1 

66-річний чоловік з жовтня 2023 року отри-

мував амбулаторно замісну ниркову терапію ме-

тодом програмного гемодіалізу з приводу мієлом-

ної нефропатії. В той самий час діагностована 

множинна мієлома, на КТ з контрастом виявлені: 

множинний остеоліз, дилатація правих відділів 

серця, кардіогенні зміни печінки («мускатна 

печінка»), пневмоніт. У стернальному пунктаті: 

дифузна мієлома. Хворий розпочав курс хіміоте-

рапії. Бригадою швидкої медичної допомоги 

транспортований у Львівську обласну клінічну 

лікарню з підозрою на двобічну пневмонію. При 

поступленні стан вкрай важкий, сопор, 

періодично збудження, ЧД=24, SpO2=92% (з О2 

маскою), ЧСС=74, АТ=100/60, знижений діурез, 

висока азотемія, анемія. Призначені знеболюючі, 

інфузії, седативні, цефазолін, інгібітори протон-

ної помпи ін. Проте через 20 годин після поступ-

лення настала смерть. Під час секції легені збіль-

шені, поверхня їх крупногорбиста сіро-червона, 

еластичність та повітряність знижені, на розрізі 

тканина ущільнена з «мармуровим» малюнком, 

дрібнозерниста, місцями губчаста, при стисканні 

виділяється велика кількість геморагічної рідини, 

задньо-базальні відділи також містять неправиль-

ної галузистої форми сірі ущільнені вогнища роз-

мірами 1-1,5см (субплевральні та інтралобулярні) 

(рис. 1А). 

Мікроскопічно в грудині, тілах хребців та 

клубовій кістці діагностовано гіперцелюлярний 

кістковий мозок за рахунок дифузних та вогнище-

вих скупчень атипових плазматичних клітин; 

еритропоез звужений, мієлопоез омолоджений, 

мегакаріоцити 1-2 в п/зору, незначно збільшена 

кількість еозинофілів. В легенях виявлено 

дифузно-вогнищеві відкладання кальцію в інтер-

стиції та міжальвеолярних перетинках, численні 

інтраальвеолярні поліпозні розростання пухкої 

сполучної тканини (за типом організованої пнев-

монії), фокуси карніфікації. У просвітах альвеол 

густа набрякова рідина, нитки фібрину, окремі си-

дерофаги, десквамовані альвеолоцити, макро-

фаги. Мають місце поширені крововиливи, фо-

кальна круглоклітинна інфільтрація інтерстицію, 

емфізема, дистелектази, вогнища гнійної пнев-

монії, еритростази в мікрогемоциркуляторному 

руслі (рис. 2). В нирках діагностована значна кіль-

кість еозинофільних та пігментованих циліндрів в 

просвітах розширених канальців, локальна лім-

фоїдна інфільтрація, поодинокі дрібні кальцинати 

та склероз інтерстицію. Звертає увагу виражена 

гіперемія вен, гіаліноз дрібних артерій. По-

смертно, крім кальцифікації легень, діагносто-

вана вірусно-бактерійна пневмонія (грип А мето-

дом ПЛР та бактеріологічно Е соli+St L-haemol). 

Смерть хворого настала внаслідок ниркової та ле-

генево-серцевої недостатності. 

Випадок 2 

52-річний чоловік протягом місяця 

скаржився на болі в плечі, приймав нестероїдні 

протизапальні препарати. За дві доби до поступ-

лення в стаціонар скарги на підвищення ар-

теріального тиску, блювоту, головний біль, 

утруднене сечовиділення. Звернувся в центральну 

районну лікарню, діагностована ниркова недо-

статність, скерований у Львівську обласну 

клінічну лікарню. Під час поступлення стан важ-

кий, ЧСС=117, ЧД=16, АТ=140/85, крепітація в 

нижніх відділах легень, в сечовому міхурі 1 л кон-

центрованої сечі, протеїнурія 3 г/л. Консультова-

ний урологом (гостре пошкодження нирок, за-

тримка сечі, гіперплазія простати), при УЗД ор-

ганів черевної порожнини виявлено підгостре 

дифузне ураження нирок, аденома простати. При-

значена замісна ниркова терапія методом ге-

модіалізу. Невдовзі негативна динаміка – гарячка 

38оС, задишка, слабість, SpO2=91%, гематурія. 

Консультований пульмонологом - позашпитальна 

двобічна пневмонія, пневмоніт?, васкуліт? Вна-

слідок тяжкої десатурації (SpO2=81%) хворий пе-

реведений на керовану вентиляцію легень. Вико-

нана автоімунна панель (усі показники нега-

тивні). Мазок та ПЛР SARS-Cov-2 негативні, 

мікобактерії туберкульозу не виявлені, Сito Test 

ВІЛ від‘ємний. Надалі хворий перебував у важ-

кому стані на керованій вентиляції легень та ва-

зопресорах. Згідно даних мультиспіральної 

комп’ютерної томографії з контрастом діагносто-

вані інтерстиційно-альвеолярний набряк легень, 

множинні остеолітичні Мts в кістках. Рентгено-

логічно кістки черепа без змін. На восьму добу пе-

ребування, незважаючи на проведену терапію, 

хворий помер.  
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Під час секції легені збільшені, виповнюють 

плевральні порожнини, прикривають перикард на 

2/3, поверхня гладка сіро-рожева, усі відділи на 

розрізі зі зниженою повітряністю, дрібнозернисті, 

ущільнені, сіро-рожеві з «мармуровим малюн-

ком», шматочки легень тонуть у фіксуючому роз-

чині, при стисканні виділяється помірна кількість 

пінистої рідини через накопичення транссудату, 

обумовленого гіпергідратацією (рис.1Б). Стінки 

бронхів тонкі, з просвіту окремих виділяється не-

велика кількість слизистого ексудату. Серце зви-

чайних розмірів, порожнини містять змішані 

згортки, помірно розширений правий шлуночок, 

міокард червоно-коричневого кольору, пружний.  

Мікроскопічно в грудині, тілах хребців та 

клубовій кістці діагностовано гіперцелюлярний 

кістковий мозок за рахунок дифузних та вогнище-

вих скупчень атипових плазматичних клітин, які 

мали різні розміри, базофільну цитоплазму. Ча-

стина таких клітин з наявними ядерцями (рис. 4). 

Кісткові балки стоншені, зони демінералізова-

ного остеоїду, хрящовий остеогенез, еритропоез 

звужений, мієлопоез омолоджений, мегакаріо-

цити 3-4-5 в п/зору. В легенях тотальні відкла-

дання кальцію в міжальвеолярних перетинках, 

набрякова рідина, окремі сидерофаги, десквамо-

вані альвеолоцити та макрофаги в просвітах аль-

веол, дрібні крововиливи, поліпозні розростання 

пухкої сполучної тканини в альвеолах (за типом 

організованої пневмонії), зони емфізематозного 

розширення альвеол, в бронхах діагностована пе-

рехідноклітинна метаплазія епітелію (рис. 3). В 

серці дрібні кальцинати в лівому шлуночку, 

помірний набряк інтерстицію, нерівномірна 

гіпертрофія кардіоміоцитів, концентричний каль-

циноз середніх та дрібних епікардіальних судин. 

Мієломна хвороба з ураженням багатьох кісток 

ускладнилася нефропатією, дифузним метаста-

тичним звапнінням в легенях і фокальним – в міо-

карді та судинах. Ниркова та легенево-серцева не-

достатність стала безпосередньою причиною 

смерті хворого. 
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Рис. 1 (А, Б). Легені збільшені, поверхня гладка сіро-рожева, всі частки на розрізі зі зниженою повітряністю, дрібно-

зернисті, ущільнені, сіро-рожеві з «мармуровим малюнком». 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Вогнищевий кальциноз в легенях з розвит-

ком пневмофіброзу. Вздовж стінки альвеол спостеріга-
лися базофільні дрібнодисперсні кальцифікати. Забарв-
лення гематоксиліном та еозином. ×100. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Дифузний кальциноз в легенях з розвитком 

пневмофіброзу. Вздовж стінки альвеол спостерігалися 
дифузні базофільні дрібнодисперсні кальцифікати, на-
явність фібрину і геморагій в альвеолах. Забарвлення ге-
матоксиліном та еозином. ×400. 
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Рис. 4. Інфільтрація кісткового мозку клітинами 

мієломи. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×200. 

 

Аналізуючи описані випадки в обох з них 

мала місце дифузна мієлома з типовими змінами 

в кістках та нирках, а також клінічно не іденти-

фіковане кальцифікуюче ураження легень, незва-

жаючи на сучасні параклінічні методи. Зазна-

чимо, що макроскопічна картина також не була 

однозначною з огляду на дрібні відкладання 

кальцію в інтерстиції без деформації чи збіль-

шення органу. Разом з тим, метастатичне зва-

пніння легень та міокарда як ускладнення мієлом-

ної хвороби було одним з вагомих чинників тана-

тогенезу. 

Дискусія 

Множинна мієлома є злоякісним новоутво-

ренням плазматичних клітин, і в пацієнтів, зазви-

чай, спостерігається інфільтрація кісткового 

мозку клональними плазматичними клітинами і 

порушення кровотворення. Діагноз множинної 

мієломи встановлюють, коли явне ураження ор-

ганів пов’язане з проліферацією атипових плазма-

тичних клітин, або коли наявні результати, які 

свідчать про високу ймовірність їх розвитку [18]. 

Ураження органів зрештою призводить до нирко-

вої недостатності, пошкодження кісток і гіпер-

кальціємії [2, 19]. 

Множинна мієлома в даний час не піддається 

вилікуванню, але лікування може подовжити за-

гальну виживаність [20]. Аналіз 1000 пацієнтів із 

множинною мієломою, які отримували рекомен-

довану комбінацію леналідоміду, бортезомібу та 

дексаметазону, показав середню загальну вижи-

ваність приблизно 10,5 років [21]. В літературі 

описуються поодинокі і рідкісні випадки множин-

ної мієломи з ураженням легень. Так, Kaburagi T. 

зі співавторами [22] навели випадок множинної 

мієломи з дифузним метастатичним кальцинозом 

легень. Пацієнтом був 60-річний чоловік з IgA-

каппа-мієломою, у якого розвинулася ниркова не-

достатність і гіперкальціємія. Множинні невеликі 

вузлуваті тіні спостерігалися як на звичайних 

знімках грудної клітки, так і на знімках КТ. Хво-

рий помер від прогресуючої дихальної недостат-

ності. Патоморфологічне дослідження показало 

легеневі інфільтрати та масивні легеневі кальци-

нати. Маленькі вузлуваті тіні були наслідком 

дифузних відкладень кальцію, які спостерігалися 

в альвеолярних базальних мембранах бронхіол і 

кровоносних судин і навколо них. Загальноприй-

нято вважати, що легеневий кальциноз не може 

бути виявлений за допомогою звичайних знімків 

грудної клітки, однак вузлуваті тіні, які спо-

стерігалися у пацієнта, здаються патогно-

монічними, і на думку авторів можуть вказувати 

на тяжкість кальцинозу [22].  

Crippa C. зі співавторами [23] представили 

також випадок метастатичної кальцифікації з гос-

трою дихальною недостатністю при множинній 

мієломі. У 60-річної пацієнтки діагностовано 

мієлому легкого ланцюга, стадія IIA за Дюрі-

Сальмоном і стадія II за міжнародною системою 

визначення стадії. Пацієнтка отримувала ліку-

вання згідно з протоколом Gruppo Italiano Malattie 

Ematologiche dell'Adulto (GIMEMA) (RV-MM-

PI209 EUDRACT № 2007-001610-16). Не зважа-

ючи на призначене лікування, у хворої швидко 

розвинулася гостра дихальна недостатність. Рент-

ген грудної клітки показав двобічну інтер-

стиційно-альвеолярну щільність і паренхіматозні 

консолідації, які наступного дня переросли в по-

вне помутніння обох легеневих полів. Призна-

чено в/в противірусну та антибактеріальну те-

рапію широкого спектру дії (іміпенем, лінезолід, 

левофлоксацин, ацикловір і ліпосомальний амфо-

терицин). Стан хворої швидко погіршувався, 

незважаючи на штучну вентиляцію легень у 

відділенні інтенсивної терапії. На 4 день у неї ро-

звинулася поліорганна недостатність, і на 5 день 

після госпіталізації пацієнтка померла. Макро-

скопічно виявлено дифузно щільні та ригідні ле-

гені. Під час мікроскопії в альвеолярних перетин-

ках діагностовано тонкі гематоксифільні шари 

або тонкі дифузні зернисті відкладення кальцію, 

що підтверджено фарбуванням за методом Косса. 

Крім того, спостерігалися вузькі кальцинати в 

стінках дрібних судин і бронхів. Невелика кіль-

кість альвеолярних просторів містила грануло-

цити. Дифузне зернисте відкладення кальцію та-

кож можна було розпізнати в міокарді, тоді як 

ламінарні судинні кальцинати спостерігалися в 

кількох органах. Цікаво, що фіброз інтими, мікро-

тромби та ішемічний некроз не виявлені. Усі ці 

ознаки відповідали метастатичній кальцифікації. 

У нирках спостерігалася нефропатія з відкладен-

ням білкового матеріалу в канальцях, при чому 

гломерулопатії не виявлено. Кістковий мозок по-

казав важку інфільтрацію атиповими плазматич-

ними клітинами (60% загальної клітинної маси). 

Остеокласти були численними, вистилаючи кіст-

кові трабекули, які локально демонстрували екс-

тремальну реабсорбцію. Фокальний паратрабеку-

лярний фіброз також був очевидним [23]. 

Хоча було зареєстровано кілька випадків ле-

геневої метастатичної кальцифікації у пацієнтів, 
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які перебували на хронічному гемодіалізі [24], 

описано виняткові випадки легеневої метастатич-

ної кальцифікації у пацієнтів, які не отримували 

замісну ниркову терапію [25, 26].  

В літературі є повідомлення про випадок си-

стемної вісцеральної кальцифікації у пацієнта з 

діагностованою множинною мієломою, у якого 

виникла масивна метастатична кальцифікація ле-

гень, що імітувала двобічний інтерстиційний 

пневмоніт і спричинила гостру дихальну недо-

статність із летальним наслідком. У кістковому 

мозку найособливішою ознакою була гіперплазія 

остеокластів, що спричинила помітну реаб-

сорбцію кісткової тканини за відсутності літич-

них уражень та гіперкальціємію. Патогенез мета-

статичної кальцифікації у пацієнта залишився в 

основному нез’ясованим. Гіперплазія остео-

кластів також була присутня під час діагностики, 

але посмертно в зразку вона стала різкою і була 

пов’язана з гістологічними ознаками важкого ура-

ження кісткового мозку. Важко постулювати 

ятрогенний ефект лікування, особливо врахову-

ючи, що леналідомід є новим імуномодулюючим 

препаратом, ефективним при мієломі за допомо-

гою кількох механізмів, включаючи інгібування 

остеокластогенезу [27]. 

Fukuta T. зі співавторами [10] також повідом-

ляли про випадок множинної мієломи у пацієнта 

з термінальною стадією ниркової недостатності, в 

якого розвинулися кальцифікати судин і легень. У 

51-річного чоловіка діагностовано множинну 

мієлому і нефропатію типу Бенс-Джонса, призна-

чено підтримуючий гемодіаліз та хіміотерапію. 

Під час шостого циклу хіміотерапії стан хворого 

погіршився. Комп’ютерна томографія показала 

поширене центролобулярне помутніння обидвох 

легень, дифузне відкладення кальцію у верхній 

області легень, що є типовим для метастатичного 

легеневого кальцинозу [10]. Проте за результа-

тами інших авторів під час серії аутопсій вказува-

лось, що метастатична легенева кальцифікація 

спостерігалася у 60% (9/15) [28] і в 75% (42/56) 

[29] пацієнтів, які перебували на хронічному 

діалізі. Таким чином, було припущено, що 

хронічний діаліз несе високий ризик каль-

цифікації легень.  

Для з’ясування зв’язку між множинною 

мієломою та метастатичною кальцифікацією ле-

гень було проведено пошук в PubMed за клю-

човими словами «множинна мієлома» та «мета-

статична кальцифікація легень» і, за даними 

Fukuta T. зі співавторами [10] встановлено, що у 

92% пацієнтів з множинною мієломою була 

діагностована ниркова недостатність, у 90% ро-

звинулася гіперкальціємія. Проте тільки у 28% 

пацієнтів підтверджено кальцифікацію як легень, 

так і судин, що вказує на те, що множинна 

мієлома, ймовірно, не відіграє першочергової ролі 

в метастатичній кальцифікації. Ризик метастатич-

ної кальцифікації при множинній мієломі, 

ймовірно, сильно пов’язаний із нирковою недо-

статністю, але не з самою множинною мієломою. 

Метастатична кальцифікація і метастатична леге-

нева кальцифікація є рідкісним ускладненням у 

пацієнтів з множинною мієломою, навіть у 

пацієнтів з нирковою недостатністю. Однак 

клініцистам варто знати про цей стан, оскільки він 

може спричинити пошкодження органів або ле-

тальні наслідки [10]. 

Через розвиток вторинного імунодефіциту, 

який спостерігається у більшості пацієнтів із мно-

жинною мієломою, також збільшується захво-

рюваність на пневмонії на пізніх етапах пухлин-

ної прогресії у хворих з деформацією грудної 

клітки внаслідок наявності кісткових деструкцій 

та емфіземи легень. Імунодефіцит у цих пацієнтів 

сильно впливає на ризик інфікування, у свою 

чергу збільшуючи захворюваність і смертність 

навіть через роки після завершення лікування 

[30]. Дуже часто пневмонії при множинній 

мієломі набувають важкого, затяжного, рециди-

вуючого характеру, особливо за наявності хроніч-

ної ниркової недостатності. За даними Marcia Gar-

nica [31], пацієнти з множинною мієломою 

хворіли на пневмонію в 13 разів частіше, ніж се-

ред усього населення, а щодо важких інфекцій, та-

ких як сепсис, частота приблизно в 30 разів 

більша. Дані порівняння пацієнтів, у яких діагно-

стували мієлому в різні десятиліття, показали, що 

кумулятивна захворюваність на інфекцію зростає 

в останні десятиліття. З іншого боку, рівень 

смертності внаслідок інфекції був стабільним, 

ймовірно, завдяки кращій ефективності діагно-

стичних та лікувальних заходів в області інфек-

ційних захворювань [31]. Гістологічне до-

слідження легень виявляло чергування ділянок 

гострої та хронічної емфіземи, дистелектазів з 

групами альвеол, що містять застійно-запальний 

вміст (сегментоядерні, паличкоядерні нейтрофіли 

з домішкою макрофагів та злущеного епітелію). 

На великих ділянках просвіти альвеол та дрібних 

бронхів були заповнені фібрином. 

У представлених нами випадках при гісто-

логічному дослідженні легень у просвітах альвеол 

густа набрякова рідина, нитки фібрину, окремі си-

дерофаги, десквамовані альвеолоцити, макро-

фаги. Мали місце поширені крововиливи, фо-

кальна круглоклітинна інфільтрація інтерстицію, 

емфізема, дистелектази, поліпозні розростання 

пухкої сполучної тканини в альвеолах (за типом 

організованої пневмонії), зони емфізематозного 

розширення альвеол, вогнища гнійної пневмонії, 

еритростази в мікрогемоциркуляторному руслі. У 

таких хворих пневмонія з легенево-серцевою не-

достатністю була безпосередньою причиною 

смерті. Необхідно відзначити, що в пацієнтів, які 

померли від множинної мієломи, при проведенні 

рентгенологічних методів дослідження за життя 

та посмертної гістологічної діагностики мієлом-

ної інфільтрації тканини легень не виявлено.  
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Підсумок 

Метастатична кальцифікація і метастатична 

легенева кальцифікація є рідкісним ускладненням 

у пацієнтів з множинною мієломою, навіть у 

пацієнтів з нирковою недостатністю, проте даний 

стан може спричинити пошкодження органів або 

летальні наслідки. Діагноз вимагає узагальнення 

клінічних, лабораторних, рентгенологічних і 

гістологічних даних. 

Аналізуючи описані випадки, в обох з них 

мала місце дифузна мієлома з типовими змінами 

в кістках та нирках, а також клінічно не іденти-

фіковане кальцифікуюче ураження легень, незва-

жаючи на сучасні параклінічні методи. Макро-

скопічна картина не була однозначною з огляду 

на дрібні відкладання кальцію в інтерстиції без 

деформації чи збільшення органу. Разом з тим, 

метастатичне звапніння легень та міокарда як 

ускладнення мієломної хвороби було одним з ва-

гомих чинників танатогенезу. 

Пневмонії з легенево-серцевою недостат-

ністю часто є безпосередньою причиною смерті 

хворих на множинну мієлому. 

Перспективи подальших досліджень 

Проведення імуногістохімічних досліджень 

для кількісного визначення плазматичних клітин 

(CD138), фарбування на Ig каппа та лямбда для 

встановлення клональності плазмоцитів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 
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Волос Л.І., Столяр Г.Л. Множинна мієлома, асоційована з дифузним легеневим кальцинозом: 

патоморфологічне дослідження. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Множинна мієлома – це агресивне лімфопроліферативне захворювання з 

дискразією плазматичних клітин, із симптомами, пов’язаними з інфільтрацією кісткового мозку, порушен-

ням кровотворення або ураженням органів, що зрештою призводить до ниркової недостатності, ураження 

кісток, гіперкальціємії і метастатичної кальцифікації. Як і для всіх лімфатичних пухлин, для множинної 

мієломи характерний розвиток вторинного імунодефіциту. Синдром недостатності антитіл є причиною 

підвищеної схильності хворих до бактеріальних інфекцій, насамперед з боку бронхолегеневої системи. 

Мета. Вивчити характер патоморфологічних змін в легенях у хворих, які померли від множинної мієломи, 

і встановити зв'язок між множинною мієломою з нирковою недостатністю та метастатичним кальцинозом. 

Методи. Проведене патоморфологічне дослідження автопсійного матеріалу двох випадків померлих осіб, 

у яких за життя діагностовано множинну мієлому. За даними автопсій вивчені морфологічні зміни у 

внутрішніх органах, з акцентом на зміни в легенях. Детально дослідженні нирки, кістковий мозок в гру-

дині, тілах хребців та клубовій кістці. Результати. Представлено два випадки множинної мієломи, асоцій-

ованої з дифузним легеневим кальцинозом, у пацієнтів, в яких ниркова та легенево-серцева недостатність 

стали безпосередньою причиною смерті. Мієломна хвороба з ураженням багатьох кісток ускладнилася 

нефропатією, дифузним метастатичним звапнінням в легенях і фокальним – в міокарді та судинах. В леге-

нях виявлено дифузно-вогнищеві відкладання кальцію в інтерстиції та міжальвеолярних перетинках, чис-

ленні інтраальвеолярні поліпозні розростання пухкої сполучної тканини (за типом організованої пнев-

монії), фокуси карніфікації. У просвітах альвеол густа набрякова рідина, нитки фібрину, окремі сидеро-

фаги, десквамовані альвеолоцити, макрофаги. Мають місце поширені крововиливи, фокальна круг-

локлітинна інфільтрація інтерстицію, емфізема, дистелектази, вогнища гнійної пневмонії, еритростази в 

мікрогемоциркуляторному руслі. Підсумок. Метастатична кальцифікація і метастатична легенева каль-

цифікація є рідкісним ускладненням у пацієнтів з множинною мієломою, навіть у пацієнтів з нирковою 

недостатністю. Ризик метастатичної кальцифікації при множинній мієломі, ймовірно, сильно пов’язаний 

із нирковою недостатністю. 

Ключові слова: множинна мієлома, гістопатологія легень, легеневі ускладнення, метастатична леге-

нева кальцифікація, вторинний імунодефіцит, пневмонії. 

 

  


