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Кальцифицирующая апоневротическая фиброма
(КАФ) в мировой литературе описывается как редко
встречающееся заболевание неизвестной этиологии из
группы мезенхимальных опухолей, сопровождающееся
появлением плотных медленнорастущих безболезненных
подвижных образований размером до 3 см в области апо-
неврозов, сухожилий, фасций дистальных отделов конеч-
ностей (как правило, одной). Данное заболевание встреча-
ется в разных возрастных группах, наиболее часто описа-
но у детей и подростков с пиком заболеваемости в возрас-
те от 8 до 14 лет и превалированием лиц мужского пола
(до 70% в одной серии больных [1]), однако в литературе
представлены публикации, когда возникновение КАФ от-
мечалось у взрослых и пожилых (наиболее поздний воз-
раст – 69 лет) пациентов [1–5].

В 1953 г. L.e. Keasbey [2] впервые описала новообразо-
вание с фиброзной структурой и зонами кальцификации,
возникающее преимущественно у детей на дистальных от-
делах конечностей, и дала ему название ювенильной апо-
невротической фибромы. Впоследствии, в 1961 г., 
L.e. Keasbey и n.A. Fanslelau [3] описали случаи возникно-
вения данной патологии в более старших возрастных груп-
пах и описали заболевание как апоневротическую фибро-
му. С 1983 г. в переиздаваемой монографии «Опухоли мяг-
ких тканей» используется общепринятый для этого заболе-
вания термин – «кальцифицирующая апоневротическая
фиброма», – и рассматривается оно в разделе фиброзных
опухолей [1]. 

Гистологическая картина КАФ характеризуется фиб-
роматозными веретенообразными клеточными элемента-
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Àííîòàöèÿ
Îïèñàí ïåðâûé â ìèðå ñëó÷àé äèàãíîñòèêè ãåíåðàëèçîâàííîé ôîðìû êàëüöèôèöèðóþùåé àïîíåâðîòè÷åñêîé ôèáðîìû ó 52-ëåò-
íåãî ìóæ÷èíû, äëèòåëüíî ïîëó÷àâøåãî òåðàïèþ ïî ïîâîäó ñåðîíåãàòèâíîãî ðåâìàòîèäíîãî àðòðèòà ñ ðåâìàòîèäíûìè óçåëêàìè.
Ó÷èòûâàÿ ðàñïðîñòðàíåííîñòü ïîðàæåíèÿ (íàëè÷èå ìíîæåñòâåííûõ ïîäêîæíûõ óçåëêîâ â îáëàñòè àïîíåâðîçîâ è ôàñöèé ãîëîâû,
øåè, òóëîâèùà, âåðõíèõ è íèæíèõ êîíå÷íîñòåé ñ ìàññèâíûì îòëîæåíèåì ñîëåé êàëüöèÿ), ñî÷åòàíèå ñ ìîíîêëîíàëüíîé ñåêðåöèåé
(IgGκ â ñûâîðîòêå, BJκ â ìî÷å), âûðàæåííîé âîñïàëèòåëüíîé àêòèâíîñòüþ, ñëó÷àé çàáîëåâàíèÿ ÿâëÿåòñÿ óíèêàëüíûì, òàê êàê â îòå-
÷åñòâåííîé è çàðóáåæíîé ëèòåðàòóðå îòñóòñòâóþò îïèñàíèÿ òàêîãî íåîáû÷íîãî òå÷åíèÿ äàííîé ìåçåíõèìàëüíîé îïóõîëè. Ïîêàçà-
íî, ÷òî ïðîâåäåíèå áèîïñèè ïîäêîæíûõ óçëîâ ñ ïîñëåäóþùèì ìîðôîëîãè÷åñêèì è èììóíîãèñòîõèìè÷åñêèì èññëåäîâàíèåì ÿâ-
ëÿåòñÿ îáÿçàòåëüíûì â äèàãíîñòèêå çàáîëåâàíèÿ. Ïðèâåäåíû äàííûå ëèòåðàòóðû, êàñàþùèåñÿ êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé, ìåòîäîâ
äèàãíîñòèêè è äèôôåðåíöèàëüíîé äèàãíîñòèêè ýòîãî çàáîëåâàíèÿ ñî ñïåêòðîì ïàòîëîãèé, ñîïðîâîæäàþùèõñÿ ðàçâèòèåì ìíîæå-
ñòâåííîãî êàëüöèíîçà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: êàëüöèôèöèðóþùàÿ àïîíåâðîòè÷åñêàÿ ôèáðîìà, ðåâìàòîèäíûé àðòðèò, òóìîðîçíûé êàëüöèíîç, ìîíîêëîíàëüíàÿ
ñåêðåöèÿ.
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cutaneous nodules biopsy followed by morphological and immunohistochemical study is required in the diagnosis of the disease. We have
given the literature data on the clinical manifestations, methods of diagnosis and differential diagnosis of this disease with a variety of patholo-
gies, accompanied by the development of multiple calcification.
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ПОФД – прогрессирующая оссифицирующая фибродисплазия

РФ – ревматоидный фактор  
СОЭ – скорость оседания эритроцитов 
СРБ – С-реактивный белок
УЗИ – ультразвуковое исследование
ЭхоКГ – эхокардиография
Ig – иммуноглобулины



ми, очагами кальцификации, зонами формирования хряще-
вой ткани с эпителиоидными клетками [6]. L.e. Keasbey [2]
выделила две гистологические стадии развития КАФ: 1-я
стадия – инфильтративный рост фибромы, кальцификация
либо совсем не выражена, либо выражена в слабой степени
(данная стадия характерна для КАФ, возникающей у детей
и подростков); 2-я стадия – фиброма приобретает четкие
границы, более компактную, узловую форму, присутству-
ет выраженная кальцификация, происходит формирование
зон хрящевой ткани (данная стадия характерна для КАФ
средних и старших возрастных групп). При иммуногисто-
химическом исследовании КАФ положительна на вимен-
тин, CD99, CD68, мышечно-специфический актин, гладко-
мышечный актин, CD34, CD57, eMA, S100-протеин, ре-
цептор прогестерона [7].

В подавляющем большинстве случаев КАФ возникает
на дистальных отделах конечностей, однако опухолевые
образования описывались в области локтевых, коленных
суставов, ягодиц, а также черепа, особенно в случаях раз-
вития опухоли у взрослых [1]. Мы встретили несколько
публикаций случаев нетипичных локализаций КАФ. 
В 1996 г. B.A. Murphy и соавт. опубликовали случай КАФ,
возникшей в пояснично-крестцовой области [8]. В 1998 г.
J.F. Fetsch и M. Miettinen привели описание 22 случаев
КАФ, при которых среди локализаций опухолей были
область спины, коленных суставов, бедер, предплечий,
локтевых суставов [7]. В 2007 г. M. oruc и соавт. [9] описа-
ли КАФ в области черепа, а в 2008 г. S.I. yura и соавт. [10]
описали случай возникновения КАФ в области шеи. При
анализе мировой литературы мы не встретили случаев
КАФ, при которых возникало бы более трех узлов у одного
пациента, а также не описано случаев, при которых данная
опухоль локализовалась бы у одного пациента в несколь-
ких анатомических областях и сопровождалась лихорадоч-
ными реакциями, значительной потерей массы тела, выра-
женной воспалительной активностью и наличием монокло-
нальной секреции IgGκ в сыворотке и BJκ в моче. В данной
статье мы приводим описание уникального, с нашей точки
зрения, клинического случая КАФ с множественными ло-
кализациями узлов в разных анатомических областях,
включающих также и внутренние органы.

Пациент К., 52 лет, поступил в ФГБНУ НИИР 
им. В.А. Насоновой с жалобами на множественные под-
кожные узлы, ограничение подвижности во всех суставах,
осиплость голоса, поперхивание пищей, нарушение поход-
ки, слабость, периодически возникающий субфебрилитет,
купирующийся на фоне гормональной терапии. Из анамнеза:
с 2012 г. появились боль и ограничение движений в лучеза-
пястных, голеностопных, локтевых суставах, коленных су-
ставах, подкожные узелки в области локтевых суставов,
отечность век и ксантелазмы. В анализах от 2013 г.: Hb – 
122 г/л, л. – 4,8∙109, тр. – 530∙109, СОЭ – 15 мм/ч (норма –
0–10 мм/ч), уровень С-реактивного белка (СРБ) – 44 мг/л
(норма – 0–5 мг/л), ревматоидный фактор (РФ) – отр., IgA –

0,4 г/л (норма – 1,0–4,9 г/л), IgМ – 1,2 г/л (норма – 0,5–3,2 г/л),
IgG – 24 г/л (норма – 8–17 г/л), общий белок – 80 г/л, каль-
ций – 2,6 ммоль/л (норма – 2,2–2,65 ммоль/л). При рентге-
нографии кистей и стоп эрозивного процесса не обнаруже-
но. Установлен диагноз серонегативного ревматоидного
артрита с подкожными ревматоидными узелками, начато
лечение метотрексатом в подкожной форме в дозе 
10 мг/нед с последующим увеличением до 15 мг/нед, метил-
преднизолоном внутрь 4 мг/сут с последующим увеличени-
ем дозы до 12 мг/сут без выраженного положительного эф-
фекта, дважды проводилась пульс-терапия метилпреднизо-
лоном внутривенно (в/в) с кратковременным улучшением в
виде снижения болей в суставах и нормализации темпера-
туры тела. С 2013 г. на рентгенограммах обнаруживается
кальцификация периартикулярных мягких тканей суста-
вов. В 2014 г. в анализах: Hb – 123 г/л, тр. – 426∙109, л. –
10,7∙109, СОЭ – 33 мм/ч (норма – до 15 мм/ч), СРБ+, IgA –
0,3 г/л, IgМ – 1,4 г/л, IgG – 20,6 г/л (в гамма-зоне М-гради-
ент), общий белок и электролиты в норме. С 2013 по 2016 г.
похудел на 25 кг (с 90 до 65 кг), появились множественные
плотные подкожные образования по всему телу, конечно-
стям с контрактурами суставов, изменились осанка и по-
ходка, появилась осиплость голоса. При обследовании в
2015 г.: Hb – 110 г/л, СОЭ – 37 мм/ч (по Панченкову), СРБ –
46 мг/л, в биохимическом анализе крови – без видимой па-
тологии, антитела к циклическому цитруллинированному
пептиду (АЦЦП) и РФ – отр., антинуклеарный фактор
(АНФ) – 1/160, антитела к двуспиральной ДНК – норма,
паратгормон – 1,99 пмоль/л (норма – 1,6–6,9). Учитывая
нетипичное для ревматоидного артрита течение заболева-
ния и отсутствие характерных рентгенологических измене-
ний со стороны суставов на протяжении 3 лет заболевания,
больной после консультации госпитализирован в НИИР
им. В.А. Насоновой для уточнения диагноза. При осмотре:
пациент пониженного питания; множественные безболез-
ненные подкожные образования до 3–4 см вдоль фасций по
всему телу, конечностям, на лице, а также в периартику-
лярных мягких тканях суставов со сгибательными конт-
рактурами коленных суставов, ксантелазмы, уплотнение и
узелки в области век и височных областей, ограничение
движений в шейном отделе позвоночника; дисфония, дис-
фагия; ограничение движений век и затруднение при от-
крывании рта (рис. 1, cм. на цветной вклейке). Пальпиро-
вались плотные, бугристые, увеличенные в размерах под-
нижнечелюстные слюнные железы. Периферические лим-
фатические узлы не увеличены.

При обследовании в стационаре НИИР: общий и биохи-
мический анализ крови: л. 10–8–10∙109, СОЭ –
12–25–10–17 мм/ч (по Панченкову), бета-глобулин –
16,15% (норма – 8–15%), кальций – 2,44 ммоль/л (норма –
2,1–2,62 ммоль/л). Общий анализ мочи, анализ суточной
мочи: без отклонений от нормы. В иммунологическом ана-
лизе крови: СРБ – 65–50–8–26 мг/л (норма – до 5 мг/л), РФ,
АНФ, анти-Jo-1, антинейтрофильные цитоплазматические
антитела, IgG, IgM, IgG4 – в пределах нормы; IgA – 0,3 г/л
(норма – 1,0–4,9). Учитывая гипербетаглобулинемию, об-
наружение М-градиента в анамнезе, дефицит уровня IgA,
было выполнено иммунохимическое исследование белков
крови и мочи, по результатам которого обнаружена моно-
клональная секреция IgGκ (9,9 г/л в крови) и белка Бенс-
Джонса κ в моче (BJκ; 0,05 г/сут), вторичная гипогамма-
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глобулинемия (снижение поликлональных IgG, IgA). Под-
тверждение наличия моноклональной секреции IgGκ в кро-
ви и белка BJκ в моче послужило показанием для исключе-
ния множественной миеломы и AL-амилоидоза. Миело-
грамма: костный мозг клеточный. Плазматические клетки
составляют 4–7,4%. Иммунофенотипирование пунктата
костного мозга: плазматические клетки костного мозга ха-
рактеризуются аберрантным фенотипом CD45+CD19-
CD56-CD117CD20+. Таким образом, множественная мие-
лома не была подтверждена. Денситометрия: минеральная
плотность кости (МПК) в позвонках LI–IV = -2,0 SD (остео-
пения), в проксимальном отделе левой бедренной кости = 
-2,7 SD (остеопороз), в шейке левой бедренной кости = 
-4,3 SD (остеопороз). Мультиспиральная компьютерная
томография (МСКТ) правого коленного сустава, черепа:
множественные периартикулярные, располагающиеся
вдоль апоневрозов кальцинаты мягких тканей, коленного
сустава с кальцинатами тела Гоффа, периартикулярных
мягких тканей, суставные поверхности ровные, нет дефек-
тов костной ткани; в мягких тканях черепа, больше в ви-
сочных областях, век, лицевого скелета, в мягких тканях
дна рта, языка, в проекции гортани и мягких тканях горта-
ни – кальцинаты; поражения костей черепа нет, кальциноз
склеры глаз (рис. 2, 3, cм. на цветной вклейке). По ре-
зультатам ультразвукового исследования (УЗИ) и магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) суставов синовитов и
патологии суставных поверхностей, включая эрозии, не
выявлено. Эхокардиография (ЭхоКГ): кальциноз стенок
аорты, дилатация левого предсердия, систолическая функ-
ция миокарда удовлетворительная, утолщение миокарда
задней стенки левого желудочка, миокард межжелудочко-
вой перегородки с гиперэхогенными включениями (мелкие
кальцинаты?); кальциноз створок аортального, митрально-
го и трикуспидального клапанов; незначительное уплотне-
ние листков перикарда. С целью верификации диагноза
проводится биопсия подкожных образований с последую-
щим морфологическим и иммуногистохимическим иссле-
дованием. Микроскопия подкожного образования правого
локтевого сустава: гистологическая картина кальцифици-
рующей апоневротической фибромы с наличием гигант-
ских многоядерных клеток типа остеокластов вокруг отло-
жений солей кальция. Микроскопия образований области ве-
ка и левого локтя, подчелюстной слюнной железы (рис. 4,
cм. на цветной вклейке): гистологическая картина изме-
нений соответствует кальцифицирующей апоневротиче-
ской фиброме. Иммуногистохимическое исследование об-
разований области века и левого локтя: виментин+, CD99+,
CD68+, мышечно-специфический актин+; морфоиммуно-
гистохимическая картина соответствует кальцифицирую-
щей апоневротической фиброме. Также, учитывая наличие
ксантелазм, плотных, увеличенных, бугристых подниж-
нечелюстных слюнных желез, моноклональной секреции,
исключался AL-амилоидоз; окраска биоптата поднижнече-
люстной слюнной железы на амилоид дала отрицательный
результат. МСКТ органов грудной клетки: образование в
SIII правого легкого (кальцинат под вопросом), требующее
контроля через 3–4 мес; кальциноз аорты, коронарных ар-
терий; кальцинаты в проекции периартикулярных мягких
тканей плечевых суставов, в диафрагме. На основании дан-
ных проведенного обследования установлен диагноз: мно-
жественная кальцифицирующая апоневротическая фибро-
ма с поражением мягких тканей верхних, нижних конечно-
стей, туловища, головы и шеи. Моноклональная гаммапа-
тия неуточненного происхождения (IgGκ – 9,9 г/л в сыво-
ротке и BJκ в моче – 0,05 г/сут). Остеопороз смешанного
генеза.

Îáñóæäåíèå
Нами представлено описание уникального случая мно-

жественной кальцифицирующей апоневротической фибро-
мы, подтвержденной клиническим течением, рентгенора-
диологическим, морфологическим и иммуногистохимиче-
ским методами исследования. В ходе дифференциально-ди-
агностического поиска исключался широкий круг заболе-
ваний, которые могут сопровождаться образованием под-
кожных узлов. Ревматоидный артрит исключен на основа-
нии отрицательного анализа на РФ, АЦЦП, отсутствия ти-
пичных артритов на протяжении всего периода заболева-
ния и характерных рентгенологических изменений, неудов-
летворительного эффекта от противоревматической тера-
пии в анамнезе, а также на основании гистологической кар-
тины подкожного образования, не характерной для ревма-
тоидного узелка. Учитывая наличие узелков, ксантелазм,
исключался мультицентрический ретикулогистиоцитоз,
при котором наиболее часто поражаются дистальные меж-
фаланговые суставы и процесс носит симметричный эро-
зивный характер, а также присутствуют характерные кож-
ные высыпания и гистиоцитарная инфильтрация по данным
биопсии образований, чего в нашем случае не наблюда-
лось; более того, моноклональная секреция не характерна
для гистиоцитозов [11, 12]. Также, учитывая наличие ксан-
телазм, плотных бугристых увеличенных поднижнече-
люстных слюнных желез и моноклональной секреции, тре-
бовалось исключить АL-амилоидоз и сочетание его с мно-
жественной миеломой, что сделано на основании данных
рентгенорадиологических методов исследования, ЭхоКГ,
изучения миелограммы и костного мозга, а также окраски
биоптатов на наличие амилоида. Также следует подчерк-
нуть, что для AL-амилоидоза более характерна секреция 
λ-цепей (в нашем случае – κ-цепи), макроглоссия, а также
не типично образование подкожных узлов и множествен-
ных кальцинатов [13, 14]. После получения результатов
биопсии исключались заболевания, при которых может на-
блюдаться массивное отложение кальцинатов в органах и
тканях [15]. Не получено и данных, свидетельствующих в
пользу системной склеродермии, поскольку отсутствовали
синдром Рейно, характерные кожные проявления, повы-
шенные значения АНФ, интерстициальные изменения лег-
ких по данным КТ органов грудной клетки. Дерматомио-
зит/полимиозит исключались на основании отсутствия
клинически выраженной мышечной слабости, повышения
уровней трансаминаз и креатинфосфокиназы, характерных
иммунологических маркеров, а также кальцинаты по дан-
ным МСКТ располагались не в мышцах, а в области апо-
неврозов и фасций. Кальцифилаксия в подавляющем боль-
шинстве случаев возникает на фоне почечной недостаточ-
ности и сопровождается массивным изъязвлением кожи и
болезненным вскрытием кальцинатов, что также не имело
места в нашем случае [16]. Гиперпаратиреоз исключен на
основании отсутствия гиперкальциемии и нормальных
уровней паратгормона в сыворотке. Туморозный кальци-
ноз сопровождается массивным отложением кальция в мяг-
ких тканях периартикулярных областей, в подавляющем
большинстве случаев возникает на фоне гемодиализа у па-
циентов с хронической почечной недостаточностью или ги-
перпаратиреоза, однако описаны и генетические варианты
данной патологии, связанные с мутацией в гене фактора
роста фибробластов-23 и сопровождающиеся гиперфосфа-
темией. Также иммуногистохимическая картина тумороз-
ного кальциноза отличается от таковой при КАФ и харак-
теризуется позитивностью к тартрат-резистентной кислой
фосфатазе, рецептору, активирующему фактор транскрип-
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ции ядерного фактора κB, и рецептору кальцитонина [17,
18]. Локализация кальцинатов не только в периартикуляр-
ных областях, отсутствие почечной патологии, нормаль-
ные уровни паратгормона, кальция и фосфора в нашем
случае, а также результаты иммуногистохимического ис-
следования позволяли отвергнуть предположение о тумо-
розном кальцинозе. Прогрессирующая оссифицирующая
фибродисплазия (ПОФД) в подавляющем большинстве
случаев дебютирует в детском возрасте, сопровождается
врожденными скелетными аномалиями, и для нее, как и для
всех вышеперечисленных нозологий, не характерна при-
сутствующая в данном случае селективность в виде образо-
вания узлов в области апоневрозов, сухожилий и фасций
[19, 20], что заставляет склоняться к диагнозу КАФ. В дет-
ском возрасте дифференциальная диагностика КАФ прово-
дится с детским ладонным фиброматозом и подошвенным
фиброматозом, синовиальной саркомой фиброзного типа,
тогда как у взрослых и пожилых больных – с хондромой
мягких тканей [1]. На I стадии развития КАФ, а также при
изолированном поражении только верхних или нижних ко-
нечностей возможны ошибки при проведении дифференци-
альной диагностики, однако при появлении выраженной
кальцификации гистологические проявления КАФ имеют
отчетливые признаки, поэтому исключение этих патологий
у нашего пациента не предоставляло трудностей. Однако,
как мы уже упоминали ранее, в литературе не описано слу-
чаев КАФ, при которых у одного пациента возникало бы
более трех узлов, как и случаев со столь разнообразными
их локализациями. Также обращают на себя внимание на-
личие у нашего пациента моноклональной секреции и вы-
раженная воспалительная активность заболевания (повы-
шение СОЭ, уровня СРБ), что ранее не нашло отражения
при описаниях КАФ, и на данный момент не представляет-
ся возможным судить, за счет чего при данной патологии
может поддерживаться столь явное воспаление. Возможно
предположить две причины поддержания воспалительной
активности в нашем случае: постоянное образование новых
подкожных узлов КАФ, когда на 1-й стадии присутствует
умеренная инфильтрация в области образования узлов, и
массивная кальцификация на 2-й стадии с реакцией иммун-
ной системы и близлежащих тканей на образование чуже-
родных кальцинатов и микротравматизацию. Кроме того, у
пациента выявилась моноклональная секреция IgGκ в кро-
ви и белка ВJκ в моче, что потребовало исключения мно-
жественной миеломы. Отсутствие гиперкальциемии, ос-
теолитических очагов, плазматизации костного мозга поз-
волило исключить данную патологию. Следует подчерк-
нуть, что даже при подтверждении диагноза множествен-

ной миеломы или АL-амилоидоза причина образования
кальцинатов в области апоневрозов оставалась бы неясной.
В мировой литературе также не описано случаев сочетания
КАФ и моноклональной секреции, поэтому судить о пато-
генетической связи между данными явлениями не представ-
ляется возможным. Наличие у нашего больного уплотнен-
ных увеличенных поднижнечелюстных слюнных желез,
моноклональной секреции, а также аберрантного иммуно-
фенотипа клеток позволяет предположить возможность
развития в дальнейшем у больного плазматической дискра-
зии. Мы ранее описывали случай поздно диагностирован-
ного генерализованного AL-амилоидоза, когда значитель-
ное увеличение поднижнечелюстных слюнных желез за 
10 лет предшествовало генерализации AL-амилоидоза, а
следовательно, существуют тлеющие формы не только
множественной миеломы, но и AL-амилоидоза, когда по-
становка диагноза задерживается на долгие годы от време-
ни развития первых клинических проявлений и монокло-
нальной секреции [21]. Несмотря на все особенности тече-
ния заболевания у нашего больного, диагноз КАФ подтвер-
жден неоднократными морфологическими и иммуногисто-
химическими исследованиями биоптатов тканей различных
локализаций. Крайне интересным представляется тот
факт, что при столь выраженной кальцификации тканей
уровни кальция, фосфора и паратгормона в сыворотке кро-
ви остаются в пределах нормы, при этом МПК ткани у па-
циента значительно снижена (остеопороз = -4,3 SD), что,
вероятно, свидетельствует о некоем специфическом нару-
шении кальциевого метаболизма. В настоящее время, по
данным мировой литературы, терапевтических подходов к
лечению КАФ не существует, поскольку во всех случаях
заболевание проявлялось единичными узлами, успешно
применялись хирургические методики лечения [1–10], что
в данном клиническом примере не представляется возмож-
ным. Учитывая вышесказанное, терапевтический подход в
данном случае является в какой-то степени эксперимен-
тальным. Ввиду выраженного фиброза по данным биопсии
узлов была начата терапия антифиброзным агентом D-пе-
ницилламином, а также, ввиду присутствия выраженного
остеопороза и существования положительного опыта лече-
ния бисфосфонатами таких кальцифицирующих состоя-
ний, как ПОФД и кальцифилаксия, было рекомендовано
лечение золендроновой кислотой на фоне малых доз ме-
тилпреднизолона. Планируются осуществление динамиче-
ского наблюдения и оценка эффективности проводимой те-
рапии.
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