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Введение

Болезнь Педжета (БП) впервые описал англий-
ский хирург сэр Джеймс Педжет (1814–1899) в 1877 г. 
при изучении небольшой группы больных. Синонимы 
заболевания: деформирующий остоз, деформиру-
ющий остеит, деформирующая остеодистрофия. 
Согласно классификации болезней МКБ-10, БП от-
носится к классу болезней костно-мышечной систе-
мы и соединительной ткани, блок «другие болезни», 
код М88. Распространенность БП значительно выше 
в Великобритании (4,6  %), а также в странах конти-
нентальной Европы, относительно редко встречается 
в Скандинавских странах, Азии и Африке [1]. Новые 
исследования указывают на значительное сокращение 
распространенности БП во всем мире приблизительно 
на 50 % за последние 20 лет [2]. Эпидемиология этого 
заболевания в нашей стране изучена недостаточно, 
однако отмечено, что заболевание встречается чаще 
в европейской части России. Несколько чаще болеют 
мужчины [3]. Доминантный, рецессивный типы насле-
дования и семейные формы выявляются в 1,1–30 % слу-
чаев и характеризуются более тяжелым течением [4, 5].

БП – заболевание скелета, при котором наблюда-
ется поражение одной или нескольких костей в ре-
зультате патологической перестройки костной ткани. 
Этиология заболевания не выяснена. Существуют тео-
рии сосудистых, аутоиммунных и гормональных нару-
шений, нарушений биосинтеза соединительной ткани. 
Наиболее распространено мнение о вирусной природе 
заболевания, основанное на обнаружении вирусопо-
добных включений в ядрах остеокластов, напоминаю-
щих нуклеокапсид вируса кори и ряда других парамик-
совирусов [6].

В основе патогенеза БП лежат нарушения метабо-
лизма костной ткани, что подтверждается изменением 
биохимических показателей крови и мочи. Сущность 

процесса заключается в патологической перестройке 
кости, характеризуемой беспрерывной сменой про-
цессов резорбции и остеосинтеза в одних и тех же 
костных структурах. Каждая генерация новообразо-
ванного костного вещества отделяется от соседней так 
называемой линией склеивания, что создает мозаич-
ность строения костных структур [1, 7].

Патофизиологически болезнь Педжета характери-
зуется тремя сменяющими друг друга фазами: 1) на-
чальная или стадия остеолитической деструкции; 2) 
промежуточная или стадия смешанной деструкции в 
виде сочетания зон остеолиза с нарастающими участ-
ками остеосклероза; 3) стадия стабилизации или осте-
осклеротических изменений с повышением плотности 
пораженной кости вследствие ее груботрабекулярной 
перестройки [4]. Интенсивность остеосклероза мо-
жет быть различной: от умеренной до выраженной, с 
формированием зон со структурой по типу «слоновой 
кости».

Основными симптомами БП являются: болевой 
синдром, деформация костей, кифосколиоз, наруше-
ние слуха (при поражении височных костей), местная 
гипертермия.

Диагноз устанавливают преимущественно на ос-
новании данных рентгенологического исследования, 
клинических анализов крови и мочи. Рентгенография 
остается самым доступным методом диагностики БП. 
Ранние этапы болезни рентгенологически характери-
зуются изменениями внутренней архитектоники ко-
сти, затем к ним присоединяются утолщение и дефор-
мация кости. В промежуточной и конечной стадиях 
на снимках можно видеть груботрабекулярную пере-
стройку костной ткани. Костные перекладины утолща-
ются, группируются в пучки, ячейки между костными 
перекладинами становятся крупными, неправильной 
формы, костные перекладины в основном сохраняют 
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свою функциональную направленность. В процесс пе-
рестройки вовлекается и корковое вещество, которое 
приобретает волокнистый вид, в дальнейшем грани-
ца между корковым и губчатым веществом теряется, 
кость на уровне поражения утолщается и деформиру-
ется. Перестраивающиеся длинные трубчатые кости 
постепенно могут искривляться в результате множе-
ственных «стресс-переломов» или Лоозеровских зон 
перестройки кости [7–9].

Радиоизотопное сканирование является наибо-
лее чувствительным методом выявления патологиче-
ских очагов повышенного костного обмена при БП. 
Сцинтиграфическая картина неспецифична и может 
быть сходной с таковой при костных метастазах. Тем 
не менее, при постановке диагноза сканирование ко-
стей в динамике может быть полезным для оценки эф-
фективности лечения [8, 10–12]. 

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ) 
и магнитно-резонансная томография (МРТ) не явля-
ются обязательными методами для диагностики БП. 
РКТ может быть полезна при оценке переломов, когда 
рентгенография не дает четкого ответа о их наличии. 
МРТ необходима при подозрении на малигнизацию 
педжетоидных повреждений, уточнении поражения 
окружающих мягких тканей. Оба метода применяются 
в дифференциальной диагностике БП с другими забо-
леваниями скелета [9, 13].

Лечение БП, прежде всего, медикаментозное. 
Широкое применение получил кальцитонин и бисфос-
фонаты (БФ). Лучшие результаты дает внутривенное 
введение БФ. Лечение обычно осуществляют курсами 
по 3–6 мес. При внутривенном введении БФ большее 
значение имеет суммарная доза, а не длительность воз-
действия. С 2005 г. в лечении болезни Педжета стала 
применяться золедроновая кислота (Акласта, 5 мг)  – 
новый гетероциклический аминосодержащий БФ, об-
ладающий достоверно большей эффективностью по 
сравнению с использованными ранее антирезорбтив-
ными средствами [4]. Оперативные вмешательства по-
казаны по поводу осложнений.

Прогноз при отсутствии осложнений благопри-
ятный. Наиболее грозное осложнение БП – малигни-
зация с развитием саркомы, преимущественно осте-
осаркомы, реже фибросаркомы и хондросаркомы. 
Малигнизация наблюдается в ~1 % наблюдений с дли-
тельным течением БП [4]. 

Клинический случай
Пациент с подозрением на рак простаты обратился 

в поликлинику РОНЦ им. Н.Н.Блохина, где ему онко-
урологом были назначены стандартные диагностиче-
ские процедуры: анализ крови общий и на ПСА, рент-
генография грудной клетки, УЗИ брюшной полости и 
малого таза, остеосцинтиграфия (ОСГ).

Рис. 1. Остеосцинтиграммы с 99mTc-фосфотехом в режиме сканирования всего тела. На сканограммах определяется 
гиперфиксация остеотропного радиофармпрепарата (РФП) в теле грудины (199 %), позвонках ~Th3 (148 %) и L5 (160 %), костях 

таза: медиальные отделы крыльев подвздошных, гребень крыла левой подвздошной, левые седалищная и лонная (максимум 
355 %). Меньшей интенсивности включение радиоиндикатора отмечается в нижнем углу правой лопатки



80

В помощь практическому врачу Медицинская радиология и радиационная безопасность. 2017. Том 62. № 3

По направлению врача пациенту была выполнена 
процедура сканирования скелета в лаборатории радио-
изотопной диагностики. Планарная ОСГ в режиме всё 
тело проведена через 3 ч после в/в введения 555 МБк 
99mTc-фосфотеха на гамма-камере Siemens Symbia T2.

На сканограммах (рис. 1) определяется интенсив-
ная патологическая гиперфиксация остеотропного 
радиофармпрепарата (РФП) в различных отделах ске-
лета. Принимая во внимание характер распределения, 
интенсивность аккумуляции РФП и площадь пораже-

ния, было заподозрено наличие системных остеомета-
болических нарушений. 

Вторым этапом, не снимая пациента с аппарата, 
была проведена ОФЭКТ/РКТ грудной клетки и таза. 
Количество проекций 64, задержка 15 с, ток трубки 
120 мАс, напряжение 80 кВ.

На реконструированных и совмещенных срезах 
ОФЭКТ/РКТ (рис. 2–5) в костях таза преимуществен-
но слева (больше в седалищной и лонной костях), в 
нижней трети тела грудины, а также и, возможно, в 

Рис. 2. ОФЭКТ/РКТ с 99mTc-фосфотехом грудной клетки. Аксиальные срезы в режиме ОФЭКТ/РКТ (а), ОФЭКТ (б), РКТ 
(в). На реконструированных и совмещенных срезах в теле позвонка Th3 определяется изменение костной структуры в виде 

груботрабекулярной перестройки, с интенсивным включением РФП

Рис. 3. ОФЭКТ/РКТ с 99mTc-фосфотехом грудной клетки. Аксиальные срезы в режиме ОФЭКТ/РКТ (а), ОФЭКТ (б), РКТ (в). 
В нижней трети тела грудины определяется изменение костной структуры в виде груботрабекулярной перестройки, а также 

субкортикального остеосклероза, в результате чего корковый слой утолщается. На этом уровне наблюдается интенсивная 
аккумуляция РФП

Рис. 4. ОФЭКТ/РКТ с 99mTc-фосфотехом грудной клетки. Аксиальные срезы в режиме ОФЭКТ/РКТ (а), ОФЭКТ (б), РКТ (в). 
Схожие изменения наблюдаются в нижнем углу правой лопатки

Рис. 5. ОФЭКТ/РКТ с 99mTc-фосфотехом таза. Аксиальные срезы в режиме ОФЭКТ/РКТ (а), ОФЭКТ (б), РКТ (в). Изменения в 
костях таза наиболее выражены в левых лонной и седалищной костях
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Th3 позвонке определяется изменения их структуры в 
виде груботрабекулярной перестройки, а также суб-
кортикального остеосклероза, в результате чего кор-
ковый слой утолщается. Данные изменения наиболее 
выражены в левых лонной и седалищной костях, а так-
же в теле левой подвздошной кости. На всех указан-
ных уровнях отмечается интенсивная гиперфиксация 
РФП. Отмечаются грубые дистрофические нарушения 
в позвоночнике (преимущественно в L5) и суставах. 
Количественная оценка уровня аккумуляции РФП по 
данным на срезах ОФЭКТ для используемой гибрид-
ной установки невозможна. 

Дополнительно пациенту была проведена РКТ 
(рис. 6) и МРТ (рис. 7) таза.

Комплексное заключение на основании лучевых 
методов визуализации ОСГ, ОФЭКТ/РКТ, РКТ и МРТ: 
вышеописанные изменения в костях соответствуют 
проявлению болезни Педжета с поражением костей 
таза, тела грудины и, возможно, Th3, правой лопатки. 
Грубые дистрофические нарушения в позвоночнике 
(преимущественно в поясничном отделе) и суставах. 

Рекомендована консультация ортопеда, контрольная 
ОСГ через 6 мес.

Обсуждение

Несмотря на то, что БП не является редкой пато-
логией, в клинической практике чаще является слу-
чайной находкой. Это часто связано с бессимптомным 
протеканием болезни, а также незнанием данной па-
тологии врачами общей практики и скудным освеще-
нием проблемы в научной литературе [14]. У части 
пациентов БП выявляется случайно, при обнаруже-
нии повышенного уровня щелочной фосфатазы (ЩФ), 
рентгенографии или сцинтиграфии скелета по поводу 
каких-либо патологических процессов. Диагностика 
БП в основном базируется на сборе анамнеза пациен-
та, рентгенографии отдельных областей и определении 
маркёров костного метаболизма, как правило, ЩФ, 
реже костной фракции щелочной фосфатазы (КЩФ). 
Пациенты с таким заболеванием могут наблюдаться у 
разных специалистов, но чаще у ортопеда. 

а

а

б

б

Рис. 6. РКТ таза без контрастного усиления. На аксиальных срезах выявляется изменение структуры лонной (а) и седалищной 
(б) костей слева (стрелки) в виде их груботрабекулярной перестройки, а также субкортикального остеосклероза, в результате 

чего корковый слой утолщается, что наиболее отчетливо визуализируется в бугре и ветви седалищной кости. Целостность 
коркового слоя сохранена

Рис. 7. МРТ таза. На аксиальных срезах в режиме Т2-ВИ изменения структуры костей визуализируется менее отчетливо 
(стрелки). На этом фоне жировой костный мозг сохраняется неизменным
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Развитие БП сопровождается выраженными на-
рушениями процессов костеобразования с преобла-
данием остеолиза на начальном этапе развития бо-
лезни, что находит отражение в изменении уровней 
маркёров костного обмена в крови и моче. Изменения 
костного метаболизма при БП также могут быть за-
фиксированы при радиоизотопном сканировании 
скелета. При сцинтиграфии возможно определить 
форму поражения (моно- или полиоссальная) и био-
логическую активность патологического процесса. 
Существует прямая связь между уровнями костных 
маркёров и активностью процесса, определяемой при 
сцинтиграфии  – см. данные крупного мета-анализа 
[10]. Авторами были исследованы уровни таких маркё-
ров, как ЩФ, КЩФ, N-концевая молекула протопепти-
да коллагена I типа (PINP), сывороточный и мочевой 
С-концевой телопептид (sCTx и uCTx соответствен-
но), мочевой N-концевой телопептид (uNTx) у паци-
ентов с БП до и после терапии БФ. Проанализировано 
953 случая болезни Педжета. Определена корреляци-
онная связь между уровнем изучаемых маркёров и 
интенсивностью аккумуляции РФП в патологических 
очагах при сканировании. До начала лечения коэффи-
циент корреляции составлял от 0,58 до 0,80, после ле-
чения – 0,43–0,70. Наиболее сильная корреляционная 
связь получена для маркёра PINP [10].

Очевидно, что контроль эффективности терапии 
БФ и у пациентов с БП возможен не только с помощью 
рентгенографии, но с помощью более высокочувстви-
тельных к терапии маркёров костного метаболизма и 
остеосцинтиграфии. Следует отметить, что в 15–20 % 
случаев изменения в костях при болезни Педжета не 
распознаются на рентгенограммах, но выявляются 
на сцинтиграммах [11]. При сканировании скелета в 
~40  % случаев обнаруживаются бессимптомные из-
менения в костях хотя бы у одного из родственников 
первой степени родства пациентов с БП [3].

Гибридная визуализация ОФЭКТ/РКТ позволяет 
интерпретировать сложные клинические случаи, ба-
зируясь на методах функциональной и анатомо-струк-
турной визуализации. В литературе сведений о таком 
режиме визуализации БП крайне мало [15, 16].

Заключение

Сканирование скелета у пациентов с БП имеет 
важное и недооценённое на сегодняшний день зна-
чение. По данным ОСГ возможно оценивать распро-
странённость процесса и контролировать активность 
заболевания в процессе лечения. У пациентов с под-

твержденным диагнозом БП целесообразно проводить 
скрининговые исследования ближайших родствен-
ников. ОСГ для этой цели представляется наиболее 
перспективной и высокочувствительной методикой. 
Низкая специфичность ОСГ может быть компенси-
рована возможностями гибридной визуализации  – 
ОФЭКТ/РКТ, которая должна выполняться после 
сканирования в режиме «всё тело» для уточнения 
структурных изменений костей по данным РКТ.
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Abstract
This article describes the clinical case of diagnosis of Paget’s disease in asymptomatic patients using hybrid imaging modality SPECT/

CT. The literature data of Paget’s disease diagnosis using SPECT/CT are rare.
Paget’s disease is a disease of unknown etiology, which can affect one or more bones. The essence of the process lies in the pathological 

bone restructuring, characterized by continuous change in processes of resorption and osteosynthesis in the same bone structure. 
Pathophysiologically Paget’s disease is characterized by three successive phases: 1) the initial stage or osteolytic destruction; 2) an intermediate 
stage or a stage of mixed bone destruction characterized by a combination of osteolytic areas with increasing osteosclerosis; 3) stabilization 
or a stage of osteosclerosis with increasing density of the affected bone due to its rough trabecular conversion.

In the diagnosis of Paget’s disease radionuclide scanning is a highly sensitive but low specific method, while the hybrid imaging method 
of SPECT/CT is characterized by high sensitivity and specificity, allowing at the same time to quantify the activity of the process and estimate 
structural changes in the bone with the possibility of differential diagnosis with other pathological processes.
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