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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ CASE REPORT

Позитронная эмиссионная томография совмещенная с компьютерной 
томографией с 18F-фторхолином в топической диагностике опухолей 
околощитовидных желез и вторичных изменений костной ткани при 
гиперпаратиреоидной остеодистрофии: два клинических наблюдения
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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) в 1% случаев обусловлен злокачественным новообразованием околощитовидной же-
лезы (ОЩЖ), риск наличия которого выше у пациентов с манифестной формой заболевания. Прогноз пациентов данной 
группы зависит от распространенности процесса и объема первичного хирургического вмешательства.
Большую трудность в таких случаях представляет дифференциальная диагностика между вторичными очагами в костях 
при раке ОЩЖ и гиперпаратиреоидной остеодистрофией.
В данной статье описаны два случая тяжелого ПГПТ, сопровождавшегося гиперпаратиреоидной остеодистрофией, подо-
зрительной на метастазы рака ОЩЖ. В алгоритм обследования была включена позитронная эмиссионная томография, со-
вмещенная с компьютерной томографией (ПЭТ/КТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ) и/или 18F-фторхолином и выявле-
ны выраженные костные изменения, схожие с метастазами ОЩЖ. Накопление 18F-фторхолина наблюдалось также только в 
измененных ОЩЖ. При гистологическом исследовании послеоперационного материала верифицированы доброкачествен-
ные опухоли ОЩЖ, а характерные поражения костной ткани расценены как участки остеодистрофии.
Таким образом, накопление 18F-фторхолина в участках костной деструкции не позволяет дифференцировать гиперпара-
тиреоидную остеодистрофию от метастатического поражения, а чувствительность и специфичность метода в отношении 
топической диагностики измененных ОЩЖ требуют дальнейшего исследования. 

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, позитронная эмиссионная томография, гиперпаратиреоидная остеодистро-
фия, рак околощитовидных желез, клинический случай.

Positron emission tomography in combination with computed tomography with 18F-fluorocholine 
in the topical diagnosis of parathyroid tumors and secondary changes in bone tissue associated 
with hyperparathyroid osteodystrophy: two case studies
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Primary hyperparathyroidism (PHPT) is caused by parathyroid malignant neoplasm in 1% of cases. The risk of the latter is higher 
in patients with symptomatic PHPT. The prognosis in this group of patients depends on the extent of the process and primary 
surgical intervention.
In these cases, the differential diagnosis between secondary foci in the bones associated with parathyroid cancer and hyperpara-
thyroid osteodystrophy is a challenging problem.
This article describes two cases of severe PHPT accompanied by hyperparathyroid osteodystrophy suspected for metastatic para-
thyroid cancer. Positron emission tomography in combination with computed tomography (PET/CT) with 18F-fluorodeoxyglucose 
(18F-FDG) and/or 18F-fluorocholine was included in the examination algorithm. In both cases, pronounced bone changes similar 
to parathyroid metastases were observed. Accumulation of 18F-fluorocholine was also observed only in altered parathyroid gland. 
Histological examination of postoperative material verified benign parathyroid tumors, and characteristic lesions of bone tissue 
were regarded as areas of osteodystrophy.
Therefore, accumulation of 18F-fluorocholine at the areas of bone destruction does not enable differentiation between hyperpara-
thyroid osteodystrophy and metastatic lesions; further research is required to assess sensitivity and specificity of the method with 
respect to topical diagnosis of altered parathyroid gland.

Keywords: primary hyperparathyroidism, positron emission tomography, hyperparathyroid osteodystrophy, parathyroid cancer, 
clinical case.

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — широ-

ко распространенное эндокринное заболевание, ха-

рактеризующееся избыточной продукцией паратире-

оидного гормона (ПТГ) вследствие гиперплазии или 

опухоли околощитовидных желез (ОЩЖ), а также 

верхненормальным или повышенным уровнем каль-

ция в крови. ПГПТ чаще всего обусловлен аденомой 

и реже — гиперплазией ОЩЖ. Атипические адено-

мы и рак О ЩЖ встречаются наиболее редко. Един-

ственным эффективным методом лечения ПГПТ яв-

ляется хирургический.  При планировании опера-

тивного вмешательства для топической диагностики 
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первичного очага используют визуализирующие ме-

тоды — в первую очередь ультразвуковое исследова-

ние (УЗИ) и радионуклидное исследование с 99mTc-

метоксиизобутилизонитрилом (99mTc-МИБИ) [1], 

а их сочетание предоставляет информацию как об 

анатомических, так и функциональных особенно-

стях ткани ОЩЖ. Чувствительность УЗИ в выявле-

нии образований ОЩЖ варьирует от 76,1 до 93,2% 

[2], однако этот метод имеет ряд ограничений, сре-

ди которых недоступность эктопированных образо-

ваний в области средостения [3]. Сцинтиграфия с 

99mTc-МИБИ обладает бо льшим пространственным 

разрешением, чем УЗИ, а при ее сочетании с одно-

фотонной эмиссионной компьютерной томографи-

ей (ОФЭКТ) чувствительность метода достигает 86% 

(ДИ 81—90%) [4].

В случае расхождения результатов УЗИ и сцин-

тиграфии с 99mTc-МИБИ следует прибегнуть к аль-

тернативным методам топической диагностики. Чув-

ствительность ПЭТ/КТ с 18F-фтордезоксиглюкозой 

(18F-ФДГ) в выявлении опухолей ОЩЖ, по данным 

метаанализа от 2016 г., колеблется от 0 до 94%, а про-

гностическая ценность положительных результатов 

(PPV) — от 62 до 100% [5]. В отношении специфич-

ности и чувствительности ПЭТ с 11С-метионином для 

визуализации ОЩЖ также получены противоречи-

вые данные, однако рядом исследований подтверж-

дена эффективность метода при отрицательных ре-

зультатах рутинной диагностики [6]. 

В 2012 г. при проведении ПЭТ/КТ с 11С-холином 

у больного раком предстательной железы была слу-

чайно выявлена опухоль ОЩЖ и в последствии диа-

гностирован ПГПТ. Такая же находка продемонстри-

рована и при проведении ПЭТ/КТ с 18F-фторхоли-

ном (18F-ФХ) у пациента с аналогичным диагнозом. 

Эти случаи показали возможность использования 
18F-ФХ для визуализации измененных ОЩЖ [7—9]. 

В 2014 г. опубликованы результаты пилотного ис-

следования, в котором ПЭТ/КТ с 18F-ФХ сравнива-

ли со сцинтиграфией с 99mTc-МИБИ, совмещенной 

с ОФЭКТ у пациентов с ПГПТ. При анализе 21 аде-

номы и 18 гиперплазий ОЩЖ (наблюдались у 24 па-

циентов) продемонстрированы 92% чувствительность 

и 100% чувствительность и специфичность ПЭТ/КТ с 
18F-ФХ для топической диагностики опухолей ОЩЖ, 

тогда как чувствительность сцинтиграфии с 99mTc-

МИБИ/ОФЭКТ/КТ при 100% специфичности со-

ставила всего 49% [10]. Наибольшей диагностической 

эффективностью ПЭТ/КТ с 18F-ФХ обладает в слу-

чаях множественного поражения ОЩЖ, когда дру-

гие методы визуализации не столь эффективны [11]. 

При мультигландулярном поражении ОЩЖ у паци-

ентов с терминальной стадией почечной недостаточ-

ности ПЭТ/КТ с 18F-ФХ также весьма информативна 

независимо от количества образований ОЩЖ и мо-

жет быть рекомендована для использования в слу-

чаях неоднозначных результатов стандартных мето-

дов. Чувствительность ПЭТ/КТ с 18F-ФХ превысила 

таковую УЗИ и не уступала чувствительности сцин-

тиграфии с 99mTc-МИБИ [12]. 

Таким образом, ПЭТ/КТ с 18F-ФХ обладает схо-

жей со сцинтиграфией с 99mTc-МИБИ чувствительно-

стью в выявлении измененных ОЩЖ, а ее основное 

преимущество — бо льшее пространственное разре-

шение изображений для оценки распространенно-

сти процесса и меньшая продолжительность иссле-

дования. Недостатком метода является высокая сто-

имость. В настоящее время не разработан абсолютно 

специфичный РФП для ткани ОЩЖ, что нередко 

обу словливает ложноположительные результаты ис-

следований. Сравнительная характеристика методов 

топической диагностики при ПГПТ представлена в 

таблице. 

Помимо топической диагностики первичной опу-

холи ОЩЖ, актуальной проблемой представляется 

оценка распространенности процесса при подозре-

нии на рак ОЩЖ. Из-за отсутствия специфических 

клинических и лабораторных предоперационных 

критериев карциномы ОЩЖ диагноз обычно уста-

навливается лишь при морфологическом исследо-

вании либо при рецидиве ПГПТ, а инструменталь-

ные методы в данном случае направлены на выяв-

ление регионарных и отдаленных метастазов. Для 

выявления метастазов рака ОЩЖ применяют сцин-

тиграфию с 99mTc-МИБИ и ПЭТ/КТ. Описаны слу-

чаи, когда метастатические поражения не выявля-

лись при сцинтиграфии, но были определены при 

ПЭТ/КТ [17].

Поиск вторичных очагов (метастазы), наиболее 

часто локализующихся в костях, осложнен наличи-

ем гиперпаратиреоидной остеодистрофии при тя-

желой форме ПГПТ, характерной для большинства 

случаев рака ОЩЖ, а их дифференциальная диагно-

стика с помощью сканирования скелета на данный 

момент не представляется возможной. Патология 

костной ткани при гиперпаратиреоидной остеоди-

строфии, по данным КТ, проявляется фиброзно-

кистозным остеитом (генерализованная фиброз-

ная остеодистрофия) и сходна с метастатическими 

поражениями. Гиперпаратериоидная остеодистро-

фия характеризуется избыточной остеокластической 

резорбцией костной ткани, фиброзным перерожде-

нием костного мозга и формированием «бурых опу-

холей». Выраженная остеодистрофия при тяжелом 

ПГПТ нередко является причиной ложноположи-

тельного заключения о метастатическом пораже-

нии костной ткани [18, 19].

В данной статье описаны два случая тяжелого 

течения ПГПТ с развитием выраженной гиперпа-

ратиреоидной остеодистрофии, потребовавшей 

дифференциальной диагностики с метастазами в 

кости по данным КТ.  В алгоритм обследования 

этих больных был включен ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ

и/или 18F-ФХ.
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Описание случаев 
Клинический случай 1.
Пациентка В., 34 года, обратилась в ФГБУ «НМИЦ 

эндокринологии» с жалобами на слабость, интенсив-

ные боли в костях и суставах, ограничивающие само-

стоятельное передвижение, быструю потерю массы 

тела в течение 1 мес на 8 кг, головную боль, раздра-

жительность, плаксивость. При лабораторном обсле-

довании выявлена выраженная гиперкальциемия: 

уровень общего кальция 4,09 ммоль/л (норма 2,1—

2,55), ионизированного кальция 1,91 ммоль/л (1,03—

1,29), суточная кальциурия 11,49 ммоль/л (2,5— 8); 

уровень ПТГ до 1983 пг/мл (15—65), остеокальцина 

до 300 нг/мл (11—43), С-концевого телопептида кол-

лагена 1-го типа до 6 нг/мл (0,01—0,69); креатинина 

90,1 мкмоль/л, СКФ 71 мл/мин/1,73 м2. В семейном 

анамнезе какие-либо заболевания эндокринной си-

стемы отсутствовали. 

При УЗИ выявлены объемные образования в пра-

вой нижней ОЩЖ (30×20×18 мм) и левой верхней 

ОЩЖ (12×04×04 мм) с четкими контурами, пони-

женной эхогенности; регионарные лимфоузлы не 

увеличены, не изменены. При сцинтиграфии ОЩЖ 

с 99mTc-МИБИ определяется накопление РФП в про-

екции правой нижней ОЩЖ (размером 20×10 мм). 

При остеоденситомерии выявлено выраженное сни-

жение минеральной плотности костной ткани (МПК) 

максимально до –5,1 SD в лучевой кости по Z-крите-

рию. Учитывая данные лабораторно-инструменталь-

ного обследования и результаты нашего предыдуще-

го исследования [20], у пациентки была заподозрена 

карцинома ОЩЖ. Для оценки распространенности 

процесса и исключения метастазов больная была на-

правлена в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Бло-

хина» для проведения ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ (рис. 1, а, 
на цв. вклейке). Дополнительно было решено прове-

сти ПЭТ с 18F-ФХ (см. рис. 1, б, на цв. вклейке), ис-

следования проводилсь в разные дни. При исследо-

вании с 18F-ФХ выявлены объемные образования с 

очаговым накоплением РФП: в правой нижней ОЩЖ 

размером 24×23×32 мм (макс. SUV 17,09), в левой 

верхней ОЩЖ размером 7×5 мм (макс. SUV 2,74) 

(см. рис. 1, в, на цв. вклейке). При исследовании с 
18F-ФДГ метаболическая активность в образовании 

правой ОЩЖ была ниже (макс. SUV 9,95), в левой 

верхней ОЩЖ повышенного накопления 18F-ФДГ 

не обнаружено (см. рис. 1, г, на цв. вклейке). 

Выявлены множественные очаги патологическо-

го накопления обоих РФП в костях, которые соот-

ветствовали по КТ разнокалиберным очагам литиче-

ской деструкции, с замещением нормальной костной 

ткани патологической, с деструкцией кортикальных 

слоев («бурые опухоли») и участкам уплотнения (фи-

броз) костного мозга в длинных трубчатых костях. 

Накопление 18F-ФДГ и 18F-ФХ во всех костных оча-

гах было примерно одинаковым (макс. SUV от 2,74 

до 6,55). Для демонстрации мы выбрали два очага — 

в акромиальном отростке левой лопатки и средней 

трети левой бедренной кости (рис. 2, на цв. вклейке). 
В других органах и мягких тканях накопления 

РФП выявлено не было. Характер поражения кост-

ной ткани по данным КТ мог соответствовать как ги-

перпаратиреоидной остеодистрофии, так и метаста-

зам рака ОЩЖ. В то же время, учитывая множествен-

ные поражения ОЩЖ и молодой возраст пациентки, 

был заподозрен синдром множественных эндокрин-

ных неоплазий 1-го типа, для исключения которого 

проведено полное геномное секвенирование MEN1. 

Для профилактики гиперкальциемического кри-

за проводились форсированный диурез и прием ци-

накальцета (90 мг/сут). На фоне лечения сохранялась 

выраженная гиперкальциемия: уровень общего каль-

ция 3,92 (2,1—2,55) ммоль/л, ионизированного каль-

ция 1,85 (1,03—1,29) ммоль/л, а общее состояние па-

циентки прогрессивно ухудшалось. Учитывая необ-

ходимость срочного хирургического лечения (ввиду 

жизнеугрожающей гиперкальциемии), было решено 

определить объем хирургического вмешательства во 

время операции (удаление опухоли единым блоком 

или селективная паратиреоидэктомия) и отказаться 

от пункционной биопсии одного из пораженных оча-

гов костной ткани. 

При интраоперационной ревизии за нижним 

полюсом правой доли ЩЖ выявлено и удалено 

образование размером 40×25×20 мм, не спаянное 

с тканью ЩЖ. При дальнейшей ревизии за левой 

долей ЩЖ выделены и удалены измененные левая 

верхняя (7×5 мм) и нижняя (5×5 мм) ОЩЖ. Учи-

тывая множественность поражений ОЩЖ и от-

сутствие интраоперационных признаков злокаче-

ственности, риск рака ОЩЖ был оценен как низ-

кий и хирургическое вмешательство ограничилось 

удалением трех ОЩЖ. Через 15 мин после хирур-

гического удаления ОЩЖ зафиксировано сни-

жение уровня ПТГ до 5,11 (15—65) пг/мл. На 3-и 

Сравнительная характеристика методов топической диагностики при ПГПТ

Метод Чувствительность, % PPV, % Источник

УЗИ 76,1 (ДИ 70,4—81,4) 93,2 (ДИ 90,7—95,3) [13] 

99mTc-МИБИ с ОФЭКТ 74 (ДИ 66—82) [14, 15]

99mTc-МИБИ с ОФЭКТ/КТ 86 (ДИ 81—90) 78,9 (ДИ 64—90,6) 90,7 (ДИ 83,5—96,0) 

ПЭТ-КТ с 18F-ФХ 80—95 91—100 [16]

 ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ 0—94 62—100
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сутки после операции у больной развилась клини-

ческая картина лабораторно подтвержденной гипо-

кальциемии: кальций общий 1,89 (норма 2,1—2,55) 

ммоль/л, кальций ионизированный 0,97 (1,03—

1,29) ммоль/л, уровень ПТГ 4,05 (15—65) пг/мл, 

что сопровождалось выраженной оссалгией (син-

дромом «голодных костей»), потребовавшей вну-

тривенных инфузий глюконата кальция. Приемом 

активных метаболитов витамина D и кальция ги-

покальциемия была компенсирована. Также был 

выявлен дефицит 25(ОН)D — 18 (30—100) нг/мл, 

в связи с чем к терапии добавлен колекальциферол 

в насыщающей дозировке. 

При гистологическом и иммуногистохимическом  

(ИГХ) исследовании послеоперационного материала 

диагностированы доброкачественные новообразова-

ния ОЩЖ: аденомы правой нижней и левой верхней, 

гиперплазия левой нижней железы. ИГХ исследова-

ние ткани аденомы правой нижней ОЩЖ выявило 

диффузную экспрессию ПТГ, а индекс пролиферации 

Ki-67 не превышал 2% (рис. 3, на цв. вклейке).
При генетическом исследовании мутация в MEN1 

не выявлена. 

Спустя 3 мес после хирургического лечения на-

блюдается ремиссия ПГПТ: кальций общий 2,45 

ммоль/л, кальций ионизированный 1,15 ммоль/л, 

уровень ПТГ 13,33 пг/мл.

Клинический случай 2.
Пациентка А., 70 лет, обратилась в ФГБУ 

«НМИЦ эндокринологии» с жалобами на интен-

сивные боли в поясничном отделе позвоночника, 

тазобедренных суставах и кистях, учащенное мо-

чеиспускание, выраженную головную боль, общую 

слабость, утомляемость. При лабораторном иссле-

довании выявлена выраженная гиперкальциемия: 

кальций общий 3,19 ммоль/л, кальций ионизиро-

ванный 1,62 ммоль/л, ПТГ 1682 пг/мл, остеокаль-

цина 300 нг/мл, С-концевой телопептид коллаге-

на 1-го типа 3,67 нг/мл, креатинин 105,4 мкмоль/л, 

СКФ 46 мл/мин/1,73 м2. 

При УЗИ определялось объемное образование 

правой нижней ОЩЖ с гипоэхогенной структурой 

размером 36×20×17 мм. При сцинтиграфии ОЩЖ 

с 99mTc-МИБИ, совмещенной с ОФЭКТ, выявлены 

признаки гиперфункционирующей опухоли правой 

нижней ОЩЖ, расположенной загрудинно (разме-

ром 25×48 мм). Также зафиксировано низкоинтен-

сивное накопление РФП позади средней трети ле-

вой доли, соответствующее образованию 6×3×8 мм, 

для дифференциальной диагностики которого тре-

бовалось контрастное усиление. При  остеоденсито-

метрии зафиксировано выраженное снижение МПК 

до –6,1 SD в лучевой кости по Т-критерию. При рент-

генологическом исследовании поясничного отде-

ла позвоночника в боковой проекции определяют-

ся компрессионные переломы L
I
, L

II
 и L

IV
, началь-

ная компрессия Th
VII

.

На фоне форсированного диуреза и приема цин-

акальцета (90 мг/сут) сохранялась выраженная гипер-

кальциемия: уровень общего кальция 3,09 ммоль/л. 

Учитывая тяжелое течение ПГПТ и наличие крупной 

опухоли ОЩЖ, у пациентки была заподозрена кар-

цинома ОЩЖ. С целью оценки распространенности 

процесса и исключения метастатического поражения, 

а также для уточнения размера и локализации загру-

динно расположенной опухоли, больная была на-

правлена в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Бло-

хина» для проведения ПЭТ/КТ. В качестве диагно-

стического РФП был выбран 18F-ФХ. При ПЭТ/КТ 

определялись очаги патологического накопления в 

объемном образовании ОЩЖ на уровне Th
I
-Th

III
 пре-

вертебрально (справа от пищевода и трахеи) разме-

ром 26×18 мм, протяженностью до 43 мм, с макси-

мальным накоплением SUV 8,60; пищевод и трахея 

на уровне образования смещены влево (рис. 4, на цв. 
вклейке). Очагового повышения накопления РФП в 

зонах типичного расположения ОЩЖ выявлено не 

было. При КТ в костях определяются множественные 

разнокалиберные очаги деструкции со структурными 

изменениями, характерными для «бурых опухолей». 

Накопление 18F-ФХ в очагах деструкции варьировало 

от макс. SUV 2,80 до 6,88. Повышенное накопление 

РФП в некоторых очагах костной деструкции отсут-

ствовало. Для демонстрации мы выбрали два очага – 

в акромиальном отростке левой лопатки и средней 

трети левой бедренной кости (рис. 5, на цв. вклейке).
Объем хирургического вмешательства было ре-

шено определить во время операции. В ходе хирур-

гического вмешательства у нижнего полюса правой 

доли ЩЖ превертебрально на уровне С
VII

-Th
II
 опре-

делялось образование размером 50×35×25 мм. Под 

контролем целостности возвратно-гортанного не-

рва выполнено удаление атипично расположенной 

опухоли правой нижней ОЩЖ, вес которой соста-

вил 9,4 г. Интраоперационно зафиксировано сни-

жение уровня ПТГ более чем на 50%. На 3-и сутки 

после операции развилась клиническая картина ги-

покальциемии, подтвержденная лабораторно: каль-

ций общий 2,08 ммоль/л, кальций ионизированный 

1,0 ммоль/л; уровень ПТГ достиг целевого значения 

(23,21 пг/мл). На фоне приема активных метаболи-

тов витамина D и кальция клиническая картина ги-

покальциемии была купирована, уровень кальция до-

стиг целевого значения. 

При гистологическом исследовании послеопера-

ционного материала обнаружена опухоль солидно-

трабекулярного строения из главных клеток. Места-

ми отмечались участки клеточного полиморфизма, 

митотическая активность — 2 митоза на 10 полей зре-

ния, опухоль окружена фиброзной капсулой. К опу-

холи прилежит ткань ОЩЖ с признаками атрофии. 

Для уточнения биологического потенциала образо-

вания проведено ИГХ-исследование, в результате ко-

торого индекс пролиферативной активности Ki-67 
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составил менее 2%. При ИГХ-исследовании с анти-

телами к эндотелиальному маркеру CD34 признаков 

сосудистой инвазии не обнаружено, митотическая 

активность по экспрессии фосфогистона 3 (PHH3) 

составила 2 митоза на 50 полей зрения. Результаты 

ИГХ-исследования свидетельствовали в пользу аде-

номы ОЩЖ (рис. 6, на цв. вклейке).

Обсуждение
У наблюдавшихся нами больных была заподозре-

на карцинома ОЩЖ ввиду сочетания выраженной 

гиперкальциемии, значимого повышения уровня 

ПТГ, крупных опухолевых образований и выражен-

ных костных изменений по данным КТ. Однако при 

гистологическом исследовании у 2 пациенток вери-

фицированы доброкачественные опухоли. 

В первом случае у больной с аденомами правой 

нижней (визуализировались с помощью всех мето-

дов) и левой верхней (определялось повышенное на-

копление 18F-ФХ, но не 18F-ФДГ) ОЩЖ морфологи-

чески была выявлена и гиперплазия левой нижней 

ОЩЖ, которая не визуализировалась ни одним из 

методов. Вероятнее всего, гиперплазия левой ниж-

ней ОЩЖ имела вторичный характер и была след-

ствием дефицита витамина D. 

У второй больной с загрудинно расположенным 

образованием ОЩЖ при сцинтиграфии с 99mTc-

МИБИ отмечалось повышенное накопление РФП 

позади левой доли ЩЖ, что не позволяло однознач-

но идентифицировать гиперплазированную ОЩЖ. 

Повышенного накопления 18F-ФХ в области типич-

но расположенных ОЩЖ не отмечалось. 

Таким образом, в обоих случаях накопление 18F-

ФХ определялось только в измененных ОЩЖ, тогда 

как неизмененные ОЩЖ не накапливали ни 18F-ФХ, 

ни 18F-ФДГ, что предположительно связано с функ-

циональной активностью ОЩЖ. Синтезируемый в 

ОЩЖ ПТГ выделяется из клетки путем экзоцитоза. 

Содержащие гормон цитоплазматические гранулы 

сливаются с плазматической мембраной паратирео-

цита, приводя к небольшому увеличению общей по-

верхности клетки. Увеличение количества структур 

клеточной мембраны может приводить к повышен-

ному потреблению холина, который является одним 

из компонентов фосфатидилхолина — важной части 

фосфолипидов клеточной мембраны. У обеих больных 

ОЩЖ, визуализированные при ПЭТ/КТ с  18F-ФХ, об-

ладали высокой секреторной активностью, тогда как 

функция остальных ОЩЖ была подавлена. Это под-

твердилось результатами лабораторных исследований 

до и после хирургического лечения (высокий уровень 

ПТГ на дооперационном этапе и стойкое снижение их 

после хирургического лечения, что требовало медика-

ментозной коррекции гипокальциемии). 

Изменения в костной ткани под воздействием 

ПТГ приводят к развитию «бурых опухолей» (болезнь 

Реклингхаузена, фиброзно-кистозная остеодистро-

фия), состоящих в основном из гигантских многоя-

дерных клеток, фибробластов, макрофагов, прими-

тивных костных трабекул, полей свежих и старых кро-

воизлияний. Гигантские клетки «бурой опухоли» 

представлены остеокластами и гигантскими клетка-

ми инородных тел. Стромальный компонент этих опу-

холей состоит из клеток с ультраструктурными при-

знаками фибробластов, миофибробластов и гистио-

цитов. Большая площадь поверхности гигантских 

клеток и неровность их контуров обусловливают зна-

чительную протяженность клеточной стенки, одним 

из компонентов которой является фосфатидилхолин, 

необходимый для структурной стабильности и про-

лиферации клеток. Фосфотидилхолин синтезирует-

ся из холина. Этот синтез требует энергии АТФ и уча-

стия фермента холинкиназы [21]. Синтез АТФ на 95% 

осуществляется в митохондриях, которыми богаты 

гигантские клетки «бурой опухоли». Активный мета-

болизм может протекать и в клетках стромы «бурых 

опухолей» [22]. Данное предположение подтвержда-

ется исследованием F. Calabria и соавт. [23], которые 

при проведении ПЭТ/КТ с  11C/18F-холи ном из 1000 

больных раком предстательной железы у 169 (16,9%) 

отметили накопление РФП, не связанное с основным 

опухолевым процессом. В большинстве случаев лож-

ноположительные результаты были связаны с нали-

чием очагов воспаления [23]. Активное накопление 
18F-ФХ в костях, которое мы наблюдали, вероятно, 

обусловлено наличием «бурых опухолей», а гетеро-

генность метаболической активности в очагах де-

струкции также может объясняться разной функци-

ональной активностью. 

Заключение
Представленные случаи показывают, что лабора-

торно-инструментальные признаки агрессивного 

ПГПТ (выраженное повышение уровней кальция и 

ПТГ, крупный размер опухоли и деструктивные из-

менения костной ткани) не всегда соответствуют зло-

качественному поражению ОЩЖ. 

Накопление 18F-ФХ в участках костной деструк-

ции не позволяет отличить гиперпаратиреоидную 

остеодистрофию от метастазов, а по интенсивности 

включения РФП можно судить только о выраженно-

сти поражения костной ткани. 

Необходим дальнейший поиск предоперацион-

ных маркеров, которые позволили бы заранее диф-

ференцировать злокачественные поражения ОЩЖ 

и аденомы, что должно обеспечить адекватное хирур-

гическое пособие пациентам с ПГПТ.

Представляется интересным сравнение чувстви-

тельности и специфичности ПЭТ/КТ с 18F-ФХ в от-

ношении топической диагностики опухолей ОЩЖ 

с соответствующими параметрами рутинных мето-

дов исследования при ПГПТ.
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К статье Н.Г. Мокрышева  и соавт. «Позитронная эмиссионная томография совместно 
с компьютерной томографией с 18F-фторхолином в топической диагностике опухолей 
околощитовидных желез и вторичных изменений костной ткани при гиперпаратиреоидной 
остеодистрофии: два клинических наблюдения»

Рис. 1. Результаты лучевой диагностики пациентки В.
а — ПЭТ с 18F-ФДГ (проекция максимальной интенсивности); б — ПЭТ с 18F-ФХ (проекция максимальной интенсивности);

в — ПЭТ/КТ с 18F-ФХ (аксиальные срезы — стрелками указаны очаги в правой нижней и левой верхней ОЩЖ); г — ПЭТ/КТ с 
18F-ФДГ (аксиальные срезы — стрелками указаны ОЩЖ, в правой с накоплением, в левой без накопления РФП).

Рис. 2. Результаты лучевой диагностики пациентки В. (стрелками указаны патологические очаги в костях).
а — очаг литической деструкции в левой лопатке по КТ (фронтальный срез); б — этот же очаг в левой лопатке по КТ (аксиальный 

срез); в — очаг литической деструкции в средней трети диафиза левой бедренной кости по КТ (фронтальный срез); г — очаг патоло-

гического накопления 18F-ФХ в левой лопатке (совмещенный ПЭТ/КТ, аксиальный срез); д — очаг патологического накопления 
18F-ФДГ в левой лопатке (совмещенный ПЭТ/КТ, аксиальный срез); е — очаг патологического накопления 18F-ФХ в средней трети 

левой бедренной кости (совмещенный ПЭТ/КТ, аксиальный срез, 18F-ФХ).
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с компьютерной томографией с 18F-фторхолином в топической диагностике опухолей 
околощитовидных желез и вторичных изменений костной ткани при гиперпаратиреоидной 
остеодистрофии: два клинических наблюдения» (продолжение)

Рис. 3. Микроскопическое строение аденомы ОЩЖ пациентки В. и результаты иммуногистохимического исследо-
вания.
а — аденома правой нижней ОЩЖ из главных клеток (окраска гематоксилином и эозином, ×400); б —  диффузная экспрессия пара-

тиреоидного гормона, ×100; в —  экспрессия ядерного белка Ki-67 (клон MIB-1), индекс маркера пролиферации Ki-67<2% (×100). 

Рис. 4. Результаты лучевой диагностики пациентки А. (стрелками указана дистопированная в верхнее средостение 
ОЩЖ, ПЭТ/КТ с 18F-ФХ).
а — ПЭТ с 18F-ФХ (проекция максимальной интенсивности); б, в — КТ и совмещенные ПЭТ/КТ аксиальный срез верхнего средосте-

ния — очаг патологического накопления в ОЩЖ; г, д — КТ и совмещенные ПЭТ/КТ, этот же очаг — фронтальный срез.
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с компьютерной томографией с 18F-фторхолином в топической диагностике опухолей 
околощитовидных желез и вторичных изменений костной ткани при гиперпаратиреоидной 
остеодистрофии: два клинических наблюдения» (окончание)

Рис. 6. Микроскопическое строение аденомы ОЩЖ пациентки А. и результаты иммуногистохимического исследо-
вания.
а — аденома ОЩЖ из главных клеток (окраска гематоксилином и эозином,  ×400); б — диффузная экспрессия ПТГ (×100);

в — экспрессия ядерного белка Ki-67 (клон MIB-1), индекс маркера пролиферации Ki-67 <2% (×100).

Рис. 5. Результаты лучевой диагностики пациентки А. (стрелками указаны патологические очаги в костях, ПЭТ/КТ 
с 18F-ФХ).
а, б — очаг литической деструкции в седалищной кости слева с патологическим накоплением РФП (КТ и совмещенный ПЭТ/КТ, 

аксиальные срезы); в, г — очаг литической деструкции в головке левой плечевой кости с патологическим накоплением РФП (КТ и 

совмещенный ПЭТ/КТ, аксиальные срезы); д, е — очаг литической деструкции в крыле правой подвздошной кости без патологиче-

ского накопления РФП (КТ и совмещенный ПЭТ/КТ, аксиальные срезы).


