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【摘要】 　 嗜铬细胞瘤和副神经节瘤（ＰＰＧＬ）是罕见的神经内分泌肿瘤，可导致心血管系统严重

并发症。 由于 ＰＰＧＬ 高度表达生长抑素受体（ＳＳＴＲ），因此 ＳＳＴＲ 显像，特别是以６８Ｇａ⁃１，４，７，１０⁃四氮

杂环十二烷⁃１，４，７，１０⁃四乙酸⁃Ｄ⁃苯丙氨酸 １⁃酪氨酸 ３⁃苏氨酸 ８⁃奥曲肽（ＤＯＴＡＴＡＴＥ）为代表的生长

抑素类似物 ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像，已成为 ＰＰＧＬ 定位诊断以及全身转移评估的重要手段。 转移性 ＰＰＧＬ 的

治疗方法有限，１７７Ｌｕ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 肽受体放射性核素治疗（ＰＲＲＴ）为无法手术的 ＰＰＧＬ 患者提供了新

的治疗选择，显示了良好的治疗效果。 该文就 ＳＳＴＲ 显像与 ＰＲＲＴ 在 ＰＰＧＬ 诊疗中的应用进展进行

综述。
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　 　 嗜铬细胞瘤（ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ， ＰＣＣ） 和副神经节瘤

（ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ， ＰＧＬ；两者合称 ＰＰＧＬ）是分别来源于肾上腺

髓质和肾上腺外（颅底至骨盆的交感神经链和头颈部副交感

神经节）嗜铬细胞的神经内分泌肿瘤，多数 ＰＰＧＬ 可合成分泌

大量儿茶酚胺类激素，如多巴胺、去甲肾上腺素、肾上腺素，引
起阵发性头痛、血压升高、心悸等症状，导致心血管等系统严

重并发症［１⁃２］。 ＰＰＧＬ 发病率约每百万人中 １～ ８ 例［３⁃４］，其中

ＰＣＣ 约占 ４ ／ ５［２］ 。
绝大多数的 ＰＰＧＬ 与近 ２０ 种驱动基因突变有关，常见

突变基因为琥珀酸脱氢酶（ｓｕｃｃｉｎａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＳＤＨ）基
因等［５⁃６］ 。 ＳＤＨ 复合体由 Ａ～Ｄ ４ 个亚基组成，为三羧酸循环

及线粒体呼吸链的关键酶。 ＳＤＨＢ 基因突变与高转移风险存

在相关性，超过 ４０％的成人转移性 ＰＰＧＬ 患者携带该突变基

因，预后较差［２，７］ ；而 ＳＤＨＡ 突变率较低，但其所致疾病特点

与 ＳＤＨＢ 相似，含有该基因突变的 ＰＰＧＬ 患者常在术后短期

内出现复发［８］ 。
ＰＰＧＬ 均有复发转移潜能，其良恶性无法经组织病理学

鉴别，仅当 ＰＰＧＬ 出现转移病灶时，才能被定义为转移性

ＰＰＧＬ［４］ 。 ＰＰＧＬ 的转移率、１０ 年内复发率高达 ２０％ ［７］ ，其诊

断除了依赖于血清生化检验外，还需明确病灶解剖学定位，
传统的解剖学成像特异性有限，因此 ＰＰＧＬ 患者的初次诊断

与长期随访亟需无创且特异性高的分子影像学手段协助评

估。 转移性 ＰＰＧＬ 患者的 ５ 年生存率约为 ３５％ ～ ６０％ ［９］ ，头
颈部或全身多发转移的病灶通常无法手术切除，化疗仅有部

分患者有效［７］ ，放射性碘标记的间碘苄胍（ｍｅｔａ⁃ｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌ⁃
ｇｕａｎｉｄｉｎｅ， ＭＩＢＧ）核素治疗的应用也受限于其低灵敏度［１，８］ ，
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这提示了探索其他治疗策略的必要性。
近年来，生长抑素受体（ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＳＳＴＲ）显

像因其高灵敏度与特异性，越来越多地被推荐用于转移性

ＰＰＧＬ 的筛查与随访。 由于 ＰＰＧＬ 高度表达 ＳＳＴＲ，因此肽受

体放射性核素治疗 （ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＰＲＲＴ）也逐渐成为新的治疗选择。 笔者就 ＳＳＴＲ 显像与

ＰＲＲＴ 在 ＰＰＧＬ 诊断与治疗中的应用进展综述如下。
一、生长抑素与 ＳＳＴＲ
１．生长抑素与 ＳＳＴＲ 的概述。 生长抑素属于环状多肽家

族，有生长激素释放抑制因子（ ｓｏｍａｔｏｔｒｏｐｉｎ ｒｅｌｅａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒ， ＳＲＩＦ）⁃１４、ＳＲＩＦ⁃２８ ２ 种构型，分别由 １４、２８ 个氨基酸

构成，可抑制生长激素、胰高血糖素、胰岛素等内分泌激素的

功能，抑制胃酸、胰酶等消化液的分泌，通过阻滞细胞周期、
促进凋亡抑制肿瘤细胞增殖［１０⁃１１］ 。 天然的生长抑素半衰期

仅有 ３ ｍｉｎ，限制了其临床应用［１１］ 。 人工合成的生长抑素类

似物（ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ａｎａｌｏｇ， ＳＳＡ），如奥曲肽、兰瑞肽等，弥补了

这一不足，已成为神经内分泌肿瘤治疗的一线用药。
生长抑素与 ＳＳＴＲ 结合可发挥其生物学功能。 ＳＳＴＲ 是

一类 ７ 次跨膜的 Ｇ 蛋白偶联受体，有 ＳＳＴＲ１～ ５ ５ 种亚型，其
中 ＳＳＴＲ２ 因可变剪接又分为 ＳＳＴＲ２Ａ、ＳＳＴＲ２Ｂ ２ 种变体；主
要表达于中枢神经系统（如大脑、垂体等）以及其他组织器官

（如胃、胰腺等），ＳＳＴＲ２ 亚型还可表达于淋巴细胞［１０］ 。 人工

合成的 ＳＳＡ 主要结合 ＳＳＴＲ２ 亚型，对 ＳＳＴＲ３、ＳＳＴＲ５ 也有一

定程度的亲和力［１０］ 。
２． ＳＳＴＲ 在 ＰＰＧＬ 中的表达。 ＳＳＴＲ２，尤其是 ＳＳＴＲ２Ａ 在

绝大多数 ＰＰＧＬ 中呈高表达，而 ＳＳＴＲ１、３、５ 亚型的表达则有

很强的异质性［３，１２⁃１５］ 。 Ｌｅｉｊｏｎ 等［１３］ 的研究显示，在 ＰＰＧＬ 中

ＳＳＴＲ３ 的表达比例甚至与 ＳＳＴＲ２ 相当，约 ６０％呈强阳性。
Ｋａｅｍｍｅｒｅｒ 等［１４］ 则发现近一半的 ＰＧＬ 表达 ＳＳＴＲ５，仅次于

ＳＳＴＲ２。 Ｓａｖｅａｎｕ 等［１５］ 报道， ＳＳＴＲ１、 ３、 ４、 ５ 亚型均可见于

ＰＰＧＬ，其中 ＳＳＴＲ１ 可见于 ９０％以上的样本，但这些亚型的表

达水平均明显低于 ＳＳＴＲ２。
ＳＳＴＲ２ 在转移性 ＰＧＬ 中仍有高水平表达，而在转移性

ＰＣＣ 中则表达明显减少［１３］ ，一定程度上削弱了 ＳＳＴＲ 显像对

转移性 ＰＣＣ 的灵敏度。 ＳＳＴＲ 表达量与 ＳＤＨＢ 突变的关系尚

存争议。 Ｌｅｉｊｏｎ 等［１３］ 研究了 １５１ 例 ＰＰＧＬ 样本，未发现

ＳＤＨＢ 突变与 ＳＳＴＲ 相关。 Ｅｌｓｔｏｎ 等［１２］ 则报道 ＳＳＴＲ２Ａ、
ＳＳＴＲ３ 在 ＳＤＨ 缺陷的 ＰＰＧＬ 中的表达水平明显高于 ＳＤＨ 未

突变群体。
二、 ＰＰＧＬ 的 ＳＳＴＲ 显像

１．奥曲肽显像。１１１Ｉｎ⁃喷曲肽是第 １ 个用于临床的 ＳＳＴＲ 显

像剂，１１１Ｉｎ 在衰变时发射 γ 射线，可用于 ＳＰＥＣＴ 显像。１１１ Ｉｎ⁃喷
曲肽对 ＳＳＴＲ２、ＳＳＴＲ５ 均有很高亲和力，经泌尿系统排泄。
遗憾的是，奥曲肽显像对于 ＰＰＧＬ 尤其是 ＰＣＣ 原发灶的灵敏

度并不高，检出率低于 ３０％ ［１］ 。 欧洲核医学协会指南指出，
奥曲肽显像更适用于检测 ＰＰＧＬ 的转移灶及头颈部 ＰＧＬ 的

病灶，并可能在１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 显像阴性的患者中发现更多的病

灶［１，１６］ 。 对于头颈部 ＰＧＬ，奥曲肽显像的诊断效能明显优

于１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ，高达 ８９％，而１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 的仅为 ４２％ ［１７］ 。 奥曲肽

显像的假阳性由于副脾结节、泌尿系统病变、炎性或肉芽肿

性病变等导致，假阴性则主要由于病灶体积较小造成［１６，１８］ 。

尽管 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 融合显像能一定程度上提高 ＳＳＴＲ 全身显像

的灵敏度［１９］ ，鉴于 ＳＰＥＣＴ 的分辨率远低于 ＰＥＴ 显像，目前

国际指南更推荐采用６８ Ｇａ 标记的 １，４，７，１０⁃四氮杂环十二

烷⁃１，４，７，１０⁃四乙酸（１，４，７，１０⁃ｔｅｔｒａａｚａｃｙｃｌｏｄｏｄｅｃａｎｅ⁃１，４，７，
１０⁃ｔｅｔｒａａｃｅｔｉｃ ａｃｉｄ， ＤＯＴＡ）⁃ＳＳＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ 或 ＰＥＴ ／ ＭＲ 显像。

２． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像。 （１） ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ
显像剂。６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 显像剂主要有 ３ 种，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃Ｄ⁃苯
丙氨酸 １⁃酪氨酸 ３⁃苏氨酸 ８⁃奥曲肽 （ ＤＯＴＡ⁃Ｄ⁃Ｐｈｅ１⁃Ｔｙｒ３⁃
Ｔｈｒ８⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ， ＤＯＴＡＴＡＴＥ）、６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃酪氨酸 ３⁃奥曲肽

（ＤＯＴＡ⁃Ｔｙｒ３⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ， ＤＯＴＡＴＯＣ）、６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃１⁃萘丙氨酸

３⁃奥曲 肽 （ ＤＯＴＡ⁃１⁃Ｎａｌ３ ⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ， ＤＯＴＡＮＯＣ ）， 三 者 对

ＳＳＴＲ２ 均有很高亲和力，但对其他 ＳＳＴＲ 亚型的亲和力略有

差异，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 对 ＳＳＴＲ２ 的亲和力最高；６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＴＯＣ 除了结合 ＳＳＴＲ２ 还可结合 ＳＳＴＲ５；６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＮＯＣ 则对

ＳＳＴＲ２、ＳＳＴＲ３、ＳＳＴＲ５ 均有一定程度的亲和力［２０⁃２２］ 。 通常认

为这些亲和力的差异不会影响其诊断效能［２３］ 。 病灶６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的摄取程度与其 ＳＳＴＲ 的免疫组织化学表达结果

具有良好一致性，研究提示当 ＳＵＶｍａｘ低于 １０ 时，病灶 ＳＳＴＲ
低表达；ＳＵＶｍａｘ高于 １９ 时，ＳＳＴＲ 呈现为中、高表达［２４］ 。

（２ ） 诊 断 价 值。６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ 与１８ Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 相比，特异性更强，较少受术后改变影响，软组织本

底摄取更低，靶本比更高，已成为 ＰＰＧＬ 的一线显像方法［２５］ 。
有 ｍｅｔａ 分析纳入了 ９ 项关于 ＰＰＧＬ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ 显

像的研究，共涉及 ２１５ 例患者，研究显示６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ
的诊断效能超过 ９０％，明显高于１８Ｆ⁃Ｌ⁃６⁃氟⁃３，４⁃二羟基苯丙

氨酸 （ ６⁃１８ Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃３，４⁃ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ， １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ）、
１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 以及１２３ ／ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 显像，其检出率分别为 ８０％、
７４％、３８％ ［２６］ 。

在 ＳＤＨ 基因，特别是 ＳＤＨＢ 基因突变相关的成人或儿童

ＰＰＧＬ 患者中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ 与其他功能显像相

比能检测出更多的病灶，且对纵隔、肺、腹腔、肝脏、骨骼等部

位病灶的检测灵敏度均较高［２７⁃２９］ 。 对于 ＳＤＨＡ 突变相关的

转移性 ＰＰＧＬ，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ 的诊断效能同样高

于１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 和１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ，最近的研究发现 ＳＤＨＡ 突

变型的复发转移风险与 ＳＤＨＢ 突变型接近［８］ 。 虽然 ＳＤＨＢ
突变对 ＳＳＴＲ２ 表达的影响尚不明确，但６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ
对 ＳＤＨＢ 突变者的检出率高，表明其 ＳＳＴＲ２ 应该有较高水平

表达，这为后续放射性核素治疗提供了可能。 至于散发且无

常见致病基因突变的转移性 ＰＰＧＬ，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ
可发现近 ９８％的转移灶，而传统的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 的阳性

率不足一半［３０］ 。 对于头颈部 ＰＧＬ，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ
是灵敏度最高的功能显像方式，相比之下１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 等漏诊率

较高［３１］ ，一方面因为头颈部病灶体积较小，另一方面可能

与６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ 的高特异性与低软组织本底有关。６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像的假阴性病例似乎多见于 ＰＣＣ［３２］，原
因尚不明确，可能与 ＰＣＣ 不同的分子亚型有关。 然而，６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＮＯＣ 对多发性内分泌腺瘤病 ２ 型或转移性 ＰＣＣ 的诊

断准确性接近 １００％，且 ＳＵＶｍａｘ明显高于散发性 ＰＣＣ［３３］ 。
综上所述，目前研究认为，头颈部 ＰＧＬ、ＳＤＨ 基因突变相

关或转移性 ＰＰＧＬ 的功能显像评估应首选６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 类

显像剂［３，５］ 。 对于其他基因突变相关的 ＰＰＧＬ，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 则
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是更适合的显像剂［３，５］ 。 例如，ＰＧＬ 合并红细胞增多症的患

者常携带希佩尔⁃林道（ｖｏｎ Ｈｉｐｐｅｌ⁃Ｌｉｎｄａｕ， ＶＨＬ）抑癌基因、
脯氨酰羟化酶（ｐｒｏｌｙｌ ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ， ＰＨＤ）、乏氧诱导因子 ２α
（ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ ２α， ＨＩＦ２α）等基因突变，在这类患

者中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 对病灶的检出率仅为 ３５％，远低于１８Ｆ⁃
ＦＤＯＰＡ 和 ６⁃１８Ｆ⁃氟多巴胺，其检出率高达 ９８％ ［３４］ 。 尽管显

像剂的诊断效能与分子分型有关，显像前即进行基因检测的

必要性尚无定论，欧洲专家未就此达成共识，因此临床拟诊

ＰＧＬ 而传统影像学检查未发现病灶的患者建议接受６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ 显像以明确病灶定位［３５］ 。 而中国指南则推

荐根据患者的临床特点，例如肿瘤部位、激素分泌表型以及

基因筛查结果等选择个体化的分子影像学检查方式［２］ 。
三、 ＰＲＲＴ
１．放射性药物。 ＰＲＲＴ 指使用治疗性放射性核素１７７ Ｌｕ

或９０Ｙ 标记的 ＳＳＡ 特异性结合肿瘤的 ＳＳＴＲ，对肿瘤进行内照

射治疗。１７７Ｌｕ 物理半衰期为 ６．７ ｄ，作用持续时间长，最大组

织射程为 ２．２ ｍｍ，适合于小病灶，其除了发射 β 射线外还发

射 γ 射线，可用于显像；９０Ｙ 物理半衰期为 ２．７ ｄ，最大组织射

程为 １１．９ ｍｍ，适合于较大体积的病灶，但无法用于治疗后显

像［５］ 。 基于诊疗一体化原则，目前临床上采用的放射性药物

多为１７７ Ｌｕ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ，另有少数研究选择９０ Ｙ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ，
而９０Ｙ⁃ＤＯＴＡＴＯＣ 则主要见于早期研究［５，３６］ 。 尽管理化性质

有所不同， １７７Ｌｕ 与９０Ｙ 标记的放射性药物对 ＰＰＧＬ 的治疗效

果没有明显差异，前者治疗后疾病的客观缓解率与疾病控制

率分别为 ２６％、８３％，而后者则分别为 ２４％及 ８５％ ［３７］ 。
２．患者选择。 ＰＲＲＴ 可用于治疗 Ｋｒｅｎｎｉｎｇ 评分大于 ２ 分

的胃肠胰神经内分泌肿瘤患者，即在 ＳＳＴＲ 显像中病灶的摄

取高于肝脏的患者［３８］ ，而对于 ＰＰＧＬ，由于缺乏高质量随机

对照研究，尚无统一的患者选择标准。 近年来已将 ＰＲＲＴ 用

于无法手术或转移性 ＰＰＧＬ 患者的一线治疗或疾病进展后

的姑息治疗，例如头颈部 ＰＧＬ 及全身多发转移的 ＰＰＧＬ。 研

究表明，治疗前基线 ＰＥＴ 中病灶平均 ＳＵＶｍａｘ 大于 ２１ 者

ＰＲＲＴ 应答的灵敏度为 ９１％，特异性为 １００％。 当 ＳＵＶｍａｘ 大

于 ２１ 时，多数患者的病灶得到控制，且无进展生存（ｐｒｏｇｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｆｒｅｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ， ＰＦＳ）期明显长于病灶摄取较低的患者［９］ 。
因此，基线 ＰＥＴ 有助于筛选适合后续 ＰＲＲＴ 的患者。

３．治疗疗效。 近期的多项研究显示，多数患者需接受约

２～８ 周期的 ＰＲＲＴ，以 ３～４ 周期居多，每次间隔 １．５～ ３ 个月，
单次 ＰＲＲＴ 需静脉注射约 ５．５ ～ ７．４ ＧＢｑ １７７Ｌｕ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 或

１．５～５．７ ＧＢｑ ９０Ｙ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ［９，３９⁃４３］ 。 在 ＰＲＲＴ 前，通常需要

静脉输注氨基酸溶液预防肾损伤。
Ｓａｔａｐａｔｈｙ 等［３７］的 ｍｅｔａ 分析纳入了截止至 ２０１９ 年的 １２ 项

相关研究，共计 ２０１ 例进展期 ＰＰＧＬ 患者，分析显示 ＰＲＲＴ 后

的疾病控制率约 ８４％，肿瘤的客观缓解率为 ２５％，除病灶缩

小外多伴有临床症状减轻以及血儿茶酚胺类激素水平的下

降。 Ｋｏｎｇ 等［４３］研究发现，对于有功能的转移性 ＰＰＧＬ 患者，
ＰＲＲＴ 后多数患者的降压药物可以减量，一定程度上改善了

生活质量。 Ｎａｓｔｏｓ 等［４０］ 对比了１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 核素治疗与 ＰＲＲＴ
对 ＰＰＧＬ 的疗效，发现 ＰＲＲＴ 的治疗有效率高达 １００％，而１３１ Ｉ⁃
ＭＩＢＧ 治疗有效率仅为 ６２．５％，且接受 ＰＲＲＴ 的转移性 ＰＧＬ
患者的中位 ＰＦＳ 期与总生存（ｏｖｅｒａｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ， ＯＳ）期相比，１３１Ｉ⁃

ＭＩＢＧ 治疗组延长近 １ 倍，分别约 ６０．８、３８．５ 个月，其疗效的

差异主要因为转移性 ＰＧＬ 失分化导致去甲肾上腺素转运蛋

白与囊泡单胺转运蛋白表达减少，进而造成 ＭＩＢＧ 摄取减

少［１］ 。
ＰＰＧＬ 的分子分型及肿瘤类型与 ＰＲＲＴ 的疗效及预后相

关。 一波兰团队开展的前瞻性Ⅱ期 ＰＲＲＴ 临床试验主要针

对 ＳＤＨ 突变型 ＰＰＧＬ 患者，结果发现 ３ ／ ４ 的患者治疗后疾病

稳定，超过一半患者体力状况及生活质量得到改善，中位

ＰＦＳ 期约 ３５ 个月［４１］ 。 与 ＳＤＨＤ 突变型相比，ＰＲＲＴ 治疗后

ＳＤＨＢ 突变患者的 ＯＳ 期及 ＰＦＳ 期均更短［４１］ ，提示预后不佳，
这与 ＳＤＨＢ 突变的 ＰＰＧＬ 具有更高的复发转移风险相关。 此

外，ＰＲＲＴ 对 ＰＧＬ 的疗效优于 ＰＣＣ，多数 ＰＣＣ 患者在接受

ＰＲＲＴ 后仍发生疾病进展［３９］ ，这可能与 ＰＧＬ 更高的 ＳＳＴＲ 表

达水平有关，其基线 ＰＥＴ 中病灶的 ＳＵＶｍａｘ也相应更高。 副交

感神经型 ＰＧＬ 的预后则明显优于交感神经型 ＰＧＬ［９］ ，这可

能与此类肿瘤较少分泌儿茶酚胺类激素相关。 然而，也有研

究认为肿瘤类型与预后无关［４２］ ，提示进一步研究的必要性。
另外，细胞增殖核抗原 Ｋｉ⁃６７ 增殖指数 １５％可作为 ＰＰＧＬ 预

后判断的指标，Ｋｉ⁃６７ 较低的患者群体 ＯＳ 期更长［４２］ 。
ＰＲＲＴ 与其他治疗方案联合使用或许是未来的重点研究

方向。 Ｙａｄａｖ 等［４４］研究发现，接受 ＰＲＲＴ 联合静脉卡培他滨

化疗的 ＰＰＧＬ 患者的中位 ＰＦＳ 期为 ３２ 周，２８％患者的病灶体

积可见缩小，嗜铬粒蛋白 Ａ 水平下降超过一半，提示联合治

疗的可行性。 然而由于缺乏仅接受 ＰＲＲＴ 治疗的对照组，联
用卡培他滨对 ＰＲＲＴ 疗效的增益效果尚不明确。

４．不良反应。 ＰＲＲＴ 的总体毒性较低，不良反应主要为

淋巴细胞减少、血小板减少以及肾功能损伤等，其发生率分

别为 １１％、９％、４％ ［３７］ 。 部分患者短期内会出现轻度恶心呕

吐等消化系统不适，可能与氨基酸输注有关［４１，４４］ 。 目前的Ⅱ
期临床试验尚未发现有功能的 ＰＰＧＬ 因肿瘤组织被杀伤致

使大量儿茶酚胺类激素释放入血造成的严重不良反应［４１］ ，
少数患者可能有血压波动［４４］ 。 极少数患者可出现疼痛，可
能由于病灶的反应性肿胀所致［４５］ 。 另有病例报道称 ＰＲＲＴ
可加速自身免疫性甲状腺炎的进展，导致甲状腺功能减退，
这可能与甲状腺组织弥漫性表达 ＳＳＴＲ２ 有关［４６］ 。

四、展望

随着 ＳＳＴＲ 受体显像与 ＰＲＲＴ 的研究深入，６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＳＳＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像在 ＰＰＧＬ 的定位、定性诊断以及随访评估

的作用日益受到重视，而诊疗一体化策略有助于筛选适宜

ＰＲＲＴ 的患者，为无法手术根治的转移性 ＰＰＧＬ 患者提供了

新的治疗选择，从而改善患者的生活质量及预后。
利益冲突　 所有作者声明无利益冲突

作者贡献声明　 徐思：研究实施、论文撰写；张一帆：研究指导、论文

修改

参　 考　 文　 献

［１］ Ｂｌａｎｃｈｅｔ ＥＭ， Ｍａｒｔｕｃｃｉ Ｖ， Ｐａｃａｋ Ｋ． Ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａ： ｃｕｒｒｅｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ［ Ｊ］ ．
Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌ， ２０１２， １： ５８． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｏｎｃ．２０１１．０００５８．

［２］ 中华医学会内分泌学分会．嗜铬细胞瘤和副神经节瘤诊断治疗

专家共识（２０２０ 版） ［ Ｊ］ ．中华内分泌代谢杂志， ２０２０， ３６（９）：
７３７⁃７５０． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３１１２８２⁃２０２００６２９⁃００４８２．

·５２６·中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 １０ 月第 ４２ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｏｃｔ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． １０



Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ． Ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ （ ２０２０ ）
［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２０， ３６（９）： ７３７⁃７５０． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３１１２８２⁃２０２００６２９⁃００４８２．

［３］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｐａｃａｋ Ｋ． Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ｐｈｅｎｏ⁃
ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｃｌｕｓｔｅｒ １ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ［Ｊ］ ． Ｔｒｅｎｄｓ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１７， ２８（１１）： ８０７⁃８１７． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｔｅｍ．
２０１７．０８．００１．

［４］ Ｎｅｕｍａｎｎ ＨＰＨ， Ｙｏｕｎｇ ＷＦ Ｊｒ， Ｅｎｇ Ｃ． Ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０１９， ３８１（６）： ５５２⁃５６５． ＤＯＩ：
１０．１０５６ ／ ＮＥＪＭｒａ１８０６６５１．

［５］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｊｈａ Ａ， Ｔｒｅｇｌｉａ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ ｒａｄｉｏｎｕ⁃
ｃｌｉｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｅｒａ ｏｆ
ｇｅｎｏｍｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｌａｔ
Ｃａｎｃｅｒ， ２０１９， ２６（１１）： Ｒ６２７⁃６５２． ＤＯＩ：１０．１５３０ ／ ＥＲＣ⁃１９⁃０１６５．

［６］ 卢琳，陈适，曾正陪．嗜铬细胞瘤和副神经节瘤研究新进展———
记第五届国际嗜铬细胞瘤和副神经节瘤大会［ Ｊ］ ．中华内分泌

代谢杂志， ２０１８， ３４ （ ６）： ５３２⁃５３６． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．
１０００⁃６６９９．２０１８．０６．０１６．
Ｌｕ Ｌ， Ｃｈｅｎ Ｓ， Ｚｅｎｇ ＺＰ． Ｎｅｗ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ—ｔｈｅ ５ｔｈ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｓｙｍｐｏｓｉｕｍ ｏｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙ⁃
ｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１８， ３４
（６）： ５３２⁃５３６． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１０００⁃６６９９．２０１８．０６．０１６．

［７］ Ａｎｇｅｌｏｕｓｉ Ａ， Ｋａｓｓｉ Ｅ， Ｚｏｇｒａｆｏｓ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙ⁃
ｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ， ２０１５， ４５ （ ９）：
９８６⁃９９７． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｅｃｉ．１２４９５．

［８］ Ｊｈａ Ａ， ｄｅ Ｌｕｎａ Ｋ， Ｂａｌｉｌｉ ＣＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ， ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ， ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ＳＤＨＡ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙ⁃
ｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌ， ２０１９， ９： ５３． ＤＯＩ：１０．
３３８９ ／ ｆｏｎｃ．２０１９．０００５３．

［９］ Ｚａｎｄｅｅ ＷＴ， Ｆｅｅｌｄｅｒｓ ＲＡ， Ｓｍｉｔ Ｄｕｉｊｚｅｎｔｋｕｎｓｔ ＤＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔ⁃
ｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｏｐｅｒａｂｌｅ ｏｒ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ａｎｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙ⁃
ｔｏｍａｓ ｗｉｔｈ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｕｓｉｎｇ １７７Ｌｕ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１９， １８１（１）： ４５⁃５３． ＤＯＩ：
１０．１５３０ ／ ＥＪＥ⁃１８⁃０９０１．

［１０］ Ｔｈｅｏｄｏｒｏｐｏｕｌｏｕ Ｍ， Ｓｔａｌｌａ ＧＫ． Ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ： ｆｒｏｍ ｓｉｇｎａ⁃
ｌｉｎｇ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１３， ３４（３）：
２２８⁃２５２． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｙｆｒｎｅ．２０１３．０７．００５．

［１１］ Ｇüｎｔｈｅｒ Ｔ， Ｔｕｌｉｐａｎｏ Ｇ， Ｄｏｕｒｎａｕｄ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｕｎｉｏｎ ｏｆ
Ｂａｓｉｃ ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ． ＣＶ． Ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ：
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ， ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ｌｉｇａｎｄｓ， ａｎｄ ｎｅｗ ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ［Ｊ］ ． Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｒｅｖ， ２０１８， ７０（４）： ７６３⁃８３５． ＤＯＩ：１０．１１２４ ／ ｐｒ．１１７．０１５３８８．

［１２］ Ｅｌｓｔｏｎ ＭＳ， Ｍｅｙｅｒ⁃Ｒｏｃｈｏｗ ＧＹ， Ｃｏｎａｇｌｅｎ ＨＭ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ＳＳＴＲ２Ａ
ａｎｄ ＳＳＴＲ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｐｈｅｏ⁃
ｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ［ Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１５， ４６
（３）： ３９０⁃３９６． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｈｕｍｐａｔｈ．２０１４．１１．０１２．

［１３］ Ｌｅｉｊｏｎ Ｈ， Ｒｅｍｅｓ Ｓ， Ｈａｇｓｔｒöｍ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｒｉａｂｌｅ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐ⁃
ｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ １５１ ｐｒｉｍａｒｙ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａｓ［ Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１９， ８６： ６６⁃７５． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．
ｈｕｍｐａｔｈ．２０１８．１１．０２０．

［１４］ Ｋａｅｍｍｅｒｅｒ Ｄ， Ｓäｎｇｅｒ Ｊ， Ａｒｓｅｎｉｃ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｍａｔｏｓｔａ⁃
ｔｉｎ， ＣＸＣＲ４ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ Ａ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ａ
ｌａｒｇｅ ｓｅｔ ｏｆ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］ ． Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ， ２０１７， ８（５２）： ８９９５８⁃
８９９６９． ＤＯＩ：１０．１８６３２ ／ ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ．２１１９４．

［１５］ Ｓａｖｅａｎｕ Ａ， Ｍｕｒｅｓａｎ Ｍ， Ｄｅ Ｍｉｃｃｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｓｏｍａ⁃
ｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ， ｄｏｐａｍｉｎｅ Ｄ２ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ， ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ⁃
ｅｒｓ， ａｎｄ ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ ｉｎ ５２ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ
ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｌａｔ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１１， １８（２）： ２８７⁃

３００． ＤＯＩ：１０．１５３０ ／ ＥＲＣ⁃１０⁃０１７５．
［１６］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｈｉｃｋｓ ＲＪ， Ｈｉｎｄｉé Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｕ⁃

ｃｌｅａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ／ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｎｕｃｌｅａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ Ｓｔａｎｄａｒｄ ２０１９ ｆｏｒ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｏｆ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ
Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１９， ４６（１０）： ２１１２⁃２１３７． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃
０１９⁃０４３９８⁃１．

［１７］ Ｋｏｏｐｍａｎｓ ＫＰ， Ｊａｇｅｒ ＰＬ， Ｋｅｍａ ＩＰ， ｅｔ ａｌ． １１１ Ｉｎ⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ ｉｓ ｓｕｐｅ⁃
ｒｉｏｒ ｔｏ １２３ Ｉ⁃ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｆｏｒ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｉｃ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２００８， ４９（ ８）：
１２３２⁃１２３７． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１０７．０４７７３８．

［１８］ 罗亚平．腹膜后占位生长抑素受体显像鉴别诊断一例［ Ｊ］ ．中华

核医学与分子影像杂志， ２０２０， ４０（１）： ４４⁃４６． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／
ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５⁃２８４８．２０２０．０１．０１１．
Ｌｕｏ ＹＰ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｒｅｔｒｏｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｍａｓｓ ｗｉｔｈ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｃｉｎｆｉｇｒａｐｈｙ： ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ， ２０２０， ４０（１）： ４４⁃４６． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．２０９５⁃２８４８．
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ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａ ／ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１７， ５８ （ ８）： １２３６⁃１２４２． ＤＯＩ： １０． ２９６７ ／
ｊｎｕｍｅｄ．１１６．１８７６９０．

［３５］ Ａｍｂｒｏｓｉｎｉ Ｖ， Ｋｕｎｉｋｏｗｓｋａ Ｊ， Ｂａｕｄｉｎ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｍｏｌｅｃ⁃
ｕｌａｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ
Ｊ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２１， １４６： ５６⁃７３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｅｊｃａ．２０２１．０１．００８．

［３６］ Ｐａｒｅｎｔｉ Ｇ， Ｚａｍｐｅｔｔｉ Ｂ， Ｒａｐｉｚｚｉ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｕｐｄａｔｅｄ ａｎｄ ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃ⁃

ｔｉｖｅｓ ｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｈｅｏｃｈｒｏ⁃
ｍｏｃｙｔｏｍａ ／ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ［ Ｊ ］ ． Ｊ Ｏｎｃｏｌ， ２０１２， ２０１２： ８７２７１３．
ＤＯＩ：１０．１１５５ ／ ２０１２ ／ ８７２７１３．

［３７］ Ｓａｔａｐａｔｈｙ Ｓ， Ｍｉｔｔａｌ ＢＲ， Ｂｈａｎｓａｌｉ Ａ． Ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｄｖａｎｃｅｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
（Ｏｘｆ）， ２０１９， ９１（６）： ７１８⁃７２７． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｃｅｎ．１４１０６．

［３８］ Ｒｏｚｅｎｂｌｕｍ Ｌ， Ｍｏｋｒａｎｅ ＦＺ， Ｙｅｈ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ⁃ｇｕｉｄｅｄ ｐｒｅｃｉ⁃
ｓｉｏｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｉｎ ｎｏｎ⁃ｒｅｓｅｃｔａｂｌｅ ｇａｓｔｒｏ⁃ｅｎｔｅｒｏ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏ⁃
ｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒｓ： ａ ｓｔｅｐ⁃ｂｙ⁃ｓｔｅｐ ａｐｐｒｏａｃｈ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ， ２０２０，
１２２： １０８７４３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｅｊｒａｄ．２０１９．１０８７４３．

［３９］ Ｊａｉｓｗａｌ ＳＫ， Ｓａｒａｔｈｉ Ｖ， Ｍｅｍｏｎ ＳＳ， ｅｔ ａｌ． １７７Ｌｕ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ
ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ／ ｉｎｏｐｅｒａｂｌｅ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ⁃ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ［ Ｊ ］． Ｅｎｄｏｃｒ
Ｃｏｎｎｅｃｔ， ２０２０， ９（９）： ８６４⁃８７３． ＤＯＩ：１０．１５３０ ／ ＥＣ⁃２０⁃０２９２．

［４０］ Ｎａｓｔｏｓ Ｋ， Ｃｈｅｕｎｇ Ｖ， Ｔｏｕｍｐａｎａｋｉｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒａｄｉ⁃
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ｗｉｔｈ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ／ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏ⁃
ｍａｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｓｕｒｇ Ｏｎｃｏｌ， ２０１７， １１５（４）： ４２５⁃４３４． ＤＯＩ：１０．１００２ ／
ｊｓｏ．２４５５３．
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ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ＰＲＲＴ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ， ｎｏｎｒｅｓｅｃｔａｂｌｅ， ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａ⁃ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ， ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＳＤＨｘ ｇｅｎｅ ｍｕｔａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ， ２０１９， ８（７）： ９５２． ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｊｃｍ８０７０９５２．

［４２］ Ｖｙａｋａｒａｎａｍ ＡＲ， Ｃｒｏｎａ Ｊ， Ｎｏｒｌéｎ Ｏ， ｅｔ ａｌ． Ｆａｖｏｒａｂｌｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ １７７Ｌｕ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒｓ （Ｂａｓｅｌ）， ２０１９， １１（７）： ９０９． ＤＯＩ：１０．
３３９０ ／ ｃａｎｃｅｒｓ１１０７０９０９．

［４３］ Ｋｏｎｇ Ｇ， Ｇｒｏｚｉｎｓｋｙ⁃Ｇｌａｓｂｅｒｇ Ｓ， Ｈｏｆｍａｎ ＭＳ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｐｅｐ⁃
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ｇｌｉｏｍａ ａｎｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１７，
１０２（９）： ３２７８⁃３２８７． ＤＯＩ：１０．１２１０ ／ ｊｃ．２０１７⁃００８１６．

［４４］ Ｙａｄａｖ ＭＰ， Ｂａｌｌａｌ Ｓ， Ｂａｌ Ｃ． Ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ １７７Ｌｕ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ａｎｄ
ｃａｐｅｃｉｔａｂｉｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ［ Ｊ ］ ． ＥＪＮＭＭＩ
Ｒｅｓ， ２０１９， ９（１）： １３． ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ ｓ１３５５０⁃０１９⁃０４８４⁃ｙ．

［４５］ Ｐｉｎａｔｏ ＤＪ， Ｂｌａｃｋ ＪＲ， Ｒａｍａｓｗａｍｉ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒａｄｉｏ⁃
ｎｕｃｌｉｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ［ Ｊ ］ ． Ｍｅｄ Ｏｎｃｏｌ，
２０１６， ３３（５）： ４７． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１２０３２⁃０１６⁃０７３７⁃９．

［４６］ Ｇｕｂｂｉ Ｓ， Ａｌ⁃Ｊｕｎｄｉ Ｍ， Ｄｅｌ Ｒｉｖｅｒｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ： ｐｒｉｍａｒｙ ｈｙ⁃
ｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌｕｔｅｔｉｕｍ １７７⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ［ Ｊ ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｌａｕｓａｎｎｅ ），
２０２１， １１： ５８７０６５． ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｅｎｄｏ．２０２０．５８７０６５．

（收稿日期：２０２１⁃０４⁃１２） 　 　
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