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肺门型肿瘤肺梗死患者临床及１８Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像特征
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【摘要】 　 目的　 探讨肺门型肿瘤肺梗死患者的临床表现及１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ／ ＣＴ 显像特征。 方法　 回顾

山东大学第二医院及山东第一医科大学附属肿瘤医院 ２０１６ 年 ７ 月至 ２０２１ 年 ６ 月因肺门肿瘤行１８Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像及同期胸部增强 ＣＴ 检查，且通过影像学随访或病理确诊的 ４９ 例（男 ４０ 例、女 ９ 例，
年龄 ３２～８１ 岁）肺梗死患者的资料，分析患者临床及影像学特征。 结果　 １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像共发

现 ４９ 例患者 １０８ 个梗死灶。 肺门部肿瘤以小细胞癌最常见（６７． ３５％，３３ ／ ４９）。 临床表现以咳嗽

（６９ ３９％，３４ ／ ４９）和咯血（３４．６９％，１７ ／ ４９）为主。 肺梗死常多发（６９．３９％，３４ ／ ４９），可多个肺叶受累。
梗死灶 ＣＴ 形态表现为楔形（４６．３０％，５０ ／ １０８）或斑片状（５３．７０％，５８ ／ １０８），密度以泡状实变为主

（６１ １１％，６６ ／ １０８）。 ９１ 个（８４．２６％，９１ ／ １０８）梗死灶呈 ＦＤＧ 高代谢，ＳＵＶｍａｘ为 １．４８～ ６．６２，高代谢模式

为边缘征（３６．１１％，３９ ／ １０８）或不均质高代谢（４８．１５％，５２ ／ １０８）。 有 １９ 例（３８．７８％，１９ ／ ４９）患者合并

肺静脉受累；２６ 例（５３．０６％，２６ ／ ４９）患者伴同侧胸腔积液。 结论 　 肺门型肿瘤肺梗死以咳嗽常见。
肺门肿瘤患者１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查时发现外周肺内楔形变、泡状实变、边缘征、不均质高代谢病灶

时，有助于对肺门型肿瘤肺梗死的诊断。
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　 　 肺梗死是肺组织血流灌注减少引起的凝固性坏

死［１］。 肺门区存在恶性肿块可导致肺梗死，既往研

究将其定义为支气管肺癌相关肺梗死［２］。 但除支

气管肺癌外，肺门处其他恶性肿瘤也会导致肺梗死。
因此，本研究将其重新定义为肺门型肿瘤肺梗死。
肺门型肿瘤肺梗死易被误诊为肺内炎性反应或恶性

病变，导致过高的肿瘤临床分期、不必要的活组织检

查（简称活检）和不恰当的抗肿瘤治疗［３］。１８Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像对肺梗死的准确诊断具有临床价值。
目前，针对肺门型肿瘤肺梗死的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 相

关研究较少［４］。 本研究对该类肺梗死患者资料进

行综合回顾，归纳该病的临床表现及１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／
ＣＴ 显像特征，为提高其诊断准确性提供理论依据。

资料与方法

１．研究对象。 回顾性分析 ２０１６ 年 ７ 月至 ２０２１ 年

６ 月山东大学第二医院及山东第一医科大学附属肿

瘤医院 ４９ 例肺门型肿瘤肺梗死患者资料，患者均

行１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像和增强 ＣＴ 检查，且肺梗死

经病理学确诊或满足相应影像学诊断标准。 其中，
男 ４０ 例、女 ９ 例，年龄（５７．３±１０．５）岁，范围 ３２～８１ 岁。
本研究符合《赫尔辛基宣言》的原则，经山东大学第

二医院伦理委员会批准［批准号：ＫＹＬＬ⁃２０２１（ＬＷ）
０８３］，患者均签署知情同意书。

肺门型肿瘤肺梗死由病理学确诊或满足以下影

像学诊断标准［５⁃６］：（１）肺门区存在明显肿块，邻近

肺动脉闭塞或明显狭窄；（２）肺动脉供血区外周肺

实质内高密度影；（３）增强 ＣＴ 示肺外周高密度影无

或仅边缘轻度强化；（４）随访示肺内高密度灶随时

间推移明显减小，直至残留纤维瘢痕或局灶性胸膜

增厚（随访时间遵循肿瘤疗效评价及复查的频率，
通常 １～２ 个月 １ 次，随访 １ 年）。 排除标准：（１）肺
内有较多基础性疾病（如肺纤维化、严重肺气肿、结
核、间质性疾病等）或手术等原因引起肺结构发生

改变；（２）其他可能对诊断肺梗死产生混淆的肺部

疾病，如阻塞性肺炎、肺不张等；（３） 实验室检查

［ＷＢＣ 计数、中性粒细胞计数、血和（或）痰培养］提
示肺内可能存在细菌、真菌等感染性病变。

２．显像方法。 ＰＥＴ ／ ＣＴ 仪型号分别为荷兰 Ｐｈｉｌｉｐｓ
公司 Ｉｎｇｅｎｕｉｔｙ ＴＦ 及 Ｂｉｇ Ｂｏｒｅ ＴＦ，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 分别由南

京江原安迪科正电子研究发展有限公司提供及由美

国 ＧＥ 公司的 ＭＩＮＩｔｒａｃｅ 回旋加速器生成，放化纯均＞
９５％。 所有图像后处理均在 Ｐｈｉｌｉｐｓ 后处理工作站

进行。 增强 ＣＴ 检查使用多种机型，探测器数目为

６４～１２８ 排。 （１） ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像。 患者空腹 ６ ｈ 以

上，空腹血糖＜８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，按患者体质量经肘静脉注

射１８Ｆ⁃ＦＤＧ（３．７ ＭＢｑ ／ ｋｇ），注射后平卧休息 ５０～６０ ｍｉｎ
行 ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像。 先行 ＣＴ 扫描，采用自动全身低剂

量扫描；再行 ＰＥＴ 多层面扫描，采集 ７～９ 个床位，每
个床位约扫描 １．０ ｍｉｎ，利用 ＣＴ 扫描数据对 ＰＥＴ 图

像进行衰减校正，并将衰减校正后的 ＰＥＴ 图像和

ＣＴ 图像进行融合，重建获得 ＰＥＴ ／ ＣＴ 融合图像。 肺

部薄层 ＣＴ 扫描在 ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像结束后屏气状态下进

行，无需再次定位，ＣＴ 管电压 １２０ ｋＶ，管电流 ３００ ｍＡ，
重建层厚 １ ｍｍ。

（２）增强 ＣＴ 扫描。 采用高压注射器经患者肘

静脉注入 ５０～ １００ ｍｌ 非离子等渗对比剂。 ＣＴ 扫描

管电压 １２０ ｋＶ，管电流 ２５０～３５０ ｍＡ 或自动调整，层
厚 ０．６２５～４ ｍｍ，分别于注药后进行动脉期及静脉期

扫描。 重建获得增强 ＣＴ 的三维图像。
３．图像分析。 由 ３ 名有经验的核医学科及影像

科医师分别分析患者图像并达统一。 每名诊断医师

独立分析所有患者的以下影像学表现：肺动脉、肺静

脉受累程度，梗死灶的数量、形态、密度、代谢，受累

肺叶，胸腔积液等。 所有患者至少有 １ 次的随访数

据，以保证肺梗死诊断的准确性。 本研究主要分析肺

门型肿瘤肺梗死１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 的影像学特征，为
了保证研究准确性，排除诊断无法统一的患者。

４．统计学处理。 所有数据使用 ＩＢＭ ＳＰＳＳ ２０ ０
软件进行统计学处理。 符合正态分布的定量资料采

用 ｘ±ｓ 表示，梗死灶以个数和百分比表示。

结　 　 果

１．临床特征。 纳入的 ４９ 例患者中，４４ 例经影像

学确诊、５ 例经病理证实。 其中，肺门原发肿瘤 ８ 例

［鳞状细胞癌（简称鳞癌）５ 例，肉瘤、淋巴瘤、腺鳞癌

各 １ 例］，肺门转移瘤 ４１ 例（小细胞肺癌 ３３ 例、腺癌

６ 例、宫颈癌 ２ 例）；病理分型中，以小细胞肺癌居多

（６７． ３５％， ３３ ／ ４９ ）。 患者临床症 状 主 要 为 咳 嗽

（６９ ３９％，３４ ／ ４９）和咯血（３４．６９％，１７ ／ ４９），其次为

呼吸困难 （１６． ３３％，８ ／ ４９）、声音嘶哑 （１６． ３３％，８ ／
４９）、胸痛（１２．２４％，６ ／ ４９）和发热（１２．２４％，６ ／ ４９）。

２．梗死灶的一般特征。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像共

发现 ４９ 例患者的 １０８ 个梗死灶，其中 １５ 例（３０．６１％）
为单发；３４ 例为多发（６９．３９％），其中 １８ 例有 ２ 个梗

死灶、９ 例有 ３ 个梗死灶、５ 例有 ４ 个梗死灶、２ 例有

５ 个梗死灶。 梗死灶分布：左肺上叶 ３６ 个（３３．３３％），
左肺下叶 ２０ 个（１８．５２％），右肺上叶 ３３ 个（３０．５６％），右
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图 １　 宫颈癌并右肺门转移患者（女，４０ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 及胸部薄层 ＣＴ 图像。 １Ａ． ＰＥＴ ／ ＣＴ 图像示右肺门高代谢肿块，ＳＵＶｍａｘ为 １６．８

（红箭头示），右肺下叶见楔形、斑片状高密度呈环形（边缘征）、斑片状摄取增高，ＳＵＶｍａｘ分别为 ４．２ 和 ３．５（蓝箭头示）；１Ｂ．胸部薄层 ＣＴ 示

右肺门软组织肿块（红箭头示），右肺下叶高密度灶内多发低密度囊泡影（蓝箭头示）；１Ｃ． ２ 个月后复查 ＣＴ 示右肺下叶高密度灶明显缩

小，呈局灶性胸膜增厚及纤维索条样改变（蓝箭头示） 　 　 图 ２　 纵隔及左肺门肉瘤患者（男，３４ 岁）胸部增强 ＣＴ 及１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像

图。 ２Ａ．增强 ＣＴ 示纵隔软组织肿块致左肺动脉闭塞（红箭头示）；２Ｂ． ＰＥＴ ／ ＣＴ 图像示纵隔高代谢肿块，ＳＵＶｍａｘ为 ３１．６（红箭头示），左肺上

叶斑片状高密度灶呈不均质高代谢，ＳＵＶｍａｘ为 ２．６（蓝箭头示）；２Ｃ． ３ 个月后复查 ＣＴ 示左肺上叶斑片状高密度灶明显缩小，呈局灶性胸膜

增厚及纤维索条样改变（蓝箭头示） 图 ３　 右肺门小细胞肺癌患者（男，６５ 岁）胸部增强 ＣＴ 及１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 ３Ａ，３Ｂ．增强 ＣＴ
示右肺门软组织肿块，相应右肺动脉及肺静脉闭塞（红箭头示）；３Ｃ，３Ｄ． ＰＥＴ ／ ＣＴ 示右肺门高代谢肿块，ＳＵＶｍａｘ为 １０．６（红箭头示），右肺上

叶见多发斑片状高密度灶，呈不均质高代谢或无代谢， ＳＵＶｍａｘ为 １．８（蓝箭头示）；３Ｅ．薄层 ＣＴ 示右肺上叶内多发斑片状高密度影，部分内

见囊泡影（蓝箭头示），右肺上叶透亮度减低，小叶间隔增厚（黄箭头示）；３Ｆ． ３ 个月后复查 ＣＴ 示左肺上叶斑片状高密度灶明显缩小，呈局

灶性胸膜增厚及纤维索条样改变（蓝箭头示）

肺中叶 ３ 个（２． ７８％），右肺下叶 １６ 个（１４． ８１％）。
４９ 例患者中，４１ 例（８３．６７％）为单一肺叶受累、８ 例

（１６．３３％）为多个肺叶受累。
３．增强 ＣＴ 表现。 １０８ 个梗死灶中，５０ 个（４６．３０％）

表现为典型楔形，即宽基底与胸膜表面相邻，尖端位

于肺门（图 １）；余 ５８ 个（５３．７０％）病灶表现为斑片

或结节状（图 ２）。 ７４ 个（６８．５２％，７４ ／ １０８）梗死灶密

度不均，６６ 个（６１．１１％，６６ ／ １０８）内见多发囊泡状透亮

影（泡状实变；图 １）；４２ 个梗死灶（３８．８９％，４２／ １０８）呈
相对较均匀实变影 （图 ２）。 ４９ 例患者中， １９ 例

（３８ ７８％）肺静脉因肺门肿瘤侵犯明显狭窄或闭塞，
２５ 例（５１．０２％）肺静脉大致正常，余 ５ 例（１０．２０％）因
肺静脉显影不佳无法准确判断静脉是否受累；１８ 例患

者（３６．７３％）出现肺淤血改变，表现为受累肺叶肺透

亮度减低并小叶间隔增厚（图 ３），另有 ２６ 例患者

（５３．０６％）出现同侧胸腔积液。
４． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像表现。 １０８ 个梗死灶

中，９１ 个（８４．２６％）呈不同程度 ＦＤＧ 摄取增高，ＳＵＶｍａｘ

为 ３．３４±１．０８，范围 １．４８～６．６２；余 １７ 个（１５．７４％）未见

明显高代谢。 有 ３９ 个（３６．１１％）梗死灶的代谢模式

为边缘高代谢（边缘征） （图 １）；５２ 个（４８．１５％）为

不均质高代谢（图 ２，３）。

讨　 　 论

肿瘤与肺梗死的发生发展有重要关系［７］：肿瘤

生长压迫或局部浸润肺动脉，导致血流灌注不足；肿
瘤栓子形成阻塞血管；肿瘤本身或抗肿瘤治疗造成

凝血系统异常。 临床经验显示，肺门区肿瘤体积较

大更易导致肺梗死。 笔者推测这可能是由于大的肺

门肿瘤在侵犯肺动脉时更易侵犯肺组织的另一供血

系统，即肺门部支气管动脉。 虽然支气管动脉不易

观察，但其走行区被肺门肿瘤占据，据此可推测，支
气管动脉的受累导致肺内侧支循环无法建立，进而

导致肺梗死形成，但这一理论需后续研究加以证实。
本研究男性明显多于女性（男 ∶女＝ ４０ ∶９），这与

其他研究有较大差异［５］。 本研究患者肺门肿瘤形

成原因主要为肺癌或肺癌所致的肺门淋巴结转移，
因此男性肺梗死发病率高于女性可能与男性肺癌发

病率高有关。 本研究中小细胞肺癌所占比例最高

（６７．３５％，３３ ／ ４９），这可能与其肿瘤特性有关：相较于

其他类型肺癌，小细胞肺癌具有更高的增殖活性及侵

袭性，更易形成肺门部肿块并侵犯周围血管［８］。
本研究患者主要临床症状为咳嗽（６９．３９％，３４ ／

４９）和咯血（３４．６９％，１７ ／ ４９），徐英江等［９］ 报道的呼

吸困难、胸痛等症状在本研究中少见。 笔者认为，本
研究中的肺栓塞主要为肺门肿瘤侵犯肺动脉所致，发
生相对缓慢，机体有相对充足的时间代偿，因此症状

较轻。 另有 ８ 例出现声音嘶哑，这主要是肿瘤侵犯喉

返神经所致，而这一表现在其他研究中较少提及。
４９ 例患者以多发为主（６９．３９％，３４／ ４９），同时 ８ 例
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（１６．３３％）表现为多个肺叶受累，可能是因为肺门部

肿块侵犯主肺动脉或多支分支肺动脉，导致多个肺

段或肺叶血流灌注不足所致。 在 １０８ 个梗死灶中，
６６ 个呈泡状实变（６１．１１％），发生率高于其他研究［５］。
对于其形成机制，目前仍存争议：Ｂａｌａｋｒｉｓｈｎａｎ 等［１０］ 认

为梗死灶内透亮囊泡为残存的肺小叶；Ｒｅｖｅｌ 等［５］

则倾向于中央区域透亮囊泡代表坏死。 笔者更倾向

前者，因为肺门区肿瘤对肺门血管的侵犯相对缓慢，
梗死灶内更易出现残存肺组织。 本研究有 １９ 例肺

静脉受累，１８ 例出现肺淤血表现，这与左心力衰竭

具有相似的血流动力学及影像学改变，而后者是公

认肺梗死诱因之一［１］。 由此可见，肺门肿瘤导致肺

梗死形成的原因复杂，还可能与静脉受累有关。 另

外，本研究有 ２６ 例出现胸腔积液（５３．０６％，２６ ／ ４９），
发生率较高，推测原因为：肺门肿瘤主要侵犯肺主动

脉，累及范围较广，炎性因子释放更多；肺门肿瘤侵

犯肺静脉，导致胸膜毛细血管静水压增高。
在 １０８ 个梗死灶中， ９１ 个 （ ８４． ２６％） 梗死灶

ＦＤＧ 摄取增高，１７ 个（１５．７４％）无明显高代谢。 这

可能与梗死灶所处的炎性反应阶段有关，无代谢的

原因可能是梗死灶处于充血性出血阶段，炎性修复

还没有发生。 仅依靠 ＳＵＶ 大小无法有效鉴别肺梗

死与其他肺内疾病（如肉芽肿、炎性反应、肿瘤等）。
因此，Ｈｏｆｍａｎ 和 Ｈｉｃｋｓ［１１］ 提出观点：代谢模式在诊

断肺内疾病中可能具有更高的应用价值。 既往研究

报道，梗死灶边缘 ＦＤＧ 摄取增高（即边缘征）是肺梗

死重要代谢模式［４］。 本研究 ９１ 个 ＦＤＧ 摄取增高梗

死灶中，有 ３９ 个梗死灶（３６．１１％）出现边缘征；余 ５２ 个

（４８．１５％）呈不均质 ＦＤＧ 摄取增高，且范围小于 ＣＴ
显示病灶范围，这与肺炎及无坏死肿瘤摄取模式存

在一定差异。 笔者推测，这种 ＰＥＴ 与 ＣＴ 不匹配的

代谢模式也是肺梗死的特异性表现。
１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像诊断肺门型肿瘤肺梗死

需与其他肺内阻塞性疾病鉴别。 （１）肺不张。 不张

肺叶体积明显减小，病灶范围与肺叶和（或）段一

致，密度较均匀，增强扫描明显强化，通常为弥漫均

匀的无或轻度 ＦＤＧ 摄取增高［１２］。 （２）阻塞性肺炎。
具有以肺门区为中心向外周扩展的特点，其影像学

表现多为沿支气管分布的斑片影或腺泡结节，边界

模糊，增强扫描可见强化。 将代谢模式与病变形态

相结合，可进一步鉴别；部分病例可结合随访表现，
必要时行穿刺活检。 本研究的 ４９ 例患者均有多次

随访影像学数据，从而保证了研究的准确性。
综上所述，肺门部恶性肿瘤可侵犯周围大血管，

进而导致肺梗死发生。 临床表现以咳嗽和咯血为

主，缺乏特异性。 当１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查发现肺门

占位，同侧远端肺组织内出现楔形变、泡状实变、边
缘征及不均质高代谢病灶时，需考虑肺梗死的可能。
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ａｔｈｏｌ．２００９．２０．

［２］ Ｈａｙａｓｈｉｎｏ Ｙ， Ｇｏｔｏ Ｍ， Ｎｏｇｕｃｈｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ⁃ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｓｃａｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｈｅｌｉｃａｌ ＣＴ ｉｎ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｍｂｏｌｉｓｍ： ｍｅｔａ⁃
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ［Ｊ］ ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ， ２００５， ２３４（３）：
７４０⁃７４８． ＤＯＩ：１０．１１４８ ／ ｒａｄｉｏｌ．２３４３０３１００９．

［３］ Ｋａｍｅｌ ＥＭ， ＭｃＫｅｅ ＴＡ， Ｃａｌｃａｇｎｉ ＭＬ， ｅｔ ａｌ． Ｏｃｃｕｌｔ ｌｕｎｇ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ｍａｙ ｉｎｄｕｃｅ ｆａｌｓｅ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｔａｇｉｎｇ
ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ，
２００５， ３２（６）： ６４１⁃６４６． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００２５９⁃００４⁃１７１８⁃３．

［４］ Ｓｏｕｓｓａｎ Ｍ， Ｒｕｓｔ Ｅ， Ｐｏｐ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｉｍ ｓｉｇｎ： ＦＤＧ⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ
ｐａｔｔｅｒｎ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｓｉｇｈｔｓ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１２， ３
（６）： ６２９⁃６３３． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１３２４４⁃０１２⁃０１８９⁃５．

［５］ Ｒｅｖｅｌ ＭＰ， Ｔｒｉｋｉ Ｒ， Ｃｈａｔｅｌｌｉｅｒ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓ Ｉｔ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔｏ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｏｎ ｍｕｌｔｉｓｅｃｔｉｏｎ ＣＴ ｉｍａｇｅｓ？ ［ Ｊ］ ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，
２００７， ２４４（３）： ８７５⁃８８２． ＤＯＩ：１０．１１４８ ／ ｒａｄｉｏｌ．２４４３０６０８４６．

［６］ Ｂｒａｙ Ｔ， Ｍｏｒｔｅｎｓｅｎ ＫＨ， Ｇｏｐａｌａｎ Ｄ． Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ， ２０１４， ８３（１２）： ２２４０⁃２２５４．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｅｊｒａｄ．２０１４．０７．０１６．

［７］ Ｎｏｂｌｅ Ｓ， Ｐａｓｉ Ｊ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ⁃ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｅｄ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１０， １０２ Ｓｕｐｐｌ １： Ｓ２⁃９．
ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓｊ．ｂｊｃ．６６０５５９９．

［８］ Ｋａｌｅｍｋｅｒｉａｎ ＧＰ． Ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ］ ． Ｓｅｍｉｎ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ
Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１６， ３７ （ ５ ）： ７８３⁃７９６． ＤＯＩ： １０． １０５５ ／ ｓ⁃００３６⁃
１５９２１１６．

［９］ 徐英江，金毕，杨超，等． ４５９ 例肺栓塞临床特点分析［ Ｊ］ ．中华

普通外科杂志， ２０１５， ３０（１２）： ９７９⁃９８２． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｉｓｓｎ．１００７⁃６３１Ｘ．２０１５．１２．０１５．
Ｘｕ ＹＪ， Ｊｉｎ Ｂ， Ｙａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ
ｏｆ ４５９ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｍｂｏｌｉｓｍ ｃａｓｅｓ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇｅｎ Ｓｕｒｇ， ２０１５， ３０
（１２）： ９７９⁃９８２． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７⁃６３１Ｘ． ２０１５． １２．
０１５．

［１０］ Ｂａｌａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｊ， Ｍｅｚｉａｎｅ ＭＡ， Ｓｉｅｇｅｌｍａｎ ＳＳ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎ⁃
ｆａｒｃｔｉｏｎ： ＣＴ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｗｉｔｈ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｏｍｐｕｔ
Ａｓｓｉｓｔ Ｔｏｍｏｇｒ， １９８９， １３（６）： ９４１⁃９４５．

［１１］ Ｈｏｆｍａｎ ＭＳ， Ｈｉｃｋｓ ＲＪ． Ｒｅｓｔａｇｉｎｇ： ｓｈｏｕｌｄ ｗｅ ｐｅｒｃｉｓｔ ｗｉｔｈｏｕｔ ｐａｔ⁃
ｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ？ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１０， ５１（１２）： １８３０⁃１８３２．
ＤＯＩ：１０．２９６７ ／ ｊｎｕｍｅｄ．１１０．０７９２９３．

［１２］ Ｇｅｒｂａｕｄｏ ＶＨ， Ｊｕｌｉｕｓ Ｂ． Ａｎａｔｏｍｏ⁃ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ａｔｅ⁃
ｌｅｃｔａｓｉｓ ｉｎ Ｆ⁃１８ ＦＤＧ⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ， ２００７，
６４（３）： ４０１⁃４０５． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｅｊｒａｄ．２００７．０８．０１３．

（收稿日期：２０２１⁃０８⁃０６） 　 　

·８７· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２３ 年 ２ 月第 ４３ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｆｅｂ． ２０２３， Ｖｏｌ． ４３， Ｎｏ． ２


