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胆管癌术后心肌异常１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取：ＰＥＴ／ ＣＴ 阅片的“隐秘角落”
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　 　 患者男，５３ 岁，５ 个月前行胆管癌手术。 术后病理示肝

外胆管中分化腺癌，部分为黏液腺癌，肿瘤大小 ３． ５ ｃｍ ×
３􀆰 ０ ｃｍ×２．５ ｃｍ，侵犯胆管全层，累及神经和周围脂肪组织，切缘

阴性，淋巴结未见转移。 术后予卡培他滨单药辅助化疗 ２ 周期。
后因复查示糖类抗原（ ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ ａｎｔｉｇｅｎ， ＣＡ） １９⁃９ 升高，
调整为替雷丽珠单克隆抗体联合替吉奥方案治疗。 治疗期

间出现腹泻、呕吐等消化道不良反应，经对症处理后症状缓

解。 第 ３ 程免疫治疗更换为信迪利单克隆抗体，化疗药物调

整为吉西他滨。 治疗期间监测血清肿瘤标志物：ＣＡ１９⁃９ 为

８０７．０ ｋＵ ／ Ｌ（≤３４．０ ｋＵ ／ Ｌ；括号内为正常值参考范围，下同），
ＣＡ２４２ １ ２８７．３ （≤２５． ０） ｋＵ ／ Ｌ，癌胚抗原 （ ｃａｒｃｉｎｏｅｍｂｒｙｏｎｉｃ
ａｎｔｉｇｅｎ， ＣＥＡ）１８．８（≤５．０） μｇ ／ Ｌ，ＣＡ１２５ ２９２．０（≤３５．０） ｋＵ／ Ｌ，临
床考虑肿瘤生化进展。

为进一步评估全身肿瘤情况，行１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查

（图 １）。 显像显示，肝内多发代谢增高灶，ＳＵＶｍａｘ ４．２，呈稍低

密度，结合患者肿瘤标志物进行性升高，考虑肝内转移可能

性大；右锁骨下区、纵隔及双肺门多发代谢增高淋巴结，
ＳＵＶｍａｘ ８．２，呈双侧对称性分布，考虑炎性淋巴结可能。 此

外，左心室下壁心尖部见高代谢区，ＳＵＶｍａｘ ８．６。

图 １　 胆管癌术后患者（男，５３ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图　
ＰＥＴ 最大密度投影图（Ａ）、横断位 ＰＥＴ 及 ＰＥＴ ／ ＣＴ（Ｂ，Ｃ）显示

肝内多发摄取增高灶（红箭头示），左心室下壁心尖部代谢增

高区（绿箭头示）

在肿瘤的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像中，正常心脏可表现为

不同形式、不同程度的１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取，个体差异显著，且与禁

食时间长短、血糖水平并不直接相关［１］ 。 即使是同一患者的

系列显像，不同心肌节段的摄取可能存在显著差异，同一节

段的心肌摄取也可能有明显变化［２］ 。 因此，在 ＰＥＴ ／ ＣＴ 阅片

时，容易忽视心脏的摄取。
基于上述背景，本例患者左心室下壁心尖部的高代谢

区，是心肌正常的生理性摄取，还是异常的病变？ 若为病变，
是否与肿瘤相关？

判读心脏的１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取正常与否，要先了解心肌代谢

和１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取机制，掌握心脏正常的摄取模式和常见的变异

形式。 心脏是机体能量需求最高的器官之一，能够利用多种

代谢底物（如脂肪酸、葡萄糖、乳酸、酮体、氨基酸等）供能，其
利用比例受心肌血流量、负荷、激素等因素影响。 在正常安

静状态下，脂肪酸（６０％ ～ ７０％）和葡萄糖（３０％ ～ ４０％）是心

肌的两大能量来源。 禁食状态下，血浆胰岛素水平下降，周
围脂肪组织分解代谢增加，血浆的游离脂肪酸水平升高，竞
争性抑制葡萄糖向心肌细胞转运，此时脂肪酸是主要的代谢

底物。 餐后状态下，血浆胰岛素水平增加，上调细胞膜葡萄

糖转运蛋白表达，促进心肌对葡萄糖的摄取，葡萄糖成为主

要供能物质。 因此，评估存活心肌的１８Ｆ⁃ＦＤＧ 心肌代谢显像

需要在糖负荷状态下进行，以增加存活心肌的１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取。
肿瘤１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像通常建议禁食 ６ ｈ，以减少心肌的

生理性１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取［３］ 。 但受个体差异等因素影响，禁食状

态下仍可能有未完全抑制的心肌１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取。 此外，虽然

心肌在禁食状态下优先代谢脂肪酸，但其消耗单位氧气的产

能低于葡萄糖，因此缺血心肌会切换到糖酵解形式供能，增
加了心肌对葡萄糖的摄取。

在肿瘤１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像中，正常心脏的生理性摄

取可分为无摄取、弥漫性增高、局灶或区域性增高几种模

式［４⁃５］ 。 区域性摄取增高（图 ２）常见于左心室后外侧壁和基

底段，可能与心肌壁应力增高、相应区域的心肌代谢需求增

加有关，因此形成局部心肌代谢底物转变的生理性差异。局

·３４２·中华核医学与分子影像杂志 ２０２６ 年 ４ 月第 ４６ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｐｒ． ２０２６， Ｖｏｌ． ４６， Ｎｏ． ４



图 ２　 肿瘤１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 图像中正常心脏生理性摄取［上排为横断位 ＰＥＴ 图或融合图，下排为对应的 ＰＥＴ 最大密度投影（ＭＩＰ）图］　 可

见左心室基底部（２Ａ，２Ｂ）、左心室外侧壁（２Ｃ，２Ｄ）呈区域性摄取增高；前心尖远段（２Ｅ，２Ｆ；黑箭头示）、乳头肌（２Ｅ，２Ｆ；红箭头示）、基底

段（２Ｅ，２Ｆ；三角示）局灶性摄取增高；右心耳呈局灶性摄取增高（２Ｇ，２Ｈ；箭头示） 　 　 图 ３　 套细胞淋巴瘤患者（男，７２ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／
ＣＴ 显像图（横断位） 　 二线化疗后 ３ 个月融合图（３Ａ）及 ＭＩＰ 图（３Ｂ）显示新出现左右心房壁、心耳代谢增高（箭头示） 　 　 图 ４　 肺癌伴

房间隔脂肪瘤样肥厚患者（女，６１ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图（横断位） 　 融合图（４Ａ）及 ＭＩＰ 图 （４Ｂ）显示左右心房间局灶性代谢增高

（十字交叉及箭头示），另有 ２ 处高代谢灶为肺癌及淋巴结转移灶

灶性摄取增高（图 ２）常见于特定的解剖结构，如乳头肌、左
心室基底段及前心尖远段、心耳。 乳头肌的局灶性摄取较为

典型，多见于左心室前侧壁和下后壁区域；右心耳偶见局灶性

摄取，其位于窦房结所在的界嵴处，可能与窦房结活性相关。
当心脏出现上述生理性摄取模式以外的１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取

时，阅片时要警惕是否存在病变。 例如，当心房壁出现弥漫

性摄取增高时，可能提示患者存在心房颤动（房颤）。 如图 ３
所示，１ 例套细胞淋巴瘤患者在二线治疗期间复查 ＰＥＴ ／ ＣＴ，
左右心房壁及心耳 ＦＤＧ 代谢较前次检查明显增高，提示可

能为新发房颤，且需警惕与治疗药物相关的心脏毒性。 该患

者随后行 ２４ ｈ 动态心电图检查，证实存在阵发性房颤，临床

考虑与二线治疗所用的 Ｂｒｕｔｏｎ 酪氨酸激酶（Ｂｒｕｔｏｎ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅ， ＢＴＫ）抑制剂的不良反应有关。

１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 偶尔可见左右心房之间的局灶性摄取

（图 ４），此类表现既不应误诊为肿瘤转移，也不宜作为正常

生理性摄取而忽视。 左右心房之间的局灶性摄取可能对应

于房间隔脂肪瘤样肥厚（ ｌｉｐｏｍａｔｏｕｓ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｔ⁃
ｒｉａｌ ｓｅｐｔｕｍ， ＬＨＩＡＳ），这是一种良性脂肪增生性病变，解剖上

定义为房间隔脂肪增厚＞２ ｃｍ［６］ 。 病理上，增生的脂肪组织

包括成熟脂肪细胞、含量不等的棕色脂肪、炎性细胞及纤维

化组织，其 ＦＤＧ 摄取可能与棕色脂肪含量有关。 ＬＨＩＡＳ 偶

尔可能与室上性心律失常甚至猝死有关，因此阅片时若发现

此类病变，应在报告结论中予以提示。
左心室壁弥漫性摄取增高并非都是正常心脏的表现。

如心肌淀粉样变（图 ５）可表现为左心室壁弥漫性代谢增高，
同时可伴有心腔增大。 心脏 ＦＤＧ 摄取增高也可由炎性病变

引起，如心肌炎、感染性心内膜炎（图 ６）、结节病等［７］ 。 心脏

转移瘤（图 ７）则可表现为心肌局灶性的高代谢灶，多继发于

黑色素瘤、肺癌、乳腺癌、淋巴瘤、白血病等，且常伴随全身广

泛转移，阅片时需注意避免遗漏。
此外，心肌缺血也可导致局灶性 ＦＤＧ 摄取增高。 如前

所述，心肌在禁食状态下优先代谢脂肪酸，但缺血的心肌会

切换到糖酵解形式供能。 因此，在肿瘤１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显

像中，若出现心肌异常摄取，需警惕心肌缺血可能。 心肌缺

血通常表现为符合冠状动脉供血分布特征的局灶性 ＦＤＧ 摄

取增高（图 ８），阅片时需结合患者病史和辅助检查综合判

断。 此外，活动性动脉粥样硬化斑块也会表现为 ＦＤＧ 高摄

取，这与斑块内的活化巨噬细胞和其他炎性细胞高表达葡萄

糖转运体有关。 由于活动性动脉粥样硬化斑块易发生破裂

和脱落［５］ ，阅片时若发现冠状动脉、主动脉及其分支存在局

灶性或线状 ＦＤＧ 摄取，需在报告中加以提示预警。
对于肿瘤患者而言，ＰＥＴ ／ ＣＴ 若出现心脏异常 ＦＤＧ 摄

取，还需考虑是否与胸部放疗、化疗、靶向药物或免疫检查点

抑制剂（ ｉｍｍｕｎｅ ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＩＣＩ）等药物使用有关。
放疗后心肌损伤主要表现为心脏照射区域内心肌或心包的

炎性反应（图 ９），通常在放疗后 ２～３ 个月多见。 当胸部放疗

剂量＞３５ Ｇｙ 时可出现心肌损伤，表现为局灶性心肌 ＦＤＧ 摄

取增高［８］ 。
本例患者左心室下壁心尖部见异常高代谢区，不符合心

脏生理性摄取模式。 结合患者病程中曾应用多种化疗药物、
靶向药物及 ＩＣＩ，考虑存在化疗 ／免疫治疗相关心肌炎可能，
建议临床进一步检查评估。 患者后续就诊心内科，虽否认胸

闷胸痛、呼吸困难等症状，但心电图提示 Ｖ４ ～ ６ 导联 Ｔ 波低

平倒置，Ⅱ、Ⅲ、ａＶＦ 导联见 Ｑ 波。 实验室检查显示高敏心肌

肌钙蛋白 Ｉ 为 ８９．０（≤５４） ｎｇ ／ Ｌ，Ｎ 末端 Ｂ 型钠尿肽原 ５８４（０～
１２５） ｎｇ ／ Ｌ。 心脏 ＭＲＩ 示左心室下壁中间段至心尖段运动减

低，静息首过灌注减低伴延迟强化。 临床考虑免疫治疗相关

心肌炎，予泼尼松 ４０ ｍｇ ／ ｄ 治疗。 后续随访复查心电图恢复

正常，心肌酶下降。
免疫治疗相关心肌炎是由于 ＩＣＩ 激活免疫系统杀伤肿瘤

细胞时，或因心肌与肿瘤有相似的抗原而误伤心肌细胞。 该

病发病率虽较低（０．１％～１．０％），但一旦发生，病情进展迅速

且致死率高［９］ ，需高度警惕。 除 ＩＣＩ 外，化疗及靶向药物亦

可诱发不同程度的心肌损伤，临床表现包括左心室功能障

碍 ／心力衰竭、心肌缺血、心律失常、心肌炎等。 传统化疗药

物中，蒽环类药物是已知最常见且心肌毒性最严重的代表，
其产生大量自由基并干扰铁代谢，导致心肌不可逆的氧化损

伤和凋亡，引起剂量累积性心力衰竭。氟尿嘧啶类（如卡培
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图 ５　 心肌淀粉样变患者（男，６２ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图（横断位） 　 可见左心室心肌代谢弥漫增高、左右心腔扩大　 　 图 ６　 感染性

心内膜炎患者（男，４０ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图（横断位）　 可见右心室侧壁近心尖处代谢增高灶（箭头示），超声心动图及心脏 ＭＲＩ 均
提示右心室侧壁心尖部赘生物　 　 图 ７　 右足底恶性黑色素瘤术后患者（男，６３ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图（横断位） 　 融合图（７Ａ）及
最大密度投影（ＭＩＰ）图（７Ｂ）显示左心室侧壁局灶性代谢增高灶（箭头示），提示心脏转移瘤，双肺另见多发转移瘤；心脏 ＭＲＩ 证实左心室

侧壁转移灶　 　 图 ８　 胃癌术后、右冠状动脉支架植入后心肌缺血患者（男，７２ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图（横断位） 　 融合图（８Ａ）及
ＭＩＰ 图（８Ｂ）显示左心室下壁心肌局部代谢增高（箭头示） 　 　 图 ９　 左乳癌术后、放疗后心肌损伤患者（女，３２ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像

图（横断位） 　 融合图（９Ａ）及 ＭＩＰ 图（９Ｂ）显示放疗野内左心室心尖部心肌局灶性代谢增高（箭头示）

他滨）则可通过诱发冠状动脉痉挛和内皮损伤导致心肌缺血

和心律失常，严重时可导致急性心肌梗死。 靶向药物如抗人

表皮生长因子受体 ２（ｈｕｍａｎ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
２， ＨＥＲ２）药物、酪氨酸激酶抑制剂通过阻断心肌或血管内

皮细胞的特定信号通路，引起细胞功能障碍，临床可表现为

可逆性心功能下降、心肌缺血或高血压等。 而 ＢＴＫ 抑制剂

则会增加房颤和高血压的风险（图 ３）。
心脏是肿瘤１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 阅片中常被忽视的“隐秘

角落”，但 ＰＥＴ ／ ＣＴ 往往能早期发现心脏的异常征象，为临床

提供重要警示。 最大程度挖掘影像信息、为临床诊疗指引方

向，需要我们持续学习、不断积累，这也是核医学医师应具备

的专业素养与责任担当。
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