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图 １　 肠道病变患者（男，６０ 岁）腹盆腔增强 ＣＴ 及小肠重建图。 增强后动脉期（１Ａ，１Ｂ）和门脉期（１Ｃ，１Ｄ）见降结肠、乙状结肠及直肠管

壁弥漫增厚，皱襞粗大，部分呈息肉样，黏膜面动脉期轻度强化，门脉期明显强化　 　 图 ２　 同一患者１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 可见结直

肠代谢节段性增高，肠壁增厚、水肿，ＳＵＶｍａｘ ７．３

　 　 患者男，６０ 岁，主诉间断腹痛、腹泻 ２ 年余。 患者 ２０２０ 年

２ 月起无明显诱因开始出现腹痛、排稀糊便 ３ ～ ４ 次 ／ ｄ，便后

腹痛可缓解，无脓血、里急后重。 ２０２１ 年 ７ 月外院查大便隐

血试验（＋），艰难梭菌毒素（ ＋），胃镜提示慢性非萎缩性胃

炎，结肠镜提示全结肠亚蒂息肉样隆起，表面粗糙糜烂，直肠

黏膜充血水肿，散在大小不等息肉样隆起，表面发红伴糜烂，
病理活组织检查（简称活检）提示直肠低级别绒毛状管状腺

瘤。 之后患者病情加重，表现为腹痛、水样便 １０＋次 ／ ｄ，便中

带血，偶有里急后重及肛门坠胀感，２０２２ 年 ２ 月患者外院再

次查病原学、胃肠镜及病理检查结果均大致同前，予甲硝唑、
万古霉素和利福昔明治疗后艰难梭菌检查转阴，但患者腹泻

仍无改善。 ２０２２ 年 ５ 月入本院，查血常规、肝肾功大致正常，
血清蛋白电泳 Ｍ 蛋白 ０．５５（正常参考值为 ０） ｇ ／ Ｌ，免疫固定

电泳免疫球蛋白 Ｇ κ（ ＋），血清游离轻链（ ｓｅｒｕｍ ｆｒｅｅ ｌｉｇｈｔ
ｃｈａｉｎ， ｓＦＬＣ）⁃κ １７． ０（正常参考值范围 ３． ３ ～ １９． ６） ｍｇ ／ Ｌ，
ｓＦＬＣ⁃λ ２０．５（正常参考值范围 ５． ７ ～ ２６． ３） ｍｇ ／ Ｌ，ｓＦＬＣ⁃κ ／ λ
０􀆰 ８３（正常参考值范围 ０．２６～ １．６５），骨髓涂片、活检、刚果红

染色（－），胃、小肠、结肠、齿龈黏膜活检刚果红染色（－）。 结

肠镜提示降结肠、乙状结肠、直肠较广泛黏膜充血水肿、表面

可见糜烂，呈节段性分布，乙状结肠、直肠可见较多息肉，直
肠尤著，且存在淋巴管扩张改变；活检病理为结肠黏膜慢性

活动性炎，隐窝结构紊乱，上皮增生，符合炎性息肉。 肠道彩

超提示小肠、结肠肠壁黏膜层弥漫性增厚，肠系膜回声弥漫

性增强、腹腔积液。 腹盆腔增强 ＣＴ 及小肠重建（图 １）提示降

结肠、乙状结肠及直肠管壁弥漫性增厚伴水肿，黏膜面明显强

化。 患者 ２０２２ 年 ８ 月行回肠造口术，每天 １ ５００ ｍｌ 肠外营

养、５００ ｍｌ 肠内营养支持，效果不理想，仍每日经肛排 １ ０００～
１ ５００ ｍｌ 黏液。 鉴于患者存在不明原因的肠道病变，且实验

室检查发现血清Ｍ 蛋白，为评估肠道病变性质及明确血清Ｍ
蛋白原因行 １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查（图 ２）。

该例患者 ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像示结直肠肠壁广泛增厚、水肿，
肠段节段性代谢增高，病变广泛、连续，自直肠末段累及至升

结肠；横断面融合图像可见肠段的摄取增高区主要集中在黏

膜侧，而外层肠壁代谢增高不明显。 此外，肠系膜、腹膜后等

区域未见高代谢或肿大的淋巴结。 鉴于患者肠道病变呈广

泛的节段性受累表现，肠道病变的鉴别诊断考虑感染性肠
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图 ３　 血液肿瘤肠道受累患者的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 ３Ａ．滤泡性淋巴瘤患者（女，５０ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠、全身多发淋巴结

代谢增高；３Ｂ．套细胞淋巴瘤患者（男，４７ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠、回肠末段、胃代谢增高，全身多组淋巴结代谢增高；３Ｃ．自然杀伤

（ＮＫ） ／ Ｔ 细胞淋巴瘤患者（女，２９ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠代谢增高灶，腹膜多处代谢增高灶；３Ｄ．多发性骨髓瘤继发结直肠淀粉样变

患者（女，６３ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠节段性代谢增高　 　 图 ４　 肠道炎性疾病患者的１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 ４Ａ．溃疡性结肠炎患

者（女，２１ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠代谢节段性显著增高；４Ｂ．克罗恩病患者（男，１７ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见回肠末段及升结肠代谢增高；
４Ｃ．肠白塞病患者（男，３３ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见回肠、结肠多发代谢增高灶；４Ｄ．缺血性肠病患者（男，６２ 岁）ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见左半结肠及

直肠节段性代谢增高，邻近肠系膜亦呈弥漫性代谢增高

炎、非感染性肠炎［如炎性肠病（ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ，
ＩＢＤ）、肠白塞病、缺血性肠病等］、肠道淋巴瘤以及肠道淀粉

样变。 另一方面，患者存在免疫球蛋白 Ｇ κ 型的 Ｍ 蛋白，与
Ｍ 蛋白相关的疾病常见于多发性骨髓瘤、原发性淀粉样变、
淋巴浆细胞淋巴瘤、Ｃａｓｔｌｅｍａｎ 病、ＰＯＥＭＳ 综合征［多发性神

经病（ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ）、器官肿大（ ｏｒｇａｎｏｍｅｇａｌｙ）、内分泌病

（ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｐａｔｈｙ）、单克隆浆细胞病 （ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ｐｌａｓｍａ ｃｅｌｌ
ｄｉｓｏｒｄｅｒ）、皮肤改变（ｓｋｉｎ ｃｈａｎｇｅｓ）］、意义未明的单克隆免疫

球蛋白血症（ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ｇａｍｍｏｐａｔｈｙ ｏｆ ｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉ⁃
ｃａｎｃｅ， ＭＧＵＳ），其他一些 Ｂ 细胞淋巴瘤（如边缘带淋巴瘤、
弥漫性大 Ｂ 细胞淋巴瘤等）也偶见 Ｍ 蛋白［１］ 。 如果肠道病

变与血清 Ｍ 蛋白相关，则要考虑肠道淋巴瘤或肠道原发或

继发性淀粉样变；若肠道病变与血清 Ｍ 蛋白无关，则考虑为

ＭＧＵＳ。
首先看肠道淋巴瘤。 弥漫性大 Ｂ 细胞淋巴瘤、滤泡性淋

巴瘤、套细胞淋巴瘤、边缘带淋巴瘤、Ｂｕｒｋｉｔｔ 淋巴瘤、Ｔ 细胞

淋巴瘤等均可累及肠道。 肠道淋巴瘤在临床上有时不易诊

断，一方面是因为其临床表现多样，另一方面由于肠镜常规

活检缺乏黏膜下层淋巴组织的深部取材。 肠道淋巴瘤一般

好发于小肠，尤其是回肠，因为回肠的黏膜下淋巴组织更为

丰富，结直肠受累的淋巴瘤发生概率较小肠低。 ＰＥＴ ／ ＣＴ 作

为评价全身病变的有力手段可检测肠道外受累情况，当淋巴

瘤发生于结直肠时往往同时存在其他病灶，比如其他肠段、
肠周及全身其他淋巴结、肠系膜和腹膜等等（图 ３Ａ ～ ３Ｃ）。
因此，如本例患者有全结直肠受累、无其他肠段病变、无淋巴

结等肠外病灶的情况，肠道淋巴瘤的概率非常低。 此外，肠
道淋巴瘤是累及黏膜下层的病变，肠壁的高代谢不应仅存在

于黏膜侧，这也不支持肠道淋巴瘤的诊断。
再看肠道淀粉样变。 淀粉样变性是由单克隆免疫球蛋白

轻链错误折叠形成淀粉样蛋白，沉积于组织器官造成组织结

构破坏、器官功能障碍，消化道、心肌、肾脏、肺、皮下脂肪、肝
脏等都是容易受累的部位。 图 ３Ｄ 是 １ 例以腹痛、便血 １ 个月

起病的结直肠淀粉样变患者，ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像可见结直肠代谢

弥漫增高，患者最终诊断为多发性骨髓瘤继发肠道淀粉样

变。 本例患者胃肠道、齿龈活检刚果红染色均（ －），不支持

淀粉样变。 此外，患者还行了６８Ｇａ⁃ｐｅｎｔｉｘａｆｏｒ ＰＥＴ ／ ＣＴ，这是以

趋化因子受体 ４（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４， ＣＸＣＲ４）为靶点的显

像剂，在多发性骨髓瘤、淋巴浆细胞淋巴瘤中有很高的诊断

灵敏度［２⁃３］ ，这 ２ 种肿瘤也是最易伴发继发性淀粉样变的血

液系统肿瘤。 本例患者６８Ｇａ⁃ｐｅｎｔｉｘａｆｏｒ ＰＥＴ ／ ＣＴ 阴性（图像未

显示），骨髓、肠道、全身其他部位未见异常摄取，不支持继发

性淀粉样变的诊断。
排除肠道淋巴瘤与淀粉样变后，患者血清 Ｍ 蛋白的原

因考虑为 ＭＧＵＳ，肠道病变则考虑感染性与非感染性肠炎。
在非感染性肠病中，主要考虑 ＩＢＤ、肠白塞病、缺血性肠病

（示例患者图像见图 ４）。 溃疡性结肠炎（ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ，
ＵＣ）内镜表现为浅表弥漫性糜烂和溃疡，呈结直肠倒灌性受

累（图 ４Ａ）；克罗恩病（Ｃｒｏｈｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＤ）的早期内镜表现

为阿弗他溃疡，随着疾病进展溃疡可逐渐增大加深，彼此融

合形成纵行溃疡，其通常是肠壁全层炎，病变跳跃（图 ４Ｂ）；
肠白塞病为累及肠道的白塞病，虽不归于 ＩＢＤ，但其临床和肠

镜表现与 ＣＤ 鉴别困难，病理上为小血管炎，影像学上肠黏膜

通常为中低程度的强化（图 ４Ｃ）。 本例患者１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ
显像提示炎性反应集中于黏膜侧，肠镜表现亦不典型，不符合

ＩＢＤ 或肠白塞病。
缺血性肠病好发于结肠，这与肠道血供有关：小肠在

Ｔｒｅｉｔｚ 韧带之后由肠系膜上动脉供血，动脉靠近肠壁处形成

互相交通的动脉弓，其侧支循环丰富，不易发生缺血；盲肠、
升结肠和横结肠也由肠系膜上动脉供血，降结肠、乙状结肠

和大部分直肠由肠系膜下动脉供血，肠系膜上、下动脉的较

大分支形成边缘动脉，再发出许多直小动脉供应结肠，边缘

动脉在结肠脾曲比较细小，此外结肠在肠系膜上、下动脉交

汇点以及肠系膜下动脉与髂内动脉交汇点处容易发生缺血，
因此，结肠脾曲、左半结肠（降结肠和乙状结肠）容易发生缺

血；而直肠还有直肠中动脉和直肠下动脉供血，较少发生缺

血。 缺血性肠病分为动脉性肠道缺血和静脉性肠道缺血，病
变早期肠黏膜及黏膜下层出现出血及水肿，伴随病程的进展

及病变的加重，表层黏膜坏死、溃疡形成，病变严重者可出现
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透壁性梗死［４］ 。 缺血性肠病在１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 图像上可表

现为肠壁中等程度的高代谢［５］ （图 ４Ｄ）。 本例患者的增强

ＣＴ 血管重建提示病变肠段系膜侧多发迂曲的小血管影，肠
系膜下静脉主干显示不清，多发侧支循环汇入脾静脉及肠系

膜上静脉，结合肠系膜上静脉显著增宽，提示存在肠系膜下

静脉闭塞（图 ５），考虑患者存在缺血性肠病。

图 ５　 肠道病变患者（男，６０ 岁）增强 ＣＴ 血管重建图。 可见病

变肠段系膜侧多发迂曲的小血管影（Ａ），多发侧支循环汇入脾

静脉及肠系膜上静脉，肠系膜上静脉增宽（Ｂ）

本例患者虽然存在肠系膜下静脉闭塞所致的缺血性肠

病，但肠道病变的范围自右半结肠累及至直肠，包括了肠系

膜上动静脉、肠系膜下动静脉、直肠动静脉的供血区，ＦＤＧ 的

代谢活性也比单纯的缺血性肠病更高（图 ４Ｄ），上述表现提

示患者可能不是单纯的缺血性肠病，可能合并了感染性肠炎

的因素，导致病变范围超出血管异常的供血区，且 ＦＤＧ 代谢

更活跃。 实际上在患者的病程中多次检查提示艰难梭菌毒

素（＋），艰难梭菌感染（ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ， ＣＤＩ）可
导致约 １５％～２５％的抗菌药物相关性腹泻和 ９５％以上与抗

生素相关的伪膜性肠炎（ｐｓｅｕｄｏｍｅｍｂｒａｎｏｕｓ ｃｏｌｉｔｉｓ， ＰＭＣ） ［６］ ，
在 ＣＤＩ 相关性 ＰＭＣ 中１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取显著增高、肠壁弥漫性增

厚、扩张［７］ ，与本例患者的 ＰＥＴ ／ ＣＴ 表现相符。 鉴于患者抗

凝治疗、抗生素治疗症状无明显改善，最终接受了腹腔镜下

全结肠及部分直肠切除术，术后病理提示全结肠黏膜形态符

合 ＰＭＣ，近直肠侧部分形态符合缺血损伤。 术后仍肠内营养

与肠外营养共同支持，并逐步增加肠内营养，患者情况逐渐

改善。
肠道病变的病因众多，而肠道又常常存在不同程度的１８Ｆ⁃

ＦＤＧ 生理性摄取的干扰，增加了 ＰＥＴ ／ ＣＴ 判读肠道病变的难

度。 仔细阅片、寻找对鉴别诊断可能有意义的征象细节是核

医学医师的基本功，同时了解肠道病变的疾病谱和相应特

征，才能抽丝剥茧，为临床提供更准确的影像解读。
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