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【摘要】 　 影像学在嗜铬细胞瘤（ＰＣＣ）和副神经节瘤（ＰＧＬ）的诊疗中起着至关重要的作用，常用

于指导治疗。 肿瘤相关易感基因的发现使人们对临床和影像学表型有了更好的了解。 功能显像在

ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 亚型中具有灵敏度和特异性优势，因此有着重要意义。 目前已有几种靶向 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ
特定受体和代谢过程的放射性药物被开发，包括１３１ Ｉ ／ １２３ Ｉ⁃间碘苄胍、６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸、１８Ｆ⁃
ＦＤＧ 和６８Ｇａ⁃１，４，７，１０⁃四氮杂环十二烷⁃１，４，７，１０⁃四乙酸（ＤＯＴＡ）⁃生长抑素类似物，其中 ２ 种已被用

于治疗。 该文重点关注目前用于 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的显像方法，这些方法因临床表型和基因表型而异。
【关键词】 　 嗜铬细胞瘤；副神经节瘤；生长抑素；ＭＩＢＧ；ＤＯＴＡＴＡＴＥ；ＦＤＯＰＡ；ＦＤＧ
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２１１１３０⁃００４２４

　 　 ＷＨＯ 将副神经节瘤（ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ， ＰＧＬ）定义为起源

于神经嵴组织的神经内分泌肿瘤［１］ 。 ＰＧＬ 最常见于肾上腺，
称为嗜铬细胞瘤（ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ， ＰＣＣ），而位于肾上腺外

的称为肾上腺外 ＰＧＬ。 副交感神经 ＰＧＬ 多起源于头颈部，即
头颈部 ＰＧＬ（ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ ＰＧＬ， ＨＮＰＧＬ），而交感神经源性

肿瘤多起源于膈肌下方。 大多数 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 看似良性，但
２％～２６％会发生转移［２］ ，组织病理学无法区分其良恶性。 因

此，ＷＨＯ 使用术语“转移性”而不是“恶性”。 转移性疾病的

定义是肿瘤存在于通常不存在嗜铬细胞或副神经节的部位

（如淋巴结和骨骼） ［２］ 。
ＰＣＣ 的典型临床症状为高血压、头痛、心悸、面色苍白、

出汗和焦虑，而 ＰＧＬ 常表现为疼痛或占位效应［３］ 。 生化表

型（分泌模式：去甲肾上腺素、肾上腺素和多巴胺及其代谢

物）反映了基因型［４］ 。 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 可能在超过 １０％的病例

中出现生化沉默［２］ ，一小部分作为偶发肿瘤存在［３］ 。
一、遗传学

ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 是一组最常与基因突变相关的肿瘤。 有研

究在 ９５％的患者中发现了驱动突变、融合基因或拷贝数改

变，并发现了 ２０ 余个种系或体细胞基因突变［５］ 。 最常见的

突变是 ＳＤＨ（Ａ ／ Ｂ ／ Ｃ ／ Ｄ ／ ＡＦ２）中的突变，统称为 ＳＤＨｘ。 突变

状态对临床、生化和影像表型均有影响。 例如，ＶＨＬ、ＲＥＴ、
ＮＦ１、ＭＡＸ、ＴＭＥＭ１２ 和 ＨＲＡＳ 突变最常出现在 ＰＣＣ 中，而
ＳＤＨｘ、ＦＨ、ＰＨＤ１ ／ ２ 和 ＥＰＡＳ１ ／ ＨＩＦ２Ａ 突变最常出现在 ＰＧＬ
中。 散发性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 通常在 ＮＦ１、ＶＨＬ、ＲＥＴ 和 ＭＡＸ 基

因中发生体细胞突变［５］ 。 目前已有 ３ 个 ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 基

因簇被描述：簇 １，影响乏氧信号通路的假性乏氧簇（ＳＤＨｘ、
ＦＨ、ＶＨＬ ／ ＥＰＡＳ１）；簇 ２，酪氨酸激酶信号簇 （ ＲＥＴ、 ＮＦ１、
ＴＭＥＭ１２７、 ＭＡＸ、 ＨＲＡＳ ）； 簇 ３， Ｗｎｔ 信 号 簇 （ ＣＳＤＥ１，
ＭＡＭＬ３） ［５］ 。 目前基因检测已被推荐用于所有 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ
患者。

二、影像学

影像学检查在 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 中的作用包括：在生化结果

阳性或处于临界值时确定诊断；确定手术位置、范围和最佳

术式；评估多灶性或转移性疾病（分期）；评估疗效（再分

期）；对疾病的存在或复发进行监测筛查；筛选合适的患者应

用治疗［ ９０Ｙ ／ １７７Ｌｕ⁃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）⁃生长抑素类似物（ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ａｎａｌｏｇ， ＳＳＡ）或１３１ Ｉ⁃间
碘苄胍（ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ， ＭＩＢＧ）治疗］。 影像学手段

包括解剖成像（主要为 ＣＴ 和 ＭＲＩ）和依赖生理过程或受体

靶向的功能显像。 本文重点关注目前已批准或广泛用于

ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的影像学手段。
１． １３１ Ｉ ／ １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ。 核素标记的 ＭＩＢＧ（ １３１ Ｉ ／ １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ）与

去甲肾上腺素转运蛋白结合，后者通过囊泡单胺转运蛋白被

内化并转运到分泌颗粒中［６］ 。
（１）患者准备、给药、药代动力学、生物分布及剂量测

定。１２３ Ｉ ／ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 的 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 的显像流程指南已发布［７］ 。
注射前，必须确定患者没有服用干扰 ＭＩＢＧ 的药物（见补充

材料表 １；补充材料见 ｈｔｔｐ： ／ ／ ｊｎｍ． ｓｎｍｊｏｕｒｎａｌｓ． ｏｒｇ）。 由于游

离１２３Ｉ ／ １３１ Ｉ可能会释放，需要保护甲状腺，最常见的是在注射
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图 １　 良性散发性右肾上腺嗜铬细胞瘤（ＰＣＣ）患者（男，５４ 岁）影像学检查图（箭头示肿瘤）。 Ａ． １８Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ 显像最大密度投影（ＭＩＰ）示生理性脑摄取（ＳＵＶｍａｘ，３．７），经泌尿系统排泄；血池、心壁、唾

液腺和胃肠道有轻度活性；Ｂ． 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）ＰＥＴ 显像 ＭＩＰ（ＳＵＶｍａｘ，７５．５）示脾、肾、肝和垂体显著摄取，唾液

腺和甲状腺低水平摄取，左肾上腺显著正常摄取（三角箭头示）；Ｃ． ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸

（ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ）ＰＥＴ 显像 ＭＩＰ（ＳＵＶｍａｘ，２３）示基底神经节摄取，食管和心肌低水平摄取，左肾上腺（三

角箭头示）和胃肠道正常摄取，通过肾和膀胱排泄；Ｄ． ２４ ｈ １２３ Ｉ⁃间碘苄胍（ＭＩＢＧ）平面显像前位图示

阻断后 ＰＣＣ（大于肝水平；箭头示）和甲状腺摄取；肝、唾液腺和心壁的 ＰＣＣ（箭头示）轻度摄取，微量

排泄至膀胱和胃肠道

ＭＩＢＧ 前 ２～２４ ｈ 使用饱和 ＫＩ 溶液，并在此后持续数天。
１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 更适合用于显像［８］ ，１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 更适合用于治

疗前剂量测定或记录治疗后的生物分布。 给药活性和剂量

测定见补充材料表 １。 服用 ＭＩＢＧ 后，血液清除迅速，２ ～ ５ ｄ
全身排泄超过 ８０％，主要通过肾排泄［９］ 。 正常的生物分布包

括肝、肺、心脏、脾和唾液腺的摄取（图 １）。 肾上腺通常也有

摄取，在 ＣＴ 无异常的情况下，摄取等于或低于肝水平被认为

是生理性的。
（２）临床效果。 有荟萃分析显示，１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 对非转移性

和转移性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 的灵敏度分别为 ９６％和 ７９％ ［１０］ 。 最

近入组更多 ＰＧＬ 患者的研究显示，ＭＩＢＧ 检查的总体灵敏度

较低，尤其是在遗传性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 中（表 １，２）。 基于病灶

的转移性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 的灵敏度通常低于 ６０％ ［１１⁃１６］ ；而在一

些基于患者的研究中，灵敏度可达 ８０％ ～ ９２％ ［１７⁃２０］ 。 这些差

异可能与患者群体或方法学差异有关。 通常，１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 检测

ＰＣＣ 的灵敏度高于 ＰＧＬ，分别为 ８８％和 ６７％ ［２１］ 。 其他研究

报道其对 ＰＣＣ 的灵敏度为 ７６％ ～ ９２％，对 ＰＧＬ 的灵敏度为

３５％ ～ ７０％ ［３，１１，１７，２２⁃２３］ 。 ＭＩＢＧ 对 ＳＤＨｘ 患 者 的 灵 敏 度 较

低［１４，２４］ 。 随着新型放射性药物的使用，核素标记的 ＭＩＢＧ 在

ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 显像中的关键作用已降低成仅作为１３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ
治疗的筛选检查。

２． ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸（６⁃１８ Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃３，４⁃ｄｉ⁃
ｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ， １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ）。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ（ＩＡＳＯｄｏｐａ； ＩＡＳＯＮ
ＧｍｂＨ）是一种核素标记的氨基酸，其作为用于帕金森病或神

经内分泌肿瘤的多巴胺合成标记物，已获欧洲药品管理局和

美国食品与药品监督管理局的批准，但在美国的可用性有

限。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 通过较大的中性氨基酸转运蛋白⁃１ 转运到靶

细胞，再脱羧为１８Ｆ⁃多巴胺，通过囊泡单胺转运蛋白被转运至

分泌囊泡中或被其他酶降解。

（１）患者准备、给药、药代动力学、生物分布及剂量测

定。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 的显像流程指南已发布［２５⁃２６］ 。 没有药物会干

扰显像的相关报道。 卡比多巴是一种外周脱羧阻断剂，可提

高显像剂在 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 中的摄取［２７］ ，但并未用于所有研

究［２８］ 。
给药活性和剂量测定见补充材料表 １。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 的药

代动力学和生物分布研究显示其血液清除迅速［２９］ ，大多数

肿瘤摄取发生在给药后 ３０ ｍｉｎ 内［２７］ 。 基底神经节、肝和胰

腺有生理性摄取（图 １），肠道和食管见轻度摄取。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
在正常肾上腺中为低摄取（平均 ＳＵＶｍａｘ，１．９），与１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ
的显著摄取相比，这对肾上腺肿瘤显像更为有利［３０］ 。

（２）临床效果。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 在 ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 显像中的

应用见表 １，２。 一项 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的荟萃分析显示，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 的灵敏度和特异性分别为 ９１％和 ７９％（基于患者）
及 ９５％和 ９５％（基于病变） ［３１］ 。 表 １ 显示１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 诊断良

性 ＰＣＣ 具有较高的灵敏度（８５％ ～ １００％），优于 ＭＩＢＧ。１８ Ｆ⁃
ＦＤＯＰＡ 诊断良性 ＰＣＣ 的灵敏度优于对良性交感神经 ＰＧＬ
的灵敏度（９４％与 ７０％） ［３２］ ；在非 ＳＤＨｘ 转移性 ＰＣＣ 中，其检

测转移性 ＰＣＣ 灵敏度可达 ９０％以上［２３，３３⁃３４］ ；尽管其他研究

显示，其检测良性疾病的灵敏度为 ８１％，检测恶性疾病的灵

敏度为 ４５％，但许多病灶可能被漏诊（图 ２） ［１１］ 。
综上，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 检测良性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 和转移性 ＰＣＣ

（散发性或与非 ＳＤＨｘ 突变相关）有较高的灵敏度，但对转移

性 ＰＧＬ 的灵敏度较低。 显像流程指南推荐在非转移性 ＰＣＣ
和 ＰＧＬ 的检查中使用１８ Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ［３５］ 。 最近对６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＳＳＡ 的研究显示，在 ＨＮＰＧＬ、转移性散发性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ、转
移性 ＳＤＨｘ 相关 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 显像的灵敏

度高于１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 和其他显像剂。
３． １８Ｆ⁃ＦＤＧ。１８Ｆ⁃ＦＤＧ 是葡萄糖代谢的替代标志物，由葡

萄糖转运蛋白（通常为转运蛋

白 １）介导进入肿瘤，继而通过

己糖激酶 ２ 磷酸化，滞留在细

胞内作为标记物。
（１）患者准备、给药、药代

动力学、 生物分布及剂量测

定。１８Ｆ⁃ＦＤＧ 显像流程指南适用

于 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 患者［２５，３６］ 。 患

者准备、给药活性和剂量测定

结果见补充材料表 １。 正常的

生理性摄取包括脑、泌尿系统、
肝和脾，另有不同程度的心脏

和肠道摄取（图 １）。 正常肾上

腺的摄取低于肝（平均 ＳＵＶｍａｘ，
１．６） ［１４］ 。

（２）临床效果。１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 在

ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 显像中的应用

见表 １，２。 有荟萃分析显示，１８Ｆ⁃
ＦＤＧ 诊断转移性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ
的灵敏度为 ８５％， 特异性为

５５％ ［３７］ 。 另有研究者报道，在
１５％的患者中发现了传统影像
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表 １　 检测良性嗜铬细胞瘤（ＰＣＣ）和副神经节瘤（ＰＧＬ）的灵敏度（患者 ｎ≥２０ 或前瞻性研究）

参考文献 研究类型 良性患者（例） １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 生长抑素显像 １８Ｆ⁃ＦＤＧ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ＣＴ ＭＲＩ

Ｌｕｍａｃｈｉ［６９］ Ｐ ３２ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ９１％ － － － ９０％ ９３％
３０ ＰＣＣ － － － － － －
２ ＰＧＬ － － － － － －

Ｔｉｍｍｅｒｓ［１１］ Ｐ ２０ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ８５％（７７％） － ９５％（８８％）总体 ８５％（８１％） （１００％） ｂ （１００％） ｂ

１２ ＰＣＣ （８６％） － （９３％） （９３％） （１００％） ｂ （１００％） ｂ

９ ＰＧＬ （６７％） － （８３％） （６７％） （１００％） ｂ （１００％） ｂ

Ｆｉｅｂｒｉｃｈ［１２］ Ｐ ２４ ＰＣＣ （５２％） － － （８５％） （７０％） ｂ （７０％） ｂ

Ｔｉｍｍｅｒｓ［１９］ Ｐ ２６ ＰＣＣ （７８％）（７６％） ａ － － － （９７％） （９２％）
Ｔｉｍｍｅｒｓ［１４］ Ｒ ６０ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ （７５％） － （７６．８％） － （９５．７％） ｂ （９５．７％） ｂ

　 ８ ＳＤＨｘ ８０％ － １００％ － － －
　 ９ ＭＥＮ２ １００％ ４０％ － － －
４８ ＰＣＣ ９０％ － ８１％ － （９７％） ｂ （９７％） ｂ

１３ ＰＧＬ （６０％） － （７５％） － （９４％） ｂ （９４％） ｂ

Ｃｅｒｄａｎ［７０］ Ｒ ５３ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ － － － （８８％总体） － －

Ｇａｂｒｉｅｌ［３２］ Ｒ １１６ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ － － － ９２．２％（９１．８％） － －
４９ ＰＣＣ － － － （９４％） － －

３７ 交感神经 ＰＧＬ － － － （７０％） － －
３７ ＳＤＨＢ ／ Ｄ － － － （７８％） － －

１０９ 头颈部 ＰＧＬ － － － （９８．２％） － －

Ｓｈａｒｍａ［１６］ Ｒ ３５ ＰＣＣ － ８０％（９０％） ＤＯＴＡＮＯＣ － － － －

Ｔｉｗａｒｉ［２０］ Ｐ ８２ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ － － ８６．６％总体 － － －
５４ ＰＣＣ － － （８１％） － － －
２８ ＰＧＬ － － （９６％） － － －

Ａｍｏｄｒｕ［２８］ Ｒ ５６ ＰＣＣ － － － １００％ － －

　 　 注：ａ为１３１Ｉ⁃或１２３Ｉ⁃ ／ １３１Ｉ⁃间碘苄胍（ＭＩＢＧ），ｂ采用 ＣＴ 或 ＭＲＩ 的研究，－为无相关内容；１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 为 ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸，ＤＯＴＡＮＯＣ 为

１，４，７，１０⁃四氮杂环十二烷⁃１，４，７，１０⁃四乙酸⁃１⁃萘丙氨酸 ３⁃奥曲肽，ＭＥＮ２ 为多发性内分泌肿瘤 ２ 型，Ｐ 为前瞻性研究，Ｒ 为回顾性研究；未在括

号中的百分比是基于患者的灵敏度；括号中的百分比是基于病变的灵敏度

表 ２　 检测转移性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的灵敏度（患者 ｎ≥２０ 或前瞻性研究）

参考文献 研究类型 转移性患者（ｎ） １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 生长抑素显像 １８Ｆ⁃ＦＤＧ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ＣＴ ＭＲＩ

Ｔｉｍｍｅｒｓ［２４］ Ｒ ３０ ＰＧＬ （ＳＤＨＢ） ８０％（６５％） ８１％（５９％）１１１Ｉｎ⁃喷曲肽 １００％（９７％） － ９６％（９６％） ９５％（９５％）
Ｚｅｌｉｎｋａ［４２］ Ｒ ７１ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ７１％ ａ － ７６％ － ７８％ ａｂ ７８％ ａｂ

３０ ＳＤＨＢ， ６５％ ａ － ９２％ － ９６％ ９６％
４１ 非 ＳＤＨＢ ７６％ ａ － ６２％ － ６５％ ６５％

Ｔｉｍｍｅｒｓ［１１］ Ｐ ２８ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ８５％（５７％） － ８９％（７４％） ７１％（４５％） ８６％（４５％） ｂ ８６％（４５％） ｂ

１５ ＳＤＨＢ － － （２０％） － －
１３ 非 ＳＤＨＢ － － （９３％） － －

Ｔｉｍｍｅｒｓ［１９］ Ｐ ３４ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ８５％， ６５％ ａ － １００％ １００％
Ｆｉｅｂｒｉｃｈ［１２］ Ｒ ２１ ＰＣＣ （５６％） － （７３％） （４５％） ｂ （４５％） ｂ

　 Ｃａｎｔａｌａｍｅｓｓａ［３９］ Ｒ ３８ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ ７９％ － ８７％ － ８７％ －
Ｔｉｍｍｅｒｓ［１４］ Ｒ ９５ （５０％） － （８２．５％） － （７４．４％） ｂ （７４．４％） ｂ

５２ ＳＤＨｘ （４５％） － （９２％） － （７８．５％） ｂ （７８．５％） ｂ

２３ 非 ＳＤＨｘ （６６％） － （６７％） － （７０％） ｂ （７０％） ｂ

Ｊａｎｓｓｅｎ［１３］ Ｐ １７ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ
（ＳＤＨＢ）

（１８．７％）
ｎ＝ ５６

１００％（９８．６％）
６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ

１００％（８５．８％） ８７．５％（６１．４％） １００％ｂ

（８４．８％） ｂ

１００％ｂ

（８４．８％） ｂ

Ｔａｎ［１５］ Ｐ １７ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ　 ４６．７％（１５．７％）ａ ９３％（９１．５％）
６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ

９０．９％（５１．３％） － － －

Ｊａｎｓｓｅｎ［３４］ Ｐ ２２ ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ
（均为散发）

－ １００％（９７．６％）
６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ

９１％（４９％） ９２％（７４．８％） １００％

（８１．６％） ｂ

１００％

（８１．６％） ｂ

　 　 注：ａ为１３１ Ｉ⁃或１２３ Ｉ⁃ ／ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ，ｂ采用 ＣＴ 或者 ＭＲＩ 的研究，－为无相关内容；ＤＯＴＡＴＡＴＥ 为 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；未在括号中的百分比是基于患者的灵敏度；括号中的百分比是基于病变的灵敏度；在 Ｚｅｌｉｎｋａ 等［４２］的研

究中，骨显像对转移的灵敏度总体为 ８２％，ＳＤＨＢ 为 ９５％，非 ＳＤＨＢ 为 ７０％
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图 ２　 ＳＤＨＢ 相关转移性副神经节瘤患者（男，２０ 岁）影像学检查图。 Ａ． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 显像最大密度

投影（ＭＩＰ）示骨骼和腹膜后转移灶（ＳＵＶｍａｘ，５４）高摄取（箭头示），与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）ＰＥＴ 相比病灶显示更少；
Ｂ． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ 显像 ＭＩＰ 相比其他显像剂在检测骨转移灶上有最高的对比度和最多病灶

数量（箭头示；ＳＵＶｍａｘ，９４）；Ｃ． ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸（ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ）ＰＥＴ 显像 ＭＩＰ 示阴性结

果，胆囊少量生理性摄取（箭头示），右侧萎缩肾有尿排泄（三角箭头示）；Ｄ． １２３ Ｉ⁃间碘苄胍（ＭＩＢＧ）前
位平面图示有限数量的已知转移灶摄取

学检查未发现的新病灶，从而影响了管理策略［３８］ 。
ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 中１８Ｆ⁃ＦＤＧ 的摄取存在差异：在簇 １ 类肿瘤

中，由于乏氧信号通路的激活，ＳＵＶｍａｘ为 １３．０±６．５；相比之下，
簇 ２类肿瘤 ＳＵＶｍａｘ为 ３．９±３．１，突变阴性肿瘤为 ９．０±７．２［２０］。１８Ｆ⁃
ＦＤＧ 对多发性内分泌肿瘤 ２ 型相关 ＰＣＣ（簇 ２ 类）患者的灵

敏度仅有 ４０％ ［１４］ 。
对于良性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 的灵敏度不同，通常低

于或类似于 ＭＩＢＧ 显像的灵敏度（图 １）。 在一项早期研究

中，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 检测肿瘤的灵敏度为 ５８％，而 ＭＩＢＧ 的灵敏度为

８３％ ［１８］ 。 在包括非转移性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的单独报告中，１８ Ｆ⁃
ＦＤＧ 的灵敏度为 ７６．８％～８８．０％ ［１１，１４］ 。

１８Ｆ⁃ＦＤＧ 在检测转移性病变方面常优于 ＭＩＢＧ［３３，３９］ ，高
达 ９０％的 ＭＩＢＧ 阴性病变１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 显像呈阳性（图 ２） ［１５］ 。
在转移性 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 中，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 的灵敏度为 ５１％ ～ １００％，
通常超过 ８０％ ［１１，１４⁃１５，２４，３９⁃４０］ 。 这种较大的差异可能与纳入患

者群体特征不同、是否存在特定基因突变，以及采用的“金标

准”有所差异有关（表 ２）。 在一项前瞻性研究中，Ｔｉｍｍｅｒｓ
等［２４］首次报告了１８Ｆ⁃ＦＤＧ 显像在 ＳＤＨＢ 突变患者中的优势，
其对区域转移灶的灵敏度为 ９７％，而１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 为 ６５％，１１１ Ｉｎ⁃
喷曲肽为 ５０％，骨显像为 ８３％。 随后的研究证实，１８ Ｆ⁃ＦＤＧ
在 ＳＤＨｘ 患者中的灵敏度为 ７９． ４％ ～ １００％ ［１１，１３，２０，４１⁃４４］ 。 因

此，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 是转移性病变、尤其是 ＳＤＨｘ 肿瘤患者的首选显

像方式，灵敏度为 ８３％～９２％，而对非 ＳＤＨｘ 肿瘤的灵敏度为

６２％ ［１１，４２］ 。 然而，正如接下来所讨论的，该建议是在６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 评估前提出的。

４． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ。 生长抑素是一种 １４ 个氨基酸的肽

类激素，与生长抑素受体（ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ， ＳＳＴＲ）１、２、３、４ 和 ５
结合。 在体外，ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 主要表达 ＳＳＴＲ２ 和 ＳＳＴＲ３［４５⁃４６］ 。

尽管１１１ Ｉｎ⁃喷曲肽是第一个被批准用于神经内分泌肿瘤

（ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒ， ＮＥＴ）显像的 ＳＳＡ，但其已被 ＤＯＴＡ⁃
ＳＳＡ 取代，后者采用更强的螯合物，并用半衰期为 ６８ ｍｉｎ 的

正电子发射体６８ Ｇａ 标记。６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 包括 ＤＯＴＡ⁃酪氨酸

３⁃奥曲肽（ＤＯＴＡ⁃Ｔｙｒ３⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ，
ＤＯＴＡＴＯＣ；ＳＳＴＲ２ 和 ５）、ＤＯＴＡ⁃
１⁃萘丙氨酸 ３⁃奥曲肽 （ＤＯＴＡ⁃１⁃
Ｎａｌ３⁃ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ， ＤＯＴＡＮＯＣ； ＳＳＴＲ２、
３和 ５）和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；
ＳＳＴＲ２）［４７］。 ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ （Ｎｅｔｓ⁃
ｐｏｔ； Ａｄｖａｎｃｅｄ Ａｃｃｅｌｅｒａｔｏｒ Ａｐｐｌｉ⁃
ｃａｔｉｏｎｓ）已获得美国食品与药品监

督管理局和欧洲药品管理局的批

准。 本文重点介绍６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＳＳＡ，尤其是６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ，因为

其在 ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 显像中使用

最广泛；６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＯＣ 也是一种

有效 的６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ， 而６４ Ｃｕ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ（Ｄｅｔｅｃｔｎｅｔ；Ｃｕｒｉｕｍ）可

能是合适的替代（见补充材料表

１），但尚未发表关于 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 的文献报道。 鉴于６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＳＳＡ 在临床实践中的优势，推荐１８Ｆ⁃ＦＤＧ 显像的现有指南可能会

显得过时。
（１）患者准备、给药、药代动力学、生物分布及剂量测

定。６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的显像流程指南已发布［２５⁃２６］ 。 在显像前

中止 ＳＳＡ 治疗的建议可能不是必要的（见补充材料表 １）。
给药活性、特殊注意事项和剂量测定见补充材料表 １。６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ ／ ＴＯＣ 的生物分布已有报道［４８］ ，其在血液中快速

清除。 显像剂主要经肾清除，在脾、肾、肾上腺、垂体和肝中

显著摄取（图 １），不同类似物间的差异很小［４８］ 。 大多数肿

瘤摄取发生在注射后 ３０ ｍｉｎ。 唾液腺和甲状腺可见低摄

取。６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 在正常肾上腺的 ＳＵＶｍａｘ 高于良性腺瘤

（范围 １６．４～ ２０．３ 与 ６．３ ～ １１．８） ［４９］ 。 相比之下，ＰＧＬ 的平均

ＳＵＶｍａｘ为 ９４．２（范围 ３３．１５～１５５．２）。
（２）临床效果。６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 在 ＰＣＣ 和（或）ＰＧＬ 显像

中的应用见表 １，２。６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 研究显示，在检测 ＰＣＣ 和

ＰＧＬ 方面，基于病变的灵敏度很高，通常超过 ９２％ ［１６，４０，５０］ 。
最近的报道显示，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 在广泛的突变范围内具有

高检出率［３４，４４，５１⁃５２］ 。 一项比较１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 和６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 灵

敏度的荟萃分析显示，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的灵敏度高于１８Ｆ⁃ＦＤＧ
（９５％与 ８５％）。 即使考虑到种系突变，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的病

灶灵敏度为 ９７％，而１８Ｆ⁃ＦＤＧ 为 ７９％ ［３７］ 。 另一项荟萃分析表

明，６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ （ ９３％） 的 灵 敏 度 高 于１８ Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
（８０％）、１８Ｆ⁃ＦＤＧ（７４％）和１２３ Ｉ ／ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ（３８％） ［５３］ 。

在一项对 ２２ 例散发性转移性 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 患者的前瞻

性研究中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 检出 ９８％的转移灶，优于１８Ｆ⁃ＦＤＧ
（４９．２％）、１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ（７４．８％）和 ＣＴ ／ ＭＲＩ（８１．６％） ［３４］ 。 在具

有 ＳＤＨｘ 突变的患者中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 基于病灶的灵敏度

高于１８ Ｆ⁃ＦＤＧ （图 ２） 或 ＣＴ ／ ＭＲＩ［１３，４３⁃４４］ 。 总体来说，６８ Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ 应被视为评估转移性 ＰＣＣ、转移性 ＰＧＬ、ＳＤＨｘ 突

变 和ＨＮＰＧＬ的首选显像剂。但对于红细胞增多症相关、
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图 ３　 ＳＤＨＤ 相关头颈部副神经节瘤（ＨＮＰＧＬ）和淋巴结、骨转移患者（女，４６ 岁）影像学检查图。 Ａ． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 显像最大密度投影

（ＭＩＰ）示颈动脉体摄取（箭头示），右侧较少，左侧稍著（ＳＵＶｍａｘ分别为 ４．４ 和 １０．３），但不能明确识别任何其他病变；Ｂ，Ｃ． 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；Ｂ）和 ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸（ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ；
Ｃ）ＰＥＴ 显像 ＭＩＰ；左右颈动脉体肿瘤（箭头示）可被最佳识别（ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 的 ＳＵＶｍａｘ分别为 １９９．１ 和 １３４．６，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 的 ＳＵＶｍａｘ分

别为 ４６．４ 和 ２８．１）；还可见双侧颈静脉球副神经节瘤摄取（虚线箭头示）及淋巴结转移（实线箭头示）；６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 显像有最高对比，
还发现其他功能显像未显示的 Ｌ５ 骨转移（三角箭头示）；Ｄ．前位１２３ Ｉ⁃间碘苄胍（ＭＩＢＧ）平面显像为阴性，显示正常唾液腺；Ｅ．轴位对比增强

ＣＴ 扫描示增强的右颈动脉体（２．１ ｃｍ）和左颈动脉体副神经节瘤（２．７ ｃｍ）（箭头示）；Ｆ～Ｈ．轴位短时间反转恢复 ＭＲＩ（Ｆ）、对比增强 Ｔ１ 加

权 ＭＲＩ（Ｇ）和脂肪抑制对比增强 Ｔ１ 加权 ＭＲＩ（Ｈ）示双侧不均匀摄取（箭头示）；在６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 和１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 上观察到的淋巴结转移

在 ＣＴ 上被回顾性鉴定为亚厘米级病变（未显示）；然而，在 ＭＲＩ 上很难将其与该区域正常淋巴结进行区分；６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 和１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
上显示的双侧颈静脉球副神经节瘤在 ＣＴ 或 ＭＲＩ 上均未见

ＭＡＸ 突变相关的 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ，或明显散发性 ＰＣＣ，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
可能是首选。 针对评估 ＳＳＡ 在良性 ＰＣＣ 中应用的研究有

限。 在一项纳入 ３２ 例患者的研究中，１１１ Ｉｎ⁃喷曲肽的灵敏度

为 ２５％ ［５４］ ，而６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的灵敏度预期更高，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
仍是首选显像剂。

５． ＣＴ 和 ＭＲＩ。 ＣＴ 和 ＭＲＩ（见补充材料图 １）在 ＰＣＣ 或

ＰＧＬ 患者的诊断、分期和治疗反应评估中发挥着重要作用，
用于术前确定疾病部位及与其他结构的关系。 目前的指南

建议对生化阳性患者进行初始定位时使用 ＣＴ 而不是

ＭＲＩ［３５］ 。 由于无辐射，ＭＲＩ 更适合儿童患者和筛查。
一小部分 ＰＣＣ 患者表现为肾上腺偶发瘤，而约 ７５％的

偶发瘤为腺瘤［５５］ 。 ＣＴ 和 ＭＲＩ 用于区分腺瘤和其他肾上腺

病变，包括 ＰＣＣ（见补充材料图 １）。 在平扫 ＣＴ 上，９９．６％的

ＰＣＣ 超过 １０ ＨＵ［５６］ 。 尽管大多数腺瘤 ＨＵ≤１０，但不太常见

的乏脂性腺瘤 ＨＵ 也可超过 １０。 对比增强 ＣＴ 用于确定门静

脉相和延迟相间的绝对和相对百分比洗脱率；至少 ６０％的绝

对洗脱率和至少 ４０％的相对洗脱率是乏脂性腺瘤的典型特

征，但与 ＰＣＣ 的值重叠［５７］ 。 ８８％的 ＰＣＣ 静脉期增强 ＣＴ 值

至少为 ８５ ＨＵ，但腺瘤仅为 １６％。 因为 ＰＣＣ 可能很大，可能

表现为中央坏死，ＣＴ 或 ＭＲＩ 上无增强（环形征）。 无论洗脱

情况如何，不断增长的肾上腺病变和大于 ４ ～ ５ ｃｍ 的病变通

常需进一步治疗，如切除或活组织检查。
ＭＲＩ 还可通过使用化学位移序列的脂质含量来识别腺

瘤，发现高脂含量通常是腺瘤的诊断依据。 乏脂性腺瘤的

ＭＲＩ 表现可能与 ＰＣＣ 相似［５８］ 。 Ｔ２ 加权图像上的高信号，特
别是脂肪抑制，是 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 的特征（见补充材料图 １），其
具有高灵敏度，但缺乏特异性。

转移性病变患者行全身 ＣＴ 或 ＭＲＩ，以对 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 进

行分期和术前评估，并评估疾病进展和治疗反应。 但对于转

移灶病变，功能显像通常具有更高的灵敏度，尤其是骨转移

和小的软组织病变的发生率很高，而这些病变可能难以在

ＣＴ 或 ＭＲＩ 上被观察到。
三、 ＨＮＰＧＬ
ＨＮＰＧＬ 最常见于颈动脉体和颈静脉鼓室区域，但颈部

以下也可并发肿瘤。 种系突变最常见的是 ＳＤＨＤ 和 ＳＤＨＢ，
占 ＨＮＰＧＬ 的 ２５％～５０％ ［５９］ 。

用于 ＨＮＰＧＬ 分期、确定病变范围和治疗决策的一线显

像方法通常为解剖成像，如 ＭＲＩ、ＭＲ 血管造影、ＣＴ 和 ＣＴ 血

管造影［６０］ 。 在 ＣＴ 图像上（图 ３），ＨＮＰＧＬ 血管丰富，早期动

脉期强化明显，在增强 ＭＲＩ 上亦是如此，常呈“椒盐” 征。
ＭＲＩ 和 ＭＲ 血管造影通常用于确定受累程度、疾病管理支

持、风险评估和预后评估。 ＭＲＩ 涉及一系列耗时的序列。 一

项 ＳＤＨｘ 相关的 ＨＮＰＧＬ 前瞻性研究将序列限制为短对比增

强 ＭＲＩ 方案，包括三维飞行时间 ＭＲ 血管造影序列和具有脂

肪饱和的轴位平面快速自旋回波 Ｔ１ 加权序列。 上述序列识

别 ＨＮＰＧＬ 的灵敏度和特异性分别为 ８８．７％和 ９３．７％ ［６１］ 。
６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ、１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 和１８Ｆ⁃ＦＤＧ 显像（较小程度

上）诊断 ＨＮＰＧＬ 具有高灵敏度（图 ３），而１２３ Ｉ ／ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 的灵

敏度较差 （ １０％ ～ ４２％） （图 ３；表 ３）。６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 对

ＨＮＰＧＬ 的灵敏度为 １００％，可检出其他显像无法检出的额外

病变［５２］ 。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 的灵敏度也很高（９７％）；对于头颈部以

外病变，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 仅检出 ６０％，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 仅检出 ７０％，ＣＴ 或

ＭＲＩ 仅检出 ７７％，而６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 可检出 １００％ ［５２］ 。
１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 对 ＨＮＰＧＬ 的 灵 敏 度 较 高 （ ８６． ７％ ～

１００％） ［２３，３１⁃３２，５０，６２⁃６３］ ，超 过 ＭＲＩ （ 表 ３） ［５０，６２⁃６３］ 。 此 外，１８ Ｆ⁃
ＦＤＯＰＡ 比 ＭＲ 血管造影更具可重复性，且通常能比 ＭＲＩ 提
供更多信息，尤其对于可能会被遗漏的病灶［５０，６３］。１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
被认为是ＨＮＰＧＬ的一线显像手段，尽管最新研究显示６８Ｇａ⁃

·２５２· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ４ 月第 ４２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｐｒ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ４



图 ４　 针对各种情况关于显像方法选择的建议。 如果突变状态未知且仅存在 ＰＣＣ，则首选 ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸（ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ），
其次是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）。 对于良性头颈部副神

经节瘤（ＨＮＰＧＬ），６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 是首选，其次是１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ，然后是１８Ｆ⁃ＦＤＧ。 对于头颈部以外的转移性疾病，首选６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ，
ＳＤＨｘ 则选择１８Ｆ⁃ＦＤＧ，非 ＳＤＨｘ 选择１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ。 如果儿童患者的突变状态未知，首选６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ（尽管该建议基于小样本量数

据）。 在儿童 ＳＤＨｘ 相关的 ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 中，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 在腹部病变方面不如１８ Ｆ⁃ＦＤＧ；因此，建议６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 辅以对比增强

ＣＴ ／ ＭＲＩ 或６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＭＲ 加静脉对比剂；ＭＩＢＧ 为间碘苄胍，ＰＲＲＴ 为肽受体放射性核素治疗

表 ３　 检测头颈部副神经节瘤（ＨＮＰＧＬ）的灵敏度

参考文献 研究类型 转移性患者（例） １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ 生长抑素显像 １８Ｆ⁃ＦＤＧ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ＣＴ ＭＲＩ

Ｈｏｅｇｅｒｌｅ［６３］ Ｐ １０（１５ 个病灶）
（ＳＤＨＤ）

－ － － １００％（１００％） － ９０％（７３％）

Ｋｉｎｇ［６２］ Ｐ １０（２６ 个病灶）
（ＳＤＨｘ）

４０％（３０．７％） ７８％（６４％）
１１１ Ｉｎ⁃喷曲肽

８０％（７７％） １００％（１００％） １００％
（８０．７％） ａ

１００％ ａ

（８０．７％） ａ

Ｇａｂｒｉｅｌ［３２］ Ｒ １００ （ＨＮＰＧＬ＋ － － － （９８．２％） － －
３ 胸部 ＰＧＬ）

Ｂｌａｎｃｈｅｔ［６４］ Ｒ ６０ （１０６ 个病灶） － － ８６．６％（９０．５％） － － －
３２ ＳＤＨｘ － － ８４．４％（９０．９％ － － －

２８ 非 ＳＤＨｘ － － ８９．３％（９０．４％） － － －
Ｊａｎｓｓｅｎ［５２］ Ｐ ２０（３８ 个病灶）

（１６ ＳＤＨｘ）
－ １００％（１００％）

６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ
８０％（７１％） ９５％（９７．４％） （６０．５％） ａ （６０．５％） ａ

Ａｒｃｈｉｅｒ［５０］ Ｐ ３０（３０ 个病灶）
（１８ ＳＤＨＤ）

－ （１００％）
６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ

－ （８６．７％） － （８０％） ａ

　 　 注：ａ采用 ＣＴ 或者 ＭＲＩ 的研究，－为无相关内容；１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 为 ６⁃氟⁃１８⁃Ｌ⁃３，４⁃二羟基苯丙氨酸，ＤＯＴＡＴＡＴＥ 为 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，ＭＩＢＧ 为间碘苄胍，Ｐ 为前瞻性研究，ＰＧＬ 为副神经节瘤，Ｒ 为回顾性研究；未在括号

中的百分比是基于患者的灵敏度，括号中的百分比是基于病变的灵敏度

ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 的效果更优［２５，３５］ 。
１８Ｆ⁃ＦＤＧ 在 ＨＮＰＧＬ 中的灵敏度为 ７１％ ～ ９０．５％ ［５２，６２，６４］ ，

低于６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 或１８ Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ。 有研究报道，在独立

ＨＮＰＧＬ 患者组中，１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 基于病灶灵敏度为

７１％，而１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 可达 ９７％ ［５２］ 。
综上所述，对于 ＨＮＰＧＬ 或 ＨＮＰＧＬ 高风险的患者，功能

显像具有较高的灵敏度，应与 ＭＲＩ 结合使用，后者用于手术

和治疗决策。 在绝大多数情况下，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 被认为是

首选，其次是１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ，再次是１８Ｆ⁃ＦＤＧ（图 ４）。
四、儿童 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ
１０％～２０％的 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 发生于儿童［６５］ ，且多为遗传

性［６６］ 。 １９％的病例为双侧 ＰＣＣ，４％～６５％的病例伴有或发展

为转移［６７⁃６８］ 。 Ｂａｂｉｃ 等［６８］ 报道了多种检查手段在儿童 ＰＣＣ

中的灵敏度：ＣＴ（１００％）、ＭＲＩ（９３％）、１８Ｆ⁃ＦＤＧ（８６％）、ＭＩＢＧ
（９１％）、１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ（１００％）和６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ（１００％）。 Ｊｈａ
等［４４］分析 ９ 例 ＳＤＨｘ ＰＣＣ 或 ＰＧＬ 患儿发现，１８Ｆ⁃ＦＤＧ 和６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ 基于患者的灵敏度均为 １００％，但基于病灶的灵

敏度较低（分别为 ７９．４％和 ９３．５％）。 此外，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ
比 ＣＴ 或ＭＲＩ 更为灵敏（７３．８％）。 然而，对于腹部病变，６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ 的灵敏度为 ６７％，而１８Ｆ⁃ＦＤＧ 和 ＣＴ 或 ＭＲＩ 的灵

敏度均为 ８０％。 因此，建议将６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ 作为

ＳＤＨｘ 患儿的功能显像方法，但腹部病变除外；腹部病变建议

行６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ 或 ＰＥＴ ／ ＭＲ 对比增强扫描，但该

结果仍需大样本研究加以证实。
五、特定突变的显像

尽管对某些突变的研究还非常有限，但一般认为不同种
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系突变的显像特点不同。 补充材料表 ２ 提供了一些描述灵

敏度结果的研究，以及与突变（ＲＥＴ、ＶＨＬ、ＮＦ１、ＳＤＨｘ、ＥＰＡＳ１
和 ＭＡＸ）相关的 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 患者的特征。 最好的显像数据

是 ＳＤＨｘ 相关 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ，其中６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 是首选显像

剂。１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 对 该 类 患 者 也 具 有 高 灵 敏 度， 尽 管 对 于

ＨＮＰＧＬ，１８ Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 是第二选择 （见补充材料表 ２）。 在

ＶＨＬ、ＲＥＴ 和 ＮＦ１ 突变的患者中，１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 是检测肿瘤最

灵敏的显像剂，但与６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ 和１８ Ｆ⁃ＦＤＧ 的比较有

限。 Ｓｈａｒｍａ 等［１６］ 的研究显示，６８ Ｇａ⁃ＤＯＴＡＮＯＣ 对 ＲＥＴ 突变

患者具有高灵敏度（见补充材料表 ２）。 与 ＨＩＦ２Ａ（也称为

ＥＰＡＳ１）和 ＥＧＬＮ１ 相关的 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 伴有红细胞增多症，
与 ＭＡＸ 相关的 ＰＣＣ 用１８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 显像效果更好，而１８Ｆ⁃ＦＤＧ
或６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ 显像的灵敏度较低（见补充材料表 ２）。

六、结论

ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 是复杂的分子驱动疾病，被发现的驱动基

因突变数量不断增加。 由于 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 较少见，研究有限，
通常是小规模、回顾性的研究。 已确定的 ＰＣＣ 和 ＰＧＬ 基因

型验证了显像表型，虽然不能完全预测，但为最佳功能显像

方法提供了指导。 通常，６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ＳＳＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ 在所有显像

方式中具有最高的诊断准确性。１２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ、１８ Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ 和１８ Ｆ⁃
ＦＤＧ 亦有价值，尤其是在某些临床表现、特定突变或治疗选

择评估时。 其他靶向去甲肾上腺素转运蛋白的显像剂并不

是常规可用的，因此不在本文讨论范围内。 本文参考了大量

经美国食品与药品监督管理局或欧洲药品管理局批准的放

射性显像剂的研究，在其基础上，笔者提出了图 ４ 所示的显

像流程。

参　 考　 文　 献

［１］ Ｌｌｏｙｄ ＲＶ， Ｏｓａｍｕｒａ ＹＲ． Ｋｌｏｐｐｅｌ Ｇ， Ｒｏｓａ Ｊ． ＷＨＯ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｕｍｏｕｒｓ ｏｆ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｏｒｇａｎｓ． ４ｔｈ ｅｄ． Ｖｏｌ １０． Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉ⁃
ｚａｔｉｏｎ； ２０１７．

［２］ Ｔｕｒｋｏｖａ Ｈ， Ｐｒｏｄａｎｏｖ Ｔ， Ｍａｌｙ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｏｕｔ⁃
ｃｏｍｅｓ ｏｆ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ＳＤＨＢ ａｎｄ ｓｐｏｒａｄｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ／ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａ： ａｎ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅｓ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ ｓｔｕｄｙ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔ．
２０１６；２２：３０２⁃３１４．

［３］ Ｅｚｚａｔ Ａｂｄｅｌ⁃Ａｚｉｚ Ｔ， Ｐｒｅｔｅ Ｆ， Ｃｏｎｗａｙ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏ⁃
ｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ： ａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｅｈａｖｉｏｕｒ ａｎｄ ｃｌｉｎ⁃
ｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ． Ｊ Ｓｕｒｇ Ｏｎｃｏｌ． ２０１５；１１２：４８６⁃４９１．

［４］ Ｅｉｓｅｎｈｏｆｅｒ Ｇ， Ｌｅｎｄｅｒｓ ＪＷ， Ｔｉｍｍｅｒｓ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｏｆ
ｐｌａｓｍａ ｍｅｔｈｏｘｙｔｙｒａｍｉｎｅ， ｎｏｒｍｅｔａｎｅｐｈｒｉｎｅ， ａｎｄ ｍｅｔａｎｅｐｈｒｉｎｅ ａｓ
ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｏｒｓ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｆｏｒｍｓ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ．
Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｍ． ２０１１；５７：４１１⁃４２０．

［５］ Ｃｒｏｎａ Ｊ， Ｔａｉｅｂ Ｄ， Ｐａｃａｋ Ｋ． Ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｏｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏ⁃
ｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ： ｔｏｗａｒｄ ａ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ． Ｅｎｄｏｃｒ
Ｒｅｖ． ２０１７；３８：４８９⁃５１５．

［６］ ＷｉｅｌａｎｄＤＭ， ＷｕＪＩ， Ｂｒｏｗｎ ＬＥ， Ｍａｎｇｎｅｒ ＴＪ， Ｓｗａｎｓｏｎ ＤＰ， Ｂｅｉｅｒｗａｌｔｅｓ
ＷＨ． Ｒａｄｉｏｌａｂｅｌｅｄ ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ ｎｅｕｒｏｎ⁃ｂｌｏｃｋｉｎｇ ａｇｅｎｔｓ： ａｄｒｅｎｏｍｅｄ⁃
ｕｌｌａｒｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ［ Ｉ⁃１３１ ］ ｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ．
１９８０；２１：３４９⁃３５３．

［７］ Ｂｏｍｂａｒｄｉｅｒｉ Ｅ， Ｇｉａｍｍａｒｉｌｅ Ｆ， Ａｋｔｏｌｕｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． １３１ Ｉ ／ １２３ Ｉ⁃ｍｅ⁃
ｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ （ＭＩＢＧ） ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ： ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｆｏｒ ｔｕｍｏｕｒ ｉｍａｇｉｎｇ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１０；３７：２４３６⁃
２４４６．

［８］ Ｆｕｒｕｔａ Ｎ， Ｋｉｙｏｔａ Ｈ， Ｙｏｓｈｉｇｏｅ Ｆ， Ｈａｓｅｇａｗａ Ｎ， Ｏｈｉｓｈｉ Ｙ． Ｄｉａｇｎｏ⁃

ｓｉｓ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ｕｓｉｎｇ ［ １２３ Ｉ］ ⁃ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ［ １３１ Ｉ］ ⁃ｍｅ⁃
ｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ． Ｉｎｔ Ｊ Ｕｒｏｌ． １９９９；６：１１９⁃１２４．

［９］ Ｃｏｌｅｍａｎ ＲＥ， Ｓｔｕｂｂｓ ＪＢ， Ｂａｒｒｅｔｔ ＪＡ， ｄｅ ｌａ Ｇｕａｒｄｉａ Ｍ， Ｌａｆｒａｎｃｅ
Ｎ， Ｂａｂｉｃｈ ＪＷ． Ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｄｏｓｉｍｅｔｒｙ， ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ， ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ
ｏｆ ＵｌｔｒａｔｒａｃｅＴＭ ｉｏｂｅｎｇｕａｎｅ Ｉ⁃１３１ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｈｅｏｃｈｒｏ⁃
ｍｏｃｙｔｏｍａ ／ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｏｒ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｉｄ． Ｃａｎｃｅｒ Ｂｉｏｔｈｅｒ Ｒａｄｉｏ⁃
ｐｈａｒｍ． ２００９；２４：４６９⁃４７５．

［１０］ Ｖａｎ Ｄｅｒ Ｈｏｒｓｔ⁃Ｓｃｈｒｉｖｅｒｓ ＡＮ， Ｊａｇｅｒ ＰＬ， Ｂｏｅｚｅｎ ＨＭ， Ｓｃｈｏｕｔｅｎ ＪＰ，
Ｋｅｍａ ＩＰ， Ｌｉｎｋｓ ＴＰ． Ｉｏｄｉｎｅ⁃１２３ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａ⁃
ｐｈｙ ｉｎ ｌｏｃａｌｉｓｉｎｇ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ： ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙ⁃
ｓｉｓ． Ａｎｔｉｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ． ２００６；２６：１５９９⁃１６０４．

［１１］ Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， Ｃａｒｒａｓｑｕｉｌｌｏ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃
ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃ＤＯＰＡ， １８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃ｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ， ａｎｄ １８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｄｏｐａｍｉｎｅ
ＰＥＴ ａｎｄ １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏ⁃
ｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． ２００９； ９４：
４７５７⁃４７６７．

［１２］ Ｆｉｅｂｒｉｃｈ ＨＢ， Ｂｒｏｕｗｅｒｓ ＡＨ， ＫｅｒｓｔｅｎｓＭＮ， ｅｔ ａｌ． ６⁃［Ｆ⁃１８］ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃
ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｓ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｔｏ
ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ １２３ Ｉ⁃ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａ⁃
ｐｈｙ， ｃｏｍｐｕｔｅｒ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， ａｎｄ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｌｏ⁃
ｃａｌｉｚｉｎｇ ｔｕｍｏｒｓ ｃａｕｓｉｎｇ ｃａｔｅｃｈｏｌａｍｉｎｅ ｅｘｃｅｓｓ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ． ２００９；９４：３９２２⁃３９３０．

［１３］ Ｊａｎｓｓｅｎ Ｉ， Ｂｌａｎｃｈｅｔ ＥＭ， Ａｄａｍｓ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｅｒｉｏｒｉｔｙ ｏｆ ［ ６８Ｇａ］⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥＰＥＴ ／ ＣＴ ｔｏ ｏｔｈｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＤＨＢ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ． ２０１５；２１：３８８８⁃３８９５．

［１４］ Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， Ｃａｒｒａｓｑｕｉｌｌｏ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｇｉｎｇ ａｎｄ ｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｂｙ
１８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ （ １８Ｆ⁃ＦＤＧ） ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ． Ｊ
Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ． ２０１２；１０４：７００⁃７０８．

［１５］ Ｔａｎ ＴＨ， Ｈｕｓｓｅｉｎ Ｚ， Ｓａａｄ ＦＦ， Ｓｈｕａｉｂ ＩＬ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ
ｏｆ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ， １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ａｎｄ １３１ Ｉ⁃ＭＩＢＧ
ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｍａｐｐｉｎｇ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎ⁃
ｇｌｉｏｍａ． Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１５；４９：１４３⁃１５１．

［１６］ Ｓｈａｒｍａ Ｐ， Ｄｈｕｌｌ ＶＳ， Ａｒｏｒａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＮＯＣ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ
Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１４；４１：４９４⁃５０４．

［１７］ Ｓｈａｐｉｒｏ Ｂ， Ｃｏｐｐ ＪＥ， Ｓｉｓｓｏｎ ＪＣ， Ｅｙｒｅ ＰＬ， Ｗａｌｌｉｓ Ｊ， Ｂｅｉｅｒｗａｌｔｅｓ
ＷＨ． Ｉ⁃１３１ ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｏｃａｔｉｎｇ ｏｆ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ
ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ： ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｉｎ ４００ ｃａｓｅｓ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． １９８５；
２６：５７６⁃５８５．

［１８］ ＳｈｕｌｋｉｎＢＬ， ＴｈｏｍｐｓｏｎＮＷ，ＳｈａｐｉｒｏＢ， Ｆｒａｎｃｉｓ ＩＲ， Ｓｉｓｓｏｎ ＪＣ． Ｐｈｅｏ⁃
ｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ： ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ２⁃［ ｆｌｕｏｒｉｎｅ⁃１８］ｆｌｕｏｒｏ⁃２⁃ｄｅｏｘｙ⁃Ｄ⁃ｇｌｕ⁃
ｃｏｓｅ ＰＥＴ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ． １９９９；２１２：３５⁃４１．

［１９］ Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｅｉｓｅｎｈｏｆｅｒ Ｇ， Ｃａｒｒａｓｑｕｉｌｌｏ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｕｓｅ ｏｆ ６⁃［ １８Ｆ］⁃
ｆｌｕｏｒｏｄｏｐａｍｉｎｅ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ （ ＰＥＴ） ａｓ ｆｉｒｓｔ⁃ｌｉｎｅ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｎ⁃ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ａｎｄ
ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ （ ｐｈｅｏ ） ． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｏｘｆ） ．
２００９；７１：１１⁃１７．

［２０］ Ｔｉｗａｒｉ Ａ， Ｓｈａｈ Ｎ， Ｓａｒａｔｈｉ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｅｔｉｃ ｓｔａｔｕｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ １８Ｆ⁃
ＦＤＧ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ／ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｊ Ｍｅｄ Ｉｍａｇｉｎｇ
Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ． ２０１７；６１：７４５⁃７５２．

［２１］ Ｗｉｓｅｍａｎ ＧＡ， Ｐａｃａｋ Ｋ， Ｏ′Ｄｏｒｉｓｉｏ ＭＳ， ｅｔ ａｌ． Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓ ｏｆ １２３ Ｉ⁃
ＭＩＢＧ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｋｎｏｗｎ ｏｒ ｓｕｓ⁃
ｐｅｃｔｅｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｒ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ｏｒ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ：
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｔｒｉａｌ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． ２００９；５０：
１４４８⁃１４５４．

［２２］ Ｂｈａｔｉａ ＫＳ， Ｉｓｍａｉｌ ＭＭ， Ｓａｈｄｅｖ Ａ， ｅｔ ａｌ． １２３Ｉ⁃ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ

·４５２· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ４ 月第 ４２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｐｒ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ４



（ＭＩＢＧ） ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｒｅｎａｌ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ａｄｒｅｎａｌ
ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ： ＣＴ ａｎｄ ＭＲＩ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （Ｏｘｆ）．
２００８；６９：１８１⁃１８８．

［２３］ Ｆｏｔｔｎｅｒ Ｃ， Ｈｅｌｉｓｃｈ Ａ， Ａｎｌａｕｆ Ｍ， ｅｔ ａｌ． ６⁃１８ Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃ｄｉｈｙｄｒｏｘｙ⁃
ｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｓ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｔｏ １２３ Ｉ⁃ｍｅ⁃
ｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌ⁃ｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｔｒａａｄｒｅｎａｌ
ａｎｄ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ： ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ ｖｅｓｉｃｕｌａｒ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ
Ｍｅｔａｂ． ２０１０；９５：２８００⁃２８１０．

［２４］ Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｋｏｚｕｐａ Ａ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｅｒｉｏｒｉｔｙ ｏｆ ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘ⁃
ｙｇｌｕｃｏｓｅ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｔｏ ｏｔｈｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ＳＤＨＢ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｈｅｏ⁃
ｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ． ２００７； ２５： ２２６２⁃
２２６９．

［２５］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｈｉｃｋｓ ＲＪ， Ｈｉｎｄｉｅ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｕ⁃
ｃｌｅａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ／ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｎｕｃｌｅａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｉｍａｇｉｎｇ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｓｔａｎｄａｒｄ ２０１９ ｆｏｒ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅ ｉｍａｇｉｎｇ
ｏｆ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍ⁃
ａｇｉｎｇ． ２０１９；４６：２１１２⁃２１３７．

［２６］ Ｂｏｚｋｕｒｔ ＭＦ， Ｖｉｒｇｏｌｉｎｉ Ｉ， Ｂａｌｏｇｏｖａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ＰＥＴ ／ ＣＴ
ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ ｗｉｔｈ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄ
ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅｓ ａｎｄ １８Ｆ⁃ＤＯＰＡ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ
Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１７；４４：１５８８⁃１６０１．

［２７］ Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｈａｄｉ Ｍ， Ｃａｒｒａｓｑｕｉｌｌｏ ＪＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃａｒｂｉ⁃
ｄｏｐａ ｏｎ ｕｐｔａｋｅ ｏｆ ６⁃１８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃Ｌ⁃ｄｏｐａ ｉｎ ＰＥＴ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ
ａｎｄ ｅｘｔｒａａｄｒｅｎａｌ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． ２００７；４８：
１５９９⁃１６０６．

［２８］ Ａｍｏｄｒｕ Ｖ， Ｇｕｅｒｉｎ Ｃ， Ｄｅｌｃｏｕｒｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ １８Ｆ⁃ＤＯＰＡ⁃
ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ： ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｕｍｏｒ ｓｅ⁃
ｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ． ２０１８；４５：２７８⁃２８２．

［２９］ Ｃｈｏｎｄｒｏｇｉａｎｎｉｓ Ｓ， Ｍａｒｚｏｌａ ＭＣ， Ａｌ⁃Ｎａｈｈａｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｒｍａｌ ｂｉｏ⁃
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎ ａｎｄ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｖａｒｉａｎｔｓ ｏｆ １８Ｆ⁃ＤＯＰＡ ＰＥＴ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ． Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｃｏｍｍｕｎ． ２０１３；３４：１１４１⁃１１４９．

［３０］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｊｈａ Ａ， Ｇｕｅｒｉｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ
ＭＡＸ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． ２０１８；
１０３：１５７４⁃１５８２．

［３１］ Ｔｒｅｇｌｉａ Ｇ， Ｃｏｃｃｉｏｌｉｌｌｏ Ｆ， ｄｅＷａｕｒｅ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ
ｏｆ １８Ｆ⁃ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍ⁃
ａｇｉｎｇ． ２０１２；３９：１１４４⁃１１５３．

［３２］ Ｇａｂｒｉｅｌ Ｓ， Ｂｌａｎｃｈｅｔ ＥＭ， Ｓｅｂａｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｎｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ａｎｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ｂｙ １８Ｆ⁃
ＦＤＯＰＡ ＰＥＴ： ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｍｉｓｓｅｄ ｌｅｓｉｏｎｓ． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｏｘｆ） ．
２０１３；７９：１７０⁃１７７．

［３３］ Ｔａïｅｂ Ｄ， Ｔｅｓｓｏｎｎｉｅｒ Ｌ， Ｓｅｂａｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ａｎｄ
１８Ｆ⁃ＦＤＧ⁃ＰＥＴ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ ｐｈａｅ⁃
ｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （Ｏｘｆ） ． ２００８；６９：５８０⁃５８６．

［３４］ Ｊａｎｓｓｅｎ Ｉ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， Ｍｉｌｌｏ ＣＭ， ｅｔ ａｌ． ＰＥＴ ／ ＣＴ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｒａｄｉｏｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ ａｎｄ ｉｎ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ
ＣＴ ／ ＭＲＩ ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｏｒａｄｉｃ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ
ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１６；４３：１７８４⁃
１７９１．

［３５］ Ｌｅｎｄｅｒｓ ＪＷ， Ｄｕｈ ＱＹ， Ｅｉｓｅｎｈｏｆｅｒ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ： ａｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． ２０１４；９９：１９１５⁃１９４２．

［３６］ Ｂｏｅｌｌａａｒｄ Ｒ， Ｏ′Ｄｏｈｅｒｔｙ ＭＪ， Ｗｅｂｅｒ ＷＡ， ｅｔ ａｌ． ＦＤＧ ＰＥＴ ａｎｄ
ＰＥＴ ／ ＣＴ： ＥＡＮＭ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｕｍｏｕｒ ｐｅｔ ｉｍａｇｉｎｇ—

ｖｅｒｓｉｏｎ １．０． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１０；３７：１８１⁃２００．
［３７］ Ｋａｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｓ， Ｗａｎｇ Ｗ， Ｌｉｕ Ｊ， Ｙａｎｇ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｚ． ６８Ｇａ⁃ｓｏｍａ⁃

ｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎａｌｏｇｓ ａｎｄ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ｗｉｔｈ ｇｅｒｍｌｉｎｅ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ． Ａｃｔａ Ｒａｄｉｏｌ． ２０１８；５９：１４６６⁃１４７４．

［３８］ Ｎｏｃｋｅｌ Ｐ， Ｅｌ Ｌａｋｉｓ Ｍ， Ｇａｉｔａｎｉｄｉｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ａｌｌｏｗｓ ｆｏｒ ｐｒｅ⁃
ｃｉｓｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙ． Ａｎｎ Ｓｕｒｇ． ２０１９；２６９：７４１⁃７４７．

［３９］ Ｃａｎｔａｌａｍｅｓｓａ Ａ， Ｃａｏｂｅｌｌｉ Ｆ， Ｐａｇｈｅｒａ Ｂ， Ｃａｏｂｅｌｌｉ Ａ， Ｖａｖａｓｓｏｒｉ Ｆ．
Ｒｏｌｅ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ， １２３ Ｉ⁃ＭＩＢＧ ＳＰＥＣＴ， ａｎｄ ＣＴ ｉｎ ｒｅｓｔａｇｉｎｇ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ． Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ
Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１１；４５：１２５⁃１３１．

［４０］ Ｃｈａｎｇ ＣＡ， Ｐａｔｔｉｓｏｎ ＤＡ， Ｔｏｔｈｉｌｌ ＲＷ， ｅｔ ａｌ． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ａｎｄ
１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ａｎｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ： ｕｔｉｌｉ⁃
ｔｙ， ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ． Ｃａｎｃｅｒ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１６；１６：２２．

［４１］ Ｄｅｎｉｓ Ａ， Ｍｉｒａｌｌｉｅ Ｅ， Ｄｒｕ Ｄ， Ｒｅｎａｕｄｉｎ ＫＡ， Ｋｒａｅｂｅｒ⁃Ｂｏｄｅｒｅ Ｆ，
Ａｎｓｑｕｅｒ Ｃ． Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｅｖａｌｕ⁃
ａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ： ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ＭＩＢＧ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ［ｉｎ
Ｆｒｅｎｃｈ］ ． Ｍｅｄｅｃｉｎｅ Ｎｕｃｌｅａｉｒｅ． ２０１８；４２：１０４⁃１１３．

［４２］ Ｚｅｌｉｎｋａ Ｔ， Ｔｉｍｍｅｒｓ ＨＪ， Ｋｏｚｕｐａ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｎｅ ｉｎｖｏｌｖｅ⁃
ｍｅｎｔ ｉｎ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ： ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ ｅｎｚｙｍｅ ｓｕｂｕｎｉｔ Ｂ ｇｅｎｅ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｌａｔ Ｃａｎｃｅｒ． ２００８；１５：３１１⁃３２３．

［４３］ Ｊｈａ Ａ， ｄｅ Ｌｕｎａ Ｋ， Ｂａｌｉｌｉ ＣＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ， ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ， ａｎｄ ｔｒｅａｔ⁃
ｍｅｎｔ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ＳＤＨＡ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌ． ２０１９；９：５３．

［４４］ Ｊｈａ Ａ， Ｌｉｎｇ Ａ， Ｍｉｌｌｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｅｒｉｏｒｉｔｙ ｏｆ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ｏｖｅｒ
１８Ｆ⁃ＦＤＧ ａｎｄ ａｎａｔｏｍｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ ｄｅｈｙ⁃
ｄｒｏｇｅｎａｓｅ ｍｕｔａｔｉｏｎ （ ＳＤＨｘ）⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ．
２０１８；４５：７８７⁃７９７．

［４５］ Ｌｅｉｊｏｎ Ｈ， Ｒｅｍｅｓ Ｓ， Ｈａｇｓｔｒｏｍ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｒｉａｂｌｅ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐ⁃
ｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ １５１ ｐｒｉｍａｒｙ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａ⁃
ｇａｎｇｌｉｏｍａｓ． Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ． ２０１９；８６：６６⁃７５．

［４６］ Ｒｅｕｂｉ ＪＣ， Ｗａｓｅｒ Ｂ， Ｋｈｏｓｌａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ．
Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． １９９２；７４：１０８２⁃１０８９．

［４７］ Ａｎｔｕｎｅｓ Ｐ， Ｇｉｎｊ Ｍ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｒｅ ｒａｄｉｏｇａｌｌｉｕｍ⁃ｌａｂｅｌｌｅｄ
ＤＯＴＡ⁃ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ａｎａｌｏｇｕｅｓ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｔｏ ｔｈｏｓｅ ｌａｂｅｌｌｅｄ
ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ｒａｄｉｏｍｅｔａｌｓ？ Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２００７；３４：
９８２⁃９９３．

［４８］ Ｖｅｌｉｋｙａｎ Ｉ， Ｓｕｎｄｉｎ Ａ， Ｓｏｒｅｎｓｅｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎｄ ｑｕａｌｉｔａ⁃
ｔｉｖｅ ｉｎｔｒａｐａｔｉｅｎｔ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＯＣ ａｎｄ ６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡＴＡＴＥ： ｎｅｔ ｕｐｔａｋｅ ｒａｔｅ ｆｏｒ ａｃｃｕｒａｔｅ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ． Ｊ Ｎｕｃｌ
Ｍｅｄ． ２０１４；５５：２０４⁃２１０．

［４９］ Ｇｉｌｄ ＭＬ， Ｎａｉｋ Ｎ， Ｈｏａｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ＤＯＴＡＴＡＴＥ⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ
ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ．
Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （Ｏｘｆ） ． ２０１８；８９：１３９⁃１４７．

［５０］ Ａｒｃｈｉｅｒ Ａ， Ｖａｒｏｑｕａｕｘ Ａ， Ｇａｒｒｉｇｕｅ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐａｒｉ⁃
ｓｏｎ ｏｆ ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ａｎｄ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｖａｒｉｏｕｓ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ｗｉｔｈ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｏｎ
ｓｐｏｒａｄｉｃ ｃａｓｅｓ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２０１６；４３：１２４８⁃１２５７．

［５１］ Ｈｏｆｍａｎ ＭＳ， Ｌａｕ ＷＦ， Ｈｉｃｋｓ ＲＪ． Ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ
ｗｉｔｈ ６８Ｇａ ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ： ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｔｉｌｉｔｙ， ｎｏｒｍａｌ ｐａｔｔｅｒｎｓ，
ｐｅａｒｌｓ， ａｎｄ ｐｉｔｆａｌｌｓ ｉｎ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ． Ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｓ． ２０１５；３５：５００⁃
５１６．

［５２］ Ｊａｎｓｓｅｎ Ｉ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， Ｔａｉｅｂ Ｄ， ｅｔ ａｌ． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡＴＡＴＥ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｎ ｔｈｅ

·５５２·中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ４ 月第 ４２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｐｒ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ４



ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ ＣＴ ／ ＭＲＩ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． ２０１６；５７：１８６⁃
１９１．

［５３］ Ｈａｎ Ｓ， Ｓｕｈ ＣＨ， Ｗｏｏ Ｓ， Ｋｉｍ ＹＪ， Ｌｅｅ ＪＪ． Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ６８Ｇａ⁃
ＤＯＴＡ⁃ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄ ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ ＰＥＴ ｉｎ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ⁃
ｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． ２０１９；６０：３６９⁃３７６．

［５４］ ｖａｎ ｄｅｒ Ｈａｒｓｔ Ｅ． ［ １２３ Ｉ］ ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ａｎｄ ［ １１１ Ｉｎ］ ｏｃｔ⁃
ｒｅｏｔｉｄｅ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｂｅｎｉｇｎ ａｎｄ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． ２００１；８６：６８５⁃６９３．

［５５］ Ｓｏｎｇ ＪＨ， Ｃｈａｕｄｈｒｙ ＦＳ， Ｍａｙｏ⁃Ｓｍｉｔｈ ＷＷ． Ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｔａｌ ａｄｒｅｎａｌ
ｍａｓｓ ｏｎ ＣＴ： ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ａｄｒｅｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ １，０４９ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ａｄ⁃
ｒｅｎａｌ ｍａｓｓｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏ ｋｎｏｗｎ ｍａｌｉｇｎａｎｃｙ． ＡＪＲ． ２００８；
１９０：１１６３⁃１１６８．

［５６］ Ｂｕｉｔｅｎｗｅｒｆ Ｅ， Ｋｏｒｔｅｗｅｇ Ｔ， Ｖｉｓｓｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｅｎｈａｎｃｅｄ ＣＴ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｉｓ ｈｉｇｈｌｙ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｔｏ ｅｘｃｌｕｄｅ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｓｔｕｄｙ． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ． ２０１８；１７８：４３１⁃４３７．

［５７］ Ｍｏｈａｍｍｅｄ ＭＦ， ＥｌＢａｎｎａ ＫＹ， Ｆｅｒｇｕｓｏｎ Ｄ， Ｈａｒｒｉｓ Ａ， Ｋｈｏｓａ Ｆ．
Ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ ｖｅｒｓｕｓ ａｄｅｎｏｍａ：ｒｏｌｅ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ｐｈａｓｅ ＣＴ ｅｎ⁃
ｈａｎｃｅｍｅｎｔ． ＡＪＲ． ２０１８；２１０：１０７３⁃１０７８．

［５８］ Ｓｃｈｉｅｄａ Ｎ， Ａｌｒａｓｈｅｄ Ａ， Ｆｌｏｏｄ ＴＡ， Ｓａｍｊｉ Ｋ， Ｓｈａｂａｎａ Ｗ， ＭｃＩｎｎｅｓ
ＭＤ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＭＲＩ ａｎｄ ＣＴ ｗａｓｈｏｕｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｒｅｎａｌ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ｆｒｏｍ ａｄｒｅｎａｌ ａｄｅｎｏｍａ．
ＡＪＲ． ２０１６；２０６：１１４１⁃１１４８．

［５９］ Ｔｕｆｔｏｎ Ｎ， Ｓａｈｄｅｖ Ａ， Ｄｒａｋｅ ＷＭ， Ａｋｋｅｒ ＳＡ． Ｃａｎ ｓｕｂｕｎｉｔ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｇｕｉｄｅ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｄｅｃｉｓｉｏｎｓ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ＳＤＨ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｃａｒｒｉｅｒｓ？ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （Ｏｘｆ）． ２０１９；９０：３１⁃４６．

［６０］ Ｇｕｉｃｈａｒｄ ＪＰ， Ｆａｋｈｒｙ Ｎ， Ｆｒａｎｃ Ｊ， Ｈｅｒｍａｎ Ｐ， Ｒｉｇｈｉｎｉ ＣＡ， Ｔａｉｅｂ
Ｄ． Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｎｅｃｋ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ．
Ｅｕｒ Ａｎｎ Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ Ｈｅａｄ Ｎｅｃｋ Ｄｉｓ． ２０１７；１３４：２４３⁃２４８．

［６１］ Ｇｒａｖｅｌ Ｇ， Ｎｉｃｃｏｌｉ Ｐ， Ｒｏｈｍｅｒ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ａ ｒａｐｉｄ ｃｏｎ⁃
ｔｒａｓｔ⁃ｅｎｈａｎｃｅｄ ａｎｇｉｏ⁃ＭＲＩ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ
ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ ｉｎ ＳＤＨｘ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｃａｒｒｉｅｒｓ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ
ｂｅｈａｌｆ ｏｆ ｔｈｅ ＰＧＬ．ＥＶＡ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ． Ｅｕｒ Ｒａｄｉｏｌ． ２０１６；２６：１６９６⁃
１７０４．

［６２］ Ｋｉｎｇ ＫＳ， Ｃｈｅｎ ＣＣ， Ａｌｅｘｏｐｏｕｌｏｓ ＤＫ， ｅｔ ａｌ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ

ＳＤＨｘ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃ｆｌｕ⁃
ｏｒｏｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ， １８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｄｏｐａｍｉｎｅ， １８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃２⁃ｄｅ⁃
ｏｘｙ⁃Ｄ⁃ｇｌｕｃｏｓｅ ＰＥＴ， １２３ Ｉ⁃ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌｇｕａｎｉｄｉｎｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ，
ａｎｄ １１１ Ｉｎ⁃ｐｅｎｔｅｔｒｅｏｔｉｄｅ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ．
２０１１；９６：２７７９⁃２７８５．

［６３］ Ｈｏｅｇｅｒｌｅ Ｓ， Ｇｈａｎｅｍ Ｎ， Ａｌｔｅｈｏｅｆｅｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ． １８Ｆ⁃ＤＯＰＡ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓ⁃
ｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇｌｏｍｕｓ ｔｕｍｏｕｒｓ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ
Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ． ２００３；３０：６８９⁃６９４．

［６４］ Ｂｌａｎｃｈｅｔ ＥＭ， Ｇａｂｒｉｅｌ Ｓ， Ｍａｒｔｕｃｃｉ Ｖ， ｅｔ ａｌ． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ａｓ ａ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｈｅａｄ ａｎｄ ｎｅｃｋ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａｓ． Ｅｕｒ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｉｎｖｅｓｔ． ２０１４；４４：３２５⁃３３２．

［６５］ Ｗａｇｕｅｓｐａｃｋ ＳＧ， Ｒｉｃｈ Ｔ， Ｇｒｕｂｂｓ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｒｒｅｎｔ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
ｅｔｉｏｌｏｇｙ， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ
ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ． ２０１０；９５：２０２３⁃２０３７．

［６６］ Ｎｅｕｍａｎｎ ＨＰ， Ｂａｕｓｃｈ Ｂ， ＭｃＷｈｉｎｎｅｙ ＳＲ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｒｍ⁃ｌｉｎｅ ｍｕｔａ⁃
ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｎｏｎｓｙｎｄｒｏｍｉｃ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ． ２００２；
３４６：１４５９⁃１４６６．

［６７］ Ｋｈａｆａｇｉ ＦＡ， Ｓｈａｐｉｒｏ Ｂ， Ｆｉｓｃｈｅｒ Ｍ， Ｓｉｓｓｏｎ ＪＣ， Ｈｕｔｃｈｉｎｓｏｎ Ｒ，
Ｂｅｉｅｒｗａｌｔｅｓ ＷＨ． Ｐｈａｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ
ｉｎ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ： ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｏｄｉｎｅ １３１ ｍｅｔａｉｏｄｏｂｅｎｚｙｌ⁃
ｇｕａｎｉｄｉｎｅ． Ｅｕｒ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ． １９９１；１８：１９１⁃１９８．

［６８］ Ｂａｂｉｃ Ｂ， Ｐａｔｅｌ Ｄ， Ａｕｆｆｏｒｔｈ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｈｅｏ⁃
ｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ａｎｄ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ｓｈｏｕｌｄ ｈａｖｅ ｒｏｕｔｉｎｅ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｇｅｎｅｔｉｃ ｔｅｓｔｉｎｇ ｆｏｒ ｃｏｍｍｏｎ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｔｏ ｉｍａ⁃
ｇｉｎｇ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｅｘｔｒａ⁃ａｄｒｅｎａｌ ａｎｄ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｔｕｍｏｒｓ． Ｓｕｒｇｅｒｙ． ２０１７；
１６１：２２０⁃２２７．

［６９］ Ｌｕｍａｃｈｉ Ｆ， Ｔｒｅｇｎａｇｈｉ Ａ， Ｚｕｃｃｈｅｔｔａ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＣＴ， ＭＲＩ ａｎｄ １２３Ｉ⁃ＭＩＢＧ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｌｏｃａｌｉｚｉｎｇ
ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａｓ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ． Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｃｏｍｍｕｎ． ２００６；
２７：５８３⁃５８７．

［７０］ Ｃｅｒｄａｎ Ｆ， Ｇａｂｒｉｅｌ Ｓ， Ｓｅｂａｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎ⁃
ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｐａｒａｇａｎｇｌｉｏｍａ ａｎｄ ｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ ｂｙ １８Ｆ⁃ＦＤＯＰＡ
ＰＥＴ： ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｅｎｅｔｉｃ ｓｔａｔｕｓ ［ ｉｎ Ｆｒｅｎｃｈ］ ．
Ｍéｄｅｃｉｎｅ Ｎｕｃｌéａｉｒｅ． ２０１３；３７：１１６⁃１２３．

（收稿日期：２０２１⁃１１⁃３０）

·６５２· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ４ 月第 ４２ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ａｐｒ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ４


