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　 　 患者男，３２岁，进食不洁食物后出现上腹隐痛，伴腹胀 ３个月

余。 外院查血、尿淀粉酶未见异常，胸腹部增强 ＣＴ：胰腺肿

大，胰周低密度影，符合急性胰腺实质坏死性胰腺炎；双肾体

积增大，双肾积水；胰源性门脉高压伴侧支循环形成，脾大；
双肺多发结节状、磨玻璃样密度影。 病程中出现尿少、肌酐

进行性升高及高钙血症，予持续性肾脏替代疗法及禁食、补
液、抑酶、抗感染治疗后，患者腹痛、腹胀症状明显好转，尿量、
血钙恢复正常，但其后仍有反复阵发腹痛、腹胀。 外院１８ Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查提示胰腺肿大、弥漫性代谢增高；颅面骨、
锁骨、肩胛骨、肋骨、部分椎体、所示四肢骨密度不均匀增高，
以四肢长骨为著，代谢增高；双肾肿大伴积水；肝脾大；双肺

斑片影代谢增高；主动脉弓旁条状软组织影代谢增高。
由于 ＰＥＴ ／ ＣＴ 提示存在多发骨骼病变，患者遂行９９ Ｔｃｍ ⁃

亚甲基二膦酸盐（ｍｅｔｈｙｌｅｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｏｎａｔｅ， ＭＤＰ）全身骨显像

（图 １Ａ），可见顶骨、颌面骨、锁骨、四肢长骨、骶骨显像剂摄

取普遍增高，其中以颌面骨及四肢长骨为著，双侧分布对称，
四肢长骨病变累及骨干及干骺端。 另外双侧胸部可见不规

则的摄取增高区，其范围及形态提示为骨外摄取，随后患者

进一步行胸部 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 证实为肺内多发的斑片及磨玻璃

影的骨外摄取（图 １Ｂ～ １Ｄ）。 根据骨显像中病变对称性、弥
漫性分布的特点，鉴别诊断考虑骨代谢异常疾病、骨干发育

异常、累及骨骼的系统性炎性病变（如风湿性疾病）、血液系

统疾病（累及骨髓及骨）等。 实际上以四肢长骨对称性受累

为主的成骨性病变（外院 ＰＥＴ ／ ＣＴ 提示为密度增高的成骨性

改变），尤其是股骨、胫骨的干骺端摄取增高更明显，骨骼形

态又没有明显的异常，这样的骨显像表现是典型的 Ｅｒｄｈｅｉｍ⁃
Ｃｈｅｓｔｅｒ 病（Ｅｒｄｈｅｉｍ⁃Ｃｈｅｓｔｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ， ＥＣＤ）的特征［１］ 。

ＥＣＤ 是一种罕见的、非朗格汉斯细胞组织细胞病，其特

征为上皮样细胞和泡沫状组织细胞在多系统浸润，其中骨骼

系统最常受累［２］ 。ＥＣＤ可累及全身多处骨骼，最常见的是长

图 １　 Ｅｒｄｈｅｉｍ⁃Ｃｈｅｓｔｅｒ 病患者（男，３２ 岁） ９９Ｔｃｍ ⁃亚甲基二膦酸

盐（ＭＤＰ）全身骨显像及 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 显像图。 Ａ．全身骨显像见

顶骨、颌面骨、锁骨、四肢长骨、骶骨摄取普遍增高，双侧分布对

称，其中以双侧股骨远端和胫骨近端、胫骨远端摄取最高，另见

双侧胸部不规则摄取增高区；Ｂ～ Ｄ．胸部 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 显像提示

左肺上叶团片影，９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取增高（箭头示）

骨受累（占 ８０％～９５％），几乎所有骨受累的患者均表现为双

侧对称性的长骨骨干松质骨的骨质硬化，干骺端多受累，并
且下肢更多见，也可累及颅骨尤其是颌面部骨骼，脊柱和骨

盆受累相对较少见［３］ 。 ＥＣＤ 最典型的骨显像表现为双侧股

骨远端和胫骨近端、胫骨远端对称性、弥漫性摄取增高［４］ ，这
正是本例患者骨显像的表现。 除骨骼系统以外，心血管系

统、肺、肾脏、中枢神经系统、皮肤也是常累及的部位，本例患

者就有肺、主动脉周围、肾脏、胰腺的受累。
之后患者行左侧股骨活组织检查（简称活检），病理示骨

小梁间见成片分布的泡沫样组织细胞或巨噬细胞灶状，淋巴
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图 ３　 转移性钙化所致骨外摄取患者的９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 全身骨显像及 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 显像图。 ３Ａ．不明原因高钙血症患者（男，６３ 岁），全身骨显像

示双肺（红箭头示）及胃部（蓝箭头示） ９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取明显增高；３Ｂ～ ３Ｄ．肺泡微石症患者（女，６０ 岁），全身骨显像示胸部弥漫性摄取增

高，ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 显像示双肺沿支气管血管束分布多发斑片及索条影，伴钙化， ９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取增高　 　 图 ４　 营养不良性钙化所致骨外摄

取患者９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 全身骨显像图。 ４Ａ．脑梗死患者（男，６５ 岁），梗死区域可见９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取增高（箭头示）；４Ｂ．子宫肌瘤患者（女，４４ 岁），
盆腔见团块状９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取增高（箭头示）；４Ｃ．系统性红斑狼疮患者（女，１４ 岁）有双上臂长期注射药物史，双上臂软组织可见条片状摄

取增高影（箭头示）

细胞散在其间，考虑纤维组织细胞性肿瘤，ＥＣＤ 可能。 之后

患者接受维莫非尼治疗，半年后复查影像学提示胰腺病变消

失，肺内病变明显好转，双侧肾盂、肾盏积水扩张亦有好转。
全身骨显像提示原全身骨骼摄取未见明显变化，但双肺内的

骨外摄取已消失（图 ２）。

图 ２　 Ｅｒｄｈｅｉｍ⁃Ｃｈｅｓｔｅｒ 病患者（男，３２ 岁）维莫非尼治疗半年

后９９Ｔｃｍ ⁃亚甲基二膦酸盐（ＭＤＰ）全身骨显像图。 全身骨骼病

变大致同前，原双肺病变摄取已消失，同期 ＣＴ 提示肺内病变

明显好转

约 ３０％～５０％的 ＥＣＤ 患者出现肺部受累［４］ ，包括胸膜浸

润和间质性肺疾病，ＣＴ 表现多为网状结构和弥漫性磨玻璃

影，少数也可表现为实性肿块。 本例患者肺部受累表现为双

肺多发结节、斑片及片状磨玻璃密度影，左肺上叶、右肺中叶

病变伴钙化，摄取明显增高，造成全身骨显像中骨外摄取。
９９Ｔｃｍ⁃ＭＤＰ 上的磷酸基团通过化学吸附结合到骨组织中

的羟基磷灰石晶体而使骨骼显影，正常情况下约 ５０％的９９Ｔｃｍ⁃
ＭＤＰ 被骨组织摄取，其余经泌尿系统排泄。 骨骼对９９ Ｔｃｍ ⁃
ＭＤＰ 的摄取主要与成骨活性有关，成骨区域的血流灌注量

和骨转换率增加，９９ Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取会相应增加，表现为显像

剂浓聚区。 骨显像中骨外软组织或脏器出现异常显像剂浓

聚时称为“骨外摄取”，在临床工作中这种情况并不少见，骨
外摄取有时会干扰骨显像判读；另一方面，骨外摄取的部位、
原因可能对临床诊断有一定提示意义，需要了解其摄取机

制、仔细鉴别，避免阅片时造成误判。 全身骨显像的骨外摄

取原因与机制包括转移性钙化、营养不良性钙化、代谢性吸

收、区室性隔离、人为 ／技术因素等几种途径［５］ 。
１．转移性钙化。 由于血钙和磷酸盐水平异常升高而导

致钙在正常组织中沉积，称为转移性钙化，钙化的部位可能

导致９９ Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓聚［６］ 。 转移性钙化容易累及肺部 （图

３Ａ）、胃部（图 ３Ａ）、肾脏等，常见的病因包括原发性甲状旁

腺功能亢进症（简称甲亢）、肾衰竭导致的继发性甲亢、肿瘤

造成的高钙血症、长期透析导致的铝中毒、乳⁃碱综合征、肺泡

微石症等。 肺泡微石症是一种遗传性疾病，其磷酸盐转运蛋白

活性受损导致微小结石形成，全身骨显像及肺部 ＳＰＥＣＴ／ ＣＴ 显

像可见双肺斑片、网格影，９９Ｔｃｍ⁃ＭＤＰ 摄取增高（图 ３Ｂ～３Ｄ）。
２．营养不良性钙化。 营养不良性钙化发生在血钙和磷

酸盐水平正常患者中，但病变部位或因组织损伤（如创伤、缺
血、细胞坏死引起的组织学破坏）造成钙离子与磷脂结合，并
经过磷酸盐反复循环最终形成钙盐结晶，这些钙盐结晶可浓

聚９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ［７］ 。 常见的病因包括脑梗死（图 ４Ａ）、心肌梗

死、镰状细胞贫血或淋巴瘤导致的脾梗死、子宫肌瘤变性（图
４Ｂ）、过度运动导致的骨骼肌损伤、术后瘢痕或长期注射部位

（图 ４Ｃ）、皮肌炎皮下组织及肌肉纤维变性导致的广泛钙化、
深静脉血栓等。
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图 ６　 代谢性吸收所致骨外摄取患者９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 全身骨显像及 ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 显像图。 ６Ａ．右肺癌患者（男，５４ 岁）可见肺癌病灶９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ
浓聚（箭头示）；６Ｂ．结肠癌右肺转移患者（男，６８岁）见右肺转移灶９９Ｔｃｍ⁃ＭＤＰ 浓聚（箭头示）；６Ｃ．甲状腺右叶乳头状癌患者（女，３６ 岁）ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ
显像示甲状腺癌病灶９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓聚（箭头示）；６Ｄ．脑膜瘤患者（男，６０ 岁）见脑膜瘤病灶９９ Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓聚（箭头示）；６Ｅ．淀粉样变患者

（男，６９ 岁）多系统受累，心脏、脾、肌肉软组织９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 摄取　 　 图 ７　 区室性隔离所致骨外摄取患者９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 全身骨显像图。 ７Ａ．心
包积液患者（女，５３ 岁）心包内９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 异常浓聚（箭头示）；７Ｂ，７Ｃ．肠道出血患者（男，６５ 岁）可见右下腹肠道内９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 异常浓聚（箭头

示），３ ｈ 后见显像剂向远端移行（７Ｃ）；７Ｄ．急性肾小管坏死患者（女，３５ 岁），双肾实质９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 异常浓聚（箭头示）

　 　 ３．代谢性吸收。 代谢性吸收是指由于某些代谢因素导

致骨外的病变有局灶性的成骨活性，因此可有９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓

聚。 有些正常组织会逐渐出现钙化，例如甲状软骨、肋软骨，
全身骨显像可表现为甲状软骨和肋软骨的浓聚（图 ５Ａ）。 病

理情况下也会出现软组织的代谢性吸收，如骨肉瘤转移灶会

产生“骨样基质”的物质，其能结合９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ，骨显像可检测

到软组织转移灶；再如骨化性肌炎伴随肌腱、韧带腱膜、骨骼

肌的胶原性支持组织的异常骨化，骨化过程导致９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ
摄取增加（图 ５Ｂ～５Ｅ）。

图 ５　 代谢性吸收所致骨外摄取患者９９ Ｔｃｍ ⁃亚甲基二膦酸盐

（ＭＤＰ）全身骨显像图及 ＣＴ 图。 Ａ．甲状软骨及肋软骨钙化患

者（男，７１ 岁），可见甲状软骨及双侧肋软骨异常９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓

聚（箭头示）；Ｂ ～ Ｅ．进行性骨化肌炎患者（女，１４ 岁），胸部、后
背、双上臂、脊柱旁软组织见多发９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓聚灶（Ｂ，Ｃ；箭头

示），ＣＴ 见相应部位的软组织内大量钙化密度影（Ｄ，Ｅ；箭头示）

此外一些非骨源性的肿瘤也可以有类似现象，比如黏液

性肿瘤会产生与骨化的软骨相似的糖蛋白，其能结合钙离

子，导致肿瘤摄取９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ，如肺癌（图 ６Ａ）、乳腺或消化道

的黏液腺癌（图 ６Ｂ）等；另外甲状腺癌（图 ６Ｃ）、神经母细胞

瘤、脑膜瘤（图 ６Ｄ）、畸胎瘤等也可有９９ Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 的摄取［８］ 。
淀粉样变性中，淀粉样纤维也对钙有亲和力，部分淀粉样变

性的病例也可观察到受累组织的９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 浓聚，常见受累

器官有心脏、肝脏、胃肠道、肾脏、软组织等（图 ６Ｅ）。
４．区室性隔离。 指病变组织对９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 清除延缓造成

该部位的放射性浓度高于本底，而非病变组织本身对９９Ｔｃｍ ⁃
ＭＤＰ 的摄取所致［９］ 。 这种情况常见于静脉或淋巴梗阻性疾

病（梗阻侧的细胞外空间扩大、显像剂清除缓慢），胸腹腔积

液（毛细血管通透性增加、显像剂快速渗透并滞留在积液中）
（图 ７Ａ），消化道出血或淋巴液漏出疾病如肠道淋巴管扩张、
蛋白丢失性肠病、胃肠道出血（与９９ Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 结合的血浆蛋

白渗出到肠道并从循环中隔离）（图 ７Ｂ，７Ｃ），肾间质性病变

（图 ７Ｄ）及存在与泌尿系相通的瘘管等情况。
５．人为 ／技术因素。 除了病理、生理因素，还有一些技术

与人为因素会导致骨外摄取。 例如放射性药物标记时，若放

化纯过低则会有过量的游离锝沉积在甲状腺、唾液腺、胃；若
化学纯度过低，则可能含过多的铝杂质（裂变型钼锝发生器

是将钼吸附于氧化铝色谱柱上），过量的铝会与游离磷酸盐

形成胶体悬浊液，与淋洗下来的锝发生共沉淀形成胶体，使
肝脾显影。 同理，行骨显像前若行增强核磁并使用对比剂，
也可能形成 Ｇｄ⁃二乙撑三胺五乙酸（ｄｉｅｔｈｙｌｅｎｅ ｔｒｉａｍｉｎｅ ｐｅｎｔａ⁃
ａｃｅｔｉｃ ａｃｉｄ， ＤＴＰＡ）⁃９９Ｔｃｍ ⁃ＭＤＰ 胶体或铁（ｉｒｏｎ）⁃ＤＴＰＡ⁃９９Ｔｃｍ ⁃
ＭＤＰ 胶体，导致肝脾异常显影。 注射技术也可能导致骨外

摄取，如注射显像剂时若发生较多渗漏，则引流区的淋巴结

可能显影；若注射时显像剂进入动脉，则会导致注射一侧远

端软组织和骨骼摄取增加，称为“手套征”。
全身骨显像是核医学最普及、应用最广泛的检查之一，

骨外摄取在临床实践中并不少见。 正确识别骨外摄取现象，
掌握其产生机制和可能提示的疾病，是每位核医学医师应该

掌握的基本功。
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