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图 １　 淋巴结、骨、肺多发病变患者（女，６９ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 Ａ．最大密度投影（ＭＩＰ）图示全身多处代谢增高灶；Ｂ～ Ｅ．右侧腋

窝、双肺门、纵隔气管旁、腹膜后代谢增高淋巴结（箭头示）；Ｆ，Ｇ．椎体代谢增高伴骨质密度不均；Ｈ，Ｉ．肺内代谢增高磨玻璃及斑片影

　 　 患者女，６９ 岁，因无明显诱因出现胸痛 １ 个月就诊。 胸、
腹、盆部 ＣＴ 平扫检查发现双肺多发磨玻璃及斑片影，右侧腋

窝、纵隔、腹膜后多发肿大淋巴结，多发颈胸腰椎椎体及双侧

多根肋骨密度不均；血肿瘤标志物未见异常。 患者既往有子

宫肌瘤及甲状腺功能减低病史，目前甲状腺激素替代治疗

中。 因发现肺、淋巴结、骨多发病变，临床怀疑恶性肿瘤可

能，遂行１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像以明确病变性质及分期。１８ Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像（图 １）见双肺多发代谢轻度增高的磨玻璃

及斑片影，边界不清，ＳＵＶｍａｘ ４．０；全身多发代谢增高淋巴结，
累及左颈根部、双侧锁骨上、右腋下及胸肌深面、纵隔及双肺

门、腹膜后、双侧髂血管旁，淋巴结最大者短径 １． ６ ｃｍ，
ＳＵＶｍａｘ １５ ９；扫描野内骨骼大量代谢增高灶，ＣＴ 上密度不

均，ＳＵＶｍａｘ １２．６，累及脊柱、骨盆、肋骨、胸骨、双侧肱骨、双侧

肩胛骨、双侧锁骨、双侧股骨。
本例病变累及全身淋巴结、骨、肺，恶性病变考虑血液系

统肿瘤及实体瘤转移，良性病变则主要鉴别结核等全身播散

性感染性疾病。 因骨骼病变分布随机，未见多个椎体连续性

病变或累及椎间盘，亦未见椎旁脓肿形成，骨骼病变未见骨

破坏区周围的反应性硬化带或死骨形成，影像上暂无支持结

核等感染性疾病的依据，因此首先考虑恶性病变，主要鉴别

血液系统肿瘤和实体瘤转移。 仔细观察淋巴结形态，可见纵

隔及部分腹膜后淋巴结中央有低密度区，部分淋巴结之间有

融合；纵隔和肺门淋巴结以气管周围淋巴结受累为主，而淋

巴瘤更容易累及的前纵隔区域受累不明显；淋巴结虽累及全

身多个淋巴结区，但没有超过 ２ ｃｍ 以上或形成大肿物；再看

骨的病变，血液系统肿瘤主要为骨髓弥漫性或局灶性浸润，
相较实体瘤而言较少对骨质造成破坏，而本例骨骼病变多处

可见骨质密度异常。 从上述特点来看比较支持实体瘤转移，
而血液系统肿瘤的特征较少。 若考虑实体瘤淋巴结转移、骨
转移，而 ＰＥＴ ／ ＣＴ 未见明确的原发灶提示（双肺多发边界不

清的磨玻璃及斑片影，更像炎性病变而非肿瘤），则要从隐匿

性原发肿瘤转移的方向去考虑。
ＰＥＴ ／ ＣＴ 上转移灶明确且代谢高，而原发灶“隐匿”的情

况并不十分罕见，主要原因是原发灶比较小，阅片时可能被

忽略；或原发灶位于周围本底摄取较高的区域，被“掩盖”了；
再或者原发灶和转移灶的分化或某些病理特征不同，代谢程
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图 ２　 右侧乳腺癌伴右腋窝淋巴结转移患者（女，３２ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 ２Ａ．最大密度投影（ＭＩＰ）图示右腋窝代谢增高灶；２Ｂ．右
腋窝代谢增高淋巴结；２Ｃ．右乳腺未见明确异常　 　 图 ３　 胃癌伴双侧卵巢转移患者（女，２７ 岁） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像图。 ３Ａ． ＭＩＰ 图示

双侧卵巢代谢增高肿物；３Ｂ．胃壁未见明确异常；３Ｃ．双侧卵巢代谢增高肿物

度有较大差异。 这时，一要仔细观察有较高本底摄取的脏器

或部位并采集相关病史，来除外此处肿瘤发生转移（如泌尿

系统［１］ 、肠道、肝脏、口咽部等）；二要根据转移模式和病理类

型推定可能的原发灶，如出现锁骨上淋巴结转移或腋窝淋巴

结转移或骨转移的腺癌需要进一步筛查前列腺癌及乳腺癌，
有腹膜转移或腹腔积液的腺癌需要警惕泌尿生殖系统、胰腺

及胆道系统原发肿瘤，有肝脏转移的腺癌需进一步检查消化

道系统、胰腺及胆道系统、乳腺来源的肿瘤，全身多发转移的

腺癌需重点考虑前列腺癌及乳腺癌，头颈部淋巴结或锁骨上

淋巴结转移的鳞状细胞癌（简称鳞癌）需重点关注头颈部肿

瘤，纵隔淋巴结转移的鳞癌需重点筛查非小细胞肺癌等。 如

图 ２ 为 １ 例右侧腋窝淋巴结转移患者，临床高度怀疑乳腺癌

转移，而 ＰＥＴ ／ ＣＴ 上乳腺未见异常代谢，ＣＴ 也未见明确占位；
随后乳腺超声见右乳内下象限乳腺影像报告和数据系统

（ｂｒｅａｓｔ ｉｍａｇｉｎｇ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ａｎｄ ｄａｔａ ｓｙｓｔｅｍ， ＢＩ⁃ＲＡＤＳ） ４ｂ 级病

变，患者遂行右乳肿物扩大切除术及右腋窝淋巴结清扫术，
术后病理提示右乳低分化浸润性癌，伴右腋窝淋巴结转移。
图 ３ 为 １ 例胃癌伴双侧卵巢转移患者，ＰＥＴ ／ ＣＴ 见双侧卵巢

转移灶代谢明显增高，而胃壁代谢未见明显异常（胃镜见胃

体大弯侧溃疡）。
本病例整体来看，膈上淋巴结较腹盆部淋巴结更多、更

广泛，膈上淋巴结又以右腋窝及胸肌深面淋巴结更为突出且

更有特征，这是乳腺癌最常见的淋巴引流途径，而其他区域

受累淋巴结和骨转移也都可用乳腺癌来解释。 部分乳腺癌

在 ＰＥＴ ／ ＣＴ 上可以表现为代谢不高，并且当病灶较小时，ＣＴ
上的密度及形态也不会有异常表现，所以综合考虑可能为右

乳腺来源的恶性肿瘤。 患者接受了腋窝淋巴结穿刺活组织

检查（简称活检），病理检查发现瘤细胞，免疫组织化学（简
称免疫组化）检查示转录因子 ＧＡＴＡ３（＋）、雌激素受体（ｅｓ⁃
ｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＲ；＋）、孕激素受体（ ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＰＲ；＋）、人表皮生长因子受体 ２（ｈｕｍａｎ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２， ＨＥＲ２；－）、新天门冬氨酸蛋白酶（Ｎａｐｓｉｎ Ａ；－）、

配对盒基因 ８（ｐａｉｒｅｄ ｂｏｘ ｇｅｎｅ ８， Ｐａｘ８；－）、甲状腺转录因子

１（ｔｈｙｒｏｉｄ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ １， ＴＴＦ⁃１；－），结合免疫组化结果

考虑为乳腺来源。 患者也进行了乳腺钼靶、乳腺超声及乳腺

ＭＲＩ 检查，除了双乳增生，均未提示其他异常。 临床综合考

虑隐匿性乳腺癌广泛转移，患者后续进行了内分泌治疗。
乳腺超声和钼靶检查是乳腺癌最常用的筛查手段，单用

超声或钼靶对乳腺癌的检出率仅略高于 ５０％，若将两者联合

能将乳腺癌检出率提高至 ８２％，如果再联合乳腺 ＭＲＩ，则乳

腺癌检出率能达到 ９０％左右［２］ 。 ＰＥＴ ／ ＣＴ 不常规用于乳腺

癌筛查和诊断，主要在乳腺癌的分期、疗效评估及复发监测

中应用。 本例为原发灶不明的转移瘤，根据转移灶病理免疫

组化结果诊断为乳腺癌。
原发灶不明的肿瘤指通过临床、影像学和内窥镜等标准

化检查均不能发现原发灶的肿瘤，占所有恶性肿瘤的 ２．３％ ～
５％，其中有近 ８０％可通过免疫组化、分子学分型、基因型分

析等方法对其原发灶进行推定，而其余 ２０％的肿瘤则通过任

何方法也无法获得其原发组织来源的线索［３⁃４］ 。 此类肿瘤的

发生机制尚未明确，目前存在 ２ 种假说：假说之一认为其都

存在原发灶，只是原发灶过小或难以通过现有临床检测手段

探查到，随着病程的进展或检测手段精度的提高，原发灶终

将被发现；而另一假说则认为，原发灶不明的肿瘤是独立存

在的一类特殊肿瘤类型，本身并不存在原发灶，所有原发灶

不明肿瘤之间存在着生物学相似性［５］ 。
基于此类肿瘤的临床特征，患者常因出现转移灶相关的

症状、体征就诊。 在诊断和评估时最重要的是获得原发组织

相关的线索，因此需要综合评估病史、肿瘤标志物、影像学、
病理类型、免疫组化、基因表达谱等。 大多数原发灶不明的

肿瘤组织病理类型为腺癌（６０％）及未分化癌（３０％），而鳞癌

和（或）移行细胞癌（５％ ～ ８％）、神经内分泌肿瘤（２％ ～ ４％）
及肉瘤（１％左右）等相对较为少见［５⁃６］ 。 最常出现原发灶不

明的转移瘤的肿瘤是头颈部肿瘤、乳腺癌、前列腺癌、胰腺及

胆道系统原发肿瘤，最常转移的部位包括淋巴结、骨、肝脏、
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肺等。
针对原发灶不明的肿瘤的治疗方案尚缺乏大型前瞻性

临床试验提供确凿的证据。 目前的诊治指南认为，如果能对

患者肿瘤原发灶进行合理推定，则按照推定的原发灶进行相

应治疗，其预后与相应类型原发灶明确的肿瘤预后相当［５，７］ ；
如果无法进行推定，则可先对患者进行预后分层，采取经验

性化疗或姑息性化疗及其他支持性治疗。 随着靶向治疗的

发展，有根据原发灶不明的肿瘤的分子分型选择靶向治疗成

功的个案报道，但尚未有靶向治疗的大规模队列研究得出明

确结论［８⁃１２］ 。 也有研究使用免疫检查点抑制剂治疗原发灶

不明的肿瘤，但仅有部分具有某些特定生物学标志物的患者

可能从免疫治疗中获益［１３］ 。
无论是 ＰＥＴ ／ ＣＴ 上隐匿的肿瘤还是临床上原发灶不明

的肿瘤，其诊断都充满困难和挑战，因此在对这类患者进行

评估时，仔细阅片、充分收集病史、综合实验室结果、影像学

检查及病理学检查等至关重要。 ＰＥＴ ／ ＣＴ 作为一种评价全身

肿瘤的影像学方法，虽然可能仍然无法探测部分原发灶，但
能对转移的模式、范围、代谢活性进行整体评估，指导后续诊

治措施，因而有重要意义，也是原发灶不明肿瘤诊疗指南所

推荐使用的重要评估工具。
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［２］ Ｂｅｒｇ ＷＡ， Ｚｈａｎｇ Ｚ， Ｌｅｈｒｅｒ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ
ｗｉｔｈ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｎｕａｌ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｏｒ ａ ｓｉｎｇｌｅ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ
ＭＲＩ ｔｏ ｍａｍｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ
［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ， ２０１２， ３０７ （ １３）： １３９４⁃１４０４． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ｊａｍａ．
２０１２．３８８．

［３］ Ｏｌｉｖｉｅｒ Ｔ， Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ Ｅ， Ｌａｂｉｄｉ⁃Ｇａｌｙ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｄｅｆｉｎｉｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｏｆ
ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ： ｉｓ ｐｒｅｃｉｓｉｏｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｒｅａｌｌｙ ｓｈｉｆｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｒａ⁃
ｄｉｇｍ？ ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｔｒｅａｔ Ｒｅｖ， ２０２１， ９７： １０２２０４． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／

ｊ．ｃｔｒｖ．２０２１．１０２２０４．
［４］ Ｍｏｒａｎ Ｓ， Ｍａｒｔｉｎｅｚ⁃Ｃａｒｄúｓ Ａ， Ｂｏｕｓｓｉｏｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｃｉｓｉｏｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ

ｂａｓｅｄ ｏｎ ｅｐｉｇｅｎｏｍｉｃｓ： ｔｈｅ ｐａｒａｄｉｇｍ ｏｆ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉ⁃
ｍａｒｙ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ， ２０１７， １４（１１）： ６８２⁃６９４． ＤＯＩ：１０．
１０３８ ／ ｎｒｃｌｉｎｏｎｃ．２０１７．９７．

［５］ Ｆｉｚａｚｉ Ｋ， Ｇｒｅｃｏ ＦＡ， Ｐａｖｌｉｄｉｓ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒｓ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ
ｓｉｔｅ： ＥＳＭＯ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ａｎｄ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｏｎｃｏｌ， ２０１５， ２６（ Ｓｕｐｐｌ ５）： ｖ１３３⁃ｖ１３８．
ＤＯＩ：１０．１０９３ ／ ａｎｎｏｎｃ ／ ｍｄｖ３０５．

［６］ Ｑａｓｅｅｍ Ａ， Ｕｓｍａｎ Ｎ， Ｊａｙａｒａｊ ＪＳ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ： ａ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｍａｎ⁃
ａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｉｔｅ ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｅｕｓ，
２０１９， １１（９）： ｅ５５５２． ＤＯＩ：１０．７７５９ ／ ｃｕｒｅｕｓ．５５５２．

［７］ ＮＣＣＮ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ Ｏｎｃｏｌｏｇｙ． Ｏｃｃｕｌｔ Ｐｒｉｍａｒｙ，
ｖｅｒｓｉｏｎ ２．２０１９ ［ ＥＢ ／ ＯＬ］． ［ ２０２２⁃０１⁃２７］ ． ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｎｃｃｎ． ｏｒｇ ／
ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ／ ｐｈｙｓｉｃｉａｎ＿ｇｌｓ ／ ｐｄｆ ／ ｏｃｃｕｌｔ＿ｂｌｏｃｋｓ．ｐｄｆ．

［８］ Ａｓａｋｕｒａ Ｈ， Ｔａｋａｓｈｉｍａ Ｈ， Ｍｉｔａｎｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｃａｒ⁃
ｃｉｎｏｍａ， ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ， ａｎｄ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙ
ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂ ａｎｄ ｖｉｎｏｒｅｌｂｉｎｅ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，
２００５， １０（４）： ２８５⁃２８８． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１０１４７⁃００５⁃０４８５⁃ｘ．

［９］ Ｃｈｕｎｇ ＪＨ， Ａｌｉ ＳＭ， Ｄａｖｉｓ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｐｏｏｒｌｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ ｍａｌｉｇ⁃
ｎａｎｔ ｎｅｏｐｌａｓｍ ｌａｃｋｉｎｇ ｌｕｎｇ ｍａｒｋｅｒｓ ｈａｒｂｏｒｓ ａｎ ＥＭＬ４⁃ＡＬＫ ｒｅａｒ⁃
ｒａｎｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｒｅｓｐｏｎｄｓ ｔｏ ｃｒｉｚｏｔｉｎｉｂ［Ｊ］ ． Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｏｎｃｏｌ， ２０１４， ７
（３）： ６２８⁃６３２． ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００３６７７８０．

［１０］ Ｔａｎ ＤＳ， Ｍｏｎｔｏｙａ Ｊ， Ｎｇ ＱＳ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｆｏｒ ｄｒｕｇｇａｂｌｅ
ｇｅｎｅｔｉｃ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｏｎｃｏｌ， ２０１３， ３１（１４）： ｅ２３７⁃ｅ２３９． ＤＯＩ：１０．１２００ ／ ＪＣＯ．２０１２．４４．
３９３７．

［１１］ Ｙａｍａｄａ Ｔ， Ｏｈｔｓｕｂｏ Ｋ， Ｉｓｈｉｋａｗａ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉ⁃
ｍａｒｙ ｓｉｔｅ ｗｉｔｈ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｗｈｉｃｈ
ｇｅｆｉｔｉｎｉｂ ｐｒｏｖｅｄ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ［ Ｊ］ ． Ｇａｎ Ｔｏ Ｋａｇａｋｕ Ｒｙｏｈｏ， ２０１２， ３９
（８）： １２９１⁃１２９４．

［１２］ Ｙａｍａｓａｋｉ Ｍ， Ｆｕｎａｉｓｈｉ Ｋ， Ｓａｉｔｏ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｔａｔｉｖｅ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉ⁃
ｎｏｍａ ｗｉｔｈ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ａｓ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｉｔｅ： ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ［ Ｊ］ ． Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ）， ２０１８， ９７（７）： ｅ９９４２． ＤＯＩ：１０．１０９７ ／ ＭＤ．００００００００⁃
００００９９４２．

［１３］ Ｇｒöｓｃｈｅｌ Ｓ， Ｂｏｍｍｅｒ Ｍ， Ｈｕｔｔｅｒ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｏｍｉｃｓ
ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｙ ｒｅｖｉｓｅｓ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｎａｂｌｅｓ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｒｅ⁃
ｆｒａｃｔｏｒｙ ｃａｎｃｅｒ ｏｆ ｕｎｋｎｏｗｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｗｉｔｈ ＰＤＬ１ ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ．
Ｃｏｌｄ Ｓｐｒｉｎｇ Ｈａｒｂ Ｍｏｌ Ｃａｓｅ Ｓｔｕｄ， ２０１６， ２（６）： ａ００１１８０． ＤＯＩ：１０．
１１０１ ／ ｍｃｓ．ａ００１１８０．

（收稿日期：２０２２⁃０２⁃０６）

·６７１· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ３ 月第 ４２ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｍａｒ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ３


