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骨棕色瘤合并意义未明单克隆丙种球蛋白血症的１８Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像 １ 例及文献回顾
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图 １　 骨棕色瘤患者（女，５８ 岁）影像学检查图及病理图　 Ａ．脊柱 ＣＴ 示多发胸腰椎椎体骨质密度不均，骨小梁稀疏，呈压缩性改变；Ｂ． １８Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 全身最大密度投影图示全身骨骼弥漫性显像剂摄取增加，呈“超级骨显像”样改变；Ｃ． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 示骨盆组成骨多发

膨胀性囊状骨质破坏，内见分隔，局部显像剂摄取增高（ＳＵＶｍａｘ ９．０）；Ｄ．颈部１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 示甲状腺右叶后方可见类圆形软组织密度

影，边界清，内部密度均匀，大小约 ３．０ ｃｍ×２．５ ｃｍ，显像剂摄取不高；Ｅ．增强 ＣＴ 示病灶呈不均匀强化；Ｆ． ９９Ｔｃｍ ⁃甲氧基异丁基异腈（ＭＩＢＩ）
ＳＰＥＣＴ ／ ＣＴ 甲状旁腺显像示，右叶甲状腺下极背侧结节状显像剂浓聚灶，符合功能性甲状旁腺病变；Ｇ．术后病理（ＨＥ ×２００）示肿瘤细胞呈

滤泡状及巢团状，胞质透明或嗜酸性，无细胞异型性，符合甲状旁腺腺瘤

　 　 患者女，５８ 岁，主诉渐进性腰背痛半年，伴体质量减轻

５ ｋｇ。 实验室检查：血清Ⅰ型胶原羟末端肽 β 特殊序列 ２．８６０
（正常参考值范围＜１．００８） μｇ ／ Ｌ，碱性磷酸酶 ３ ３３６（正常参

考值范围 ５０～１３５） Ｕ ／ Ｌ；骨密度检测示严重骨质疏松（Ｌ１～ ４
Ｔ 值－４．２，股骨颈 Ｔ 值－３．８）。 脊柱 ＣＴ（图 １Ａ）及 ＭＲＩ 显示

多发椎体压缩性改变。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ（荷兰 Ｐｈｉｌｉｐｓ Ｖｅｒｅｏｓ
６４）示：全身骨骼弥漫性显像剂摄取，较周围软组织显著增

加，呈“超级骨显像”样改变（图 １Ｂ），伴多发膨胀性囊性骨质

破坏，内见分隔，显像剂摄取不均匀增高（图 １Ｃ）；甲状腺右

叶后方见一类圆形软组织密度影，边界清晰，内部密度均匀，
大小约 ３．０ ｃｍ×２．５ ｃｍ，未见显像剂摄取增高（图 １Ｄ）。 综合

上述检查结果，首先考虑原发性甲状旁腺功能亢进（ｐｒｉｍａｒｙ
ｈｙｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ， ＰＨＰＴ）继发多发骨棕色瘤，病灶可能源

于甲状旁腺腺瘤。

随后患者行甲状旁腺相关激素检测：甲状旁腺激素（ｐａｒ⁃
ａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＰＴＨ） ＞ ２１２． ００ （正常参考值范围 １． ９６ ～
９􀆰 ３３） ｐｍｏｌ ／ Ｌ；血钙 ２．６８（正常参考值范围 ２．１１～２．５２） ｍｍｏｌ ／ Ｌ，
磷 １．３４（正常参考值范围 ０．８５～ １．５１） ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 甲状腺超声

及增强 ＣＴ（图 １Ｅ）均提示甲状腺右叶后缘占位。９９Ｔｃｍ⁃甲氧基

异丁基异腈（ｍｅｔｈｏｘｙｉｓｏｂｕｔｙｌｉｓｏｎｉｔｒｉｌｅ， ＭＩＢＩ） ＳＰＥＣＴ／ ＣＴ（荷兰

Ｐｈｉｌｉｐｓ ＢｒｉｇｈｔＶｉｅｗ）融合显像（图 １Ｆ）示右叶甲状腺下极背侧

结节状显像剂浓聚灶，符合甲状旁腺腺瘤表现。 患者遂行手

术治疗，术后病理（图 １Ｇ）确诊为甲状旁腺腺瘤。 术后次日

复查示血钙 １．７６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，ＰＴＨ ７．７６ ｐｍｏｌ ／ Ｌ。 术后 １ 个月复

查骨密度示骨质疏松显著改善（Ｌ１～４ Ｔ 值－３．０，股骨颈 Ｔ 值

－２．９）。
此外，患者免疫固定电泳示 Ｍ 蛋白为免疫球蛋白（ ｉｍ⁃

ｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ， Ｉｇ）Ａ κ 型；血清游离轻链检测：游离 κ 型轻链
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５３．９（正常参考值范围 ３．３ ～ １９．４） ｍｇ ／ Ｌ；游离 κ ／ λ 比值 ５．２８
（正常参考值范围 ０．２６～１．６５）。 相关浆细胞疾病筛查（外周

血克隆细胞、尿本周蛋白、血清和尿蛋白电泳）均为阴性。 骨

髓穿刺提示骨髓浆细胞占 ２．５％，循环浆细胞阴性。 综上，患
者符合意义未明单克隆丙种球蛋白血症（ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ｇａｍ⁃
ｍｏｐａｔｈｙ ｏｆ ｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ， ＭＧＵＳ）诊断标准。

讨论　 骨棕色瘤临床少见，约 ３％的 ＰＨＰＴ 和 ２％的继发

性甲状旁腺功能亢进症（ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ＨＰＴ， ＳＨＰＴ）患者可见此

病变［１］ ，通常为单骨受累，全身多发者鲜见报道。 其发病机

制与 ＰＴＨ 过度分泌导致破骨细胞活化及纤维组织异常增生

有关，病灶因含铁血黄素沉积呈现特征性棕色外观。 影像学

典型表现为单发或多发骨膜下局限性囊性骨质破坏，边界清

晰，部分伴边缘骨质硬化，多无骨膜反应及软组织肿块，常合

并骨质疏松。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 虽非特异性诊断手段，但对棕

色瘤检测仍具有重要价值［２］ 。 Ｋｕｗａｈａｒａ 等［３］ 首次报道

ＰＨＰＴ 相关棕色瘤在１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 上呈高代谢灶（ＳＵＶｍａｘ

１２．５），术后 ６ 个月患者复查代谢恢复正常。
本例患者１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像示全身骨骼弥漫性代谢

增高，结合 ＣＴ 及 ＭＲＩ 显示的椎体压缩性改变，在初诊时较

易误诊为多发性骨髓瘤（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｙｅｌｏｍａ， ＭＭ）及转移性骨

肿瘤等。 单独依靠１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ 的代谢参数难以有效区分骨

棕色瘤与 ＭＭ［２］ ，两者的鉴别要点在于 ＭＭ 在 ＣＴ 上典型表

现为“穿凿”样骨质破坏，边缘清楚且无硬化边；尿本周蛋白

检测及骨髓活组织检查可进一步明确诊断。 此外，骨转移瘤

患者多有明确恶性肿瘤病史，其骨破坏模式与原发肿瘤特性

相关，且通常不伴钙磷代谢异常。
ＭＧＵＳ 是一种浆细胞异常增殖性疾病，以血清单克隆 Ｉｇ

异常升高为特征且无终末器官损害，每年约有 １％的患者可

进展为 ＭＭ 或 Ｂ 细胞相关疾病［４］ 。 本文报道了 １ 例 ＰＨＰＴ
继发骨棕色瘤合并 ＭＧＵＳ 的患者，疾病间潜在关联尚不明

确。 １９６４ 年 ＣＬｕｂｂ 等［５］首次报道 ＰＨＰＴ 合并 ＭＧＵＳ 病例，术
后 ２４ ｄ 患者复查 γ 球蛋白水平恢复正常。 前瞻性研究提示

ＰＨＰＴ 患者单克隆 Ｉｇ 检出率显著高于甲状腺良性疾病组

（１０％与 ３％） ［６］ 。 在 ２ ５４６ 例的 ＭＧＵＳ 患者队列中，７．５％存

在高钙血症，其中 ５６％由 ＰＨＰＴ 引发［７］ 。
骨代谢机制研究表明，ＭＧＵＳ 可能通过骨保护素（ｏｓｔｅｏ⁃

ｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ， ＯＰＧ）⁃核因子 κＢ 受体活化因子配体（ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃ⁃
ｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ ｌｉｇａｎｄ， ＲＡＮＫＬ）⁃核因子 κＢ 受体活

化因子（ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＲＡＮＫ）信号通

路进行双重调控骨重建：既直接激活破骨细胞，又通过上调

甲状旁腺相关蛋白间接影响钙磷代谢稳态，增加骨折风

险［８⁃９］ 。 此外，部分单克隆 Ｉｇ（如 ＩｇＧ⁃κ）的钙离子结合特性可

能导致假性低钙血症，继而刺激甲状旁腺增生［１０］ 。 现有证

据虽未明确 ＰＨＰＴ 与 ＭＧＵＳ 的因果关系，但提示临床需建立

联合筛查机制以实现精准诊疗。 苏静等［１１］ 的病例报告进一

步强调了 ＰＨＰＴ 患者筛查 ＭＧＵＳ 的必要性。
本病例提示，ＰＨＰＴ 继发骨棕色瘤的 ＰＥＴ ／ ＣＴ 特征（表现

为全身骨骼弥漫性异常摄取伴膨胀性囊性骨质破坏）需与

ＭＭ 等疾病鉴别。 即使确诊棕色瘤，仍需完善 Ｉｇ 相关疾病筛

查。 研究显示 ＰＨＰＴ 患者中 ＭＧＵＳ 发生率高于非 ＰＨＰＴ 的

人群［６］ 。 术后 ＰＴＨ 水平正常化可能影响 Ｍ 蛋白动态演变。
因此，建议定期监测 ＰＨＰＴ 合并 ＭＧＵＳ 患者术后血清 Ｍ 蛋白

及游离轻链水平，以早期识别恶性转化风险。
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