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【摘要】 　 目的　 探讨表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂（ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ）单药治疗前基线１８ Ｆ⁃
ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 代谢参数预测Ⅲ～Ⅳ期肺腺癌患者的疗效及预后价值。 方法　 回顾性收集 ２０１２ 年 １ 月至

２０２０ 年 ６ 月于北京医院 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗且治疗前 １ 个月内完成基线１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像的 ６１ 例

Ⅲ～Ⅳ期肺腺癌患者（男 １９ 例、女 ４２ 例，中位年龄 ６４ 岁）的资料。 分析临床资料及１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取最

高病灶的代谢参数，包括 ＳＵＶｍａｘ、瘦体质量 ＳＵＶｍａｘ（ＳＵＬｍａｘ）、瘦体质量 ＳＵＶ 峰值（ＳＵＬｐｅａｋ）、肿瘤代谢

体积（ＭＴＶ）、病灶糖酵解总量（ＴＬＧ）。 随访患者治疗后疗效、无进展生存（ＰＦＳ）和总生存（ＯＳ）。 采

用 ＲＯＣ 曲线分析获得各代谢参数预测疾病缓解、疾病进展的最佳界值，采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法、ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ
检验及 Ｃｏｘ 比例风险回归模型分析影响患者 ＰＦＳ 和 ＯＳ 的预后因素。 结果　 疗效评估为疾病缓解者

４２．９％（２４ ／ ５６），ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＶｍａｘ、ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ 预测疾病缓解的最佳界值分别为 ５．９、１３．１、１１．１、
１０．６ ｍｌ、９９．６ ｇ，ＳＵＶｍａｘ＞１３．１ 组、ＭＴＶ＞１０．６ ｍｌ 组、ＴＬＧ＞９９．６ ｇ 组的疾病缓解率明显高于 ＳＵＶｍａｘ≤
１３􀆰 １ 组［５１．２％（２１ ／ ４１）和 ３ ／ １５； χ２ ＝ ４．３７，Ｐ＝ ０．０３７］、ＭＴＶ≤１０．６ ｍｌ 组［９ ／ １２ 和 ３６．６％（１５ ／ ４１）； χ２ ＝
５．５３，Ｐ＝ ０．０１９］、ＴＬＧ≤９９．６ ｇ 组［１０ ／ １３ 和 ３５．０％（１４ ／ ４０）； χ２ ＝ ６．９６，Ｐ＝ ０．００８］。 随访 ０．０５～６．８０ 年，
１０．３％（６ ／ ５８）无疾病进展，４４．３％（２７ ／ ６１）患者死亡。 ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＶｍａｘ、ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ 预测 ＰＦＳ 的

最佳界值分别为 １１．２、１７．０、１３．７、２．７ ｍｌ、１４．８ ｇ；预测 ＯＳ 的最佳界值分别为 ５．６、１４．３、８．８、２．８ ｍｌ、３７．３ ｇ。
从未吸烟、ＳＵＶｍａｘ≤１７．０、ＳＵＬｐｅａｋ≤１１．２ 患者的 ＰＦＳ 期明显延长（χ２ 值：３．８７～ ７．３７，均 Ｐ＜０．０５），其中从

未吸烟［风险比（ＨＲ）＝ ２．２９，９５％ ＣＩ： １．０８～４．８７，Ｐ＝ ０．０３１］、ＳＵＬｐｅａｋ≤１１．２（ＨＲ＝ ２．６７，９５％ ＣＩ： １．３５～
５．２７，Ｐ＝ ０．００５）是 ＰＦＳ 期延长的独立预测因子。 Ⅲ＋ⅣＡ 期、ＳＵＶｍａｘ≤１４．３、ＳＵＬｐｅａｋ≤５．６、ＳＵＬｍａｘ≤
８􀆰 ８、ＴＬＧ≤３７．３ ｇ 患者的 ＯＳ 期明显延长（χ２ 值：５．７８～ ８．８３，均 Ｐ＜０．０５），其中 Ⅲ＋ⅣＡ 期（ＨＲ ＝ ２．８１，
９５％ ＣＩ： １．０８～７􀆰 ３２，Ｐ＝ ０．０３４）、ＳＵＬｍａｘ≤８．８（ＨＲ＝ ９．６６，９５％ ＣＩ： １．２５～７４．９１，Ｐ＝ ０．０３０）是 ＯＳ 延长的

独立预测因子。 结论　 Ⅲ～Ⅳ期肺腺癌患者 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前基线１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像具有

较好的临床应用价值，基线肿瘤代谢活性高者缓解率更高；吸烟史、ＳＵＬｐｅａｋ是 ＰＦＳ 的独立预测因子，
ＳＵＬｍａｘ及分期是 ＯＳ 的独立预测因子。

【关键词】 　 肺肿瘤；腺癌；基因， ｅｒｂＢ⁃１；蛋白激酶抑制剂；正电子发射断层显像术；体层摄影术，
Ｘ 线计算机；氟脱氧葡萄糖 Ｆ１８
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｂａｓｅｌｉｎｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／
ＣＴ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｇｅ Ⅲ－Ⅳ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｂｅｆｏｒｅ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ （ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ） ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｆｒｏｍ Ｊａｎｕａｒｙ ２０１２ ｔｏ Ｊｕｎｅ ２０２０，
６１ ｐａｔｉｅｎｔｓ （１９ ｍａｌｅｓ， ４２ ｆｅｍａｌｅｓ； ｍｅｄｉａｎ ａｇｅ： ６４ ｙｅａｒｓ） ｗｉｔｈ ｓｔａｇｅ Ⅲ－Ⅳ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗｈｏ ｕｎ⁃
ｄｅｒｗｅｎｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｂｅｆｏｒｅ ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ １ ｍｏｎｔｈ ｉｎ Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｈｏｓｐｉｔａｌ
ｗｅｒｅ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ ａｎａｌｙｚｅｄ． Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ＳＵＶｍａｘ， ＳＵＶｍａｘ ｏｆ ｌｅａｎ
ｂｏｄｙ ｍａｓｓ （ＳＵＬｍａｘ）， ｐｅａｋ ｏｆ ＳＵＶ ｏｆ ｌｅａｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ （ＳＵＬｐｅａｋ）， ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｔｕｍｏｒ ｖｏｌｕｍｅ （ＭＴＶ）， ａｎｄ ｔｏ⁃
ｔａｌ ｌｅｓｉｏｎ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ （ＴＬＧ） ｏｆ ｔｈｅ ｈｏｔｔｅｓｔ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｎ ＰＥＴ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｕｐ ｔｏ ｏｂｔａｉｎ
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ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ， ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｆｒｅｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ （ＰＦＳ） ａｎｄ ｏｖｅｒａｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ （ＯＳ）． ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗａｓ
ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｔｏ ｏｂｔａｉｎ ｔｈｅ ｏｐｔｉｍａｌ ｃｕｔ⁃ｏｆｆ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇ⁃
ｎｏｓｉｓ． Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｍｅｔｈｏｄ， ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ ｔｅｓｔ ａｎｄ Ｃｏｘ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎａｌ ｒｉｓｋ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ
ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ａｆｔｅｒ ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ， ４２．９％（２４ ／ ５６） ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅ⁃
ｍｉｓｓｉｏｎ． Ｔｈｅ ｏｐｔｉｍａｌ ｃｕｔ⁃ｏｆｆ ｖａｌｕｅｓ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＵＬｐｅａｋ， ＳＵＶｍａｘ， ＳＵＬｍａｘ， ＭＴＶ， ａｎｄ
ＴＬＧ ｗｅｒｅ ５．９， １３．１， １１．１， １０．６ ｍｌ ａｎｄ ９９．６ ｇ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ． Ｔｈｅ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳＵＶｍａｘ＞
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（５１．２％（２１ ／ ４１） ｖｓ ３ ／ １５； χ２ ＝ ４．３７， Ｐ＝ ０．０３７）， ＭＴＶ≤１０．６ ｍｌ （９ ／ １２ ｖｓ ３６．６％（１５ ／ ４１）； χ２ ＝５．５３， Ｐ＝
０．０１９） ａｎｄ ＴＬＧ≤９９．６ ｇ （１０ ／ １３ ｖｓ ３５．０％（１４ ／ ４０）； χ２ ＝ ６．９６， Ｐ＝ ０．００８）． Ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｐｅｒｉｏｄ ｆｏｒ ｓｕｒ⁃
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１３．７， ２．７ ｍｌ ａｎｄ １４．８ ｇ， ａｎｄ ｔｈｏｓｅ ｆｏｒ ＯＳ ｗｅｒｅ ５．６， １４．３， ８．８， ２．８ ｍｌ ａｎｄ ３７．３ ｇ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｎｅｖｅｒ⁃ｓｍｏｋｉｎｇ， ＳＵＶｍａｘ≤１７．０ ａｎｄ ＳＵＬｐｅａｋ≤１１．２ ｈａｄ ｌｏｎｇｅｒ ＰＦＳ （χ２ ｖａｌｕｅｓ： ３．８７－７．３７， ａｌｌ Ｐ＜０．０５）；
ｎｅｖｅｒ⁃ｓｍｏｋｉｎｇ ｈｉｓｔｏｒｙ （ｈａｚａｒｄ ｒａｔｉｏ （ＨＲ）＝ ２．２９， ９５％ ＣＩ： １．０８－４．８７， Ｐ ＝ ０．０３１） ａｎｄ ＳＵＬｐｅａｋ ≤１１．２
（ＨＲ＝ ２．６７， ９５％ ＣＩ： １．３５－５􀆰 ２７， Ｐ＝０．００５） ｗｅｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＰＦＳ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｇｅ Ⅲ＋
ⅣＡ， ＳＵＶｍａｘ≤１４．３， ＳＵＬｐｅａｋ≤５．６， ＳＵＬｍａｘ≤８．８ ａｎｄ ＴＬＧ≤３７．３ ｇ ｈａｄ ｌｏｎｇｅｒ ＯＳ （χ２ ｖａｌｕｅｓ： ５．７８－８．８３，
ａｌｌ Ｐ＜０．０５）； ｓｔａｇｅ Ⅲ＋ⅣＡ （ＨＲ＝ ２．８１， ９５％ ＣＩ： １．０８－７．３２， Ｐ＝ ０．０３４） ａｎｄ ＳＵＬｍａｘ≤８．８ （ＨＲ＝ ９．６６，
９５％ ＣＩ： １．２５－７４．９１， Ｐ ＝ ０􀆰 ０３０） ｗｅｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＯＳ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ 　 Ｂａｓｅｌｉｎｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｈａｓ ｇｏｏｄ ｐｒｏｓｐｅｃｔ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｇｅ Ⅲ－Ⅳ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｂｅｆｏｒｅ ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ． Ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｒ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｔｈｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ，
ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｒ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｒａｔｅ． Ｓｍｏｋｉｎｇ ｈｉｓｔｏｒｙ ａｎｄ ＳＵＬｐｅａｋ ａｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＰＦＳ； ＳＵＬｍａｘ ａｎｄ ｓｔａｇｅ
ａｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＯＳ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｌｕｎｇ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ； Ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ； Ｇｅｎｅｓ， ｅｒｂＢ⁃１； Ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ； Ｐｏｓｉ⁃
ｔｒｏｎ⁃ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ； Ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ， Ｘ⁃ｒａｙ ｃｏｍｐｕｔｅｄ； Ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ Ｆ１８

ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃２０２３０６０１⁃００１５７

　 　 表皮生长因子受体（ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅ⁃
ｃｅｐｔｏｒ， ＥＧＦＲ）靶向治疗是近年来晚期肺腺癌治疗

的重大突破［１］。 ＥＧＦＲ 酪氨酸激酶抑制剂（ ＥＧＦＲ
ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ）成为 ＥＧＦＲ 敏

感突变的晚期非小细胞肺癌 （ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ
ｃａｎｃｅｒ， ＮＳＣＬＣ）患者一线治疗药物［２］，但其总体治

疗客观反应率仅有 ６９．６％［３］，且治疗后 ９ ～ １３ 个月

大多数患者因耐药而疾病进展［４⁃５］。
传统影像学预测肺腺癌 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗仅

关注其形态学改变，且多局限于单一部位评估，尚缺

少一致且易检测的疗效及预后预测指标。１８ Ｆ⁃ＦＤＧ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 可一站式获得病变解剖及代谢信息和全身

显像，目前鲜有其在 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗肺腺癌中

价值的研究。 本文探讨了 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前基

线１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像中的代谢参数及部分临床

特征对晚期肺腺癌疗效及生存情况的预后价值。

资料与方法

１．研究对象。 本研究遵循《赫尔辛基宣言》的原

则。 通过查阅北京医院信息系统和（或）电话随访，
回顾性收集 ２０１２ 年 １ 月至 ２０２０ 年 ６ 月在北京医院

行 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前行基线１８ Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ
检查的肺腺癌患者 ２３０ 例（组织或细胞病理学证实

为肺腺癌，且基因检测证实存在 ＥＧＦＲ 基因突变）。
纳入标准为符合下列全部条件者：（１）按照美国癌

症联合委员会第 ８ 版肺腺癌分期为Ⅲ～ Ⅳ期；（２）
ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前 １ 个月内完成１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／
ＣＴ 检查；（３） ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查至随访终点期间使用单

一 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗。 排除标准为符合下列任一

条件者：（１） １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查前行抗肿瘤治

疗，包括 １ 个月内化疗、３ 个月内放疗或免疫治疗；
（２）在１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查与 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗

之间行放疗、化疗、靶向治疗等任何抗肿瘤治疗；
（３）合并其他恶性肿瘤。 最终共有 ６１ 例患者纳入

本研究，其中男 １９ 例、女 ４２ 例，中位年龄 ６４ 岁（范
围：４１～８４ 岁）。

２． １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像。 检查当日患者禁食≥
６ ｈ，空腹血糖≤１１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 按体质量静脉注射１８Ｆ⁃
ＦＤＧ（北京原子高科股份有限公司） ５．１８ ＭＢｑ ／ ｋｇ 后

安静休息 ６０ ｍｉｎ， 以德国 Ｓｉｅｍｅｎｓ Ｂｉｏｇｒａｐｈ ｍＣＴ
ＰＥＴ ／ ＣＴ 仪采集体部或全身图像，以设备自带软件

获得 ＰＥＴ、ＣＴ 及其融合图像。
３．图像分析。 由至少 ２ 位核医学科医师进行图

像判读，其中 １ 位为主任医师，意见不一时以主任医

师意见为准。 在 ＰＥＴ ／ ＣＴ 图像中选取摄取１８Ｆ⁃ＦＤＧ
最高病灶勾画 ＲＯＩ，由系统软件自动计算相应代谢

参数，包括 ＳＵＶｍａｘ、瘦体质量 ＳＵＶｍａｘ（ＳＵＶｍａｘ ｏｆ ｌｅａｎ
ｂｏｄｙ ｍａｓｓ， ＳＵＬｍａｘ ）、瘦体质量 ＳＵＶ 峰值 （ ｐｅａｋ ｏｆ
ＳＵＶ ｏｆ ｌｅａｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ， ＳＵＬｐｅａｋ ）、肿瘤代谢体积

（ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｔｕｍｏｒ ｖｏｌｕｍｅ， ＭＴＶ）、病灶糖酵解总量
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（ｔｏｔａｌ ｌｅｓｉｏｎ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ， ＴＬＧ）。
４．随访。 （１）患者 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗后随访，

内容包括患者临床症状体征、影像学检查（多部位

ＣＴ、ＭＲＩ 或 Ｂ 超、全身骨显像、ＰＥＴ ／ ＣＴ 等）。
（２）疗效评价分类。 根据实体瘤疗效评价标准

１．１ 进行疗效评价。 患者疗效评价期间出现完全缓

解（ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ， ＣＲ）或部分缓解（ ｐａｒｔｉａｌ ｒｅ⁃
ｓｐｏｎｓｅ， ＰＲ）者归类为疾病缓解；最佳疗效为稳定者

归类为疾病稳定；治疗后病情进展（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ， ＰＤ）或死亡者归类为疾病进展。

（３）生存预后随访终点。 主要终点为患者死亡

或随访结束；次要终点为出现疾病进展，加用、联用

其他抗肿瘤治疗。 以总生存（ ｏｖｅｒａｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ， ＯＳ）
和无进展生存（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｆｒｅｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ， ＰＦＳ）作为

预后评价指标。 ＰＦＳ 指 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 开始治疗至治疗

后出现复发、转移、更换治疗方案或死亡的时间；ＯＳ
指 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 开始治疗至患者死亡或截至随访结束

的时间。
５．统计学处理。 采用 ＩＢＭ ＳＰＳＳ ２６．０ 软件处理数

据。 定性资料以频数（百分比）表示，组间比较采用
χ２ 检验。 通过 ＲＯＣ 曲线分析获得各代谢参数预测疗

效的最佳界值；采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法和 ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ 检验

行生存分析；以 Ｃｏｘ 比例风险回归模型（向前步进法）
行多因素分析。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１．一般资料。 ６１ 例患者中，分期诊断为Ⅲ期者占

１４．８％（９ ／ ６１）、ⅣＡ 期者占 ２９．５％（１８ ／ ６１）、ⅣＢ 期者

占 ５５．７％（３４ ／ ６１）；吸烟者占 １６．７％（１０ ／ ６０），癌胚抗

原（ｃａｒｃｉｎｏｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｔｉｇｅｎ， ＣＥＡ）增高者占 ９２．５％
（４９ ／ ５３）；使用第一代 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 者占 ８５． ２％（５２ ／
６１）。 中位随访时间 １．９２ 年（范围：０．０５ ～ ６．８０ 年）。
５ 例患者未完成疗效评估，３ 例患者未随访得到

ＰＦＳ，３ 例患者 ＰＥＴ ／ ＣＴ 代谢参数未得到 ＳＵＬｐｅａｋ、
ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ 和 ＴＬＧ。

２．基线代谢参数对疗效的预测价值。 疗效评估

为疾病缓解者占 ４２．９％（２４ ／ ５６），均为 ＰＲ；疾病稳定

者占 ５１．８％（２９ ／ ５６）；疾病进展者占 ５．４％（３ ／ ５６）。
ＲＯＣ 曲线分析示，ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＶｍａｘ、ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ
预测疾病缓解的最佳界值分别为 ５． ９、１３． １、１１． １、
１０􀆰 ６ ｍｌ、９９．６ ｇ，按最佳界值将患者分为高值组和低

值组。 其中 ＳＵＶｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ 高值组的缓解率明

显高于相应的低值组；而 ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＬｍａｘ高值组的缓

解率虽然高于相应的低值组，但差异无统计学意义

（表 １）。 按照各临床特征分组，性别、吸烟史、ＣＥＡ
升高与否、ⅣＢ 期与Ⅲ＋ⅣＡ 期等分组的缓解率之间

差异均无统计学意义（表 １）。
３．基线代谢参数对 ＰＦＳ 的预测价值。 出现 ＰＦＳ

终点事件中死亡者占 ８．６％（５ ／ ５８）、ＰＤ 者占 ５８．６％
（３４ ／ ５８）、更换或联合其他治疗者占 ２２． ４％ （ １３ ／
５８）、无进展者占 １０．３％（６ ／ ５８）。 ＲＯＣ 曲线分析示，
ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＶｍａｘ、ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ 预测疾病进展的

最佳界值分别为 １１．２、１７．０、１３．７、２．７ ｍｌ、１４．８ ｇ。 生

存分析结果（表 ２）示，从未吸烟者的 ＰＦＳ 期明显长

于吸烟者（χ２ ＝ ４．０３，Ｐ ＝ ０．０４５）；ＳＵＶｍａｘ、ＳＵＬｐｅａｋ低值

组的 ＰＦＳ 期明显长于相应的高值组（ χ２ 值：３． ８７、
７􀆰 ３７，Ｐ 值：０．０４９、０．００７），其他指标分组的 ＰＦＳ 期

差异无统计学意义（χ２ 值：０．００ ～ ３．５０，均 Ｐ＞０．０５）。
多因素 Ｃｏｘ 比例风险模型示从未吸烟［风险比（ｈａｚａｒｄ
ｒａｔｉｏ，ＨＲ）＝ ２． ２９，９５％ ＣＩ：１． ０８ ～ ４． ８７，Ｐ ＝ ０． ０３１］、
ＳＵＬｐｅａｋ≤１１．２（ＨＲ ＝ ２． ６７，９５％ ＣＩ：１． ３５ ～ ５． ２７，Ｐ ＝
０􀆰 ００５）是 ＰＦＳ 延长的独立预测因子。

表 １　 肺腺癌患者代谢参数及临床特征不同组间缓解率的比较

变量 分组 例数ａ 缓解率 χ２ 值 Ｐ 值

ＳＵＬｐｅａｋ ≤５．９ １２ ３ ／ １２ ２．５８ ０．１０９
＞５．９ ４１ ５１．２％（２１ ／ ４１）

ＳＵＶｍａｘ ≤１３．１ １５ ３ ／ １５ ４．３７ ０．０３７
＞１３．１ ４１ ５１．２％（２１ ／ ４１）

ＳＵＬｍａｘ ≤１１．１ １５ ４ ／ １５ ２．９３ ０．０８７
＞１１．１ ３８ ５２．６％（２０ ／ ３８）

ＭＴＶ ≤１０．６ ｍｌ ４１ ３６．６％（１５ ／ ４１） ５．５３ ０．０１９
＞１０．６ ｍｌ １２ ９ ／ １２

ＴＬＧ ≤９９．６ ｇ ４０ ３５．０％（１４ ／ ４０） ６．９６ ０．００８
＞９９．６ ｇ １３ １０ ／ １３

性别 女 ３７ ４８．６％（１８ ／ ３７） １．４９ ０．２２２
男 １９ ６ ／ １９

吸烟史 从未吸烟 ４５ ４４．４％（２０ ／ ４５） ０．０７ ０．７９８
曾经吸烟 １０ ４ ／ １０

ＣＥＡ 无增高史 ４ ２ ／ ４ ０．０３ ０．８６７
有增高史 ４６ ４５．７％（２１ ／ ４６）

分期 Ⅲ＋ⅣＡ 期 ２６ ４２．３％（１１ ／ ２６） ０．０１ ０．９３８
ⅣＢ 期 ３０ ４３．３％（１３ ／ ３０）

　 　 注：ＣＥＡ 为癌胚抗原，ＭＴＶ 为肿瘤代谢体积，ＳＵＬｍａｘ为瘦体质量

ＳＵＶｍａｘ，ＳＵＬｐｅａｋ为瘦体质量 ＳＵＶ 峰值，ＴＬＧ 为病灶糖酵解总量；括号

中为例数比；ａ数据来源于 ５０～５６ 例患者，部分患者资料不完整

４．基线代谢参数对 ＯＳ 的预测价值。 至随访结

束，最终死亡者占 ４４．３％（２７ ／ ６１），非死亡者占 ５５．７％
（ ３４ ／ ６１ ）。 ＲＯＣ 曲 线 分 析 示， ＳＵＬｐｅａｋ、 ＳＵＶｍａｘ、
ＳＵＬｍａｘ、ＭＴＶ、ＴＬＧ 预测 ＯＳ 的最佳界值分别为 ５．６、
１４．３、８．８、２．８ ｍｌ、３７．３ ｇ。 生存分析结果（表 ２）示，
分 期为Ⅲ＋ⅣＡ期患者的ＯＳ期明显长于ⅣＢ期（多
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表 ２　 影响肺腺癌患者 ＰＦＳ、ＯＳ 的单因素分析结果

变量
ＰＦＳ

分组 例数ａ ＰＦＳ 期（ｄ；９５％ ＣＩ） χ２ 值 Ｐ 值

ＯＳ

分组 例数ａ ＯＳ 期（ｄ；９５％ ＣＩ） χ２ 值 Ｐ 值

ＳＵＬｐｅａｋ ≤１１．２ ４１ ５０６．１（３７５．３～６３６．８） ７．３７ ０．００７ ≤５．６ １１ ２ ２２１．４（１ ７６４．５～２ ６７８．３） ８．０５ ０．００５
＞１１．２ １４ ２５４．４（１６７．９～３４０．９） ＞５．６ ４７ ９４６．７（７８６．９～１ １０６．５）

ＳＵＶｍａｘ ≤１７．０ ３０ ５３６．３（３７４．４～６９８．２） ３．８７ ０．０４９ ≤１４．３ １９ １ ８７９．２（１ ４４３．１～２ ３１５．４） ５．７８ ０．０１６
＞１７．０ ２８ ３２０．７（２３５．５～４０５．９） ＞１４．３ ４２ ９３２．２（７５８．７～１ １０５．７）

ＳＵＬｍａｘ ≤１３．７ ３２ ５１３．０（３５８．６～６６７．３） ２．２８ ０．１３１ ≤８．８ １１ ２ ２６４．８（１ ８７６．３～２ ６５３．４） ８．８３ ０．００３
＞１３．７ ２３ ３３６．７（２３８．５～４３４．８） ＞８．８ ４７ ９３８．９（７７８．８～１ ０９９．０）

ＭＴＶ ≤２．７ ｍｌ ２０ ４６８．６（３２９．７～６０７．４） １．０８ ０．２９８ ≤２．８ ｍｌ ２３ １ １２８．３（９８６．８～１ ３００．０） 　 ２．４５ ０．１１８
＞２．７ ｍｌ ３５ ３９８．８（２７７．９～５１９．７） ＞２．８ ｍｌ ３５ １ ０７９．４（７６３．２～１ ３９５．６） 　

ＴＬＧ ≤１４．８ ｇ １０ ５５８．２（３７０．８～７４５．５） ２．５５ ０．１１１ ≤３７．３ ｇ ３１ １ ２０４．３（１ ０３２．３～１ ３７６．３） ６．９９ ０．００８
＞１４．８ ｇ ４５ ３９７．２（２８６．２～５０８．３） ＞３７．３ ｇ ２７ ９０５．８（６０６．６～１ ２０５．１）

性别 女 ３９ ４８４．１（３５６．１～６１２．２） ３．５０ ０．０６２ 女 ４２ １ １５３．８（８６８．３～１ ４３９．３） 　 ０．００ ０．９７７
男 １９ ３０６．８（２１４．７～３９９．０） 男 １９ １ ２１５．８（８５４．９～１ ５７６．７） 　

吸烟史 从未吸烟 ４７ ４７３．９（３５８．１～５８９．６） ４．０３ ０．０４５ 从未吸烟 ５０ １ １５１．５（８７２．３～１ ４３０．６） 　 １．８７ ０．１７２
曾经吸烟 １０ ２７４．０（１３５．７～４１２．２） 曾经吸烟 １０ １ ２８８．４（１ ００４．８～１ ５７２．０）

ＣＥＡ 无增高史 ４ ７３３．５（３７７．１～１ ０８９．９） ３．３９ ０．０６６ 无增高史 ４ １ ２９２．０ｂ ０．５３ ０．４６５
有增高史 ４７ ３９５．１（３０１．０～４８９．２） 有增高史 ４９ １ ３１０．１（９９４．８～１ ６２５．３） 　

分期 Ⅲ＋ⅣＡ 期 ２５ ４４０．２（３００．２～５８０．２） ０．００ ０．９８３ Ⅲ＋ⅣＡ 期 ２７ １ ４０７．８（１ １１７．９～１ ６９７．８） ８．７９ ０．００３
ⅣＢ 期 ３３ ４１５．３（２８５．０～５４５．７） ⅣＢ 期 ３４ ９４０．５（６５１．８～１ ２２９．２）

ＴＫＩ 类型 第一代 ４９ ４３３．０（３２７．１～５３８．９） ０．１５ ０．６９８ 第一代 ５２ １ １８０．７（９０１．１～１ ４６０．３） 　 ２．００ ０．１５８
第二代＋
第三代

９ ３６２．０（１６４．６～５５９．４） 第二代＋
第三代

９ １ ０２７．３（９０９．８～１ １４４．８） 　

　 　 注：ＣＥＡ 为癌胚抗原，ＭＴＶ 为肿瘤代谢体积，ＯＳ 为总生存，ＰＦＳ 为无进展生存，ＳＵＬｍａｘ为瘦体质量 ＳＵＶｍａｘ，ＳＵＬｐｅａｋ为瘦体质量 ＳＵＶ 峰值，

ＴＫＩ 为酪氨酸激酶抑制剂，ＴＬＧ 为病灶糖酵解总量；ａ数据来源于 ５３～６１ 例患者，部分患者资料不完整；ｂ仅 １ 例死亡

发远端转移） 者 （ χ２ ＝ ８． ７９， Ｐ ＝ ０． ００３）； ＳＵＶｍａｘ、
ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＬｍａｘ、ＴＬＧ 低值组的 ＯＳ 期均明显长于相

应高值组（χ２ 值：５．７８～８．８３， 均 Ｐ＜０．０５），其他指标

分组的 ＯＳ 期差异无统计学意义（χ２ 值：０．００ ～ ２．４５，
均 Ｐ＞０．０５）。 多因素 Ｃｏｘ 比例风险模型示分期为Ⅲ＋
ⅣＡ 期（ＨＲ ＝ ２．８１，９５％ ＣＩ：１．０８ ～ ７．３２，Ｐ ＝ ０．０３４）、
ＳＵＬｍａｘ≤８．８（ＨＲ ＝ ９． ６６，９５％ ＣＩ：１． ２５ ～ ７４． ９１，Ｐ ＝
０􀆰 ０３０）是 ＯＳ 延长的独立预测因子。

讨　 　 论

ＰＥＴ ／ ＣＴ 在 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗中的应用研究

很少，且只限于治疗前后代谢参数变化与疗效的相

关性研究［６］。 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 药物价格昂贵、不良反应

常见，有必要于治疗前预测疗效和中远期预后。 本

研究关注基线１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 代谢参数对疗效的

潜在预测价值，结果发现，对于Ⅲ～ Ⅳ期肺腺癌患

者，ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前的 ＭＴＶ、ＴＬＧ 高者疾病缓

解率更高。 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗反应模式明显不同

于其他治疗方法：肺腺癌基线 ＳＵＶｍａｘ较低者标准放

化疗后缓解率更高［７］；ＮＳＣＬＣ 基线 ＳＵＶｍａｘ与新辅助

免疫治疗后的主要病理学反应率无关［８］。 ＥＧＦＲ⁃
ＴＫＩ 单药治疗的这一不同，可能与治疗后肿瘤代谢

值下降幅度越大、疗效越好存在一定的相关性［６］。
结合既往研究的结果和本研究的结果，未来应该就

肿瘤代谢高低分层的 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗中晚期肺

腺癌缓解率在大样本中进行深入研究。
本研究还显示，在 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗中晚期

肺腺癌中，和肿瘤基线代谢值较低者相比，虽然肿瘤

基线代谢明显增高者的疾病缓解率更高，但其 ＰＦＳ
及 ＯＳ 更短；ＳＵＬｐｅａｋ、ＳＵＬｍａｘ 分别是 ＰＦＳ、ＯＳ 的独立

预测因子。１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像对 ＮＳＣＬＣ 患者中

远期预后有较好的预测价值，肺癌代谢活性越高，治
疗后预后更差［９］。 既往研究表明，就 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 治

疗而言，肺癌代谢活性越高、细胞分裂越活跃，越有

可能继发突变和 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 耐药性［１０］，只不过各研

究中具体代谢参数选择及最佳界值略有差异［１１⁃１３］。
这些研究所证实的也可能是本研究肺腺癌代谢活性

更高者 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗预后更差的原因。 本研

究发现的 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗前肺腺癌基线代谢活

性更高者缓解率更高、预后更差的这一结果，可能对

临床治疗前基线和治疗中１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查节

点的设置有所提示。 此外，笔者团队早先对 ２７３ 例

肺腺癌患者的研究表明， ＳＵＶｍｅａｎ ≤９． ２３ ［比值比

（ｏｄｄｓ ｒａｔｉｏ，ＯＲ） ＝ ２． ４４，９５％ ＣＩ：１． ３５ ～ ４． ５５，Ｐ ＝
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０􀆰 ００４］是女性 ＥＧＦＲ 突变的独立预测因子之一［１４］。
结合本研究的结果，肺腺癌代谢活性高低所预示的

ＥＧＦＲ 突变能力，可能才是其 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗预

后差异更重要的深层次原因。
本研究同时分析了不同代谢参数，最终 ＥＧＦＲ⁃

ＴＫＩ 单药治疗预后的独立预测因子均为瘦体质量

ＳＵＶ（ ＳＵＶ ｏｆ ｌｅａｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ， ＳＵＬ）。 既往研究显

示，由于常规使用的全身 ＳＵＶ 会受到患者体质量指

数、脂肪含量影响［１５］，ＳＵＬ 为 ＮＳＣＬＣ 的预后标志

物［１６］， ＳＵＬｐｅａｋ能更好地预测ⅢＢ～Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者

ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗后的 ＯＳ 和 ＰＦＳ［１７］。 因此，结合

本研究结果，推荐基线 ＳＵＬ 作为预测中晚期肺腺癌

ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗后预后的代谢参数。
ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 药物如今已研发多代，研究表明使

用不同的 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 药物患者的预后也不尽相同，
一项多中心研究表明第二代 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 药物达可替

尼相较于第一代药物吉非替尼明显延长了患者的中

位 ＰＦＳ（１４．７ 和 ９．２ 个月；ＨＲ ＝ ０．５９，Ｐ＜０．００１） ［１８］。
本研究中使用第一代或第二、三代 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 药物

患者 ＰＦＳ 及 ＯＳ 差异均无统计学意义（ χ２ 值：０．１５、
２􀆰 ００，均 Ｐ＞０．０５），可能与入组患者中使用第一代药

物比例（８５．２％， ５２ ／ ６１）较高以及本研究样本量较

小有关。
ＰＥＴ ／ ＣＴ 具有一站式全身显像的优势，能很好

地检出远处多发转移，进而提供更准确的分期诊断。
本研究更进一步证实，基线 ＰＥＴ ／ ＣＴ 提供的分期是

ＯＳ 的独立预测因子，因此治疗前全身 ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查

非常有必要。
综上，本研究发现Ⅲ～Ⅳ期肺腺癌患者基线１８Ｆ⁃

ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 代谢参数较高者 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 单药治疗

后早期疾病缓解率更高，然而其中长期预后较代谢

参数低者更差。 因本研究为单中心回顾性，样本量

较少、回顾及随访过程中个别患者信息采集不全

（如吸烟史、ＣＥＡ 等，但占比均较小），可能造成一定

的选择偏倚及信息偏倚，本研究结论仍需从多中心、
大样本、前瞻性队列研究中予以验证。
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ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ａｄｖａｎｃｅｄ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅｌｅｃ⁃
ｔｉｏｎ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆａｃｔｏｒｓ？ —Ａ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ⁃ｂａｓｅｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙ⁃
ｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｍａｔｏｌ Ｏｎｃｏｌ， ２０１２， ５： ６２． ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ １７５６⁃８７２２⁃
５⁃６２．

［４］ Ｙｏｎｅｄａ Ｋ， Ｉｍａｎｉｓｈｉ Ｎ， Ｉｃｈｉｋｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ
ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｗｉｔｈ ＥＧＦＲ⁃ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ ＵＯＥＨ， ２０１９， ４１
（２）： １５３⁃１６３． ＤＯＩ：１０．７８８８ ／ ｊｕｏｅｈ．４１．１５３．

［５］ Ｈｅ Ｊ， Ｈｕａｎｇ Ｚ， Ｈａｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
３ｒｄ⁃ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅｄ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ
ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ （ｒｅｖｉｅｗ）［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｏｎｃｏｌ， ２０２１， ５９（５）： ９０． ＤＯＩ：
１０．３８９２ ／ ｉｊｏ．２０２１．５２７０．

［６］ Ｆｌｅｄｅｌｉｕｓ Ｊ， Ｗｉｎｔｈｅｒ⁃Ｌａｒｓｅｎ Ａ， Ｋｈａｌｉｌ ＡＡ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ
ｖｅｒｙ ｅａｒｌｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ １８Ｆ⁃ＦＤＧ⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｓｕｒ⁃
ｖｉｖａｌ ｉｎ ｅｒｌｏｔｉｎｉｂ ｔｒｅａｔｅｄ ＮＳＣＬＣ ｐａｔｉｅｎｔｓ—ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍｅｔｈｏｄｓ
［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１８， ８（１）： ５０⁃６１．

［７］ Ｅｒｃｅｌｅｐ Ｏ， Ａｌａｎ Ｏ， Ｓａｈｉｎ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ
ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅｓ ｏｎ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｅｆｏｒｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ
ｃｈｅｍｏｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｓｔａｇｅ Ⅲ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ
Ｔｒａｎｓｌ Ｏｎｃｏｌ， ２０１９， ２１ （ ４）： ４９９⁃５０４． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ１２０９４⁃
０１８⁃１９４９⁃６．

［８］ Ｚｈｕａｎｇ Ｆ， Ｈａｏｒａｎ Ｅ， Ｈｕａｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ
ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅｓ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｎｅｏａｄｊｕｖａｎｔ ｃｈｅｍｏｉｍｍｕｎｏ⁃
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｒｅｓｅｃｔａｂｌｅ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｌｕｎｇ Ｃａｎｃｅｒ，
２０２３， １７８： ２０⁃２７． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｌｕｎｇｃａｎ．２０２３．０２．００１．

［９］ 陈学涛，张毓艺，姚稚明，等．术前１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 显像对非小

细胞肺癌患者中远期预后的预测价值［ Ｊ］ ．中华核医学与分子

影像 杂 志， ２０２０， ４０ （ ４ ）： ２１９⁃２２３． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｃｎ３２１８２８⁃２０１９０８０１⁃００１５６．
Ｃｈｅｎ ＸＴ， Ｚｈａｎｇ ＹＹ， Ｙａｏ ＺＭ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｄ⁃ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｖａｌｕｅ ｏｆ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｒｅｓｅｃｔａｂｌｅ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ
Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２０， ４０（４）： ２１９⁃２２３． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ３２１８２８⁃
２０１９０８０１⁃００１５６．

［１０］ Ｍａｒｃｈｅｔｔｉ Ａ， Ｍａｒｔｅｌｌａ Ｃ， Ｆｅｌｉｃｉｏｎｉ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＥＧＦＲ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ⁃ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ： ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ ｌａｒｇｅ ｓｅｒｉｅｓ ｏｆ ｃａｓｅｓ ａｎｄ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｒａｐｉｄ ａｎｄ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｓｃｒｅｅｎ⁃
ｉｎｇ ｗｉｔｈ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ， ２００５， ２３（４）： ８５７⁃８６５． ＤＯＩ：１０．１２００ ／ ＪＣＯ．２００５．０８．
０４３．

［１１］ Ｙａｎａｒａｔｅᶊ Ａ， Ｙａｚｉｃｉ Ｂ． Ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ＰＥＴ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｃａｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｏｖｅｒａｌｌ
ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅｄ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］ ． Ｒｅｖ Ｅｓｐ Ｍｅｄ Ｎｕｃｌ
Ｉｍａｇｅｎ Ｍｏｌ （ Ｅｎｇｌ Ｅｄ）， ２０２０， ３９ （ １）： ３⁃８． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ．
ｒｅｍｎ．２０１９．０９．００４．

［１２］ Ｍａｈｍｏｕｄ ＨＡ， Ｏｔｅｉｆｙ Ｗ， Ｅｌｋｈａｙａｔ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ｐａｒａｍｅ⁃
ｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｔｕｍｏｒ ａｎｄ ｗｈｏｌｅ⁃ｂｏｄｙ ｔｕｍｏｒ ｂｕｒｄｅｎ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｃａｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｏｖｅｒａｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｎｏｎ⁃
ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ｉｎｉｔｉａｌ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｓｉｎｇｌｅ ｉｎｓｔｉｔｕ⁃
ｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｈｙｂｒｉｄ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０２２， ６（１）： ３７． ＤＯＩ：１０．１１８６ ／
ｓ４１８２４⁃０２２⁃００１５８⁃ｘ．

［１３］ Ｓｅｂａｎ ＲＤ， Ａｓｓｉé ＪＢ， Ｇｉｒｏｕｘ⁃Ｌｅｐｒｉｅｕｒ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｃｏｒｅ ｕｓｉｎｇ ｂａｓｅｌｉｎｅ ＦＤＧ⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ ａｎｄ ｄＮＬＲ ｗｉｔｈ ｉｍ⁃
ｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅｄ ＮＳＣＬＣ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｆｉｒｓｔ⁃ｌｉｎｅ ｐｅｍｂｒｏｌｉｚｕｍａｂ ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒｓ （ Ｂａｓｅｌ）， ２０２０， １２ （ ８）：
２２３４． ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｃａｎｃｅｒｓ１２０８２２３４．

［１４］ Ｇｕｏ Ｙ， Ｚｈｕ Ｈ， Ｃｈｅｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｍｏｇｒａｍ ｂａｓｅｄ ｏｎ １８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｄｅ⁃

·４９３· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２４ 年 ７ 月第 ４４ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｊｕｌ． ２０２４， Ｖｏｌ． ４４， Ｎｏ． ７



ｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ ＰＥＴ ／ ＣＴ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏ⁃
ｃａｒｃｉｎｏｍａ［ Ｊ］ ． Ｑｕａｎｔ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｍｅｄ Ｓｕｒｇ， ２０２２，１２（ １１）： ５２３９⁃
５２５０． ＤＯＩ：１０．２１０３７ ／ ｑｉｍｓ⁃２２⁃２４８．

［１５］ Ｏ ＪＨ， Ｌｏｄｇｅ ＭＡ， Ｗａｈｌ ＲＬ． Ｐｒａｃｔｉｃａｌ ＰＥＲＣＩＳＴ： ａ ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄ
ｇｕｉｄｅ ｔｏ ＰＥＴ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｉｎ ｓｏｌｉｄ ｔｕｍｏｒｓ １．０［ Ｊ］ ． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，
２０１６， ２８０（２）： ５７６⁃５８４． ＤＯＩ：１０．１１４８ ／ ｒａｄｉｏｌ．２０１６１４２０４３．

［１６］ Ｚｈａｎｇ Ｌ， Ｒｅｎ Ｚ， Ｘｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｖａｌｕｅ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｎｄ ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ
ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｇｅｎ Ｍｅｄ， ２０２１， １４： ３６９９⁃
３７０６． ＤＯＩ：１０．２１４７ ／ ＩＪＧＭ．Ｓ３２０７４４．

［１７］ Ｂｈｏｉｌ Ａ， Ｓｉｎｇｈ Ｂ， Ｓｉｎｇｈ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎ ３′⁃ｄｅｏｘｙ⁃３′⁃１８Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏｔｈｙ⁃

ｍｉｄｉｎｅ ｏｒ ２′⁃ｄｅｏｘｙ⁃２′⁃１８ Ｆ⁃ｆｌｕｏｒｏ⁃ｄ⁃ｇｌｕｃｏｓｅ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｂｅｔｔｅｒ ａｓｓｅｓｓ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｆｔｅｒ ３⁃ｗｅｅｋｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｙ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐ⁃
ｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｉｎ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ？ Ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ
ｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］ ． Ｈｅｌｌ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１４， １７ （ ２）： ９０⁃９６． ＤＯＩ： １０．
１９６７ ／ ｓ００２４４９９１０１３６．

［１８］ Ｗｕ ＹＬ， Ｃｈｅｎｇ Ｙ， Ｚｈｏｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｄａｃｏｍｉｔｉｎｉｂ ｖｅｒｓｕｓ ｇｅｆｉｔｉｎｉｂ ａｓ
ｆｉｒｓｔ⁃ｌｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＥＧＦＲ⁃ｍｕｔａｔｉｏｎ⁃ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｎｏｎ⁃
ｓｍａｌｌ⁃ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ （ＡＲＣＨＥＲ １０５０）： ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ， ｏｐｅｎ⁃ｌａ⁃
ｂｅｌ， ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｏｎｃｏｌ， ２０１７， １８（１１）： １４５４⁃１４６６．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ Ｓ１４７０⁃２０４５（１７）３０６０８⁃３．

（收稿日期：２０２３⁃０６⁃０１） 　 　

·读者·作者·编者·

本刊有关论文中法定计量单位的书写要求

本刊法定计量单位执行 ＧＢ ３１００ ／ ３１０１ ／ ３１０２—１９９３《国际单位制及其应用 ／有关量、单位和符号的一般原则 ／ （所有部分）
量和单位》的有关规定，具体执行可参照中华医学会杂志社编写的《法定计量单位在医学上的应用》第 ３ 版（人民军医出版社

２００１ 年出版）。 正文中时间的表达，凡前面带有具体数据者应采用 ｄ、ｈ、ｍｉｎ、ｓ，而不用天、小时、分钟、秒。 注意单位名称与单位

符号不可混合使用，如 ｎｇ·ｋｇ－１·天－１应改为 ｎｇ·ｋｇ－１·ｄ－１；组合单位符号中表示相除的斜线多于 １ 条时应采用负数幂的形式

表示，如 ｎｇ ／ ｋｇ ／ ｍｉｎ 应采用 ｎｇ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１的形式；组合单位中斜线和负数幂亦不可混用，如前例不宜采用 ｎｇ ／ ｋｇ·ｍｉｎ－１的形

式。 在叙述中，应先列出法定计量单位数值，括号内写旧制单位数值；但如同一计量单位反复出现，可在首次出现时注出法定

计量单位与旧制单位的换算系数，然后只列法定计量单位数值。 凡是涉及人体及动物体内的压力测定，可使用 ｍｍＨｇ 或

ｃｍＨ２Ｏ 为计量单位，但首次使用时注明与 ｋＰａ 的换算系数。 原子量改为相对原子质量（Ａｒ）。 分子量改为相对分子质量

（Ｍｒ）。 关于浓度，只有“Ｂ 的物质的量浓度”（Ｂ 代表物质的基本单元）可以称为“Ｂ 的浓度（ ｃＢ）”，定义为“Ｂ 的物质的量除以

混合物的体积”，单位为“ｍｏｌ ／ ｍ３”或“ｍｏｌ ／ Ｌ”。 正确使用以下量的名称：（１）以 Ｂ 的体积分数（φＢ）取代习用的 Ｂ 的体积百分浓

度（Ｖ ／ Ｖ）；（２）以 Ｂ 的质量分数（ωＢ）取代习用的 Ｂ 的质量百分浓度（Ｗ／ Ｗ 或 ｍ／ ｍ）；（３）以 Ｂ 的质量浓度（ρＢ）取代习用的以“Ｗ／
Ｖ”或“ｍ／ Ｖ”表示的浓度，单位为“ｋｇ ／ Ｌ”或“ｋｇ ／ ｍ３”。 量的符号一律用斜体字，如吸光度（旧称光密度）的符号为 Ａ，“Ａ”为斜体字。

本刊编辑部

关于杜绝和抵制第三方机构代写代投稿件的通知

近期中华医学会杂志社学术期刊出版平台在后台监测到部分用户使用虚假的手机号和 Ｅｍａｉｌ 地址注册账号，这些账号的

投稿 ＩＰ 地址与作者所在单位所属行政区域严重偏离，涉嫌第三方机构代写代投。 此类行为属于严重的学术不端，我们已将排

查到的稿件信息通报各编辑部，杂志社新媒体部也将对此类账号做封禁处理，相关稿件一律做退稿处理。
为弘扬科学精神，加强科学道德和学风建设，抵制学术不端行为，端正学风，维护风清气正的良好学术生态环境，请广大

读者和作者务必提高认识，规范行为，以免给作者的学术诚信、职业发展和所在单位的声誉带来不良影响。

中华医学会杂志社
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