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·临床核医学·

血清FPSA／TPSA及性腺激素测定结合核素骨显像

在前列腺癌诊断、复发和转移中的临床价值

黄诚刚 陈小艳马春清王俊红 苏莉 邓燕牛文强

【摘要】目的探讨血清游离前列腺特异抗原(FPsA)、总前列腺特异抗原(1鸭A)、FPsA厂rPsA

比值、血清催乳素、促卵泡激素(FsH)、促黄体激素(LH)、雌二醇、孕酮、睾酮的测定并结合

—rcm—MDP全身骨显像在前列腺癌诊断、前列腺良恶性疾病鉴别诊断及前列腺癌转移和复发中的临

床价值。方法采用罗氏电化学发光分析法测定44名健康男性、75例良性前列腺疾病l其中4I

例良性前列腺增生(BPH)、25例BPH伴急性尿潴留(BPH+AuR)者，9例急性前列腺炎(AP)】和

48例经病理证实的前列腺癌患者血清催乳素、FSH、LH、雌二醇、孕酮、睾酮及7rPsA、FPSA，

FPsA厂rPsA测定。用*rc脚-MDP对48例前列腺癌患者进行全身骨显像，分析各项指标对前列腺疾

病诊断、鉴别诊断的临床价值。结果①前列腺癌及良性前列腺疾病患者TPSA、FPSA明显高于

正常对照组(fI_11．42，￡2=12．Ol，尸℃O．01)；②前列腺癌患者TPsA、FPsA明显高于良性前列腺疾病组

(tI．10．69，￡2=l 1．18。P<O．01)；③前列腺癌患者FPSA厂rPsA比值明显低于BPH组(t=2．95。P<0．01)，但

与BPH+AuR组及AP组之间无明显差异(￡F0．73。￡产0．62。踟．05)。④前列腺癌患者FsH、I。H明显
高于良性前列腺疾病组及正常对照组，睾酮低于正常对照组和BPH组。而其他性腺激素催乳素、

雌二醇、孕酮无显著差异(P>0．05)；⑤前列腺癌不同治疗斤案的选择在治疗前后除根治术外，其

他各组治疗前后FsH、I，H、睾酮均有明显变化(FsH：￡=4．Ol，P<0．0l；LH：f：2．46，P<0．05：睾酮：仁3．20，

P<O．01)；⑥有骨转移的前列腺癌患者TPsA、FPSA显著高于未发牛骨转移者(恼。=5．38。￡。．=4．26，

尸<o．01)，但FPsA厂rPsA比值两者之间尤显著莘异(拄1．6l，尸>O．05)：结论TPSA、FPsA在诊断前

列腺癌、鉴别前列腺癌与良性前列腺疾病及判断骨转移等方面有着重要的临床价值；FPsA冈PsA<

O．16时前列腺癌发生的风险将增大，但不能独立用于诊断前列腺癌，TPsA、Fl】sA币盹啄激素钡4定结

合睁rcm—MDP全身骨显像对于前列腺癌的诊断、疗效观察和判断复发与转移有着重要的临床价值。
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ratio of FPsA厂11，SA in patients辆th pmsL&te carcinom8 Wa8 obyiously王。骶r th粕出ose with BPH(￡l=10。69，

￡2=11．1 8，尸<O．01)'but there wer；e no sign讯cant di肫rences between p砒ients诵tII BPH+AUR and acute

pros伽tis(fl=o．73，￡2=0．62，P>0．05)；④TIle F’sH帅d LH of gonadal ho硼ones in patients试th pr08tate
carci肋ma weIe obviously higher than in patients w汕benign pIostate di辩ases明d heaJtlly c佣tIDl．⑤

Except patients having operation total co玳ction，t量Ie gonadal ho肿ones粕d髓H，LH，T in patients诵th

pmstate carcinoma having dif结rent n_ieatIIlent prograI璐aU had v耐ances befbre鲫d after tllerapy；⑥TPsA

and FPSA in patients with prostate carcinom having bone metast鹊is were much higher than tho∞witllout

bone metast酗i8(岛卧=5．38，f嗍=4．26，P<0．叭)，tIIe mtio of FPS栅A bemeen tho鸵two had no
s咖i6c舳t disp赫t)r(t=1．6l，JP>o．05)．Co瞰l峭ion here w船great clirdical value of the dete肌ination《

7I’PsA and FPsA in diagnosis of p瑚tate carcinolIla'identificatiorI of pmstate carcino眦and ben晒pms龇
disease粕d in judgIIlent of bo聃metasta8i8．11le mtio of FPsA八tPsA<0．16 is a pmper prediction index for

diagnosis of pmstate carcinoma，FPsA厂I'PsA might be<O．16 in healthy ones卸d patients埘th acute

pmstatitis or BPH；but when FPSA，TPsA<o．16，t11e risk of prostate c粕cer would increase；Gonadal

ho彻ones is useful biomarkers in di日gnosi6 and n|eatment in patients with prostate carcino眦．
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在我国，随着人口寿命的延长、饮食结构的变

化、筛查手段的不断提高，前列腺癌的发病率和病

死率呈现不断上升的趋势。因此，探讨前列腺癌的

发病机制，分析并确定相关的危险因素，对于该病

的预防、诊断和治疗均具有十分重要的临床意义。

由于前列腺癌的发病率具有较明显的地域和人种差

异，并受到环境和遗传因素的影响，各单位所采用

的样本和检测方法也不一致，所得结果不尽相同。

血清总前列腺特异性抗原(total prostate—specific

antigen，TPSA)、游离PSA(free PsA，FPSA)及其比值

(FPs栅A)是临床用于筛选前列腺癌最有意义的
指标旧，但由于良性前列腺疾病如良性前列腺增生

(benigll prostatic hyperpl鹊ia，BPH)、BPH伴急性尿

潴留(BPH+acute urin奶r retention，BPH+AUR)、急性

前列腺炎(acute pmstatitis，AP)及导尿术、前列腺指

诊等均可能使血中11PSA升高，使TPSA、FPSA及

FPs删A比值在诊断前列腺癌中的特异性受到
影响，特别是TPSA在4—10斗g，L之间的病例，能

否用FPSA厂rPSA比筒新砘猫f一直存盘净议㈣。

本研究通过对正常对照组、良性前列腺疾病组

及前列腺癌组啷A、FPsA、FPsA用PsA比值、
催乳素、促卵泡激素(follicle．stimulation ho珊one，

FsH)、促黄体激素(1utmph洫LH)、雌二醇、孕酮、睾

酮的联合监测，并对前列腺癌组不同方案治疗后进

行了跟踪监测及，‰m-MDP全身骨显像，旨在探讨
中国汉族人群的TPSA、FPsA、FPSA厂T鸭A比值、

性腺激素水平与前列腺癌发病风险之间的相关性，

并评价PsA、性腺激素水平结合，叩cm．MDP全身骨

显像在前列腺癌诊断、复发、骨转移诊断以及治疗

中的价值，为前列腺癌的诊断和治疗提供实验数据

和理论依据。

1资料和方法

1．1对象及分组

所有病例均在临床指诊后，经B超引导细针

穿刺活检或手术后病理确诊。

前列腺癌组：48例，年龄45~82岁，平均71．1

岁；BPH组：4l例，年龄43～83岁，平均66．9

岁；BPH+AuR组：25例，年龄39～88岁，平均

72．1岁；AP组：9例，年龄44～81岁，平均63．9

岁。正常对照组为中老年男性健康者44名，年龄

46～84岁，平均70．2岁，均排除BPH及其他泌尿

系统疾病，l周内无发热及前列腺疾病史。

所有检测对象均为湖北地区汉族人群。

1．2方法

1PsA、FPSA、催乳素、F'sH、LH、雌二醇、

孕酮、睾酮水平的检测均采用罗氏电化学发光分析

仪(cobas 6000，e60l，Roche Dia卵ostics Mannheim，

Ge珊any)，所有血样均在7：30一8：30之间空腹采集

后30～45min血液样本分离离心(离心力1200×g'离

心10 min，取血清)，上午12：00前测定完毕。所有

试剂和质控品均为罗氏诊断公司产品。

对48例前列腺癌患者静脉注射555．740 MBq

9‰m．MDP后采用SPECT(西门子e．c锄，德国)进行
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全身骨静态显像。注射显像剂后3—5 h，采用低能

高分辨准直器；能峰140 keV，窗宽20％，扫描速

度13—15 c—min，矩阵256×1024。

对于前列腺癌患者，根据病情、分期及有无转

移等临床情况，能进行根治治疗的选择手术根治，

不宜手术根治者，分别采用雌激素治疗和手术去势

治疗。对于雌激素治疗和手术去势治疗者按疗效分

组(疗效评定标准：客观反应根据直肠指检和经直肠

超声检查前列腺肿块大小、血清TPSA、骨显像等

将疗效分为缓解，稳定和进展；主观反应根据骨

痛、排尿异常、血尿等症状的变化分为症状消失、

症状改善、症状平稳、症状加剧)，回顾性分析前

列腺癌治疗前各组性腺激素水平。

1．3统计学处理

所有统计分析均在SPsSl2．0统计包上完成。

计量资料结果以均数±标准差(艇s)表示，组间均

值比较采用独立样本￡检验，计数资料组件比较采

用卡方检验，乃0．05表示差异无统计学意义。

2结果

2．1各病例组和正常对照组血清TPSA、FPSA及

FPSA厂rPSA比值

各病例组和正常对照组血清TPSA、FPSA及

FPsA仃’PsA比值见表l。由表1可见，前列腺癌组

及良性前列腺疾病组TPsA、FPSA明显高于正常

对照组(￡l=11．42，￡2=12．Ol，p<0．01)；前列腺癌组

TPSA、FPSA明显高于良性前列腺疾病组(￡1．10．69’幻=

11．18，P<0．01)；前列腺癌组FPSA厂rPsA比值明显

低于BPH组(f：2．95，尸之O．01)。

2．2各病例组和正常对照组血清性腺激素检测结果

各病例组和正常对照组血清性腺激素检测结果

见表2。由表2可见，前列腺癌组FSH及LH明显

高于良性前列腺疾病及正常对照组(FSH：￡I-4．Ol，

f2=3．Ol，P<0．0l；LH：￡1-2．46，￡2=2．29，尸℃0．05)， 睾酮

明显低于良性前列腺增生疾病及正常对照组(￡l-

3．20，￡2=3．03，氏0．01)，而催乳素、雌二醇、孕酮均

无明显变化。

2．3 FPSA厂rPSA比值的变化与前列腺疾病的关系

FPSA厂rPSA比值的变化与前列腺疾病之间的

关系见表3。由表3可得知，前列腺癌组FPs刖

TPsA<O．16的发生率明显高于正常对照组(x2=

4．237，P<O．05)、BPH l慰x2=6．8 14，P<O．05)和BPH+

AUR组(x2-4．237，P<0．05)；AP组FPSA厂I’PSA<O．16

的发生率为55．6％；正常对照组、BPH组和BPH+

AuR组的FPSA厂FPSA比值均有15％以上的患者低

于0．16。

表1前列腺疾病患者血清TP：sA、FPsA水平及FPsA厂rPSA比值(互蜘)

塑型 趔墼!堕垒!世型L 2 11兰垒!些g尘! !堕垒!!堕垒些堕
正常对照组 44 1．67±0．54 O．27±0．23 O．34l±0．180

前列腺癌组 48 112．50±64．30 24．70±13．48 0．205±o．108

良性前列腺疾病组

BPH组

BPH+AUR组

AP组

41

25

9

4．86±4．06

lO．73±8．7l

20．04±19．68

注：表中，TPsA：总前列腺特异性抗原；FPSA：游离Iii『列腺特异性抗原；BPH：良性前列腺增生；BPH+AuR：良性前列腺增生伴

急性尿潴留；AP：急性前列腺炎。

表2前列腺疾病患者血清性腺激素水平检测结果(聋盎)

注：表中．髓H：促卵泡激素；LH：促黄体激素；BPH：良性前列腺增生；BPH+AUR：良性前列腺增生伴急性尿潴留；AP：急性前列

腺炎。 ．
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表3 FPsA厂rPsA值的变化与前列腺疾病之间的关系

f馓(％)】

注：表中，TPSA：总前列腺特异性抗原；FPSA：游离前列

腺特异性抗原；BPH：良性前列腺增生；BPH+AUR：良性

前列腺增生伴急性尿潴留；AP：急性前列腺炎。

2．4前列腺疾病各组当TPSA<10斗以时FPS～
’rPsA<0．16的阳性例数比较

前列腺疾病各组当TPSA<10斗g，L时FPS～

1’PsA<O．16的阳性例数见表4。对Ⅱ蛋A<10斗g，L

而FPsA厂I’]PsA<0．16者的诊断分析显示：①BPH组

符合此条件的有3例，经穿刺证实为BPH；BPH+

AuR组符合此条件的也有3例，经手术证实为

BPH；②有6例TPSA水平正常、通过B超和CT

提示为前列腺癌的患者，经根治切除术证实为前列

腺癌(低分化)，此6例中有4例的FPsA厂rPSA<

0．16(66．7％)。

2．5不同方案治疗前列腺癌后2个月鹏A、FPSA、
FPsA厂rPsA比值及性腺激素水平的变化

前列腺癌用不同方案治疗后2个月，患者的

TPSA、FPsA、FPsA厂I]PSA比值及性腺激素水平的

变化见表5。结果显示：与治疗前比较，根治切除

术者的TPsA、FPsA水平明显降低(￡l-3．00，t2_3．36，

P<0。05)；去势治疗者的F．sH、LH均明显升高(f。=

4．73。z2=4．0l，P<0．01)，而睾酮水平明显降低(￡=3．94，

表4 前列腺疾病各组当TPsA<10斗g，L时FPs棚A
<o．16的阳性例数比较

竺 竺盏盏鉴盛兰
正常对照组 44 44 7 15．9

前列腺癌组 48 6 4 66．7

后牲前列腺疾病

BPH组 41 38 6 15．8

BPH+AUR组25 6 l 16．6

AP组 9 3 l 33．3

注：表中．俩A：总前列腺特异性抗原；FPsA：游离前列
腺特异性抗原；BPH：良性前列腺增生；BPH+AUR：良性

前列腺增生合并急性尿潴留；AP：急性前列腺炎。

p<0．01)。

2．6前列腺癌骨转移者与未转移者TPsA、FPSA、

FPSA肿SA比值及性腺激素水平的比较
前列腺癌骨转移者与未转移者TPsA、FPSA、

FPsA用PSA比值及性腺激素水平的比较结果见表6

和表7。由表6、表7可见，前列腺癌极易发生骨

转移，达64．6％，且与TPSA呈现一定的正相关

(，=O．8792，P<0．01)；与未发生骨转移者比较，前

列腺癌骨转移者TPsA、FPsA水平显著增高(￡Ⅱ卧=

5．38，tF融=4．26，P．<0．01)。

2．7按疗效分组的前列腺癌治疗前性腺激素水平

按疗效分组，回顾性分析前列腺癌激素治疗前

各组性腺激素水平，结果见表8。由表8可见，缓

解组治疗前FSH或LH水平高于进展组(t=1．87，尸>

0．05)，而睾酮水平低于进展组，但差异无统计学意

义(t=1．87。乃0．05)；尽管如此，对9例激素治疗缓

解的患者分析显示，有7例(77．8％)血清F'SH>

15．8l U，L，LH>17．35 U，L，睾酮<2．33斗g，L。

表5前列腺癌不同方案治疗后2个月TPsA、FPsA、f鸭A厂rPSA比值及性腺激素的变化(；蜘)

催乳衰 胯H

(舭) (U几)

LH

(U，L)

雌二醇

(ng，L)

孕酮

(№|几)

睾酮

(M，L)

TPSA

(—L)
FPSA

(舭)FPsMlPsA
根治切除术(n=14)

治疗前

治疗后

去势治疗(n-15)

治疗前

治疗后

lO．2l±7．43 15．49±12．77 10．78±lO．23 46．80±31．20 0．31±o．29 2．41±1．62 19．38±15．24 4．29±1．88 O．253±0．122

11．19±6．84 16．69±13．12 9．94±9．15 44．99±30．57 0．37±o．25 2．24±1．49 6．74±3．96 2．27±1．23 0．317±o．184

13．57±lO．86 20．98±17．“12．1l±11．cr7

14．45±11．12 57．17±23．89 39．7l±24．21

50．27±35．82 O．40±o．33 2．68±1．70

51．18士40．60 O．29±o．30 O．89±0．45

139．24±73．48 29．87土16．54 O．20l±o．12l

55．83±34．25 12．64土5．98 0．235±o．130

雌激素治疗(n=19)

治疗前 11．95±9．72 21．90±14．04 10．94±11．28 55．76±34．88 O．26±o．18 1．99±1．35 160．24±93．20 35·65±19-60 0．173±o．087

治疗后 10．83±5．17 lO．15±7．66 7．63“．盯49．98±37．25 O．19±o．”1．12±0．53 68．42±27．55 17．42±5．24 O．255±0．140

注：表中，FSH：促卵泡激素；LH：促黄体激素；TPsA：总前列腺特异性抗原；FPsA：游离前列腺特异性抗原。
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表6 前列腺癌骨转移者与未转移者1PsA、FPSA、FPS懈A比值及性腺激素水平的比较(；血)

组别例数茹器F瑙叩?嚣!≯√高 。磊醇器，器，
未转移组17 40．29±36．04 13．94士9．07 O．245±o．133 12．3l±8．4119．76±17．82 12．47±10．82 50．53±37．40 2．37±1．44 0．3l±O．29

骨转移组31 152．1±79．8 30．6±15．9 O．191±O．097 11．75±9．96 18．52±19．2l 10．60±10．96 51．92±32．29 2．3l±1．59 0．26±0．30

注：表中，TPsA：总前列腺特异性抗原；FPsA：游离前列腺特异性抗原；FsH：促卵泡激素；LH：促黄体激素。

表7前列腺癌骨转移与TPsA值的关系

注：表中，11PSA：总前列腺特异性抗原。

3讨论

前列腺癌的发病机制尚未明了，性腺激素与

前列腺癌发病风险的相关性一直以来都是学术界研

究热点，不同的研究机构得出的结论并不一致¨q。

1966年Charles B发现抑制雄性激素水平可以控制

前列腺癌甚至逆转病情，并因此获得该年度诺贝尔

生理学奖。由于雄性激素是前列腺生长发育所必需

的物质，而且大量动物实验和临床药物试验结果也

证实了阻断雄性激素疗法对前列腺癌的治疗有

效9。¨J，所以一直以来，“雄性激素前列腺癌假说”得

到广泛认同。2008年，以Roddam等12J为主要成

员的研究小组对18个研究机构的原始数据进行

Meta分析，结果显示，除性激素结合球蛋白外的

所有性腺激素水平均与前列腺癌的发病风险无关。

PsA由前列腺上皮细胞分泌，是分子质量为

(33．34)×103的单链糖蛋白，具有较好的组织特异

性。正常人血中PsA有3种存在形式：70％。85％

与仅l抗糜蛋白结合；微量PSA与仅2巨球蛋白酶

结合；另有15％～30％呈游离状态。影响血清PsA

及其分布的因素很多，组织中的PSA合成产生增

多(如前列腺体积增大、肿瘤基因表达增多等)、从

组织进入血循环的途径改变(如前列腺癌的组织浸

润或急性炎症等)、组织屏障和血管屏障的完整性

遭到破坏、医疗操作如指诊和导尿术等都会使血清

中PSA增加。

林毅等113l报道，21％，47％的BPH患者TPsA

和FPsA升高，另外有15％。30％的前列腺癌患者

TPSA和FPsA正常或低于正常值。因此，TPsA和

FPSA水平在前列腺癌和良性疾病之间存在临界重

叠区域，限制了TPSA和FPsA作为前列腺癌诊断

指标的特异性。血清邢A、FPsA联合FPsA／
TPSA比值用于前列腺癌诊断，可以显著提高诊断

的特异性和阳性预测值。ciatto等例报道，FPsⅣ

TPsA对前列腺癌的诊断没有特异性。我们的检测

结果表明，前列腺良性疾病如BPH、BPH伴AuR、

AP患者血清TPsA和FPsA水平均升高，阳性率分

别为39％、68％、77．8％；另外，尽管前列腺癌组

FPsA，I鸭A比值低于BPH及BPH伴AUR组，以

及在TPSA 4～10“g，L区间FPsA厂rPsA<0．16的比例

高于其他良性前列腺疾病组，但15％以上正常人

及良性前列腺疾病患者FPSA佃PsA<0．16。因此我

表8治疗前前列腺癌性腺激素水平与治疗效果分析

注：表中，FsH：促卵泡激素；LH：促黄体激素。
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们认为，单独用TPsA、FPSA或者FPsA厂rI)SA比

值判断前列腺癌的敏感性较高，但特异性有限，

只能提示发生前列腺癌的风险增大，不能作为鉴

别诊断的惟一依据，具体要根据TPSA的绝对值及

临床其他检查结合分析，作出正确判断。当

TPSA>50斗∥L或<4斗g，L时， FPsA厂rPsA比值对诊

断前列腺癌并无帮助。

我们比较了前列腺癌和前列腺良性疾病患者

血清性腺激素水平、TPsA、FPSA和FPsA厂rPSA

比值，结果发现，前列腺癌患者FsH及LH明显

高于BPH及正常对照组，而睾酮低于BPH及正常

对照组，这可能是由于睾丸有微血管病变，不能

产生足够的雄性激素，从而反馈刺激垂体产生较

多FSH和LH。因此，对于中老年人，如果FSH、

LH升高或睾酮降低，则在排除垂体等疾病情况下

睾丸病变的可能性增加，前列腺癌的发病风险也

增大。

前列腺的静脉回流经前列腺静脉丛汇入髂内

静脉，与椎静脉下部有广泛交通，椎静脉丛主要

收集椎骨和骨髓的静脉血液，亦是沟通卜、下腔

静脉的主要途径之一，故前列腺癌极易发生骨转

移。我们的研究结果表明，前列腺癌骨转移的发

生率达64．6％，并与血清TPSA水平呈正相关，与

FPsA厂rPsA比值无关。TPsA>100“f；／L时，骨转移

发生率为82．3％；TPSA>300斗g／L时，全部发生骨

转移。这与文献报道不一致114】。该文献报道，

TPsA>50～60斗g，L即全部发生骨转移，这可能是因

为我们采用了电化学发光分析法，该法采用电场

刺激钌元素发光，检测的灵敏度比传统检测方法

有很大提高。另外我们发现，TPSA<10“∥L的前列

腺癌患者中仍有40％的人发生骨转移，因此对于

’rPSA<10斗g／L的前列腺癌患者也应及时进行核素全

身骨显像，避免漏诊和延误治疗。

我们对48例前列腺癌患者用不同方案治疗，

在治疗前后测定T鸭A、FPSA、FPsA厂rPSA比值和
性腺激素水平，并联合进行核素骨显像，认为联

合检测对前列腺癌治疗方法的选择、治疗效果的

判断及预后有以下的临床价值：

(1)选择治疗方案：单纯前列腺癌根治切除

术，应选择Ⅱ，SA较低、性腺激素水平无明显变

化、核素骨显像未见转移征象者。对不能进行前

列腺癌根治术的患者，选择治疗方案时，如果

FSH或LH较高，而睾酮较低，FSH>15．81U，L、

LH>17．35 u几、TPsA<2．33“g／L，可结合临床不选

择手术去势治疗而选择其他雄激素阻断治疗的方

法。其他患者根据临床可选择手术去势治疗。

(2)判断治疗效果：手术去势治疗后FSH、LH

升高、睾酮迅速下降并稳定在极低水平，此时监测

TPsA多有下降则提示治疗效果良好。雌激素治疗

因反馈抑制作用，使血中FsH、LH降低，睾酮维

持在较低水平，说明治疗显效。前列腺癌根治切除

术后尽管激素水平变化不明显，但TPSA、FPSA在

治疗后均显著降低。

(3)诊断和预测复发与转移：核素骨显像是早

期诊断前列腺癌骨转移最灵敏的方法，且具有全身

显像的优点，适用于各种治疗方法后的随访。对于

激素治疗和手术去势治疗，有部分患者(10％～20％)

睾酮下降不明显，说明治疗效果不佳；治疗后随访

中如果睾酮下降不明显或下降后又升高，也说明有

复发的可能；TPSA、FPsA大幅升高，或治疗后先

降后升，均预示转移或复发。

综I二所述，血清TPSA、FPsA、FPsA厂rPsA比

值及性腺激素联合测定，并结合核素骨显像，在前

列腺癌诊断、前列腺癌骨转移的诊断和疗效、转移

和复发的预测等方面均有着重要的临床价值。
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18F．FDG PET与MRI联合检测颈动脉易损斑块的

应用前景

王甜甜赵晋华

【摘要】颈动脉粥样硬化斑块的破裂是导致脑卒中发生的主要原因。利用-8F．FDG PET联合

MRI的方法可以同时提供斑块代谢、形态及成分方面的信息，大大提高诊断的灵敏度和特异性。

【关键词】氟脱氧葡萄糖F18；正电子发射断层显像术；磁共振成像；颈动脉；易损斑块

Potential applicati蚰of detecti伽VIIlnemble plaque with陋-FDG PET and Mm

形AⅣG死帆．tio，l，ZHA D五n一^z‘良

(眈p们聊眦矿№跆仃胁如i聊，如胁s￡Rop如’s脚缸吐胁嘴榭肋幻，|g‰妇哪如鼽叫埘
20008D．∞i，m) ．

【Abstract】The mpture of the vulnemble carotid artery plaque is tlle main reason of brain 8tmke．The

c伽[1bjnati鲫of 18F_FDG PET and MRJ pro“djng tIle i面咖ali明about me谢砧jsm'morphoJogy卸d
composition at t}le s啪e time。and this method诵U greaⅡy improve tIIe鸵璐itivity and 8pec洫c畸“dia罢皿osis．

【Key words】nuorodeoxy斟uco∞l 8F；Positmn吒mission tomography；Magnetic陀湖粕ce imagiflg；
CaIlotid aneries；Vulne协le plaque

据美国国家卫生统计中心统计报告，平均每

4 min就会有一人死于脑卒中，其病死率仅次于心

脏病和癌症⋯。大部分脑卒中是由动脉粥样硬化斑

块破裂形成的血栓而致12l。近年来，国内脑卒中的

发生率及病死率也有所增加，因此能够在斑块破裂

前发现病灶，采取积极合理的治疗方法，不但能挽

救患者生命，而且能减少国家和个人的负担。
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l动脉粥样斑块形成的病理机制及目前检测方法

在人类血管中，内膜最易受损，其形成粥样斑

块的过程大致如图l所示。

脂质核心所含的氧化脂蛋白大部分为胆固醇，

体温下以液体形式存在。随着损害的进展，脂质核

心变大、变软【3J，越来越薄的纤维帽受力加大，在

血流切应力及血管内压力调控的变化中会突然破裂

而形成栓子【4】，受损部位也启动一系列病例生理反

应而形成血栓。导致脑卒中。即使斑块初次破裂时

不造成严重的临床后果，但如果该过程反复发生，




