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　 　 【摘要】 ＶＨＬ （ｖｏｎ Ｈｉｐｐｅｌ⁃Ｌｉｎｄａｕ） 综合征是一种罕见的常染色体显性遗传病。 其临床表现复杂且多样， 主要表现为

视网膜、 中枢神经系统、 肾脏、 胰腺等部位的多发肿瘤， 患者常需进行全身多脏器评估。 碳酸酐酶Ⅸ在 ＶＨＬ 相关病变

中普遍表达， ６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ 作为一种新型小分子示踪剂， 可对碳酸酐酶Ⅸ阳性病灶进行全身成像。 本文报道一例 ３２ 岁女

性 ＶＨＬ 综合征患者， 先后行１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 和６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 评估病灶， 结果发现后者在更多种类的病灶 （包括

肾脏、 胰腺、 肝转移病灶及小脑病灶） 中存在摄取。 本文就该患者相关病灶的评估过程展开讨论， 以期为探索 ＶＨＬ 综

合征患者的 “一站式” 评估手段提供借鉴。
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９１２　　 　 Ｊｕｌｙ， ２０２４

１　 病例资料

患者女性， ３２ 岁， ２０２３ 年 １１ 月因 “腹胀” 就诊于

北京协和医院肿瘤内科， ＣＴ 检查示胰腺多发囊性病变

合并胰头实性肿物， 肝内多发富血供占位， 双肾富血

供占位性病变。 既往手术史： 于 ２００９ 年、 ２０１８ 年行血

管母细胞瘤手术， 颅内病变基因检测结果为 ＶＨＬ （ｖｏｎ
Ｈｉｐｐｅｌ⁃Ｌｉｎｄａｕ） 杂合突变 ｐＱ９６∗。 家族中患者父亲确

诊血管母细胞瘤， 双胞胎妹妹可疑 ＶＨＬ 综合征。 结合

影像学结果， 考虑患者符合 ＶＨＬ 综合征表现， 累及胰

腺、 肾脏、 脑， 并出现肝脏多发转移。
为进一步评估全身各系统受累情况， 患者于

２０２３ 年 １１ 月 １１ 日行 １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查， 提示胰

头部、 肝脏、 全身多发糖代谢增高骨病灶， 双肾肿

物， 与肾实质代谢活性相近 （图 １）。 该患者进一步

参加了北京协和医院 ＮＹＣＯＶ 临床研究 （伦理批号：
Ｉ⁃ ２３ＰＪ７５３， ＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌｓ􀆰 ｇｏｖ Ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｒ： ＮＣＴ０５８１０２４６），
使用 ６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 评估 ＶＨＬ 相关病灶。 ６８Ｇａ⁃
ＮＹ１０４ 是一种新型 ＰＥＴ 示踪剂， 靶向 ＶＨＬ⁃ＨＩＦα⁃ＣＡ
Ⅸ轴中最下游碳酸酐酶Ⅸ （ｃａｒｂｏｎｉｃ ａｎｈｙｄｒａｓｅ Ⅸ， ＣＡ
Ⅸ） 靶点， 理论上可以评估所有 ＶＨＬ 突变所致的的

ＣＡⅨ高表达病灶。 该患者于 ２０２３ 年 １１ 月 １４ 日行
６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查， 显示胰头肿物、 肝脏多

发病灶、 全身多发骨病灶、 双肾占位摄取均异常增

高 （图 ２）， 提示病灶异常高表达 ＣＡⅨ； 小脑可见

多发 ＣＡⅨ表达病灶。 后行肝脏占位穿刺， 病理结果

示小圆细胞巢团， 考虑神经内分泌瘤 （ＮＥＴ， Ｇ３）；

图 １　 患者１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查 （２０２３􀆰 １１􀆰 １１）
Ａ􀆰 最大密度投影图； Ｂ􀆰 肝脏增大见多发大小不等放射性摄取增高结节及团块， 部分相互融合， 最大截面约 １５􀆰 ０ ｃｍ×
７􀆰 ３ ｃｍ， ＳＵＶｍａｘ ＝ １８􀆰 ９， ＴＢＲ＝ １１􀆰 ８ （中图箭头）； 胰腺多发囊性密度灶， 体尾部为著， 最大长径约 ４􀆰 ０ ｃｍ； Ｃ􀆰 右侧第 ７
后肋、 Ｔ１１、 左侧股骨头及股骨颈见放射性摄取增高灶， 部分伴骨质破坏， ＳＵＶｍａｘ ＝ １７􀆰 ０， ＴＢＲ ＝ １０􀆰 ６ （箭头）； Ｄ􀆰 双肾

见多个实性结节， 最大位于左肾上极， 大小约 ２􀆰 ０ ｃｍ （左图箭头）， 放射性摄取与周围肾脏一致， ＳＵＶｍａｘ ＝ ２􀆰 ３， ＴＢＲ ＝
１􀆰 ４； ＳＵＶ （ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅ）： 标准化摄取值； ＴＢＲ （ｔｕｍｏｒ ｔｏ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｒａｔｉｏ）： 肿瘤背景比值 （以血池作为背景

摄取）
Ｆｉｇ． １　 Ｔｈｉｓ ｐａｔｉｅｎｔ􀆳ｓ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ （２０２３􀆰 １１􀆰 １１）
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ｌｅｆｔ ｆｅｍｏｒａｌ ｈｅａｄ， ａｎｄ ｆｅｍｏｒａｌ ｎｅｃｋ， ｓｏｍｅ ｗｉｔｈ ｂｏｎｅ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ， ＳＵＶｍａｘ ＝ １７􀆰 ０， ＴＢＲ ＝ １０􀆰 ６ （ ａｒｒｏｗ）； Ｄ． ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｏｌｉｄ
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ｒｏｗ）， ｗｉｔｈ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｔｈｅ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｒｅｎａｌ ｔｉｓｓｕｅ， ＳＵＶｍａｘ ＝ ２􀆰 ３， ＴＢＲ ＝ １􀆰 ４； ＳＵＶ： ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ
ｖａｌｕｅ； ＴＢＲ： ｔｕｍｏｒ ｔｏ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｒａｔｉｏ （ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｐｏｏｌ ａｓ ｔｈｅ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｕｐｔａｋｅ）
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图 ２　 患者６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查 （２０２３􀆰 １１􀆰 １４）
Ａ􀆰 最大密度投影图； Ｂ􀆰 胰头可见一软组织密度肿物， 放射性摄取异常增高， ＳＵＶｍａｘ ＝ ２２􀆰 ９， ＴＢＲ ＝ ２８􀆰 ６ （左图）； 肝内可

见多发放射性摄取增高的转移灶， 最大者位于右叶， 融合成团片状， ＳＵＶｍａｘ ＝ １２􀆰 ９， ＴＢＲ＝ １６􀆰 １ （右图）； Ｃ􀆰 全身骨骼多发

放射性摄取增高灶， ＳＵＶｍａｘ＝ １４􀆰 ２， ＴＢＲ＝ １７􀆰 ７； Ｄ􀆰 左肾上极 （左侧箭头） 及右肾中部 （右侧箭头） 分别可见一软组织密

度肿物， 较大者约 ２􀆰 ５ ｃｍ， 放射性摄取增高， ＳＵＶｍａｘ ＝ １７􀆰 ２， ＴＢＲ ＝ ２１􀆰 ５ （ ６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ 在正常肾皮质中存在生理性摄取）；
Ｅ􀆰 左小脑上脚 （左侧箭头）、 左小脑扁桃体 （右侧箭头） 可见放射性摄取稍增高灶， ＳＵＶｍａｘ＝ ５􀆰 ５， ＴＢＲ＝ ６􀆰 ８； ＳＵＶ、 ＴＢＲ：
同图 １

Ｆｉｇ． ２　 Ｔｈｉｓ ｐａｔｉｅｎｔ􀆳ｓ ６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ （２０２３􀆰 １１􀆰 １４）
Ａ􀆰 ｍａｘｉｍａｌ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ ｉｍａｇｅ； Ｂ􀆰 ａ ｓｏｆｔ ｔｉｓｓｕｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｍａｓｓ ｉｓ ｖｉｓｉｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ ｗｉｔｈ ａｂｎｏｒｍａｌｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏ⁃
ｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ， ＳＵＶｍａｘ＝ ２２􀆰 ９， ＴＢＲ＝ ２８􀆰 ６ （ｌｅｆｔ）； Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ａｒｅ ｖｉｓｉｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖ⁃
ｅｒ， ｔｈｅ ｌａｒｇｅｓｔ ｌｏｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｌｏｂｅ， ｆｏｒｍｉｎｇ ａ ｃｏｎｆｌｕｅｎｔ ｍａｓｓ， ＳＵＶｍａｘ ＝ １２􀆰 ９， ＴＢＲ ＝ １６􀆰 １ （ ｒｉｇｈｔ）； Ｃ􀆰 ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｉｎ⁃
ｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｔｈｅ ｗｈｏｌｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｓｙｓｔｅｍ， ＳＵＶｍａｘ＝ １４􀆰 ２， ＴＢＲ＝ １７􀆰 ７； Ｄ􀆰 ｓｏｆｔ ｔｉｓｓｕｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｍａｓｓｅｓ ａｒｅ ｖｉｓｉｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｕｐｐｅｒ ｐｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｋｉｄｎｅｙ （ｌｅｆｔ ａｒｒｏｗ） ａｎｄ ｔｈｅ ｍｉｄｄｌｅ ｐａｒｔ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｋｉｄｎｅｙ （ｒｉｇｈｔ ａｒｒｏｗ）， ｔｈｅ ｌａｒｇｅｒ ｏｎｅ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ２􀆰 ５ ｃｍ，
ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ， ＳＵＶｍａｘ ＝ １７􀆰 ２， ＴＢＲ ＝ ２１􀆰 ５ （ ６８ Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ｓｈｏｗｓ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｒｅｎａｌ
ｃｏｒｔｅｘ）； Ｅ􀆰 ｗｌｉｇｈｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ｉｓ ｖｉｓｉｂｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ ｐｅｄｕｎｃｌｅ （ｌｅｆｔ ａｒｒｏｗ） ａｎｄ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ｔｏｎｓｉｌ （ｒｉｇｈｔ ａｒｒｏｗ）， ＳＵＶｍａｘ＝ ５􀆰 ５， ＴＢＲ＝ ６􀆰 ８； ＳＵＶ， ＴＢＲ： ｓａｍｅ ａｓ Ｆｉｇ． １

免疫组织化学染色： Ｏ６－甲基鸟嘌呤⁃ＤＮＡ 甲基转移

酶 （Ｏ６⁃ｍｅｔｈｙｌｇｕａｎｉｎｅ⁃ＤＮＡ⁃ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＭＧＭＴ）
（－）， 嗜铬粒蛋白 Ａ （ｃｈｒｏｍｏｇｒａｎｉｎ Ａ， ＣｇＡ） （ ＋），
Ｋｉ⁃ ６７ （ ｉｎｄｅｘ 约 ２５％）， 突 触 素 （ ｓｙｎａｐｓｉｎ， Ｓｙｎ ）
（＋）， ＣＤ５６ （＋）， Ｐ５３ （－）， ＡＴＲＸ （＋）， 生长抑素

受体 ２ （ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２， ＳＳＴＲ２） （ ＋）， 胰岛

素瘤相关蛋白 １ （ ｉｎｓｕｌｉｎｏｍａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １， ＩＮＳ
Ｍ１） （＋）， ＡＥ１ ／ ＡＥ３ （＋）。

本例患者评估完成后， 开始替莫唑胺＋卡培他滨治

疗。 ２０２４ 年 １ 月腹盆腔增强 ＣＴ 显示肝内多发转移灶部

分较前缩小， 中心低强化区缩小， 部分病灶较前显示

不清， 影像学提示部分缓解， 胰腺头部占位、 左肾上

极及右肾中部病灶、 胰腺多囊性改变、 大致同前。

２　 讨论

ＶＨＬ 综合征是一种罕见的常染色体显性遗传病，

由 ＶＨＬ 基因的胚系突变引起， 发病率为 １ ／ （９１ ０００～
３６ ０００） ［１］ 。 ＶＨＬ 基因是一种抑癌基因， 位于染色体

３ｑ２５⁃２６， 编码含有 ２１３ 个氨基酸的 ＶＨＬ 蛋白。 ＶＨＬ
基因突变导致 ＶＨＬ 蛋白合成出现障碍， 而 ＶＨＬ 蛋白

是一 种 Ｅ３ 泛 素 连 接 酶， 介 导 低 氧 诱 导 因 子⁃ １
（ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ⁃ １， ＨＩＦ⁃ １） 的泛素化和靶蛋

白降解， 从而导致 ＨＩＦ 介导的转录途径激活， 包括血

管内皮生长因子 （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，
ＶＥＧＦ）、 细胞周期蛋白 Ｄ１、 葡萄糖转运体 １ 和红细

胞生成素等。 ＶＨＬ 基因的胚系突变可导致多器官系

统囊肿或良恶性肿瘤 ［如血管母细胞瘤、 肾透明细

胞癌 （ｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ｃｃＲＣＣ）、 嗜铬

细胞瘤、 副神经节瘤和胰腺神经内分泌肿瘤］ 的发

生［２］ 。 ＶＨＬ 综合征的主要临床表现为： 血管母细胞

瘤 （中枢神经系统或视网膜）、 肾癌、 嗜铬细胞瘤、
胰腺多发囊肿、 神经内分泌瘤以及内淋巴囊肿瘤。
当患者符合下述条件之一时可诊断为 ＶＨＬ 综合征：
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（１） 有 明 确 家 族 史， 存 在 以 上 ７ 种 肿 瘤 之 一；
（２） 无家族史， 出现至少 ２ 个血管母细胞瘤或 １ 个

血管母细胞瘤及上述 ７ 种肿瘤之一［３］ 。
中枢神经系统血管母细胞瘤是 ＶＨＬ 综合征患者

中最常见的肿瘤， 也是主要致死原因， 其平均发病

年龄约 ３１ 岁， 较散发病例早约 ２０ 年， 病变常发生

于小脑、 脊髓和脑干［４］ 。 其临床表现受肿瘤位置及

其对周围神经组织的压迫程度影响， 肿瘤周围囊肿

较实体肿瘤更易引发颅内压增高等症状； 血管母细

胞瘤出血虽罕见， 但可能导致严重神经功能障碍甚

至死亡［３］ 。 肾细胞癌 （ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ＲＣＣ）
是 ＶＨＬ 综合征患者死亡的第二大原因， ＶＨＬ 相关

ＲＣＣ 呈早发和多发特点， 平均发病年龄约 ４０ 岁，
常累及双侧肾脏， 病理学特征通常表现为 ｃｃＲＣＣ，
但 ｃｃＲＣＣ 的进展速度相对缓慢， 肿瘤直径≤３ ｃｍ 时

转移的概率极低［５］ 。 ＶＨＬ 相关肾囊肿与普通肾囊肿

性质不同， 前者的囊壁和囊液中可能含有癌细胞，
需进行严密随访和监测， 以便及时发现并处理可能

的病变［６］ 。 胰腺神经内分泌肿瘤 （ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｎｅｕｒｏ⁃
ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｎｅｏｐｌａｓｍ， ｐＮＥＮ） 是 ＶＨＬ 综合征患者胰

腺病变的主要类型之一， 在行影像学检查时， 超过

６０％的 ＶＨＬ 患者可观察到胰腺病变， 其中囊性病变

是最常见的类型， 其发病率约为 ４７％。 值得注意的

是， 近 １５％ 的 ＶＨＬ 综合征患者还伴有 ｐＮＥＮ［７］ 。
ｐＮＥＮ 为富血供肿瘤， 大多数生长缓慢， 但具有潜

在的转移风险， 应根据肿瘤大小、 生长快慢和基因

突变类型决定处理方式。 由于 ｐＮＥＮ 早期多起病隐

匿， 其诊疗具有极高的挑战性， 患者最终确诊时多

已发生转移。 早发现、 早治疗是延长患者生命、 改

善患者预后的最佳途径。
早期影像学检查对于 ＶＨＬ 病的评估及治疗决策

有着关键作用， 可提示 ＶＨＬ 综合征患者累及的系统

和器官情况， 评估疾病发展变化， 进而辅助临床早期

治疗。 目前 ＶＨＬ 诊断及随访常用的影像学检查包括

ＭＲＩ 和 ＣＴ［８⁃９］ 。 关 于 ＶＨＬ 的 监 测， 国 外 指 南 建

议［１０］ ： （１） 对于无症状或病情稳定的血管母细胞瘤

患者， 每 ２ 年或更早进行 １ 次ＭＲＩ 检查； 对于进行性

血管母细胞瘤或眼周囊肿扩大的患者， 或担心疾病进

展的患者， 需进行更频繁的 ＭＲＩ 评估。 （２） 对于

ＲＣＣ 患者， 首选腹部 ＭＲＩ 进行监测。 如未发现肿瘤，
每２ 年进行 １ 次 ＭＲＩ 检查； 如发现肾脏肿物 （直

径＜３ ｃｍ）， 应每 ３～ ６ 个月进行 １ 次 ＭＲＩ 检查， 以确

定肿瘤稳定性， 若连续 ３ 次无变化则恢复至每 ２ 年

１ 次； 如发现肾脏肿物直径＞３ ｃｍ， 则应转诊行进一步

评估。 （３） 对于 ｐＮＥＮ 患者， 如未发现肿瘤， 每２ 年进

行 １ 次 ＭＲＩ 检查； 如发现 ｐＮＥＮ 病灶＜１５ ｍｍ， 或在

２ 次连续扫描中稳定， 则考虑每 ２ 年进行 １ 次胰腺影像

学检查； 如发现 ｐＮＥＮ 病灶＞１５ ｍｍ， 或现有的 ｐＮＥＮ
病灶范围扩大， 则应转诊行 ＶＨＬ 相关 ｐＮＥＮ 治疗或进

一步评估。 此外， 对于腹部病灶的评估所采用的影像

学方法优先级为： 增强 ＭＲＩ＞平扫 ＭＲＩ＞增强 ＣＴ＞平
扫 ＣＴ［１０］ 。

ＶＨＬ 综合征患者往往存在多器官、 多种类型病

灶同时存在的情况， 单一检查方法或单一示踪剂的

ＰＥＴ ／ ＣＴ 检查无法一次性满足临床所有病灶的评估

需求。 此外， 目前临床常用的头部增强 ＭＲＩ、 胸腹

盆增强 ＣＴ 存在多次扫描时间较长， 以及多次 ＣＴ 辐

射剂量暴露较高的问题。 因此， 改进显像手段， 寻

找潜在的 “一站式” 成像方法， 辅助临床评估 ＶＨＬ
相关病灶成为值得研究的问题。 ＣＡⅨ是碳酸酐酶家

族中的一种亚型， 在调节细胞外 ｐＨ 中发挥至关重

要的作用， 亦与 ＨＩＦ 的上调直接相关［１１］ 。 ＣＡⅨ在

正常人体组织中的表达有限， 使其成为分子成像和

精准药物递送的理想靶点。 病理研究表明， ＣＡⅨ在

ＶＨＬ 相关病变中均普遍表达， 包括血管母细胞瘤、
内淋巴囊瘤、 附睾囊腺瘤、 ｃｃＲＣＣ、 ｐＮＥＮ、 嗜铬细

胞瘤和囊肿， 因此 ＣＡⅨ是 ＶＨＬ 全身病灶评估的理

想靶点［１２］ 。 目前 ９９ｍＴｃ⁃ＰＨＣ⁃ １０２ 是唯一在临床前和

临床评估中均显示出良好效果的小分子放射性示踪

剂［１３］ ， 但与正电子放射性示踪剂相比， 使用 ９９ｍ Ｔｃ
标记的单光子示踪剂进行全身 ＳＰＥＣＴ 成像， 具有采

集时间长、 图像分辨率低的问题， 这限制了 ＣＡⅨ
靶点示踪剂的临床应用， 且不利于发现 ＶＨＬ 综合征

相关微小病灶。
而６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ 是一种新型靶向 ＣＡⅨ的小分子探

针， 对于 ＣＡⅨ具有较高的靶向性。 前期研究发现
６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４对 ＣＡ Ⅸ 阳性 ｃｃＲＣＣ 具有良好的亲和

性［１４］ 。 目前正在进行中的多项针对 ｃｃＲＣＣ 的临床试

验 （ ＮＣＴ０５８７９５１０、 ＮＣＴ０５８７９４７１、 ＮＣＴ０５８７９４９７ ）
均显示６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 对于 ｃｃＲＣＣ， 特别是复发

转移性肾癌展现出良好性能 （数据尚未发表）， 具有

较高的临床开发潜力， 但对于 ＶＨＬ 综合征的评估目

前尚在早期探索阶段。 在本例患者中， ６８Ｇａ⁃ＮＹ１０４
有效检测出 ＶＨＬ 综合征相关的肾脏、 胰腺、 肝转移

病灶及小脑病灶， 进一步提示了 ６８ Ｇａ⁃ＮＹ１０４ 作为

“一站式” 示踪剂检出 ＶＨＬ 相关病灶的应用前景。 但

目前相关数据仍较少， 需更大样本量的 ＶＨＬ 综合征

人群进一步验证其诊断效能。
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