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【摘要】 目的 探讨 MRI 联合 18F⁃脱氧葡萄糖（18F⁃FDG）PET 和 11C⁃蛋氨酸（11C⁃MET）PET 显像对颅

内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤的鉴别诊断价值。方法 纳入经病理学直接证实或内科保守治疗间接证

实的 14 例颅内肿胀性脱髓鞘病变患者和 17 例胶质瘤患者，采用 MRI 观察病变与周围正常脑组织界限，

T1WI、T2WI 和扩散加权成像（DWI）信号强度，强化征象（包括环状强化和开环状强化等），占位效应，周围

脑水肿，病变中心静脉扩张，胼胝体受累，病变中心坏死，灰质受累情况；18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET 显

像对代谢程度进行视觉分析。结果 MRI 显示，颅内肿胀性脱髓鞘病变患者占位效应 0 级 8 例（8/14）、

Ⅰ级 4 例（4/14）、Ⅱ级 1 例（1/14）、Ⅲ级 1 例（1/14），周围脑水肿Ⅰ度 12 例（12/14）、Ⅱ度 2 例（2/14）；胶质

瘤患者占位效应 0 级 2 例（2/17）、Ⅰ级 6 例（6/17）、Ⅱ级 7 例（7/17）、Ⅲ级 2 例（2/17），周围脑水肿Ⅰ度 7 例

（7/17）、Ⅱ度 10 例（10/17），组间差异均有统计学意义（Fisher 确切概率法：P = 0.032，0.024）。 18F⁃FDG
PET 和 11C⁃MET PET 显像对颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤的鉴别诊断差异无统计学意义（Fisher 确切

概率法：P = 0.182，0.081）。结论 MRI 显示的占位效应和周围脑水肿可以用于鉴别诊断颅内肿胀性脱

髓鞘疾病与胶质瘤，PET⁃CT 对症状类似胶质瘤的颅内肿胀性脱髓鞘病变无明确诊断价值。
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【Abstract】 Objective To explore the value of MRI combined with 18F⁃fluoro⁃2⁃deoxy⁃D⁃glucose (18F⁃
FDG) PET and 11C⁃methionine (11C⁃MET) PET on differentiating tumefactive demyelinating lesion (TDL) and
glioma. Methods Fourteen cases of TDL and 17 cases of glioma were confirmed by pathology directly or
internal medicine treatment. MRI was used to observe the lesion boundary, T1WI, T2WI and diffusion ⁃
weighted imaging (DWI) signal intensity, enhancement (including ring enhancement and open ⁃ ring
enhancement, etc.), mass effect, peripheral edema, and the presence of central venectasia, corpus callosum
engagement, central necrosis and gray matter engagement. 18F ⁃FDG PET and 11C ⁃MET PET were used to
calculate relative uptake values. Results Among all TDL cases, MRI showed that mass effect of 8 cases
(8/14) were grade 0, 4 cases (4/14) gradeⅠ, one case (1/14) was gradeⅡ and one case (1/14) gradeⅢ; the
peripheral edema of 12 cases (12/14) were gradeⅠand 2 cases (2/14) gradeⅡ. Among all glioma cases, the
mass effect of 2 cases (2/17) were grade 0, 6 cases (6/17) gradeⅠ, 7 cases (7/17) gradeⅡand 2 cases (2/17)
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颅内肿胀性脱髓鞘病变（TDL）是一种介于多发

性硬化（MS）和急性播散性脑脊髓炎（ADEM）的中

间形态，常发生于多发性硬化早期阶段［1］，但从病理

学方面区分二者仍有一定难度。颅内肿胀性脱髓

鞘病变常在中枢神经系统形成小卵圆形病灶，病变

具有同质性，与周围正常脑组织界限清晰。病灶 ≥

2 cm 是诊断颅内肿胀性脱髓鞘病变的标准［2］。不

同于其他类型脱髓鞘病变，颅内肿胀性脱髓鞘病变

仅存在单一病灶，除具有脱髓鞘病变普遍特点外，

其临床症状还与病变部位有关［3］，表现为局灶性神

经功能缺损、癫 发作、失语症等。明确诊断主要依

靠临床表现，神经电生理学监测和脑脊液检查也可

以提供有价值信息［4］。由于颅内肿胀性脱髓鞘病变

在影像学上与颅内肿瘤相似，如 CT 表现为低于周围

脑组织的较低密度影，增强 MRI 呈现不完整环状强

化征象，因此，影像学检查对二者的鉴别诊断有重

要意义。

尽管颅内肿胀性脱髓鞘病变具有一些鉴别诊

断意义的特点，但在临床实践中与颅内肿瘤明确区

分仍有困难，尤其是高级别胶质瘤［5］。明确诊断肿

胀性脱髓鞘病变仍依靠病变组织活检术或试验性

激素治疗，若症状有所缓解、影像学显示病变缩小，

方可明确诊断［1］。

多模态影像学综合诊断理念的提出和多种影

像学技术的临床应用，为中枢神经系统疾病的诊断

与鉴别诊断带来更多极具价值的信息，一定程度上

可以实现疾病早期诊断。尽管对于神经外科医师

而言，外科手术仍是主要治疗方法，但是如果一些

可以采取内科保守治疗的疾病在术前即明确诊断

并予以有效治疗，避免手术创伤，亦极具临床意

义。CT 和 MRI 业已成为中枢神经系统脱髓鞘疾病

和肿瘤的常规检测技术［6］；PET⁃CT 可以从代谢角度

对疾病进行分析，对于难以早期诊断的颅内肿胀性

脱髓鞘病变是否具有明确的诊断价值尚缺乏共识

性意见。目前尚无 MRI 联合 PET⁃CT 鉴别诊断颅内

肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤的报道。本研究采用

MRI 联合 18F⁃脱氧葡萄糖（18F⁃FDG）PET 和 11C⁃蛋氨

酸（11C⁃MET）PET 显像对 31 例颅内肿胀性脱髓鞘病

变与胶质瘤进行鉴别诊断，以期有助于提高颅内肿

胀性脱髓鞘病变的早期诊断率及其与胶质瘤的鉴

别诊断率，为临床诊断与治疗疾病提供依据。

资料与方法

一、临床资料

1. 纳入标准 （1）颅内肿胀性脱髓鞘病变的病

灶 ≥ 2 cm，且部分经病理学证实、部分经内科保守

治疗好转间接证实。（2）经病理学证实的胶质瘤。

（3）均行头部 MRI 检查，若 MRI 明确诊断困难则进

一步行 18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET 显像。（4）本研

究经天津医科大学总医院道德伦理委员会审批，所

有患者或其家属均知情同意并签署知情同意书。

2. 排除标准 （1）经头部 MRI 或 PET⁃CT 能够明

确诊断的颅内肿胀性脱髓鞘病变。（2）经头部 MRI
或 PET⁃CT 能够明确诊断的胶质瘤。（3）住院期间未

能明确诊断。

3. 一般资料 选择 2010 年 5 月-2016 年 12 月在

天津医科大学总医院住院治疗并最终诊断为颅内

肿胀性脱髓鞘病变或胶质瘤患者共 31 例，其中颅内

肿胀性脱髓鞘病变 14 例，胶质瘤 17 例；男性 11 例，

女性 20 例；年龄 21 ~ 71 岁，平均（49 ± 12）岁。（1）颅

内肿胀性脱髓鞘病变：共 14 例患者，男性 2 例，女性

12 例；年龄 40 ~ 62 岁，平均（49 ± 8）岁；临床表现为

头痛，呕吐，肢体和口角抽搐等癫 样症状，言语不

清和肢体活动不利等神经功能缺损症状。（2）胶质

瘤：17 例患者，男性 9 例，女性 8 例；年龄 21 ~ 71 岁，

平均（49 ± 14）岁；临床表现为头痛、头晕，恶心、呕

grade Ⅲ; the peripheral edema of 7 cases (7/17) were grade Ⅰ and 10 cases (10/17) grade Ⅱ. The
differences between TDL and glioma were statistically significant (Fisher's exact probability: P = 0.032,
0.024). 18F⁃FDG PET and 11C⁃MET PET were not statistically significant in differentiating TDL and glioma
(Fisher's exact probability: P = 0.182, 0.081). Conclusions Mass effect and peripheral edema showed in
MRI can be used for the differential diagnosis of TDL and glioma. The value of PET ⁃CT in differentiating
TDL and glioma is unsure.

【Key words】 Demyelinating diseases; Central nervous system; Glioma; Megnetic resonance
imaging; Tomography, emission⁃computed
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吐，肢体抽搐等癫 样症状，言语障碍和肢体活动障

碍等神经功能缺损症状。

二、研究方法

1. 头部 MRI 检查 采用德国 Siemens 公司生产

的 3.0T MRI 扫描仪，20 通道头部表面线圈，梯度场

强 80 mT/m，扫描序列包括 T1WI、T2WI、FLAIR 成像

和扩散加权成像（DWI）。（1）T1WI：重复时间（TR）
2000 ms、回波时间（TE）7.40 ms，扫描视野（FOV）为

24 cm × 24 cm，矩阵 320 × 320，激励次数（NEX）1 次，

层厚 5 mm、层间距为零，共 18 层，扫描时间 70 s，扫
描范围覆盖颅底至颅顶全部脑组织。（2）T2WI：重复

时间 4000 ms、回波时间 88 ms，扫描视野为 24 cm ×
24 cm，矩阵 512 × 512，激励次数 1 次，层厚 5 mm、层

间距为零，共 18 层，扫描时间 64 s，扫描范围覆盖颅

底至颅顶全部脑组织。（3）FLAIR 成像：重复时间

4000 ms、回波时间 88 ms，扫描视野 24 cm × 24 cm，

矩阵 512 × 512，激励次数 1 次，层厚 5 mm、层间距为

零，共 18 层，扫描时间 64 s，扫描范围覆盖颅底至颅

顶全部脑组织。（4）DWI 序列：重复时间 3100 ms、回
波时间 59 和 102 ms、反转时间（TI）1500 ms，扫描视

野 22 cm × 22 cm，矩阵 224 × 224，激励次数 1 次，层

厚 5 mm、层间距为零，共扫描 18 层，扫描时间 85 s，
扫描范围覆盖颅底至颅顶全部脑组织。MRI 观察指

标为：（1）病变与周围正常脑组织界限是否清晰。

（2）T1WI、T2WI 和 DWI 序列信号强度。（3）强化征象，

包括环状强化和开环状强化等。（4）占位效应，0 级，

无占位效应；Ⅰ级，局部脑沟、脑池受压，脑室无受

压变形，中线结构无移位；Ⅱ级，脑室受压变形，中

线结构无移位；Ⅲ级，脑室受压变形，中线结构移

位 ≤ 1 cm；Ⅳ级，中线结构移位 > 1 cm。（5）周围脑

水肿，Ⅰ度，周围脑水肿宽度 ≤ 2 cm；Ⅱ度，周围脑

水肿宽度 > 2 cm，但未超过同侧大脑半球 1/2；Ⅲ度，

周围脑水肿范围超出同侧大脑半球 1/2。（6）是否存

在病变中心静脉扩张。（7）是否累及胼胝体。（8）是

否存在病变中心坏死。（9）是否累及灰质。

2. PET ⁃ CT 显 像 采 用 美 国 GE 公 司 生 产 的

Discovery PET/CT 710 扫描仪，18F⁃FDG 和 11C⁃MET 显

像剂由天津医科大学总医院 PET⁃CT 影像诊断科自

行合成，放射化学纯度和标记率 > 95%。所有患者

禁食 6 h 以上，于安静、避光环境静脉注射 18F⁃FDG
222 MBq 或 11C⁃MET 740 MBq，18F⁃FDG 静脉注射后

50 ~ 60 min 采集三维图像 8 min、11C⁃MET 静脉注射

后 20 min 采集三维图像 8 min，PET⁃CT 数据处理采

用有序子集最大似然法（OSEM），获得横断面、冠状

位和矢状位图像。对显像剂代谢程度进行视觉分

析并将病变代谢程度分为 3 种类型：（1）低代谢，病

变显像剂摄取程度低于或等于白质。（2）中度代谢，

病变摄取程度高于白质但明显低于皮质。（3）高代

谢，病变摄取程度接近于、等于或高于白质。

三、统计分析方法

采用 SPSS 22.0 统计软件进行数据处理与分

析。计数资料以相对数构成比（%）或率（%）表示，

采用 Fisher 确切概率法；呈正态分布的计量资料以

均数 ± 标准差（x ± s）表示。以 P ≤ 0.05 为差异具有

统计学意义。

结 果

一、MRI 鉴别颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤

MRI 显示，颅内肿胀性脱髓鞘病变患者占位效

应 0 级 8 例（8/14）、Ⅰ级 4 例（4/14）、Ⅱ级 1 例（1/14）、

Ⅲ级 1 例（1/14），胶质瘤患者占位效应 0 级 2 例（2/
17）、Ⅰ级 6 例（6/17）、Ⅱ级 7 例（7/17）、Ⅲ级 2 例（2/
17），组间差异有统计学意义（Fisher 确切概率法：

P = 0.032）；颅内肿胀性脱髓鞘病变患者周围脑水肿

Ⅰ度 12 例（12/14）、Ⅱ度 2 例（2/14），胶质瘤患者周

围脑水肿Ⅰ度 7 例（7/17）、Ⅱ度 10 例（10/17），组间

差异有统计学意义（Fisher 确切概率法：P = 0.024）；

而病变与周围正常脑组织界限清晰，T1WI、T2WI 和
DWI 序列信号强度，强化征象（环状强化和开环状

强化等），病变中心静脉扩张，胼胝体受累，病变中

心坏死，灰质受累组间差异无统计学意义（均 P >
0.05，表 1）。

二、18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET 显像鉴别颅内

肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤
18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET 显像显示，颅内肿

胀性脱髓鞘病变与胶质瘤患者 18F⁃FDG 和 11C⁃MET
代谢程度差异均无统计学意义（Fisher 确切概率法：

P = 0.182，0.081；表 2）。

典型病例

例 1 女性，64 岁，因头晕 3.50 个月，于 2011 年

5 月 20 日入院。患者于 3.50 个月前无明显诱因突发

间断性头晕，休息后缓解，无头痛，无恶心、呕吐，无

饮水呛咳，无四肢抽搐、口吐白沫，无大小便失禁，

上述症状反复发作。外院行头部 MRI 检查（2011 年

5 月 15 日）显示，右侧脑桥臂高信号影，增强扫描病
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灶呈环状强化（图 1a ~ 1c），考虑颅内占位性病变。

为求进一步诊断与治疗，遂至我院就诊。患者自发

病以来，精神可，睡眠、饮食正常，大小便正常，体重

无明显变化。既往史、个人史及家族史均无特殊。

入院后体格检查：神志清楚，语言流利，对答切题；

双侧瞳孔等大、等圆，直径约为 3 mm，对光反应灵

敏，眼球各向活动充分，双侧视野粗测正常，无眼

震、复视，无双睑下垂；鼻唇沟对称，伸舌居中，口角

无歪斜，颈部柔软；双侧肢体肌力 5 级，肌张力正常；

生理反射存在，病理征阴性。 11C ⁃MET PET 显示，

MRI 所示病变同一位置蛋氨酸呈高代谢（图 1d）。

尽管 11C⁃MET PET 呈现高代谢，但 MRI 所示占位效

应并不明显，与占位大小不成正比。临床考虑为脱

髓鞘病变。患者拒绝进一步治疗，共住院 10 d 后出

院，1 个月后随访，复查 MRI，增强扫描显示原脑桥

臂病灶呈开环状强化（图 1e），最终明确诊断为肿胀

性脱髓鞘病变。

例 2 女性，62 岁，主因右侧眼周肌肉抽搐并进

行性加重 1 年，于 2012 年 3 月 21 日入院。患者 1 年

前无明显诱因出现发作性右侧眼周肌肉抽搐，可自

行缓解，无明显认知功能障碍，无头痛、头晕，无恶

心、呕吐，无四肢抽搐、口吐白沫，无大小便失禁，症

状进行性加重。外院行头部 MRI 检查（2012 年 3 月

15 日）显示，双侧额颞枕叶、双侧岛叶、左侧放射冠

和胼胝体广泛高信号影，中线结构受压向右侧偏移

（图 2a），考虑多发性脱髓鞘病变，不排除胶质瘤。

为求进一步诊断与治疗，遂至我院就诊。患者自发

病以来，精神可，睡眠、饮食正常，大小便正常，体重

无明显变化。既往史、个人史及家族史均无特殊。

入院后体格检查：神志清楚，语言流利，对答切题；

双侧瞳孔等大、等圆，直径约为 3 mm，对光反应灵

敏，眼球各向活动充分，双侧视野粗测正常，无眼

表 1 颅内肿胀性脱髓鞘病变患者与胶质瘤患者 MRI 的比较［例（%）］

Table 1. Comparison of MRI features between TDL and glioma [case (%)]
Item
Border clarity
T1WI

Hypointensity
Isointensity
Hyperintensity

T2WI
Hypointensity
Isointensity
Hyperintensity

DWI
Hypointensity
Isointensity
Hyperintensity

Enhancement
Ring enhancement

TDL(N = 14)
1 ( 1/14)

3 ( 3/14)
0 ( 0/14)

11 (11/14)

1 ( 1/14)
1 ( 1/14)

12 (12/14)

4 ( 4/14)
1 ( 1/14)
9 ( 9/14)
7 ( 7/14)
5 ( 5/14)

Glioma(N = 17)
1 ( 1/17)

4 ( 4/17)
1 ( 1/17)

12 (12/17)

0 ( 0/17)
2 ( 2/17)

15 (15/17)

2 ( 2/17)
6 ( 6/17)
9 ( 9/17)

13 (13/17)
3 ( 3/17)

P value
1.000
1.000

0.773

0.153

0.153
0.412

Item
Open⁃ring enhancement
Mass effect

0
Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

Ⅳ

Peripheral edema
Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

Central venectasia
Corpus callosum engagement
Central necrosis
Gray matter engagement

TDL(N = 14)
2 ( 2/14)

8 ( 8/14)
4 ( 4/14)
1 ( 1/14)
1 ( 1/14)
0 ( 0/14)

12 (12/14)
2 ( 2/14)
0 ( 0/14)
3 ( 3/14)
5 ( 5/14)
3 ( 3/14)
3 ( 3/14)

Glioma(N = 17)
0 ( 0/17)

2 ( 2/17)
6 ( 6/17)
7 ( 7/17)
2 ( 2/17)
0 ( 0/17)

7 ( 7/17)
10 (10/17)

0 ( 0/17)
3 ( 3/17)
1 ( 1/17)
5 ( 5/17)
5 ( 5/17)

P value
0.196

0.032

0.024

1.000
0.067
0.698
0.698

表 2 脑肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤患者 18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET 代谢程度的比较［例（%）］

Table 2. Comparison of PET⁃CT features between TDL and glioma [case (%)]
Item
18F⁃FDG PET

Low intensity
Isointensity
High intensity

TDL (N = 14)

6 (6/14)
1 (1/14)
7 (7/14)

Glioma (N = 17)

4 ( 4/17)
0 ( 0/17)

13 (13/17)

P value
0.182

Item
11C⁃MET PET

Low intensity
Isointensity
High intensity

TDL (N = 14)

2 ( 2/14)
1 ( 1/14)

11 (11/14)

Glioma (N = 17)

0 ( 0/17)
0 ( 0/17)

17 (17/17)

P value
0.081

TDL，tumefactive demyelinating lesion，肿胀性脱髓鞘病变；DWI，diffusion⁃weighted imaging，扩散加权成像

TDL，tumefactive demyelinating lesion，肿胀性脱髓鞘病变；18F ⁃FDG，18F ⁃ fluoro ⁃ 2 ⁃ deoxy ⁃D ⁃ glucose，18F ⁃脱氧葡萄糖；11C ⁃MET，11C ⁃
methionine，11C⁃蛋氨酸
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震、复视，无双睑下垂；鼻唇沟对称，伸舌居中，口角

无歪斜，颈部柔软；双侧肢体肌力 5 级，肌张力正常；

生理反射存在，病理征阴性。 18F ⁃FDG PET 显示，

MRI 所示病变同一位置无葡萄糖异常聚集（图 2b）；
11C⁃MET PET 显示，MRI 所示病变同一位置无蛋氨

酸异常聚集（图 2c），提示非典型肿瘤征象。临床诊

断为脱髓鞘病变，转入神经内科行激素序贯疗法，

即甲泼尼龙 500 mg/d 加入生理盐水 250 ml 中静脉滴

注 3 d，再甲泼尼龙 240 mg/d 加入生理盐水 100 ml 中
静脉滴注 3 d，再甲泼尼龙 120 mg/d 加入生理盐水

100 ml 中静脉滴注 3 d，再甲泼尼龙 80 mg/d 加入生

理盐水 100 ml 中静脉滴注 3 d，再甲泼尼龙 40 mg/d
加入生理盐水 100 ml 中静脉滴注 3 d，临床症状略有

减轻。患者共住院 32 d，出院后 6 个月随访，复查

MRI 显示病变高信号减轻（图 2d）；复查 18F ⁃FDG
PET 和 11C⁃MET PET 未见放射性元素异常聚集（图

2e，2f）。最终证实为肿胀性脱髓鞘病变。

讨 论

颅内肿胀性脱髓鞘病变的诊断“金标准”是病

变组织活检术，缺乏其他较准确的诊断标准。

一、MRI 鉴别颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤

MRI 检查对颅内肿胀性脱髓鞘病变的诊断有一

定价值［7］。该病好发于脑白质，且常为邻近脑室的

白质［8］。早期临床症状不具有特异性，T1WI 呈低信

号［9］，增强扫描病灶可能无明显对比增强［8，10］，也可

能出现环状或开环状强化［8，10 ⁃12］。MRI 检查常提示

与病灶大小不符的占位效应和周围脑水肿［8⁃9，11，13］。

MRI 随访可见更典型的肿胀性脱髓鞘病变特征，如

开环状强化逐渐显现，此外，还可见病变中心静脉

扩张［11］。

然而，单一 MRI 检查对鉴别诊断颅内肿胀性脱

髓鞘病变与胶质瘤具有局限性。本研究行单一 MRI
检查即不足以证实病变为肿胀性脱髓鞘病变或胶

图 1 例 1 头 部 影 像 学 检 查 所 见
1a 横断面 T2WI 显示，右侧脑桥臂高
信号影（箭头所示） 1b 横断面增
强 T1WI 显示，病灶呈环状强化（箭头
所示） 1c 横断面 DWI 显示，病变
呈高信号（箭头所示） 1d 11C⁃MET
PET 显示，MRI 所示病变同一位置蛋
氨 酸 代 谢 升 高（红 色 区 域 所 示）
1e 出院后 1 个月随访，横断面增强
T1WI 显示，病灶呈开环状强化（箭头
所示）

Figure 1 Head imaging examination
findings in Case 1 Axial T2WI
showed high signals at right brachium
pontis (arrow indicates, Panel 1a).
Axial enhanced T1WI showed ring
enhancement (arrow indicates, Panel

1b). Axial DWI showed a high signals lesion (arrow indicates, Panel 1c). 11C⁃MET PET showed 11C⁃MET metabolic elevation
at the same lesion shown in MRI (red areas indicate, Panel 1d). One month after discharge, axial enhanced T1WI showed open⁃
ring enhancement (arrow indicates, Panel 1e).

1a 1b 1c

1d 1e
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质瘤。肿胀性脱髓鞘病变不一定呈现出上述 MRI
特征［14］，炎症急性期可以表现出与某些低级别胶质

瘤相似的影像学特征［8⁃9］，如某些肿胀性脱髓鞘病变

MRI 可见病变沿胼胝体进展，与胶质瘤类似［8，13］，亦

可见与胶质瘤相似的灰质受累［11］。此外，肿胀性脱

髓鞘病变可能存在不够清晰和规整的边界［11］。占

位效应明显的肿胀性脱髓鞘病变易误诊为肿瘤［8］，

亦有胶质瘤呈现开环状强化征象［15］。

在本研究中，采用 MRI 鉴别诊断颅内肿胀性脱

髓鞘病变与胶质瘤时，占位效应和周围脑水肿差异

有统计学意义，与临床实践经验相符：肿胀性脱髓

鞘病变作为炎症性疾病，占位效应不甚明显，且病

变周围水肿带也不如胶质瘤明显。其他 MRI 指标

两种疾病比较差异无统计学意义，究其原因，这些

MRI 特点对两种疾病的鉴别诊断可能不具有明确的

价值，如肿胀性脱髓鞘病变急性期，确实会出现强

化征象，给鉴别诊断带来困难，但本研究为回顾性

研究，样本量较小，采用小样本统计学方法，有些

MRI 指标虽不具有统计学意义，但 P 值接近 0.05，尚
待基于相同目的的前瞻性研究、纳入更大样本量、

采用大样本统计学方法，可能得到更接近真实的结

果。尽管 MRI 显示的占位效应和周围脑水肿对鉴

别诊断颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤具有统计

学意义，但是在临床实践中，对于难以确定的颅内

占位性病变，仅凭 MRI 显示的占位效应和周围脑水

肿进行诊断远远不够，还应进行 PET⁃CT 检查。

图 2 例 2 头部影像学检查所见 2a 横断面 FLAIR 成像显示，深部白质弥漫性高信号影（箭头所示） 2b 18F⁃FDG PET
显示，MRI 所示病变同一位置无葡萄糖异常聚集 2c 11C ⁃MET PET 显示，MRI 所示病变同一位置无蛋氨酸异常聚集
2d 出院后 6 个月随访，横断面 FLAIR 成像显示，病变高信号减轻（箭头所示） 2e 18F⁃FDG PET 未见葡萄糖异常聚集
2f 11C⁃MET PET 未见蛋氨酸异常聚集

Figure 2 Head imaging examination findings in Case 2 Axial FLAIR showed diffusing high signals in deep white matter
(arrow indicates, Panel 2a). 18F ⁃FDG PET showed no abnormal concentration of 18F ⁃FDG at the same lesion shown in MRI
(Panel 2b). 11C ⁃MET PET showed no abnormal concentration of 11C ⁃MET at the same lesion shown in MRI (Panel 2c). Six
months after dischange, axial FLAIR showed the high signals attenuated (arrow indicates, Panel 2d). Six months after
discharge, 18F ⁃FDG PET showed no abnormal concentration of 18F ⁃FDG (Panel 2e). Six months after discharge, 11C ⁃MET PET
showed on abnormal concentration of 11C⁃MET (Panel 2f).

2a 2b 2c

2d 2e 2f
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二、不同显像剂 PET⁃CT 鉴别颅内肿胀性脱髓

鞘病变与胶质瘤

既往 PET⁃CT 用于鉴别诊断颅内肿胀性脱髓鞘

病变与胶质瘤的价值不明确。颅内肿胀性脱髓鞘

病变患者 18F⁃FDG PET 亦可见与胶质瘤相似的葡萄

糖高代谢［16］。但有文献报道，18F⁃FDG PET 显示葡

萄糖低代谢更具鉴别诊断价值［17］。仅少量病例报

道证实 PET⁃CT 显像对鉴别诊断颅内肿胀性脱髓鞘

病变与胶质瘤有益［18］。某些具有胶质瘤 MRI 特征

的肿胀性脱髓鞘病变 PET⁃CT 显像并未显示出明显

的高代谢，而仅表现为中度摄取［6］或仅围绕病灶的

环状高代谢区域［19］，这些 PET⁃CT 指标对于鉴别诊

断颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤是否有临床意

义，尚未见诸报道。

本研究结果显示，18F⁃FDG PET 和 11C⁃MET PET
显像对颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤的鉴别诊

断无明确作用，究其原因，可能有以下两点：首先，

肿胀性脱髓鞘病变急性期 PET⁃CT 可能呈现出与胶

质瘤相似的高代谢。本研究纳入的患者大部分处

于炎症急性期，就显像剂代谢而言，出现类似胶质

瘤的高代谢是合理的。此种情况下，反观 MRI 征
象，高度怀疑为肿胀性脱髓鞘病变。其次，本研究

样本量较小，尚待大样本临床试验进一步研究。此

外，在本研究中，18F⁃FDG 和 11C⁃MET 并未显示出明

显不同和优缺点，亦待大样本临床研究加以区分。

总之，临床鉴别诊断颅内肿胀性脱髓鞘病变与

胶质瘤有一定困难，尤以肿胀性脱髓鞘病变早期或

急性期，鉴别诊断难度最大［20］，有可能出现 MRI 联
合 PET⁃CT 无法鉴别诊断的情况，对于此类患者，疑

似颅内肿胀性脱髓鞘病变时可采用其他特异性检

测方法，如腰椎穿刺脑脊液检查，测定寡克隆区带

（OB）等特征性指标，如果上述特异性指标呈阳性，

则更倾向于颅内肿胀性脱髓鞘病变；若未经治疗，

复查 MRI 可见逐渐呈现的开环状强化，则高度提示

颅内肿胀性脱髓鞘病变；此外，23Na MRI 也可能为颅

内肿胀性脱髓鞘病变的提供诊断信息［21］。

综上所述，本研究结果显示，基于 MRI 特征鉴

别诊断颅内肿胀性脱髓鞘病变与胶质瘤科学、可

靠，但仍有 MRI 表现不甚典型的颅内肿胀性脱髓鞘

病变，此时有条件的医疗中心可进一步行 18F⁃FDG
PET 和 11C⁃MET PET 显像，从而提供更加准确的诊

断信息，当难以鉴别的病灶呈现低代谢时，高度提

示颅内肿胀性脱髓鞘病变的可能。
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