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􀅰综述􀅰
胶质瘤乏氧的影像学研究进展

王雪华,陈旺生

【摘要】　胶质瘤是最常见的原发颅内肿瘤,恶性程度高,预后差,临床治疗以手术及放化疗为主,乏
氧的情况下使肿瘤恶性程度增高并诱导肿瘤细胞对放疗和化疗的耐药性,降低了患者的生存率,因此迫

切需要无创、准确的技术检测乏氧情况.影像学一直被广大学者应用于胶质瘤乏氧研究,不仅具有安全

无创的优点,还可提供肿瘤内部乏氧信息.本文就胶质瘤乏氧的生物学概述、影像学评估相关研究进展

进行综述.
【关键字】　胶质瘤;乏氧;磁共振成像;灌注加权成像;正电子发射计算机体层成像

【中图分类号】R７３９．４;R４４５．２　【文献标识码】A　【文章编号】１０００Ｇ０３１３(２０２４)０１Ｇ０１２１Ｇ０６
DOI:１０．１３６０９/j．cnki．１０００Ｇ０３１３．２０２４．０１．０２１　　　　开放科学(资源服务)标识码(OSID):

　　胶质瘤是最常见的原发性颅内肿瘤,侵袭力强且

恶性程度高,治疗后易复发,预后差[１].胶质瘤的乏氧

状态一直以来是研究的热点及难点,不仅因为乏氧程

度与恶性程度及生物学活性有关,且影响着肿瘤的放

化疗疗效,对改善肿瘤的预后及转归具有重要的临床

意义[２].传统检测乏氧方法有创且重复性差,影像学

检查是一种安全无创的手段,能够以更客观的证据进

行评价,在胶质瘤治疗中具有广阔的应用前景.本文

就胶质瘤乏氧的影像学研究进展进行综述,为其临床

治疗规划提供客观依据和指导,改善胶质瘤患者预后.

胶质瘤乏氧的生物学概述

缺氧是恶性肿瘤重要的特征之一,可促进肿瘤恶

性生物学行为进展且增加放化疗抵抗性.缺氧主要由

于肿瘤的快速增殖所需耗氧量增加,导致需氧量供不

应求[３].乏氧现象的出现与微循环结构受损及血管功

能异常密不可分,以血流灌注、扩散和贫血最为重要,
包括血流不足引起的灌注异常、扩散距离增加引起的

氧含量不足、贫血性缺氧由肿瘤相关或治疗性贫血引

起的血液氧运输能力降低引起.缺氧与细胞增殖及凋

亡、血管生成、代谢和肿瘤免疫反应等生物学行为密切

相关.缺氧诱导因子(hypoxiainduciblefactor,HIF)
被认为是低氧促进肿瘤恶性进展的主要转录因子,主
要表现在:①缺氧通过 HIFＧ１α上调血管内皮生长因

子 (vascular endothelial growth factor,VEGF),

VEGF促进内皮细胞增殖与血管通透性相关,此外

VEGF通过抑制树突状细胞成熟,导致细胞毒性 T细

胞失活;还通过诱导调节性 T细胞和髓源性抑制细胞

诱导免疫抑制,从而逃脱免疫监视[４];②促进糖酵解以

供应于肿瘤细胞快速增长所需的能量,即所谓的瓦博

格效应;③近年来,越来越多的研究揭示了铁轻链蛋白

(hypoxiainducedferritinlightchain,FTL)与恶性肿

瘤的关系[５],FTL是新的乏氧反应基因,该基因在缺

氧条件下呈时间依赖性增加,HIFＧ１α通过直接与

FTL启动子区 HREＧ３结合调控 FTL表达.而 FTL
通过调控 AKT/GSK３β/βＧcatenin信号通路调控促进

其上皮间充质转化,增强了胶质瘤的迁移和侵袭等生

物学行为.
低氧通过减弱放射线对 DNA 的损伤作用,抑制

HIF的降解,促进其他细胞基因的产生,使其对放化

疗的敏感性大幅度下降,导致耐药性的产生,让其适应

在低氧情况下的侵袭特性,更容易发生转移,最终降低

治疗效果.其耐药机制包括肿瘤异质性、免疫逃逸、基
因超突变、肿瘤激活选择性拼接等[６].低氧环境下细

胞分裂有效上调,为肿瘤细胞扩散提供了途径,缺氧是

一个有效扭曲进化速度的坩埚,加剧肿瘤的异质性[７].
总之,乏氧被认为是肿瘤恶性进展和治疗耐药的

主要因素之一,了解相关的代谢机制以及进展过程在

临床治疗评估中发挥着重要作用.随着越来越多的乏

氧基因及机制被发现,以此为靶点的治疗势必成为未

来研究的热点.

胶质瘤乏氧成像的方法

早期测量组织氧浓度的方法包括:①缺氧内在标

记物(如 HIFＧ１、碳酸酐酶 (carbonicanhydraseIX,

CAＧIX)、葡 萄 糖 转 运 蛋 白 (glucosetransporter,
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Glut)、VEGF等免疫组化染色方法,目前以检测 HIFＧ
１最为常用;②Eppendorf极谱氧微电极测量技术

(POEs)通过直接侵入测量来确定PO２ 在肿瘤中的分

布情况[８],但该技术由于侵袭性及重复性差,现很少应

用于临床.另有学者通过体外使用生物还原性缺氧标

记物(如吡莫尼唑)的技术[９],在细胞内需要以某种方

式对感兴趣的组织进行采样,用吡莫尼唑进行标记,低
氧环境下硝基咪唑分子被硝基还原酶降解,与细胞大

分子结合后并被困在细胞内,最后通过吡莫尼唑抗体

行免疫组化测量该分子得出氧浓度.作为术前评估,
这些方法不仅有创还可能改变肿瘤内环境,降低疗效,
在临床上应用受限.因此,发展无创且能实时动态评

估肿瘤乏氧状态的方法是必然趋势.
随着神经影像技术的不断发展,包括中枢神经系

统胶质瘤在内的各种肿瘤的体外和体内缺氧成像取得

了重大进展,不仅可以提高肿瘤治疗的监测效能,还可

以实时监测肿瘤乏氧状态,具有无创且安全方便等特

点.

１．氧摄取分数成像

氧摄取分数(oxygenextractionfraction,OEF)指
当血流流经脑组织时从中摄取氧百分比,反映了脑组

织对氧的利用率,是脑缺氧的重要参数之一,广泛应用

于神经系统疾病.目前,OEF的获取方法有 PET 及

MRI,随着 MRI技术的进展,已经开发了几种基于

MRI的方法来测量人脑中的OEF,包括基于血氧水平

依赖(bloodoxygenlevelＧdependent,BOLD)的方法、
基于 T２的方法和基于相位的方法[１０].

第一类方法是通过大静脉内 T２ 弛豫时间将其转

换为静脉血氧饱和度(Yv),然后计算出 OEF,在此基

础上,有学者通过应用 T２ 弛豫自旋标记成像(T２ＧreＧ
laxaＧtionＧunderＧspinＧtagging,TRUST)技术,标记来

回的静脉和静态组织的信号,通过简单的对照标记相

减获取只含有静脉血流信号;然而与其他基于 T２ 的

方法相似,该技术由于空间分辨率差,只能测量大静脉

血管的血氧饱和度来估计总体 OEF值而难以实现定

量乏氧区域.第二类方法是利用相位图像来检测静脉

血和周围组织之间的磁敏感差异,其可以扩展到小静

脉从而得到OEF的区域值.近年来,新兴的定量磁敏

感图(quantitativesusceptibilitymapＧping ,QSM)的
出现,使得体素水平上获得磁化率绝对值成为可能.

Fan等[１１]通过 QSM 技术测量脑卒中患者的 OEF,同
时评估OEF与灌注状态的相关性,结果表明随时间变

化,QSM 可以量化患者的 OEF.

BOLDＧMRI原理:当顺磁性的血红素铁与氧结合

时电子构型发生改变,血红素复合物的总自旋磁矩变

为零;当血红素铁释放氧气时,它会恢复到顺磁性状

态.因此,血红素铁的磁性状态可用作血氧水平的生

物标志物,基于脱氧红细胞中血红素复合物的这些变

化,组织中的血管网会改变磁场信号,改变程度取决于

血氧水平,这种现象构成了BOLD对比度的基础[１２].
通过BOLD技术量化后得出 OEF,OEF一旦量化,再
结合脑血流量(cerebralbloodflow,CBF),根据菲克

原理计算出脑氧代谢率(cerebralmetabolicrateof
oxygen,CMRO２).Christen等[１３]建立大鼠胶质肉瘤

模型后行BOLD磁共振成像,结果发现仅靠参数 T２
∗

确定氧合状态远远不够,需要额外测量值,如宏观场不

均匀性和血容量分数,该测量值对BOLD磁共振成像

准确评估组织氧合不可或缺.由于其微创性目前仅限

用于动物,未来能否应用到其他肿瘤模型中研究缺氧,
还有待论证.T􀅡th 等[１４]对 ４５ 例胶质瘤患者基于

BOLDＧMRI方法计算胶质瘤患者的相对氧摄取分数

(relativeoxygenextractionfraction,rOEF),rOEF由

横向弛豫率 (T２WI、T２
∗ WI)和 脑 血 容 量 (cerebral

bloodvolume,CBV)计算得出,而后rOEF 图通过视

觉和感兴趣体积分析,结果发现与免疫组织化学的结

果一致,但在分析rOEF图时必须考虑铁沉积、出血和

磁化率伪影等混杂因素,这需要在未来研究中加以解

决.Hirsch 等[１５]认 为 rOEF 测 量 基 于 T２、T２
∗ 及

CBV的独立量化,当受到其他因素影响时(如铁沉积)
会缩短 T２

∗ ,且CBV静脉分数的绝对量化很难实现,
不可能真正定量测量rOEF,有必要进行大量的临床

试验进一步验证.最近一项新的临床前试验使用胶质

母细胞瘤小鼠模型进行BOLDＧMRI,然后分析模型中

的缺氧区域,并与免疫组化结果相比较,结果支持

BOLDＧMRI与原位小鼠模型中哌莫硝唑测量缺氧相

关的假设[１６].Cho等[１７]提出基于时间演变聚类分析

(clusteranalysisoftime,CAT)提高定量磁化率图谱

和定量血氧水平依赖成像(QSM＋qBOLD或 QQ)的
联合模型,采集５例缺血性脑卒中患者图像,按照有无

CAT的情况重建基于 QQ 的 OEF和 CMRO２,结果

表明,CAT 显著降低了基于 QSM＋qBOLD 的 OEF
的噪声误差,CAT显著提高了基于 QSM＋qBOLD的

OEF和CMRO２ 映射图谱的准确性.吴迪等[１８]利用

脑氧代谢成像新技术“CATＧQQ”探讨健康人群衰老进

程中的脑氧代谢变化规律,结果证实CATＧQQ技术可

以评估脑氧代谢参数,联合３DＧpCASL技术能够对健

康人群静息状态下的脑氧代谢及脑血流灌注进行精准

测量.Zhang等[１９]通过研究３２例先兆子痫女性,利
用 QSM＋qBOLD技术量化 OEF,结果表明该技术生

成的全脑和区域 OEF值与金标准测量一致.
目前,OEF成像在测量血氧饱和度方面有广阔的

应用前景,是最新的成像技术,单一的序列存在自身劣
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势,而不同序列相互结合效果更佳,目前该技术被广大

学者应用于评估脑血管等疾病的乏氧,未来该技术是

否能更好地应用于肿瘤乏氧有待更多临床研究证实.

２．灌注加权成像

灌注加权成像(perfusionweightimaging,PWI)
将一定时间内毛细血管床的血流量进行可视化,能够

非侵入性了解肿瘤内部的血流动力学特性,由于肿瘤

生长迅速诱导肿瘤血管快速增殖,新生血管仍不能提

供足够的氧称为慢性乏氧,而肿瘤的营养血管突然灌

注异常导致肿瘤细胞广泛乏氧称为急性乏氧,通过了

解微循环对评估氧含量具有重要意义,PWI包括 CT
和 MRI的灌注成像,后者常用于脑氧代谢的测量和评

估.MRI灌注加权成像的方法包括动脉自旋标记(arＧ
terialspinlabelling,ASL)、基于 T２动态磁敏感增强

磁共 振 (dynamicsusceptibilitycontrast MRI,DSCＧ
MRI)与基于 T１ 动态增强磁共振成像(dynamicconＧ
trastＧenhancedMRI,DCEＧMRI)[２０].灌注成像通过

多参数评估乏氧,为其临床治疗规划提供客观依据及

指导.

DCEＧMRI能够提供肿瘤感兴趣区的重要生理和

代谢信息,使用药代动力学模型提供功能参数,通过注

射对比剂后,计算与定量模型相结合得出参数值来评

估病变组织血供与细胞间隙之间对比剂交换,相关参

数包括 Ktrans、Ve、Vp和 Kep(Ktrans:反映血液灌注

和血管通透性;Ve:细胞外血管外空间容积分数;Vp:
血浆体积分数;Kep:对比剂回流率),参数之间的关系

为:Kep＝Ktrans/Ve,最后通过参数值评估组织血管

通透性及乏氧状态.HIFＧ１是重要的乏氧诱导基因,
由 HIFＧ１a及 HIFＧ１b两部分亚基组成,氧分压正常

时,脯氨酰羟化酶将 HIFＧ１a亚基羟基化;缺氧情况

下,HIFＧ１a在细胞核中累积并与 HIFＧb形成功能性

HIF,导致羟基化被阻止.HIFＧ１a在大多缺氧微环境

中已得到验证,多项研究通过 HIFＧ１a的免疫组化作

为病理金标准,以验证 DCEＧMRI评估肿瘤缺氧的可

行性和准确性.潘红利等[２１,２２]采用DCEＧMRI技术研

究SD大鼠原位 C６胶质瘤模型中灌注参数与肿瘤乏

氧状态之间的相关性,结果显示第３、４周的胶质瘤模

型瘤内 HIFＧ１α与 Ktrans、Ve值之间存在负相关,而
与第２周的 Ktrans、Ve值之间无明显相关性,这可能

是由于第２周的胶质瘤模型体积相对较小,且此时瘤

内氧供应与氧消耗仍处于平衡状态,未形成明显乏氧

区所致;研究证实,不同生长时期瘤内的乏氧状态与

DCEＧMRI定量参数表达之间具有一定相关性.Hou
等[２３]通过建立SD大鼠原位C６胶质瘤模型,于１４、２１
和２８ 天后分别进行 DCEＧMRI扫描,分析 Ktrans、

Ve、Kep、Vp等定量参数与 HIFＧ１a、增殖细胞核抗原

(proliferatingcellnuclearantigen,PCNA)、CD３４免

疫组化评分之间的相关性,结果发现不同时间点的参

数不同,即乏氧程度不同;由此可见,DCEＧMRI定量

参数能够评估大鼠原位胶质瘤模型的乏氧状态.在此

之前Jensen等[２４]提出 DCEＧMRI可以评估胶质瘤术

前缺氧和增殖增加的肿瘤区域,但由于样本量少,其应

用受限.另有研究对３４例胶质瘤患者术前行 DCEＧ
MRI、T１WI、T２WI扫描,结构图像上显示出活检目标

和感兴趣区域,经过处理图像后得出每个感兴趣区域

的 Ktrans、Ve、Vp和 Kep等定量灌注参数,在点对点

基础上,对该部位进行无框架立体定向活检,每个样本

被认为是一个独立的测量,分析 DCEＧMRI测量参数

与活检样本 HIFＧ１α之间的相关性,最后发现两个成

像参数 Ktrans、Ve与 HIFＧ１α的表达相关,结果表明

DCEＧMRI参数是定量评估胶质瘤中 HIFＧ１α的有效

工具,相关参数可作为 HIFＧ１α表达的替代指标[２５].

DCEＧMRI通过分析测量参数与免疫组化中 HIFＧ
１α表达的相关性,从而评估肿瘤的乏氧状态,由于个

体差异,仍需进一步的多中心、大样本量研究进行验

证.

ASL通过标记动脉内 H 进行成像,通过对流入

的血液进行空间选择性标记来反转其纵向磁化,是一

种用于定量测量CBF的非侵入性 MRI技术.由于血

流量增加和大量氧合血红蛋白的存在,ASL可以通过

静脉信号显示动静脉分流,有望成为未来临床检测动

静脉分流的工具[１７].

DSCＧMRI主要依赖于静脉注射顺磁性对比剂时,
快速测量瞬时 MR信号在通过大脑期间的变化,与其

他灌注成像方法相比具有非常好的对比度和噪声比,
提供绝对量化的 CBF数值.脑血流灌注与脑功能密

切相关,是大脑生理相关的最重要参数之一[２６].

Nabavizadeh等[２７]通过分析１６例胶质瘤以评估

不同 MR灌注技术在检测和量化胶质瘤患者动静脉

分流和肿瘤缺氧方面的价值,动静脉分流导致向肿瘤

输送氧气水平不同,造成肿瘤缺氧.DSCＧMRI可以测

量 GBM 中的组织灌注和受损的微血管系统,因此能

够反映肿瘤微环境.ASL灌注可检测和量化大脑动

静脉分流,DSC用于分析患者的血流灌注,以确定组

织特征,结果显示３３％患者存在血管分流,且平均缺

氧高于无分流组;有与无分流组肿瘤具有不同的 DSC
灌注曲线特征,DSC灌注曲线的斜率、角度与肿瘤缺

氧、KiＧ６７增殖指数密切相关,研究结果表明 ASL和

DSC灌注曲线分析相结合可评估胶质母细胞瘤的动

静脉分流和肿瘤缺氧;该研究作为前瞻性研究,样本量

小且单一,说服力明显不足.目前 ASL与 DSCＧMRI
主要应用于胶质瘤术前分级、进展及预后方面,关于该
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序列应用于评估胶质瘤乏氧方面的研究较少,未来有

待更多学者进行更深层次的研究,寻找最佳的序列组

合,高效监测胶质瘤乏氧.

３．正电子发射计算机体层成像

正电子发射计算机体层成像(positronemission
tomography,PET)是定量测量 CMRO２ 的金标准,早
期通过吸入１５O 放射性示踪剂以及静脉注射含有１５O
的 H２O量化CBV、CBF、OEF,进一步计算得出 CMＧ
RO２.有学者通过对１０例创伤性脑损伤患者及１０例

健康对照组行１５OＧPET及１８FＧFMISO成像[２８],显像后

测量脑血流量、脑血容量、脑氧代谢、氧提取分数和脑

组织血氧饱和度,并比较其空间分布和生理特性,最后

得出创伤性脑损伤后缺氧区氧扩散梯度增加,且损伤

后的组织缺氧并不局限于结构异常的区域,也可在常

规大血管缺血的情况下发生.但１５OＧPET 方法可重

复性差,耗时久,且高剂量电离辐射限制了其临床应

用[２７].随着PET的快速发展,新兴PET技术可显示

放射性核素标记的乏氧显像剂(如１８F、１２５I、６４Cu)在体

内的分布,能够在临床前和临床环境中通过静脉注射

少量放射性药物来识别局部体内低氧血症,对氧区域

成像,且能够进行定量分析,目前是临床上评估乏氧应

用最广泛的成像方法[２９,３０].放射性核素在乏氧区域

摄取的机制如下[３１]:在氧分压正常的细胞中,黄嘌呤

氧化酶将其硝基基团氧化成自由阴离子,随后阴离子

被氧化排出细胞外;相反,在乏氧情况下,自由阴离子

被还原并与细胞内大分子物质不可逆结合聚集在乏氧

细胞内从而显像.乏氧显像剂分为硝基咪唑类和非硝

基咪唑类,包括１８FＧFMISO、８FＧFAZA、１８FＧFDG、６４CuＧ
ATSM、１８FＧFETNIM 等.目前,１８FＧFMISO 是临床

上应用最广泛的乏氧显像示踪剂[３２].Bekaert等[３３]

探讨了PET乏氧示踪剂１８FＧFMISO 摄取与其缺氧和

血管生成标志物之间的关系,对３３例胶质瘤患者术前

行１８FＧFMISOPET和 MRI,根据有无摄取１８FＧFMISO
乏氧示踪剂将患者分为两组,计算１８FＧFMISO 乏氧示

踪剂最大标准化摄取值 (maximumstandardizedupＧ
takevalues,SUVmax)作为缺氧指标,手术后对肿瘤

标本进行CAＧIX、VEGF和 HIFＧ１α免疫组化分析,发
现缺氧程度与CAIX、VEGF和 HIFＧ１α的表达有相关

性,结果证实１８FＧFMISO可以用于监测胶质瘤的乏氧

情况.Abdo等[３４]对９例受试者行１８FＧFMISOPET,
通过光谱分析确定不同程度灌注缺氧,肿瘤Ｇ血液比率

(tumourＧtoＧbloodratio,TBR)和肿瘤Ｇ正常组织比率

(tumorＧtoＧnormaltissueratio,TNR)用来量化肿瘤缺

氧,结果显示光谱分析可以分离每个像素的成分并潜

在地识别缺氧.１８FＧFMISO 由于自身的亲脂性,导致

其在血液中清除率低,药代动力学差,加剧其异质性改

变,这些缺点限制了其在临床上的进一步应用,另有研

究表明１８FＧFMISOPET 的低氧显像应在注射后４h
后进行,以获得更清晰及准确的图像[３５].

与之相反,１８FＧFAZA具有高度亲水性,清除率高

且成像时间快.Mapelli等[３６]进行了一项临床前瞻性

研究,对２０例高级别胶质瘤患者行PET,计算乏氧参

数最大标准摄取值(SUVmax)、平均标准摄取值(SUＧ
Vmean)和对应于摄取１８FＧFAZA 的肿瘤体积(１８FＧ
FAZAtumourvolume,FTV)SUVmax４０％、５０％和

６０％,根据 TBR的不同阈值(１．２、１．３和１．４)估计缺氧

量,结果发现乏氧参数与免疫组织化学标志物 CAＧI、

HIF及 KiＧ６７表达存在相关性,证实了１８FＧFAZA 的

摄取值可以提示肿瘤的乏氧情况.最近一项研究对

１７例 HGG 患 者 术 前 行 PWI、dMRI和１８FＧFAZA
PET检查以分别评估肿瘤血管化、细胞结构和缺氧情

况,结果再次证实了１８FＧFAZAPET 可用于评估和量

化乏氧微环境的异质性[３７].在此基础上,１８FＧDiFA、１８

FＧHX４亲水性及清除率更佳,未来能否应用于临床,
值得期待.

乏氧示踪剂的应用越来越广阔,不仅用于胶质瘤

乏氧评估,还可用于胶质瘤分级及分期、指导治疗和评

估胶质瘤预后等.Hu等[３８]对２５例脑胶质瘤患者术

前行１８FＧFETNIMPET/CT检查,结果显示SUVmax
与胶质瘤分级呈正相关,且SUVmax高的患者３年总

生存率明显低于SUVmax低的患者,提示 SUVmax
可对胶质瘤进行分级并预测预后.越来越多的乏氧示

踪剂 正 在 逐 步 应 用 于 临 床 试 验,如１８FＧFDG、６４CuＧ
ATSM、１８FＧFETNIM.Gangemi等[３９]在一项病例研

究中发现,６４CuＧATSM PET/CT 结果与缺氧标志物

HIFＧ１α的 表 达 之 间 存 在 高 度 相 关 性,提 示６４CuＧ
ATSM 可用于检测胶质瘤乏氧.１８FＧFDG使葡萄糖代

谢可视化,缺氧参数结合有氧和无氧糖酵解信息,从而

更好地了解肿瘤生物学活性,更有针对性地指导治疗;
但该示踪剂适合慢性缺氧的生物学反应,对于急性缺

氧没有足够的时间显示葡萄糖代谢[４０].
总之,PET是目前最常用来评估肿瘤乏氧的成像

方式,相对于 MRI提供的血流信息,PET可以提供有

氧的具体信息评估肿瘤缺氧、血管生成、增殖、侵袭,还
可评估胶质瘤等级及预后.然而目前哪种示踪剂最适

用于乏氧评估还无定论,寻找最佳乏氧示踪剂应用于

临床是亟待解决的问题.

总结与展望

乏氧是胶质瘤恶性特征之一,缺氧引起肿瘤生物

学行为的改变导致侵袭性增加,诱导对放射治疗的抵

抗,导致预后不良,有必要寻找可靠且无创的影像技术
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来评估肿瘤缺氧.相比于以往的乏氧检测技术,影像

技术表现出较多优点,PET是目前最常用来评估肿瘤

乏氧的成像方式,但由于空间分辨率低和电离辐射的

原因限制了其临床应用,MRI具有无电离辐射且可无

创量化血氧水平等优势.随着 MRI、PET硬件和软件

的快速发展,示踪剂的更新换代也在逐渐引起人们的

关注,相信未来能提供更精准的乏氧信息,用于指导临

床治疗、判断治疗效果及评估预后.
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«请您诊断»栏目征文启事

　　«请您诊断»是本刊２００７年新开辟的栏目,该栏目以临床上少见或容易误诊的病例为素材,杂志在

刊载答案的同时配发专家点评,以帮助影像医生更好地理解相关影像知识,提高诊断水平.栏目开办

１３年来受到广大读者欢迎.«请您诊断»栏目荣获第八届湖北精品医学期刊“特色栏目奖”.
本栏目欢迎广大读者踊跃投稿,并积极参与«请您诊断»有奖活动,稿件一经采用稿酬从优.
«请您诊断»来稿格式要求:①来稿分两部分刊出,第一部分为病例资料和图片;第二部分为全文,即

病例完整资料(包括病例资料、影像学表现、图片及详细图片说明、讨论等);②来稿应提供详细的病例资

料,包括病史、体检资料、影像学检查及实验室检查资料;③来稿应提供具有典型性、代表性的图片,包括

横向图片(X线、CT或 MRI等不同检查方法得到的影像资料,或某一检查方法的详细图片,如 CT平扫

和增强扫描图片)和纵向图片(同一患者在治疗前后的动态影像资料,最好附上病理图片),每帧图片均

需详细的图片说明,包括扫描参数、序列、征象等,病变部位请用箭头标明.
具体格式要求请参见本刊(一个完整病例的第一部分请参见本刊正文首页,第二部分请参见２个月

后的杂志最后一页,如第一部分问题在１期杂志正文首页,第二部分答案则在３期杂志正文末页)
栏目主持:石鹤　联系电话:０２７－６９３７８３８５　１５９２６２８３０３５
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