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CXCR4受体显像在肾上腺疾病中的应用前景*

谭璐 陈涛 任艳

(四川大学华西医院内分泌代谢科,四川 成都610041)

  【摘要】 近年来临床医生对肾上腺疾病尤其是原发性醛固酮增多症的关注度逐渐上升,但由于激素分泌的复杂性

和单一影像学技术的局限性,使得其诊断面临诸多挑战。C-X-C趋化因子受体4(CXCR4)作为一种G蛋白偶联受体,在
细胞形成、迁移、增殖和定位中发挥关键作用,并可通过放射性标记用于多种肿瘤的检测。目前,CXCR4受体显像已在

原发性醛固酮增多症、库欣综合征、皮质癌、嗜铬细胞瘤和无功能腺瘤等多种肾上腺疾病中显示出应用潜力,有望用于

肾上腺肿瘤及功能性病变的分期、预后评估及个体化治疗。本文就CXCR4受体显像在肾上腺疾病中的应用进展作一

述评。
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TheapplicationprospectsofCXCR4-targetedImaginginadrenaldiseases

TANLu,CHENTao,RENYan
(DepartmentofEndocrinologyandMetabolism,WestChinaHospital,SichuanUniversity,Chengdu610041,China)

  【Abstract】 Inrecentyears,clinicianshaveincreasinglyfocusedonadrenaldiseases,especiallyprimaryaldosteron-
ism(PA).However,duetothecomplexityofhormonesecretionandthelimitationsofsingleimagingtechniques,thedi-
agnosisfaceschallenges.CXCR4,asaGprotein-coupledreceptor,playsacrucialroleincellformation,migration,pro-
liferation,andlocalization,andcanberadiolabeledforthedetectionofvarioustumors.Currently,CXCR4-targetedIma-

ginghasshownpotentialapplicationsinvariousadrenaldiseasessuchasPA,Cushing'ssyndrome(CS),adrenocortical
carcinoma(ACC),pheochromocytoma(PPGL),andnon-functionaladenomas(NFA),andisexpectedtobeusedfor
staging,prognosisassessment,andindividualizedtreatmentofadrenaltumorsandfunctionallesions.Thisarticlepro-
videsacomprehensivereviewoftheapplicationprogressofCXCR4-targetedImaginginadrenaldiseases.

【Keywords】 CXCR4-targetedImaging;Primaryaldosteronism;Cushingsyndrome;Pheochromocytoma; Adrenal
diseases

  肾上腺是人体重要的内分泌器官,分泌醛固酮、 皮质醇、性激素和儿茶酚胺(如肾上腺素和去甲肾上

腺素)等多种重要激素,在人体维持水盐平衡、糖代

谢、应激反应、性发育和交感神经系统的调节中发挥

重要作用[1]。由于肾上腺激素的广泛生理作用,其功

能异常可导致多种复杂的临床综合征甚至危及生命;
此外,肾上腺也是多种恶性肿瘤转移的好发部位之

一,仅次于肺、肝、骨,发生率高达10%~25%[2],因此

肾上腺疾病的精准诊断和治疗至关重要。
肾上腺疾病主要包括以下几大类:①原发性醛固

酮增多症(Primaryaldosteronism,PA,简称原醛症):
由肾上腺球状带分泌醛固酮过多引起,表现为高血压

伴或不伴低血钾,是继发性高血压的最常见原因,约
占高血压疾病的5%~10%[3]。②库欣综合征(Cush-
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ing’ssyndrome,CS):由肾上腺束状带分泌皮质醇过

多导致,可引起高血压,同时对糖代谢、骨代谢、凝血

功能产生重要影响。③嗜铬细胞瘤(Pheochromocy-
toma,PPGL):源于肾上腺髓质或者肾上腺外副神经

节分泌儿茶酚胺,常表现为阵发性高血压、心悸和头

痛,有遗传性和散发性病例。④肾上腺皮质癌(Adre-
nocorticalcarcinoma,ACC):较为罕见但恶性程度高,
整体预后不佳,中位总生存期约为3~4年,可表现为

激素分泌异常或仅因肿瘤占位效应就诊。⑤肾上腺

无功能病变:多是髓脂瘤等,无功能性病变虽不引起

激素分泌异常,但需与恶性病变鉴别,尤其是体积较

大时可能具有潜在恶性倾向。⑥肾上腺转移癌:多项

研究[4]统计肺癌、肝癌、乳腺癌、肾癌等极易转移至肾

上腺,发病初期大多数患者无特异性临床症状,难以

确诊,被确诊时多属晚期,手术难以根治性切除肿瘤,
术后5年生存率约20.7%~63.7%[5]。此外还有其

他发病率较低的肾上腺疾病,例如原发性肾上腺皮质

功能减退症(Primaryadrenalinsufficiency,PAI)、先
天性肾上腺增生和肾上腺脑白质营养不良等。

目前,肾上腺疾病的诊断主要依赖于临床表现、
生化检测(如激素水平测定)、功能试验和影像学检查

(如CT、MRI)。然而激素检测的复杂性、功能试验的

高假阴性/假阳性率以及影像学诊断的局限性是临床

面临的重大挑战。因此,探索更精准、无创的诊断方

法成为肾上腺疾病研究的重要方向。近年来,分子影

像学的发展为这一领域提供了新思路,其中,C-X-C
趋化因子受体4(C-X-Cmotifchemokinereceptor4,

CXCR4)受体显像因其在多种肿瘤中的高表达及靶向

性优势,已逐步在不同肾上腺疾病中应用并取得阶段

性成果,有望在肾上腺疾病的定位诊断、良恶性鉴别

和个体化治疗中发挥独特作用。本文将总结目前

CXCR4受体显像的相关原理、实际应用情况,探讨其

在肾上腺疾病中的更大更高的应用潜力,以期为临床

实践提供新的策略。

1 CXCR4受体显像的基本原理

1.1 CXCR4的结构和功能 CXCR4属于G蛋白偶

联受体家族,由352个氨基酸组成,具有7次跨膜结构

域[6](见图1,CXCR4结 构 部 分 参 考 MichalskiK,

2023[7])。1998年研究[8]已揭示CXCR4的基因组结

构,其基因位于2号染色体q21区域,基因组关键元件

由TATA盒、核呼吸因子1(NuclearRespiratoryFac-
tor1,NRF-1)位点以及两个GC盒组成。CXCR4是

一种稳态受体,其独特化学配体为C-X-C基序趋化因

子配体12(C-X-Cmotifligand12,CXCL12),但也能

结合其他配体,包括CXCL14、迁移抑制因子等。CX-

CL12又称为基质细胞衍生因子-1(Stromal-derived
factor1,SDF-1),是由骨髓、肝脏、肺、结肠、脑、心脏、
淋巴结、肾脏中的上皮细胞、成纤维细胞及基质细胞

分泌的一种趋化因子[9]。CXCR4和SDF-1两者结合

后激活下游信号通路(如PI3K/AKT、MAPK、JAK/

STAT等),促进迁移、增殖和存活,参与造血干细胞

归巢、胚胎发育、器官形成、免疫细胞迁移(见图1),从
而影响整个生命过程中造血和免疫系统的多种生物

学过程[6]。
除了生理作用,CXCR4-SDF-1信号通路还参与

介导肿瘤细胞定向迁移至高表达的器官(如骨、肝和

肺等)[10]。如甲状腺肿瘤患者中,淋巴结转移病灶中

的CXCR4表达更高[11];原发性乳腺癌患者中,上皮性

循环肿瘤细胞的动员和迁移过程有CXCR4-SDF-1轴

的参与[12]。CXCR4的基因突变也可导致正常细胞的

动员和迁移受损,如CXCR4基因的杂合常染色体显

性突变导致的 WHIM 综合征[13],因CXCR4基因表

达异常,与SDF-1的反应增强,使其骨髓中白细胞的

动员和迁移受损,滞留于骨髓中最终导致严重免疫缺

陷。CXCR4还可介导炎症细胞浸润,如类风湿性关

节炎患者中CXCR4阳性的CD4+T细胞频率显著升

高[14]。综上,CXCR4在细胞形成、迁移、增殖和定位

中发挥重 要 作 用,是 其 成 为 肿 瘤 细 胞 检 测 的 前 提

基础。

1.2 CXCR4受体显像成像原理 根据CXCR4的上

述功 能,利 用 放 射 性 标 记 的 CXCR4 拮 抗 剂 (如

Pentixafor、Plerixafor或Pentixather等)与肿瘤或病

变组织高表达的CXCR4受体特异性结合(见图1),通
过PET/SPECT成像显示分布,静脉注射显像剂后

1~2h进行全身扫描,并结合CT/MRI定位。目前常

用的显 像 剂 包 括 PET 显 像:68Ga-Pentixafor(最 常

用)、64Cu-AMD3100[15]和89Zr标记抗体常用的SPECT
显像:99mTc和111In标记肽类拮抗剂[16-18]。

2 CXCR4受体显像目前在肾上腺疾病中的应用

2.1 CXCR4受体在肾上腺疾病中的表达基础 研

究[19]证实,CXCR4及其配体CXCL12在正常肾上腺

组织中呈低表达。病理状态下,除了CXCR4介导肿

瘤细胞定向迁移、抑制炎症水平[20]等功能外,内分泌

腺体激素也对CXCR4的表达发挥作用。动物试验证

明肾上腺分泌的皮质酮可增强CXCR4表达[17],并已

在体外实验验证,向动物血液单核细胞添加皮质酮

后,CXCR4表达量显著增加[21]。此外,动物试验证实

糖皮质激素能诱导T细胞上白介素7受体(Interleu-
kin7receptor,IL-7R)和CXCR4的节律性表达,这有
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图1 CXCR4结构和受体显像示意图

Figure1 SchematicdiagramofCXCR4structureandreceptorimaging

助于维持T细胞活性并促进其向淋巴组织迁移[22]。
所以CXCR4受体在部分肾上腺疾病中表达会显著增

加,是CXCR4受体显像用于这部分肾上腺疾病的生

理基础。

2.2 CXCR4受体显像在肾上腺疾病中的应用进展

2.2.1 CXCR4受体显像在原发性醛固酮增多症中

的应用 CXCR4受体显像在原发性醛固酮增多症中

的应用是最广泛的,因其有望代替有创性操作:肾上

腺静脉采血(Adrenalvenoussampling,AVS)以鉴别

单 侧 醛 固 酮 瘤 (Aldosterone-producingadenomas,

APA)和双侧特发性肾上腺增生(Idiopathichyperal-
dosteronism,IHA)。2022年北京协和医院多学科联

合发表了《原发性醛固酮增多症诊断中CXCR4受体

显像的临床应用专家共识》[23],推荐CXCR4受体显像

用于确诊原醛症且有手术意愿的患者进行肾上腺功

能偏侧性评估,该共识阐明了检测禁忌和流程,并建

议采用视觉评估和半定量分析判断 APA:若肾上腺

CT表现为等密度或低密度结节且结节长径≥1cm,
68Ga-PentixaforPET/CT显像视觉评估为阳性病灶

时即可诊断为 APA,其灵敏度和特异度分别约为

98%和88%;如根据半定量指标,分别以肾上腺病灶

的SUVmax≥7、肾上腺病灶 SUVmax与正常肝脏

SUVmean比值(Lesiontoliverratio,LLR)≥2.5和

肾上腺病灶 SUVmax与正常肾上腺组织 SUVmean
比值(Lesiontonormaladrenalratio,LAR)≥2.4为

诊断APA的阈值。
随着研究中心不断增加,研究人群逐渐扩大,相

关研究证据得到进一步证实。目前开展相关研究的

中心绝大多数在中国。综合各中心数据,根据研究对

象的术后缓解情况、术后病理以及CYP11B2免疫组

化染色均证实CXCR4受体显像和AVS判断肾上腺

偏侧性能力相仿[24]。AVS和CXCR4对APA的判断

一 致 性 约65%~93%[25-26],CXCR4 受 体 显 像 对

CYP11B2阳性的功能性结节的灵敏度和特异度分别

是93.0%和84.6%[27],且发现术后缓解情况和肾上

腺病灶的CXCR4受体显像SUV值有关[26]。国内各

中心已先后发表对APA的半定量判定方法(见表1),
均采用SUVmax、LLR和LAR三种参数作为判断,对
应切点值分别为SUVmax5.7~11.2,LLR1.4~3.2,

LAR1.4~5.2,特异度和灵敏度稍有差异,但各有参

考性。除了PET作为显像技术外,2024年德国正在

进行99mTc标记的SPECT进行CXCR4靶向显像,目
前已有6名患者完成检查,其一例患者接受肾上腺切

除术后随访显示生化指标及临床症状完全缓解,组织

病理学检查证实为单侧醛固酮分泌腺瘤[28]。

2.2.2 CXCR4受体显像在库欣综合征中的应用 
肾上腺疾病中的库欣综合征称为非ACTH依赖性库

欣综合征,但 CXCR4受体显像的应用不局限于非

ACTH依赖性库欣综合征。国内2021年北京核医学

重点实验室首次报道在两例非ACTH依赖性库欣综

合征患者上应用68Ga-pentixaforPET/CT,结节摄取

显像良好[29]。之后北京协和医院对库欣综合征各种

类型均尝试采用68Ga-pentixaforPET/CT显像。研

究[30]显示非ACTH依赖性库欣综合征患者的肾上腺

组织在68Ga-pentixaforPET/CT显像为高摄取,但垂

体无摄取信号,而库欣病患者的垂体窝处确有呈现局

灶性摄取表现;异位 ACTH 综合征患者也提示全身

多个 摄 取 信 号[30]。目 前 研 究 建 议68Ga-pentixafor
PET/CT检测肾上腺病变时,采用肾上腺病灶SUV-
max>8.5作为皮质醇分泌性腺瘤的诊断阈值,其对应

的灵敏度和特异性分别为100%和84.9%[30];检测库

欣病的ACTH垂体瘤时,SUVmax≥3.0,对应的灵敏

度和特异度均有100%[30]。
据研究[31]显示原醛症患者中约有12%患者合并

库欣综合征。将68Ga-PentixaforPET/CT应用于PA
合并亚临床库欣综合征的患者中,也能发挥定位醛固

酮和皮质醇共分泌腺瘤的潜力[32]。但目前整体应用

数据不如原醛症广泛,需要更多临床真实世界数据验

证其准确性,尤其对于ACTH依赖性库欣综合征,定
位是其难点,CXCR4受体显像可能可以作为常规定

位方式(例如生长抑素受体显像等)的补充方法。

2.2.3 CXCR4受体显像在肾上腺皮质癌中的应用

ACC虽发病率低,但治疗选择有限,完全切除是唯一
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表1 国内各中心的CXCR4受体显像对APA诊断效能的数据汇总

Table1 SummaryofdiagnosticefficacyofCXCR4-targetedImagingforAPAinChina

时间 纳入研究数量 显像方法 确诊标准

SUVmax

切点
特异度
(%)

灵敏度
(%)

LLR

切点
特异度
(%)

灵敏度
(%)

LAR

切点
特异度
(%)

灵敏度
(%)

2020年 北 京 协
和医院,Ding[34]

36例(25UPA,4
BPA和10NFA)

68Ga-pentixafor
PET/CT

病理和临床
随访 11.18 100.00 88.00 2.36 100.00100.00 2.12 92.90 100.00

2022年 北 京 协
和医院,Ding[35]

64例 (40 UPA,8
BPA,3 CPA,2
PPGL和8NFA)

68Ga-pentixafor
PET/CT

病理和临床
随访 7.10 85.30 90.90 2.50 88.20 95.50 2.40 91.80 88.60

2023年 湘 雅 医
院,Zheng[36]

120 例 (66 UPA,
33 BPA 和 21
NFA)

68Ga-Pentixafor
PET/CT

病理和临
床随访
(PASO
标准)

7.30
(直径≥1cm)100.00 83.70 3.23 100.00 86.40 1.60 88.90 87.90

7.00
(直径<1cm) 81.50 91.50 3.18 85.20 87.00 1.40 92.60 91.30

2024年 四 川 省
人民医院,He[37]

45例(22UPA,12
BPA和11NAT*)

18FAlF-NOTA-
pentixather
PET/CT

临床随访
(PASO
标准)

11.60 96.00 95.80 5.28 92.00 91.70 1.38 92.00 95.80

2024年 湘 雅 二
医院,Yin[26]

26例(19UPA和7
BPA)

68Ga-Pentixafor
PET/CT

临床随访
(PASO
标准)

5.71 78.95 100.00 3.05100.00 94.74 1.39100.00 89.47

2025年 北 京 大
学 第 一 医
院,Yi[38]

37例(28UPA和9
BPA)

68Ga-pentixafor
PET/CT AVS 6.86 66.70 78.60 2.40 88.90 60.70

2025年 重 庆 医
科大学第一附属
医院,Zuo[39]

61例(42UPA 和
19BPA)

68Ga-pentixafor
PET/CT AVS 8.17 90.00 64.00

2025年 西 京 医
院,Meng[40]

62例(病理共识别
74 个 结 节 =37
APA, 21 micro-
APA和16NFA)

68Gapentixafor
PET-MRI  病理

7.87
(直径≥1cm)95.00 92.30

6.49
(直径<1cm)68.30 83.30

2025年 温 州 医
科大学第一附属
医院,Peng[25]

88例(76UPA,4
BPA和8NFA)

18F-AlF-NO-
TA-pentixafor
PET/CT

病理,临床
随访(PASO
标准)和AVS

5.45 100.00 79.49 1.43 100.00 83.33 3.20 100.00 80.77

注:SUVmax.(最大病灶摄取值,Maximumstandarduptakevalue);LLR.(病灶摄取SUV值和肝脏摄取SUV平均值的比值,Lesion-to-liverratio);

LAR.(病灶摄取SUV值和正常肾上腺的SUV平均值的比值,Lesion-to-normaladrenalratio);UPA.(单侧原醛,Unilateral,PA);BPA.(双侧原醛,

BilateralPA);APA.(醛固酮瘤,Aldosterone-producingadenomas);micro-APA.(直径<10mm 的醛固酮瘤,Micro-aldosterone-producingadeno-

mas);NFA.(无功能腺瘤,Nonfunctionaladrenaladenoma);PPGL.(嗜铬细胞瘤,Pheochromocytoma);AVS.(肾上腺静脉采血,Adrenalvenous

sampling);PASO标准.(原发性醛固酮增多症手术缓解标准,ThePrimaryAldosteronismSurgicalOutcome);NAT.(不分泌醛固酮的肿瘤,Non-se-

cretingaldosteronetumors,包括无功能、嗜铬细胞瘤和髓脂肪瘤)。

治愈手段。回顾性研究显示,即使完成手术后仍有

40%~70%的病例复发[33]。并且其预后差异较大,所
有ACC患者的中位总生存期约为3~4年,局限性肿

瘤患者五年生存率尚可,在60%~80%之间,局部晚

期患者为35%~50%,而转移性病例的生存率则显著

降低,报告的存活率范围从0%~28%不等[41]。
近年来,大量研究证实CXCR4受体显像可用于

评估ACC患者转移情况。ACC转移灶的微阵列分析

显示 CXCR4与 其 他 趋 化 因 子 系 统 基 因(尤 其 是

CXCR7/ACKR3)存在相关性。ACC患者中使用64

Cu-plerixafor进行PET扫描的临床研究显示,转移结

节间存在异质性,而 PET 的SUV 值、组织病理的

CXCR4染色和CXCR4miRNA表达之间呈现良好相

关性[42]。另一项离体研究[43]显示,在187例ACC标

本中,50%(94例)样本呈现显著的CXCR4膜表达,转
移灶样本中CXCR4胞浆染色阳性率显著高于原发灶

和局部复发灶,CXCR4膜染色与Ki67增殖指数呈正

相关。
基于上述研究成果,Bluemel[44]团队和 Nazar团

队[45]分别尝试用CXCR4靶向治疗 ACC,研究揭示

70%的晚期转移性 ACC患者在标准治疗方案失败

后,可能适合接受CXCR4靶向治疗。但由于CXCR4
在血液造血干细胞中的作用,导致使用CXCR4靶向

治疗会引发骨髓消融[46]。综合上述,CXCR4受体显

像可用于ACC的转移评估,也有望成为ACC的靶向

治疗方案,以改善ACC的预后,但还需要更多研究进

行探索。

2.2.4 CXCR4受体显像在嗜铬细胞瘤和副神经节

瘤中的应用 嗜铬细胞瘤和副神经节瘤(PPGL)约
60%的病例可归因于已知主要易感基因(如eNF1、

RET、VHL、SDHx、MAX和HRAS)的种系或体细胞

突变[47]。目前体外试验证实NF-1的基因突变可导致
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CXCR4表达上调[48],肾上腺素处理造血干细胞可使

CXCR4显著升高,特异性调控β-肾上腺素能受体可

诱导CXCR4miRNA上调[49]。真实世界数据[50]显示

SDHB突变型的PPGL患者CXCR4主要在肿瘤毛细

血管高表达,和其转移呈正相关。上述研究结果均提

示CXCR4受体显像有潜力用于PPGL患者中,但目

前仅北京协和医院对2例嗜铬细胞瘤进行扫描,结果

提示2例患者均无高摄取[30]。根据文献[50]分析,CX-
CR4仅在PPGL患者的少数肿瘤细胞中可检测到,其
余肿瘤细胞还是以SST1、SST2、SST3和SST5的表

达为主。或许CXCR4受体显像可尝试用于补充间碘

苄胍(123I-MIBG)阴性病例的诊断以及转移性PPGL
的靶向治疗。

2.2.5 CXCR4受体显像在肾上腺其他肿瘤中应用

 肾上腺无功能良性腺瘤因无肿瘤细胞膜特性,也无

激素分泌异常,在CXCR4受体显像中呈低摄取或不

摄取,是目前CXCR4受体显像种最常见的阴性摄取

病灶。其余肾上腺肿瘤中,有案例报道[51]提示68Ga-
pentixaforPET/CT对肾上腺淋巴瘤为高摄取,对低

分化神经内分泌癌为高摄取,并且还可提示肿瘤预

后、早期进展及总生存期[52]。在肾上腺神经母细胞瘤

中,CXCR4和CXCR7可共同作用促进肿瘤细胞向肾

上腺和肝脏的扩散[53],但现在无实例证明CXCR4受

体显像在肾上腺神经母细胞瘤中应用。目前CXCR4
受体显像还有很多肾上腺肿瘤的应用空间。

3 CXCR4受体显像的治疗前景

目前CXCR4显像因其广谱的靶点表达和多功能

病理关联,可广泛用于肾上腺肿瘤的筛查和分型方

面,但结合其生物学性质,预计可在肿瘤分期、预后评

估及个体化治疗也有广泛的空间。众多研究中心,尤
其是血液肿瘤和免疫微环境方向的研究者们已经在

CXCR4受体方面取得显著效果。目前已经有siRNA
的脂质修饰聚合物载体,可靶向作用于CXCR4受体

从而达到抑制CXCR4-SDF-1信号通路的作用,抑制

白血病细胞的增殖和存活能力,以提高急性髓系白血

病的缓解率[54]。全球已有几种针对CXCR4的治疗药

物获 得 批 准:小 分 子 拮 抗 剂 Plerixafor,肽 拮 抗 剂

Motixafortide和 Mavorixafor。Mavorixafor的新药

申请可用于治疗12岁及以上患者的 WHIM 综合征,

3期临床试验结果证实可显著降低患者感染率和缩短

感染病程[55]。随着CXCR4的各种新型拮抗剂的开

发,其临床应用将进一步扩展。同时基于CXCR4受

体的靶向作用,还可尝试将治疗性核素(例如177Lu)相
结合。目前体外大鼠试验证实该结合方式有良好的

靶向性和较低的非特异性分布,降低了对正常组织的

潜在毒性[56]。因此,CXCR4受体显像更有望在肾上

腺皮质癌、嗜铬细胞瘤和副神经节瘤伴转移或肾上腺

恶性肿瘤的诊治中发挥作用。

4 CXCR4受体显像的研究挑战

CXCR4在多种细胞类型中表达,包括正常细胞

和肿瘤细胞,这可能导致显像的特异性不足,如何提

高对肿瘤细胞的特异性识别,是当前的首要挑战。例

如对良性肾上腺皮质醇分泌腺瘤和皮质癌的临床诊

断要点多有重叠,导致两者鉴别困难需依赖最终手术

病理诊断,但两者疾病预后差异大,早期识别可提高

手术根治率。其次,现有成像技术在分辨率和灵敏度

上可能不足以检测微小肿瘤或早期病变,对不同直径

的肿瘤病灶分辨能力不同,这限制了CXCR4受体显

像在早期诊断中的应用,例如目前对直径≥1cm以上

的醛固酮瘤和<1cm的醛固酮生成性微结节的鉴别

效能存在差异。再者,对同时合并不同细胞类型的肿

瘤的患者,肿瘤微环境中其他信号通路的相互作用可

能影响CXCR4的表达和功能,导致出现假阳性病灶。
例如1例临床排除肾上腺转移的高级别胶质瘤患者

(WHOIII级)接受了68Ga-PentixaforPET/CT检查。
除PET/CT影像中可见的特异性肿瘤病灶外,还观察

到乳房纤维腺体组织出现对称性轻度摄取,双侧肾上

腺呈现中度摄取,但最终确认肾上腺未发现明显病理

改变或CT成分异常密度变化[57],提示检测可能出现

假阳性。

5 小结与展望

CXCR4显像在大多数肾上腺疾病的早期诊断和

疾病监测中展现出潜力,有助于精准定位病灶,优化

治疗方案,其高灵敏度和特异性为临床决策提供了可

靠支持,有望成为肾上腺多种疾病诊疗的重要工具。
希望接下来的研究能加强对 CXCR4在肿瘤发

生、发展及转移中的机制的探索,并扩大临床验证,为
显像技术的优化和临床应用提供理论基础。可尝试

开发更多更合适的新型CXCR4配体,或尝试多模态

成像技术结合,提供更全面的信息,或者将CXCR4显

像与其他生物标志物结合,可能提高对肿瘤的特异性

和灵敏度、准确性,有助于更好地预测预后和治疗

反应。
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F,etal.HeightenedCXCR4andCXCL12expressioninNF1-

associatedneurofibromas[J].ChildsNervSyst,2018,34(5):

877-882.
[49] SABAF,SOLEIMANIM,KAVIANIS,etal.G-CSFinduces

up-regulationofCXCR4expressioninhumanhematopoieticstem

cellsbybeta-adrenergicagonist[J].Hematology,2015,20(8):

462-468.
[50] KAEMMERERD,SÄNGERJ,ARSENICR,etal.Evaluation

ofsomatostatin,CXCR4chemokineandendothelinAreceptor

expressioninalargesetofparagangliomas[J].Oncotarget,

2017,8(52):89958-89969.
[51] HAUGAR,LEISSER A,WADSAK W,etal.Prospective

non-invasiveevaluationofCXCR4expressionforthediagnosisof

MALTlymphomausing[68Ga]Ga-Pentixafor-PET/MRI[J].

Theranostics,2019,9(12):3653-3658.
[52] WEICHA,WERNERRA,BUCKAK,etal.CXCR4-direct-

edPET/CTinpatientswithnewlydiagnosedneuroendocrine

carcinomas[J].Diagnostics(Basel),2021,11(4):605.
[53] MÜHLETHALER-MOTTETA,LIBERMANJ,ASCENÇÃO

K,etal.TheCXCR4/CXCR7/CXCL12axisisinvolvedina

secondarybutcomplexcontrolofneuroblastomametastaticcell

homing[J].PLoSOne,2015,10(5):e0125616.
[54] LANDRYB,GÜL-ULUDĂGH,PLIANWONGS,etal.Tar-

getingCXCR4/SDF-1axisbylipopolymercomplexesofsiRNA

inacutemyeloidleukemia[J].JControlRelease,2016,224:8-

21.
[55] GEIERCB.Mavorixafor:anewhopefor WHIM syndrome

[J].Blood,2024,144(1):1-2.
[56] ERFANIM,MIKAEILIA,GOUDARZIM,etal.Develop-

mentofa177Lu-labeledradiopeptidefortargetedCXCR4positive

tumortherapy[J].BioorgChem,2025,162:108617.
[57] ROUSTAEIH,ASKARIE,BARASHKIS,etal.[68Ga]Ga-

PentixafordiffusebilateralAdrenal&Breastuptakeinapatient

withHigh-gradeGlioma:anoteofcautiononnormalvariants
[J].AsiaOceanJNuclMedBiol,2023,11(2):168-170.

(收稿日期:2025-08-01;编辑:王小菊)

·1141·西部医学2025年10月 第37卷第10期 MedJWestChina,October2025,Vol.37,No.10


