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　　【摘要】　目的　对不同胎龄新生儿及新生儿缺氧缺血性脑病（ＨＩＥ）患儿应用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ测定
脑葡萄糖代谢，探讨 ＰＥＴ测定脑葡萄糖代谢在不同胎龄新生儿中的变化及 ＨＩＥ 中的临床应用价值。
方法　研究对象包括不同胎龄新生儿及 ＨＩＥ患儿，共计 ６７ 例，其中 ７ 例因各种原因导致 ＰＥＴ数据采
集失败未纳入统计，其余 ６０例新生儿纳入统计。 其中，不同胎龄新生儿 ３６例，包括≤３２周 ４例，３３ ～
３４周 ５例，３５ ～３６ 周 １２例，≥３７ 周 １５ 例；ＨＩＥ患儿 ２４ 例，包括轻度 １３ 例，中度 ７ 例，重度 ４ 例。 以
ＲＤＳⅢ型回旋加速器获得１８Ｆ后，通过自动化学合成装置制备１８ Ｆ唱ＦＤＧ溶液，在注射 ０畅１ ｍＣｉ／ｋｇ １８Ｆ唱
ＦＤＧ后应用 ＰＥＴ成像仪采集数据，并通过测定新生儿脑不同部位的标准摄取值（ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ
ｖａｌｕｅｓ，ＳＵＶ）进行脑葡萄糖代谢半定量分析。 结果　比较不同胎龄新生儿１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑显像，可见
随着胎龄的成熟，新生儿脑葡萄糖活性呈现逐步增高的趋势，结构也变得较为清晰，尤其以胎龄达到
足月新生儿标准（≥３７ 周）后更为显著。 不同胎龄新生儿脑１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ显像的结果显示：其葡萄糖
代谢活性在大脑皮层普遍较低，在丘脑则较高，其次为小脑、感觉运动皮质、基底节。 胎龄≥３７ 周的
足月新生儿，其不同部位的葡萄糖代谢活性较胎龄＜３２ 周的早产儿显著增高（P ＜０畅０１）。 与胎龄≥
３７周的足月新生儿相比，ＨＩＥ患儿１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ脑显像在所有测定的脑组织均呈现低代谢状况（P ＜
０畅０５），而且，病情越重越为明显，重度 ＨＩＥ 患儿脑葡萄糖代谢较轻、中度 ＨＩＥ 患儿显著降低（P ＜
０畅０５）。 结论　随着胎龄的成熟，新生儿脑葡萄糖活性呈现逐步增高的趋势，结构也变得较为清晰，尤
其以胎龄达到足月新生儿标准（≥３７ 周）后更为显著。 ＨＩＥ患儿 ＰＥＴ 脑显像存在明显１８ Ｆ唱ＦＤＧ代谢
异常，且与病情严重程度相关。 应用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ测定脑葡萄糖代谢为研究新生儿脑发育和损伤提
供了新的方法，其临床意义值得进一步研究。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｍｅａｓｕｒｅ ｂｙ １８Ｆ唱
ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ （１８ Ｆ唱ＦＤＧ ） ＰＥＴ ｉｎ ｐｒｅｔｅｒｍ， ｔｅｒｍ ｎｅｗｂｏｒｎ ｉｎｆａｎｔｓ ａｎｄ ｎｅｏｎａｔａｌ ｈｙｐｏｘｉｃ唱ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ （ＨＩＥ）．Methods　Ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｂｙ １８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ
６７ ｎｅｗｂｏｒｎ ｉｎｆａｎｔｓ．Ｓｅｖｅｎ ｎｅｏｎａｔｅｓ ｗｅｒｅ ｅｘｃｌｕｄｅｄ ｄｕｅ ｔｏ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｄａｔａ ｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎ ｂｙ ＰＥＴ ，ｗｈｉｃｈ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ
ｉｎａｄｅｑｕａｔｅ ｏｆ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ，ｌｏｗ ｄｏｓｅ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ，ａｎｄ ｃｒｙｉｎｇ ｏｒ ｍｏｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｆａｎｔｓ ｄｕｒｉｎｇ
ＰＥＴ ｃｏｕｒｓｅ．Ｓｉｘｔｙ ｉｎｆａｎｔｓ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ．Ａｍｏｎｇ ｔｈｅｍ，３６ ｐｒｅｔｅｒｍ ａｎｄ ｔｅｒｍ ｉｎｆａｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｎｙ
ｓｉｇｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ４ ｇｒｏｕｐｓ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ≤３２ ｗｅｅｋｓ（n＝４），３３唱３４ ｗｅｅｋｓ（n ＝５），３５唱３６
ｗｅｅｋｓ（n＝１２），ａｎｄ≥３７ ｗｅｅｋｓ ｇｒｏｕｐ （n ＝１５），ａｎｄ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ２４ ｎｅｗｂｏｒｎ ｉｎｆａｎｔｓ ｓｕｆｆｅｒｉｎｇ ｆｒｏｍ ＨＩＥ ｗｅｒｅ
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ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ３ ｇｒｏｕｐｓ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｍｉｌｄ ＨＩＥ （n＝１３），ｍｅｄｉｕｍ ＨＩＥ （n ＝７），ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅ ＨＩＥ ｇｒｏｕｐ （n ＝４）畅
１８Ｆ ｗａｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｂｙ ＲＤＳⅢＣｙｃｌｏｔｒｏｎ，ａｎｄ ｔｈｅｎ，１８Ｆ唱ＦＤＧ ｗａｓ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｐｒｏｃｅｓｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｕｎｉｔ．
Ｔｈｅ ｄａｔａ ｗａｓ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｂｙ ＰＥＴ ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔ ａｆｔｅｒ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ０畅１ ｍＣｉ／ｋｇ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｉｎ ｔｈｅ ｎｅｗｂｏｒｎｓ，ａｎｄ
ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ ｖａｌｕｅｓ （ ＳＵＶ ） ｗｅｒｅ ｃａｌｃｕｌａｔｅｄ ｔｏ ｅｓｔｉｍａｔｅ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ．
Results　Ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｈａｖｅ ａ ｔｒｅｎｄ ｔｏ ｂｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ，ａｎｄ ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ
ｂｒａｉｎ １８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｏ ｂｅ ｃｌｅａｒ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ａｇｅ ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ
ａｇｅ ｗａｓ ｏｌｄｅｒ ｔｈａｎ ３７ ｗｅｅｋｓ畅Ｔｈｅ ｂｒａｉｎ １８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ａｇｅ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ
ｕｐｔａｋｅ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｗａｓ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｉｎ ｔｈａｌａｍｕｓ ，ｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍ，ｓｅｎｓｏｒｉｍｏｔｏｒ ｃｏｒｔｅｘ ａｎｄ ｂａｓａｌ ｇａｎｇｌｉａ ，ｗｈｅｒｅ
ａｓ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｌｏｗｅｒ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ．Ｔｈｅ ｕｐｔａｋｅｓ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｉｎ≥３７ ｗｅｅｋｓ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｂｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ≤３２ ｗｅｅｋｓ ｇｒｏｕｐ （P ＜０畅０１ ）．Ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｈａｎｇｅｄ ｉｎ ｎｅｏｎａｔａｌ ＨＩＥ ａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ １８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ．Ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｕｐｔａｋｅ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｗａｓ
ｅｉｔｈｅｒ ｕｎｂａｌａｎｃｅｄ ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙ ｏｒ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｌｏｗ ｉｎ ａｌｌ ｓｉｔｅｓ ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｉｎ ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ ａｌｂａ ，ｔｈａｌａｍｕｓ，ｂａｓａｌ ｇａｎｇｌｉａ
ｉｎ ＨＩＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，Ｔｈｅ ｕｐｔａｋｅｓ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ＨＩＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｂｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｍｉｌｄ ａｎｄ ｍｅｄｉｕｍ ＨＩＥ ｐａｔｉｅｎｔｓ （P ＜０畅０５ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）．Conclusions　Ｔｈｅ ｕｐｔａｋｅｓ ｏｆ
１８Ｆ唱ＦＤＧ ｉｎ≥３７ ｗｅｅｋｓ ｔｅｒｍ ｉｎｆａｎｔｓ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ≤３２ ｗｅｅｋｓ ｐｒｅｔｅｒｍ ｉｎｆａｎｔｓ．Ｔｈｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ｕｐｔａｋｅ ｏｆ １８Ｆ唱ＦＤＧ ｗａｓ ｅｉｔｈｅｒ ｕｎｂａｌａｎｃｅｄ ｂｉｌａｔｅｒａｌｌｙ ｏｒ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｌｏｗ ｉｎ ａｌｌ ｒｅｇｉｏｎｓ ｏｒ ｓｏｍｅ ｐｌａｃｅｓ ａｓ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ａｒｅａｓ ｏｆ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｉｎ ｎｅｏｎａｔａｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＩＥ ．Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｍｅａｓｕｒｅｄ
ｂｙ １８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ａ ｕｓｅｆｕｌ ｔｏｏｌ ｆｏｒ ｅｓｔｉｍａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｎｅｗｂｏｒｎ ｉｎｆａｎｔｓ ，
ａｎｄ ｉｔｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｖａｌｕｅｓ ｎｅｅｄ ｆｕｒｔｈｅｒ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ．

【Key words】　Ｐｏｓｉｔｒｏｎ唱ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ；　Ｉｎｆａｎｔ，ｎｅｗｂｏｒｎ；　Ｈｙｐｏｘｉａ唱ｉｓｃｈｅｍｉａ，ｂｒａｉｎ

　　脑损伤被认为是新生儿尤其早产儿重要的医
学与社会问题，新生儿缺氧缺血性脑病（ＨＩＥ）是最
常见的原因，脑瘫是其最严重的远期并发症［１］ 。 早
期诊断新生儿脑损伤将可能在脑功能完全建立之

前对神经功能发育进行干预，使目前极为有限的康
复治疗手段发挥最大的作用［２］ 。 磁共振成像（ｍａｇ唱
ｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）作为目前最常用的影
像诊断技术，能发现灰质和白质结构改变，为预测
早产儿脑损伤提供参考

［３］ 。 但 ＭＲＩ 仅能发现结构
水平的异常，许多 ＭＲＩ正常的新生儿也存在不同程
度的脑损伤。 正电子发射断层显像（ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｅｍｉｓ唱
ｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＰＥＴ）是利用正电子发射体标记的
药物为示踪剂，以解剖图像方式、从分子水平显示
机体及病灶组织细胞的代谢、功能、血流、细胞增殖
和受体分布等状况，在中枢神经系统疾病的诊断方
面具有独特的优势

［４］ 。 利用 ＰＥＴ 对新生儿脑功能
发育和损伤进行研究，并在此基础上建立相应的诊
断标准，将大大提高新生儿脑发育和损伤相关疾病
的诊断水平。 我们的设想是基于１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑显
像对不同胎龄新生儿以及 ＨＩＥ 患儿测定其脑葡萄
糖代谢，试图解决以下问题：（１）不同胎龄新生儿
１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑显像可反映其脑功能发育的水平；
（２）１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 应用于 ＨＩＥ 患儿作为脑损伤水平
的指标判断新生儿脑功能损伤的程度。

对象与方法

１．研究对象：研究时间为 ２００４ 年 １ 月至 ２００９
年 １２月，在第三军医大学附属大坪医院进行。 研究
获得第三军医大学附属大坪医院医学伦理委员会

批准。 所有参加研究的新生儿父母或其法定监护
人均签署知情同意书。 研究对象共计 ６７ 例，其中 ７
例因各种原因导致 ＰＥＴ数据采集失败未纳入统计，
失败原因包括注射部位不当、注射剂量偏小、新生
儿哭闹、活动导致 ＰＥＴ 数据采集失败等。 其余 ６０
例新生儿纳入统计。

６０ 例新生儿包括两个部分。 其中，不同胎龄新
生儿 ３６ 例，男 ２１ 例，女 １５ 例，出生体质量为
（２７５０ ±１０３０）ｇ，包括≤３２ 周 ４ 例，３３ ～３４ 周 ５ 例，
３５ ～３６ 周 １２ 例，≥３７ 周 １５ 例，上述 ３６ 例新生儿均
排除 ＨＩＥ、电解质紊乱、颅内出血和产伤等原因引起
的抽搐以及宫内感染、遗传代谢性疾病和其他先天
性疾病所引起的脑损伤。 ＨＩＥ患儿 ２４ 例，男 １５ 例，
女 ９例；包括轻度 １３ 例，中度 ７ 例，重度 ４ 例。 ＨＩＥ
诊断标准及其分度依据为中华医学会儿科分会新生

儿学组制订的枟ＨＩＥ诊断依据及分度标准枠［５］ 。 ＰＥＴ
检查时间均在出生 ３ ｄ以后，最小者为出生后 ３ ｄ，最
大者为出生后 ２３ ｄ，平均日龄（８畅６ ±５畅８） ｄ。 见
表 １。
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表 1　ＨＩＥ患儿临床资料
ＨＩＥ 分度 例数 性别（男／女） 胎龄（周，珋x ±s） 出生体质量（ｇ，珋x ±s）

轻度 １３ x８／５ d３６ 洓洓畅９ ±２ e畅３ 　　　２８５０ ±７７１ 倐
中度 ７ d４／３ d３５ 洓洓畅９ ±３ e畅０ 　　　２５２７ ±９２７ 倐
重度 ４ d３／１ d３７ 洓洓畅０ ±３ e畅２ 　　　２８８８ ±１２９１ *
P 值 ＞０ ))畅０５ ＞０   畅０５ ＞０ 痧痧畅０５

表 2　不同胎龄新生儿１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ显像测定脑葡萄糖代谢（ＳＵＶ）比较（珋x ±s）
孕周 例数 丘脑 小脑 感觉运动皮质 基底节 额叶 颞叶 枕叶

≤３２ 周 ４ Y０ 悙悙畅７１ ±０ 倐畅１０ ０ 挝挝畅６３ ±０ 览畅１４ ０   畅５９ ±０ �畅０９ ０ JJ畅５０ ±０ <畅０８ ０ 垐垐畅４７ ±０ z畅０２ ０ 破破畅４４ ±０ 父畅０４ ０   畅４８ ±０  畅０４

３３ ～３４ 周 ５ Y１ 悙悙畅１３ ±０ 倐畅５２ ０ 挝挝畅９１ ±０ 览畅３３ ０   畅７０ ±０ �畅２７ ０ JJ畅６９ ±０ <畅２７ ０ 垐垐畅６１ ±０ z畅３１ ０ 破破畅６２ ±０ 父畅３０ ０   畅６４ ±０  畅２９

３５ ～３６ 周 １２ m１ 悙悙畅１３ ±０ 倐畅５４ ０ 挝挝畅９７ ±０ 览畅３２ ０   畅７４ ±０ �畅２７ ０ JJ畅７１ ±０ <畅２６ ０ 垐垐畅６３ ±０ z畅３２ ０ 破破畅６５ ±０ 父畅３１ ０   畅６４ ±０  畅３１

≥３７ 周 １５ m１ 悙悙畅７４ ±０ 倐畅５３ ａ １ 挝挝畅１８ ±０ 览畅２６ ａ １   畅１１ ±０ �畅２１ ａｂ １ JJ畅０１ ±０ <畅２０ ａ ０ 垐垐畅９０ ±０ z畅２４ ａ ０ 破破畅６０ ±０ 父畅２０ ０   畅９１ ±０  畅２３ ａ

　　注：与≤３２ 周比较，ａP ＜０畅０１；与 ３３ ～３４ 周比较，ｂP ＜０畅０５

表 3　不同程度 ＨＩＥ患儿１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ测定脑葡萄糖代谢（珋x ±s）
ＨＩＥ 分度 例数 丘脑 基底节 额叶 颞叶 枕叶

轻度 １３ 缮０ 构构畅６３ ±０ ǐ畅１３ ０ rr畅３９ ±０ d畅０９ ０ ++畅３８ ±０  畅０５ ０ 滗滗畅３７ ±０ 种畅０７ ０ 缮缮畅４６ ±０ 换畅１２

中度 ７ 缮０ 构构畅５４ ±０ ǐ畅１２ ０ rr畅３７ ±０ d畅１０ ０ ++畅３３ ±０  畅０３ ａ ０ 滗滗畅３４ ±０ 种畅０５ ０ 缮缮畅３７ ±０ 换畅０４

重度 ４ 缮０ 构构畅２６ ±０ ǐ畅０５ ａｂ ０ rr畅２６ ±０ d畅０６ ａ ０ ++畅２８ ±０  畅０４ ａｂ ０ 滗滗畅２５ ±０ 种畅０５ ａｂ ０ 缮缮畅２８ ±０ 换畅０６ ａｂ

　　注：与轻度 ＨＩＥ 比较，ａP ＜０畅０５；与中度 ＨＩＥ 比较，ｂP ＜０畅０５

　　２．检查方法：ＰＥＴ 成像仪采用 ＥＣＴＡ ＥＸＣＡＴ
ＨＲ＋，ＣＴＩ唱Ｓｉｅｍｅｎｓ；１８Ｆ唱ＦＤＧ灭菌注射液用美国 ＣＴＩ
公司 ＲＤＳⅢ型回旋加速器获得１８Ｆ后，通过自动化学
合成装置（Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｐｒｏｃｅｓｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｕｎｉｔ，ＣＰＣＵ）制
备１８Ｆ唱ＦＤＧ溶液，高压灭菌。 注射液无色透明，放化
纯度 ＞９７％，无载体［６］ 。 所有新生儿１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ
检查前均停止喂奶１ ～２ ｈ，其间可喂白开水安慰，静
脉注射

１８Ｆ唱ＦＤＧ后 ３０ ｍｉｎ行 ＰＥＴ脑显像，新生儿以
仰卧位头部固定温暖毛毯包裹，采用 ３Ｄ采集，透射
采集分别选择 ６ ｍｉｎ、５ ｍｉｎ、４ ｍｉｎ、３ ｍｉｎ，发射采集
３０００ ～５０００ Ｋ 计数，滤波反投影方式进行重建、矩
阵 １２８ ×１２８、Ｈａｎｎ 滤波、放大 ２畅５ 倍、ＦＷＨＭ 为 ５。
由一名医师和一名护士携带急救器材监护新生儿

ＰＥＴ检查全过程。 本研究中，新生儿采用的剂量
为

１８Ｆ唱ＦＤＧ ０畅１ ｍＣｉ／ｋｇ［７］ 。 通过比较不同组新生儿
脑相同部位的标准摄取值 （ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ
ｖａｌｕｅｓ，ＳＵＶ）进行脑葡萄糖代谢半定量分析：ＳＵＶ ＝
脑局部平均放射活性（Ｂｑ／ｍｌ） ×体质量（ｋｇ）／注射
活性（Ｂｑ） ×１０００ （ｍｌ／ｋｇ）。

３．统计学处理：数据以均数±标准差（珋x ±s）表
示。 Ｅｘｃｅｌ ２００３ 软件处理，检验方法为方差齐性分
析和双样本学生 t 检验，以 P ＜０．０５ 为有统计学

意义。

结　　果

１．不同胎龄新生儿脑１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ脑显像测定
脑葡萄糖代谢：从胎龄＜３２ 周到胎龄 ３８ 周的不同
胎龄新生儿脑显像结果见图 １ ～８，比较不同胎龄新
生儿

１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ脑显像，可见随着胎龄的成熟，新
生儿脑葡萄糖活性呈现逐步增高的趋势结构也变

得较为清晰，尤其以胎龄达到足月新生儿标准（≥
３７ 周）后更为显著。

不同胎龄新生儿脑
１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 显像测定脑葡

萄糖代谢（ＳＵＶ）的比较，可见足月新生儿的脑葡萄
糖代谢除颞叶外均较胎龄≤３２ 周早产儿显著增高
（P ＜０畅０１）。 见表 ２。

２．ＨＩＥ患儿１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ测定脑葡萄糖代谢：
比较不同病情的 ＨＩＥ患儿，可见重度 ＨＩＥ 患儿，其
脑葡萄糖代谢水平均显著低于轻度 ＨＩＥ 患儿
（P ＜０畅０５），除基底节之外，丘脑、额、颞、枕叶的
葡萄糖代谢水平也显著低于中度 ＨＩＥ 患儿（P ＜
０畅０５），但中度 ＨＩＥ 患儿与轻度 ＨＩＥ 患儿比较，除
额叶之外，其余部位无统计学差异（P ＞０畅０５）。 见
表 ３。
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讨　　论

早在 ２０世纪 ８０年代，Ｂａｒｏｎ 等［８］就意识到 ＰＥＴ
可作为一种非创伤的方法研究脑缺血性疾病的脑

血流变化和氧代谢状况，提出应用 ＰＥＴ可测定局部
脑血流（ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ，ＣＢＦ）和氧分离指数（ｏｘ唱
ｙｇｅｎ ｅｘｔｒａｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎ，ＯＥＦ）。 很快，这一研究技术
被用于新生儿脑室内出血和脑室周围出血的研究，
以 Ｈ２

１５Ｏ为示踪剂，在相应局部脑区域发现缺血性
损伤和脑梗死的证据

［９］ 。 应用 ＰＥＴ 研究新生儿脑
局部氧代谢率 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒａｔｅ ｆｏｒ ｏｘｙｇｅｎ ，
ＣＭＲＯ２）被认为是可行的方法，法国学者提出，与成
人相比，新生儿脑可能需要较高的血流供应和能量
代谢，ＣＢＦ 的降低，尤其降低至 ２０ ｍｌ · ｍｉｎ －１ ·
（１００ ｇ） －１

是发生脑软化的高危指征，特别是新生儿
对葡萄糖的转运能力低于成人，而新生儿脑对能量
的需求却相对较大，应用新的显像剂研究新生儿脑
葡萄糖代谢具有十分重要的意义［１０］ 。１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ
在成人中枢神经系统疾病方面如癫痫、脑肿瘤、脑
血管病等已有较多应用，但在儿童中的报道不多，
特别在对于新生儿期

１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 的研究甚少。
Ｃｈｕｇａｎｉ 等［１１］

应用 ＰＥＴ技术研究人类脑发育最早的
探索是在年龄为 ５ 周的小婴儿。 ２０ 世纪 ９０ 年代，
ＰＥＴ被提出可能用于研究新生儿脑的代谢和发
育［１２］ 。 ＳＵＶ 提供了一种半定量分析１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ
脑显像测定脑葡萄糖代谢的方法，既往研究显示，
ＳＵＶ可较好反映婴儿脑局部葡萄糖代谢率。 尽管
在

１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑显像时，ＳＵＶ 在一定程度上受到
血中葡萄糖水平的影响，但在新生儿中，尤其当系
列血液标本难以获得时，ＳＵＶ 是评估脑葡萄糖代谢
水平的良好指标

［１３］ 。 Ｋｉｎｎａｌａ 等［１４］
的研究表明，即

使在新生儿低血糖症时，脑局部葡萄糖代谢率并未
受显著影响。
在新生儿期，脑葡萄糖代谢最为活跃的部位代

表着功能活性最为活跃的脑组织，包括初级感觉运
动皮层、带状回、丘脑、脑干、小脑和海马等，脑葡萄
糖高代谢率与脑发育成熟的过程包括突触发生等

密切相关，这种葡萄糖代谢率甚至一直会维持较高
直至青春期才会逐渐降低到成人水平［１５］ 。 早期的
研究大多应用各种新生动物模型开展研究工作。
应用新生猫模型的研究提示，脑局部葡萄糖代谢水
平可能与脑发育与成熟密切相关。 有研究应用１８氟

左旋多巴（１８Ｆ唱ｌａｂｅｌｅｄ ６唱ｆｌｕｏｒｏ唱Ｌ唱３，４唱ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙ唱

ｌａｌａｎｉｎｅ，ＦＤＯＰＡ）研究新生猪脑不同部位的代谢情
况

［１６］ 。 ＰＥＴ还用于研究宫内发育迟缓的新生猪的
脑代谢异常

［１７］ 。 应用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ在恒河猴进行的
一项新生儿脑损伤实验表明，新生儿期小脑扁桃体
或海马部位的损伤会导致脑静息代谢的改变

［１８］ 。
在恒河猴中应用 ＰＥＴ研究发现，在脑发育的关键时
期如新生儿期的母婴分离会导致脑 ５唱羟色胺系统
异常，与此后青春期行为异常密切相关［１９］ 。 应用
ＰＥＴ已发现近足月胎羊脑组织葡萄糖代谢在缺氧损
伤后显著降低

［２０］ 。 多巴胺在基底节的过度释放对
缺氧缺血易损性方面起重要作用，应用ＦＤＯＰＡ ＰＥＴ
在宫内发育迟缓猪的进一步研究表明，未成熟脑存
在多巴胺异常［１７］ 。 通过 ＰＥＴ 研究脑多巴胺受体提
示，早产儿的低血流、脑缺血可能参与导致多巴胺
异常，并与注意力缺陷等问题密切相关［２１］ 。

Ｐｏｗｅｒｓ等［２２］
应用 ＰＥＴ研究在胎龄 ２５ ～３４ 周早

产婴儿脑葡萄糖转运和代谢情况，表明其与成熟脑
具有相似性。 Ｋｉｎｎａｌａ 等［２３］

观察了 ６ 个月内脑局部
葡萄糖代谢率，结果显示，在出生时皮层的代谢率
较低，在年龄 ＜２ 个月的婴儿，其感觉运动皮层、丘
脑和脑干的葡萄糖代谢率较高，而额、顶、颞、枕叶
的葡萄糖代谢率在婴儿年龄到 ５个月时才会显著增
加。 Ｓｕｈｏｎｅｎ唱Ｐｏｌｖｉ 等［２４］进一步在疑诊 ＨＩＥ 的新生
儿进行重复 ＰＥＴ检查，提示，在新生儿期，脑葡萄糖
代谢主要在皮层下区域活性较高，而在此后的发育
过程中，发育正常的婴儿在几乎所有脑区域均表现
出较高葡萄糖代谢活性，而发育延迟的婴儿往往会
出现低代谢状态。 Ｂｌｅｎｎｏｗ 等［２５］

的研究也提示，
ＰＥＴ可用于早期发现新生儿窒息后脑损伤，并提出
测定脑局部葡萄糖代谢率（ｒｅｇｉｏｎａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｍｅｔａｂｏｌ唱
ｉｃ ｒａｔｅｓ ｏｆ ｇｌｕｃｏｓｅ， ｒＣＭＲｇｌ）可提示局部脑损伤。
Ｈｉｇｕｃｈｉ等［２６］

应用
１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ发现，在脑室周围脑

白质软化的早产儿中，存在感觉运动皮层的代谢障
碍，而 ＭＲＩ仅能发现脑室周围的脑损伤。 我们前期
的初步研究进一步证明 ＰＥＴ 脑显像在早产儿和足
月新生儿中有其自身特点［２７］ 。 日本学者临床研究
观察了 ２例新生儿脑梗死患儿，提示 ＰＥＴ可能同时
反映新生儿脑梗死局部脑血流和糖代谢异常［２８］ ，应
用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ研究不同胎龄新生儿和 ＨＩＥ患儿脑
葡萄糖代谢，对比不同脑部位的葡萄糖代谢，对于
探讨新生儿脑发育及其脑损伤程度可能具有重要

意义。 临床研究也提示在围生期缺氧后可应用 ＰＥＴ
发现基底节部位的低代谢状况，而在 ４年之后，更显
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示脑瘫的患儿在豆状核和丘脑的严重低代谢状

况［２９］ 。 在足月 ＨＩＥ 患儿的初步 ＰＥＴ 观察提示，脑
组织的葡萄糖代谢情况可能与病情的轻重程度和

短期预后显著相关
［３０］ ，因而，在新生儿期应用 ＰＥＴ

可能为早期诊断脑瘫提供有益的帮助［３１］ 。 应用
ＰＥＴ结合其他技术在围生期脑损伤导致的瘢痕性脑
回形成和癫痫患者中发现海马硬化症和双侧损伤

的证据
［３２］ 。 在因宫内窒息、脑实质出血发展为脑室

周围脑组织软化而导致以后出现癫痫的患儿，应
用１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 显示一种持续存在的高代谢
状态［３３］ 。

然而，不同胎龄新生儿１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑显像的
变化情况如何？ 不同程度 ＨＩＥ 患儿中１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ
脑显像有否一些特征性的改变？ 迄今为止仍无结
论。 本文应用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 研究不同胎龄新生儿和
ＨＩＥ患儿的脑整体和不同局部葡萄糖代谢，结果显
示：新生儿脑１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 丘脑葡萄糖代谢较高，而
皮层区葡萄糖代谢普遍较低，整个脑的结构欠清
晰，但足月新生儿脑皮层区葡萄糖代谢较早产儿，
尤其是胎龄较小的早产儿相对较多；随着胎龄的成
熟，新生儿脑葡萄糖活性呈现逐步增高的趋势，结
构也变得较为清晰，尤其以胎龄达到足月新生儿标
准后更为显著。 ＨＩＥ 患儿 ＰＥＴ 脑显像则存在明显
１８Ｆ唱ＦＤＧ代谢异常，与足月新生儿有着显著差别，临
床确诊为不同程度 ＨＩＥ 的新生儿脑１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ，
其脑葡萄糖代谢也有显著差别，尤其是重症 ＨＩＥ 患
儿，其脑组织葡萄糖代谢活性显著降低。

１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 的摄取降低，提示葡萄糖代谢下
降，达到临界值时，往往预示着不可逆转的脑损伤。
应用 ＰＥＴ研究神经系统中葡萄糖转运功能发现，在

新生儿缺氧缺血性脑损伤时，神经系统中葡萄糖的
转运将发生改变，暂时性的葡萄糖转运增加可能会
补充细胞能量，延迟细胞凋亡和坏死，葡萄糖转运
蛋白（ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ＧＬＵＴ）是哺乳动物转运葡
萄糖的主要载体，ＧＬＵＴ１和 ＧＬＵＴ３是脑内负责葡萄
糖转运的两个重要蛋白质，脑缺氧缺血可增加
ＧＬＵＴ的合成，以促进脑内葡萄糖的转运，适应无氧
糖酵解增加的需要

［３４］ 。 最新的实验研究表明，
ＧＬＵＴ１基因缺陷所引起的葡萄糖转运异常将导致
大鼠脑发育障碍［３５］ 。 在虽有脑血流的降低但脑组
织葡萄糖代谢保持正常时，可能是进行早期治疗和
干预的良好时机

［３６］ 。
应用１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 研究新生儿缺氧缺血性脑损

伤患儿，结果显示，脑整体葡萄糖代谢水平降低与
脑电图异常有关［３３］ 。 尤其在早产儿，发育中的脑具
有极大的可塑性，这种可塑造性使新生儿脑能够学
习技巧、记忆信息、根据环境刺激重组或调整神经
网络，并能够从损伤中得到恢复。 因而，早期康复
可能具有重要临床价值，而新生儿脑的这一可塑性
与脑的结构和功能改变密切相关，通过１８Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ
研究新生儿脑的可塑性是重要的方法

［３７］ 。
本文还提出：在对新生儿进行１８ Ｆ唱ＦＤＧ ＰＥＴ 脑

显像研究时需注意以下问题：（１）注射点应选择头
部以外的其他部位，避免注射点药物对检查的干
扰；（２）注射前应停止喂奶 １ ～２ ｈ，尽可能避免血糖
水平可能对结果的干扰；（３）需保持新生儿 ＰＥＴ 数
据采集时熟睡安静，必要时可使用镇静剂（如静脉
注射苯巴比妥钠）；（４）本文采用了略低于推荐使用
的儿童

１８Ｆ唱ＦＤＧ剂量，结果满意，同时，根据我们对
部分新生儿脑 ＰＥＴ 图像进行 １ ｍｉｎ、２ ｍｉｎ、３ｍｉｎ 透
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射采集信息衰减校正，所得图像的质量无明显差
异，因此对新生儿应尽量减少其受照时间和剂量。
在新生儿注射

１８ Ｆ唱ＦＤＧ，需要考虑其安全性。 Ｒｕｏｔ唱
ｓａｌａｉｎｅｎ 等［７］

对
１８ Ｆ唱ＦＤＧ 在伴有严重神经系统症状

的芬兰新生儿体内的剂量分布研究表明，胎龄与出
生体重有细微区别，以丘脑和膀胱为兴趣区进行检
测，发现１８ Ｆ唱ＦＤＧ 在体内的分布新生儿与成人有明
显的区别，新生儿脑内聚集的浓度（９％）明显高于
成人（７％），尿内的浓度则相对降低，新生儿为 ７％，
成人为 ２０％；之后在脑内测量到的聚集活性为
０畅２５ ＭＢｑ· ｈ／ＭＢｑ，膀胱内为 ０畅０４ ＭＢｑ· ｈ／ＭＢｑ，
且具有明显的个体差异性。 本文所使用的１８ Ｆ唱ＦＤＧ
剂量低于 １２ ＭＢｑ，远远低于在新生儿中所允许应用
的安全剂量。 尽管如此，由于新生儿是特殊的人
群，目前关于１８ Ｆ唱ＦＤＧ 在新生儿中的应用尚缺乏深
入的研究，如何在确保安全的前提下，既提高诊治
质量，又降低患儿可能所受到的辐射剂量，仍然需
要进一步的较大规模的临床研究提供更充分的

证据［３８］ 。
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