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ＭＳＣＴ动态增强对孤立性肺结节血流模式的评价
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　　孤立性肺结节（ｓｏｌｉｔａｒｙｐｕｌｍｏｎａｒｙｎｏｄｕｌｅ，ＳＰＮ）是现代影

像诊断中的一个重点，其诊断已从单纯的形态诊断发展到形态

与血供相结合的诊断，多层螺旋 ＣＴ（ｍｕｌｔｉｓｌｉｃｅｓｐｉｒａｌＣＴ，

ＭＳＣＴ）动态增强扫描为我们提供了更多肺结节血供方面的信

息，有助于良恶性的鉴别诊断。

孤立性肺结节的定义

孤立性肺结节是指胸部影像发现的肺内直径≤３ｃｍ的圆

形或椭圆形密度增高病灶［１］。根据结节本身密度分为钙化和

非钙化结节，其中非钙化结节又可分为非实性、部分实性和实

性结节三种［２］。孤立性肺结节的病因包括肺癌、良性肿瘤、炎

症、血管异常、发育异常等［３］。

增强检查技术与方法

大致分为同层连续动态增强和多层多期动态增强两种。

同层连续动态增强是一次憋气后对结节进行连续动态扫

描，以１６层螺旋ＣＴ为例，扫描覆盖范围２４ｍｍ，每扫描一圈

０．５ｓ，再由随机软件重组出３～２４ｍｍ层厚图像，优点是既能覆

盖较大的扫描范围，又能得到３ｍｍ薄层图像，进而精确反映同

一层面的连续增强变化，前后对比性强，缺点为不能反映结节

覆盖范围以外区域强化特点，不能作出 ＭＰＲ图像全貌及憋气

超过２５～３０ｓ易产生呼吸运动伪影。

多层多期动态增强是预设一系列的时间点，在每一时间点

对结节进行局部的螺旋扫描，优点是覆盖范围大，能够反映结

节整体强化特点及有利于减少呼吸运动伪影，且容积数据便于

结节的３Ｄ后处理如 ＶＲ、ＣＴＡ等的观察。缺点为各时间点间

距稍大（２０～３０ｓ），对精确描绘结节强化的时间密度曲线有一

定影响。

１．对比剂用量及注射流率

用量有２种方法应用较多，一种是以患者体重为参考，采

取１．５ｍｌ／ｋｇ
［４］；另一种是采用统一剂量９０～１５０ｍｌ

［５８］。

注射速率各家采用１．５～４．０ｍｌ／ｓ
［４，６８］。一些研究证明对

比剂注射流率高有利于提高强化值［９］。Ｙａｍａｓｈｉｔａ等
［１０］发现以

２ｍｌ／ｓ流率注射，有些肺癌５ｍｉｎ才达强化峰值。Ｏｎｏ等
［１１］通

过对比三种不同的扫描方案发现，以２ｍｌ／ｓ流率注射４０ｍｌ对

比剂得到的肺动脉和主动脉平均峰值时间分别为２０ｓ和２８ｓ，

以４ｍｌ／ｓ流率注射８０ｍｌ分别为２０ｓ和２６ｓ，以２ｍｌ／ｓ流率注

射８０ｍｌ分别为３９ｓ和４４ｓ。注射流率慢不仅延长峰值时间，

还会增加峰值时血管外对比剂的比例［１２］。

２．扫描时间的选择

扫描时间的选择是肺结节动态增强中的关键［１１］。Ｔａｔｅｉｓｈｉ

等［１３］认为，对比剂在胸部血管内的平均循环时间在３０ｓ内，肺

内结节达到峰值的时间在６０ｓ内，时间密度曲线（ｔｉｍｅｄｅｎｓｉｔｙ

ｃｕｒｖｅ，ＴＤＣ）在最初１２０ｓ内的变化最有诊断价值，故提倡早期

扫描并缩短扫描间隔。Ｏｎｏ等
［１１］认为，扫描时间的中点应略迟

于对比剂注射完成的时间，这样可用较少量的对比剂得到高质

量的ＣＴ图像。

然而由于对胸腔内血流动力学改变认识的不足，扫描时间

的选择尚未得到共识。Ｓｗｅｎｓｅｎ等
［４］在注射对比剂后１、２、３和

４ｍｉｎ分别对结节进行多层扫描；Ｙｉ等
［６］采用４层ＣＴ在注射

对比剂后延迟２０～１８０ｓ，间隔２０ｓ，对结节进行９次容积扫描。

Ｌｉ等
［８］主要采用同层动态方法，具体为注射对比剂后１５～

４５ｓ，７５～１０５ｓ分别对结节行同层动态扫描，２～９ｍｉｎ每间隔

３０ｓ对结节最大层面行动态扫描。

３．兴趣区的选择

ＣＴ值测量主要有３种方法：①兴趣区覆盖结节最大层面

的６０％；②测量结节最大层面３～４个区域，取其平均值；③对

结节中心２～３个层面测量，取其平均值。测量时避开坏死或

钙化区［１０，１４］。

ＳＰＮ强化特点及鉴别诊断

１．强化形式

ＳＰＮ的强化形态分５型
［１５］：不强化、均匀强化、不均匀强

化、周围强化、包膜样强化。小于３ｃｍ的肺癌多为均匀强化，少

数可不均匀强化［１６］；不强化或包膜样强化多提示结核瘤［１７］；错

构瘤可不强化，也可明显强化［１８］；炎性假瘤强化形式多样［１２］。

２．强化程度

判断良恶性结节的强化阈值：Ｓｗｅｎｓｅｎ等
［４］将强化１５ＨＵ

定为区分良恶性结节的阈值，敏感度９８％、特异度５８％、诊断符

合率７７％。Ｙｉ等
［６］采用３０ＨＵ，敏感度９９％、特异度５４％，阳

性预测值７１％、阴性预测值９７％、诊断符合率７８％，与Ｓｗｅｎｓｅｎ

等的结果类似，但提高了阴性预测值。部分结核瘤、硬化性血

管瘤、错构瘤、炎性假瘤等可产生假阳性［６］，伴中央坏死的腺

癌、粘液型细支气管肺泡癌可产生假阴性［４］。

强化峰值、强化值、结节动脉强化值比：一般认为恶性结节

强化值、强化峰值明显高于良性者［４，６］。黄遥等［７］将结节分为

恶性组、良性Ⅰ组（包括慢性炎症、增殖型结核、硬化性血管瘤）

和良性Ⅱ组（包括结核球、囊肿、隔离症、霉菌球），发现恶性结

节强化峰值和强化值均明显高于良性Ⅱ组，但与良性Ⅰ组间差

异无统计学意义，这与Ｌｉ等
［８］的研究结果相似。

Ｌｉ等
［８］认为结节强化值与动脉强化值呈正相关，结节强化
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值受心输出量的影响，计算结节动脉强化值比可减少此影响。

Ｚｈａｎｇ等
［１２］进一步认为结节动脉强化值比以６％为阈值可有

效鉴别良、恶性结节。

３．ＴＤＣ及峰值时间

黄遥等［７］关于三组结节的研究发现，恶性结节ＴＤＣ形成

陡峭的上升支后有一较长的平台期；炎症和增殖型结核与恶性

组相似，但上升支平缓，部分有降支；结核球、囊肿、隔离症、霉

菌球等乏血供病变，ＴＤＣ低平。

ＴＤＣ形态反映了结节病理特点：肺癌中支气管动脉增粗，

数量增加，使对比剂迅速流入病灶内，形成陡峭的上升支；对比

剂流出主要通过支气管静脉，但肺癌的支气管静脉系统及淋巴

回流系统功能较差，故形成平台期［１９］。急性炎症结节血管增

多，血流量增加，血液、淋巴流动加速，对比剂流入流出均加快，

形成上升、下降支［１２］。慢性炎性结节由于纤维成分较多，血管

成分较少，变为纤维性肉芽肿时就不再有血供［１９］，结核球因干

酪样坏死成分较多故血供亦很少，所以两者ＴＤＣ较低平。

关于良恶结节强化峰值出现时间是否有差别，各家报道不

一。Ｙｉ等
［６］认为恶性结节峰值时间早于良性。另一些学者认

为恶性结节增强峰值出现较迟，持续时间较长［１０，１４，１５］。国内某

些学者［７］认为良、恶结节峰值出现时间在６５ｓ左右，彼此间无

统计学差异。造成这些结果差异的原因可能与对比剂的注射

流率、扫描时间点的选择有关［６］。

４．ＣＴ增强与结节血管生成

肿瘤是血管生成依赖性疾病，肿瘤新生血管引起血流量、

血容量、灌注值及毛细血管通透性的变化，这构成了其ＣＴ强化

的基础［２０］。目前血管生成量化的标准是微血管密度（ｍｉｃｒｏｖｅｓ

ｓｅｌｄｅｎｓｉｔｉｅｓ，ＭＶＤ）计数
［２１］，参与肿瘤血管生成的因子中以血

管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）作

用最强、特异性最高［２２］，而研究结节血管生成的ＣＴ参数主要

有强化峰值、强化值、灌注参数等。

Ｙｉ等
［６］发现结节强化峰值与 ＭＶＤ及 ＶＥＧＦ呈明显相关

性，恶性结节ＶＥＧＦ表达明显高于良性者；肺癌强化值与 ＭＶＤ

正相关［１３］；但也有相反报道，Ｋａｔｓｕｍｉ等
［２３］应用支气管动脉造

影发现某些肺癌供血血管丰富，但 ＭＶＤ却很低。另外，与ＣＴ

动态增强研究ＴＤＣ相似，ＭＲＩ增强研究的是时间信号强度曲

线，Ｆｕｊｉｍｏｔｏ等
［２４］用 ＭＲＩ动态增强研究肺癌的血供时发现，时

间信号强度曲线的最大强化率及强化斜率与 ＭＶＤ明显正相

关，弹性及胶原纤维的分布与廓清率相关。

ＭＶＤ计数虽然是目前评价肿瘤血管生成的金标准，但该

技术方法较繁琐，所得结果只能反映肿瘤极小区域的血管生成

情况，更无法动态监测肿瘤血管生成活性［２５］，另一方面，ＣＴ增

强反映的是对比剂在肿瘤内毛细血管及组织间的分布，故而

ＣＴ增强与肿瘤血管生成之间的关系有待进一步明确
［２３］。

ＣＴ灌注成像主要是利用核医学示踪剂稀释原理和中心容

积定律，采用同层动态扫描取得该层面内每一象素的ＴＤＣ，根

据不同的数学模型将ＴＤＣ提供的信息转换为灌注和渗透性方

面的信息［２６］。

利用去卷积模型，参照流入动脉、流出静脉及病灶的ＴＤＣ

计算出血流量（ｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，ＢＦ）单位为 ｍｌ／（１００ｍｌ·ｍｉｎ）、血容

量（ｂｌｏｏｄｖｏｌｕｍｅ，ＢＶ）和平均通过时间（ｍｅａｎｔｒａｎｓｉｔｔｉｍｅ，

ＭＴＴ），三者间关系为：

ＢＦ＝
ＢＶ

ＭＴＴ
（１）

去卷积模型不需做血流动力学方面的人为假设，但实际情

况远比该模型复杂，且易受噪声的影响。

利用一室模型（假设对比剂只存在于病灶动脉内，无静脉

回流）计算出灌注值，即单位组织的血流灌注的大小，为对比剂

浓度变化的最大速率除以同层面动脉血管的最大强化峰值，单

位：ｍｌ／（ｍｉｎ·１００ｍｇ），用公式表示为：

灌注值＝
结节ＴＤＣ最大斜率
主动脉强化峰值［２０］

（２）

Ｌｉ等
［８］认为炎性结节灌注值明显高于良性与恶性，恶性结

节明显高于良性结节。此模型是以假设病灶无静脉回流为前

提，然而在组织ＴＤＣ达到最大斜率前没有静脉回流通常被认

为是不正确的，如果在组织的 ＴＤＣ达到最大斜率前已有很明

显的对比剂回流，则会低估血流量［２７］。

利用二室模型（假设对比剂由血管内向血管外间隙弥散分

布，无对比剂由血管外间隙返流入血管内间隙）计算出血管表

面通透性（ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｓｕｒｆａｃｅ，ＰＳ），单位：ｍｌ／（１００ｍｌ·ｍｉｎ），用

以评价病灶内毛细血管通透性的变化，但此模型不完全切合实

际状况，且会受部分容积效应的影响。

５．ＣＴ增强与肿瘤间质

任何活体组织均由细胞和间质组成，肿瘤组织也不例外，

肿瘤间质是肿瘤细胞赖以生长的微环境，并且肿瘤间质本身即

已包括肿瘤内的微血管。另一方面，病理界对于肿瘤间质的研

究已较为深入［２８３０］，而当前国内外影像界关于结节强化的病理

基础研究多集中在 ＭＶＤ上，对于结节强化特点与整个间质比

例、分布的关系研究的较少，两者间的关系有待于进一步研究。

ＣＴ动态增强存在的问题

现国内外学者研究的多为大于８ｍｍ密度均匀的实性结

节，但多数早期肺癌表现为非实性或部分实性结节，增强效果

如何有待进一步研究；其次，针对ＳＰＮ的ＣＴ动态增强还没有

一个国际公认的扫描方案，寻找一种最优的扫描方案仍是研究

的焦点；再次，辐射剂量问题；另外有对比剂反应的患者也是该

检查的限度之一。基于此，现也有学者采用 ＭＲＩ增强扫描对

ＳＰＮ的血流模式进行研究
［２４］。

ＭＳＣＴ动态增强提供了一种定量评价ＳＰＮ血流模式的非

侵袭性方法，有利于ＳＰＮ的鉴别诊断。然而该方法只是在注射

对比剂后，代表性的选取了某些时间段或时间点，近似反映结

节强化过程。其中，增强检查技术的正确运用是问题的关键，

它包括对比剂用量、注射流率、扫描时间的选择、扫描方法的选

择等，同时，个体性差异也可能对增强结果产生一定的影响。
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