
　　　图４　病例１，弥漫分布的淋巴肿瘤细胞（×１００，ＨＥ）。

光滑，欠规则，密度与周围组织相近或略高，密度均匀，口咽腔

狭窄（图１ａ），８例增强扫描肿瘤呈均匀轻度强化（图１ｂ）。一

侧扁桃体肿瘤１４例（图２），左侧８例，右侧６例，双侧扁桃体

肿瘤２例，双侧咽侧壁软组织肿块向咽腔内突出（图３）。２例

舌根受侵，８例见咽侧软组织、舌腭弓与肿瘤关系密切，考虑舌

腭弓及咽侧软组织受侵，６例见同侧淋巴结肿大。１６例肿瘤

均经手术及病理证实（图４）。

讨　论

腭扁桃体位于口咽两侧腭舌弓与腭咽弓围成的三角形扁

桃体窝内，是一对卵圆形的淋巴上皮器官，可分为内侧面、外

侧面，上极和下极，腭扁桃体与舌根、软腭咽后壁共同组成口

咽［１］。扁桃体为淋巴组织构成，咽黏膜下淋巴组织丰富，较大

淋巴组织呈环形排列，称为咽淋巴环，腭扁桃体是淋巴瘤的好

发部位，扁桃体淋巴瘤往往呈外生性生长，发生于黏膜下，瘤

体较大，表面光滑，无溃疡，呈结节状或充血肿胀［２］。本组１６

例扁桃体淋巴瘤ＣＴ均表现为外生性肿物，突出于咽腔，表面光

滑，密度均匀，符合临床特征。但由于肿瘤组织与咽侧壁正常

软组织密度相近，ＣＴ平扫有时无法分辨肿瘤组织与咽侧壁正

常组织的界限，增强扫描可进一步了解肿瘤侵及范围，了解肿

瘤是否侵及舌根、舌腭弓、咽侧壁组织和咽旁间隙。本组中８

例增强扫描见肿瘤侵及舌根２例，５例均见咽侧组织及舌腭弓

受侵，６例见同侧淋巴结肿大。

扁桃体淋巴瘤多与局部刺激症状和扁桃体炎症有关，临床

表现多样化，缺乏特异性，易与咽部慢性炎症相混淆，误诊率较

高［３］，扁桃体淋巴瘤早期表现为单侧淋巴结肿大，也可见双侧，

黏膜表面光滑无糜烂。扁桃体炎多见于青少年，多为双侧，有

反复感染病史，扁桃体腺窝有脓栓，临床有高热，扁桃体红肿、

咽痛等症状。扁桃体淋巴瘤多为结节增生，咽腔内凸出肿块为

常见，边缘清楚，密度均匀，可伴有淋巴结肿大，不易向临近间

隙侵润，临床症状相对较轻。扁桃体癌肿块表面不光滑，密度

不均匀，呈侵润生长，可侵犯咽旁间隙，也可发生液化、坏死；增

强扫描可进一步鉴别扁桃体淋巴瘤和扁桃体癌，扁桃体淋巴瘤

呈轻度均匀强化，扁桃体癌血供丰富，呈明显强化，密度不均

匀，中心可见不规则低密度影［４］。扁桃体淋巴瘤与扁桃体癌临

床上较难鉴别，需手术、病理进一步证实。ＣＴ扫描特别是增强

扫描能清楚显示扁桃体淋巴瘤的大小、形态、范围，肿瘤的血供

情况及肿瘤突入咽腔的程度与周围组织的关系，正确诊断应结

合临床，重视实验室检查及活检，综合影像学特点，可减少误

诊、漏诊。
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原发性低颅压综合征二例
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　　病例资料　病例１，患者，女，３２岁。７ｄ前突感全头痛，伴

恶心、眩晕，站立时明显，平卧后减轻。腰穿脑脊液压力

５５ｍｍＨ２Ｏ，发病前有轻微感冒。查体无异常发现。

ＭＲ检查：双侧大脑凸面薄层和小脑幕下厚层硬膜下积液，

无占位效应；正中矢状面视交叉垂体柄显示尚清晰，脑室轻度

缩小。增强扫描可见双侧硬脑膜、颈段硬脊膜弥漫线型增强增

厚，上矢状窦、直窦、大脑大静脉扩张充盈（图１）。

病例２，患者，男，３６岁。１０ｄ前突感双侧颞枕部胀痛，伴恶

心、呕吐，２ｄ后头痛加重，站立、咳嗽时明显，平卧后好转，左眼

视物成双，伴颈项部牵拉痛。腰穿脑脊液压力５０ｍｍＨ２Ｏ，抽

出脑脊液送检，常规生化正常。既往体健，发病后在院外输液

抗炎治疗无效。查体：轻度颈抵抗，左眼外展受限，余正常。

ＭＲ检查：双侧大脑凸面和小脑幕对称的硬膜下积液，呈等

Ｔ１、长Ｔ２ 信号，以小脑幕为著，无占位效应；脑下垂和脑室缩

小：鞍上池、桥前池显著变窄，正中矢状面视交叉垂体柄显示不

清，后颅窝结构拥挤，脑室容积缩小；增强扫描可见双侧硬脑

膜、颈段硬脊膜弥漫线型增强增厚，上下矢状窦、直窦、大脑大
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图１　腰穿脑脊液压力５５ｍｍＨ２Ｏ。ａ）轴面Ｔ２ＷＩ示双侧小脑幕下厚层积液，双侧颞叶硬膜下薄层积液（箭）；ｂ）增强轴面

Ｔ１ＷＩ示小脑天幕和大脑凸面硬膜增厚强化（箭）；ｃ）增强矢状面Ｔ１ＷＩ示颅颈交界区硬膜增厚强化，视交叉池、桥前池狭窄、

视交叉垂体柄间距缩小（箭）。　图２　腰穿脑脊液压力５０ｍｍＨ２Ｏ。ａ）轴面Ｔ２ＷＩ示双侧小脑幕下新月形积液，双侧颞叶硬

膜下积液不显著（箭）；ｂ）增强矢状面Ｔ１ＷＩ示小脑、脑干下垂，视交叉、垂体柄显示不清，桥前池、四脑室、桥脑延髓池显著缩

小，上下矢状窦直窦扩张，斜坡后、颈段脊膜增厚强化（箭）；ｃ）增强冠状面Ｔ１ＷＩ示小脑天幕强化增厚程度较大，脑凸面为著

（箭）。

静脉扩张充盈；小脑幕强化最显著（图２）。

临床及 ＭＲ诊断：原发性低颅压综合征。

讨论　原发性低颅压综合征（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙ

ｐｏｔｅｎｓｉｏｎ，ＳＩＨ）是以立位加重，卧位减轻或消失的头痛为主要

临床表现的综合征，腰穿压力＜６０ｍｍＨ２Ｏ确立诊断
［１］，病因

不明，它于１９３８年由Ｓｃｈａｌｔｅｎｂｒａｎｄ第一次报道并提出了３个

可能发病机制：①脉络丛血管舒缩功能紊乱导致脑脊液的产生

过少；②脑脊液的过度吸收；③脑（脊）膜小的撕裂造成的脑脊

液漏。目前大多数学者仍然认为脑脊液漏为ＳＩＨ的主要原因，

脑脊液容量减少常导致下丘脑脑脊液分泌中枢及脉络丛供血

不足，引起脑脊液分泌减少，导致颅内低压。本病较少见，男女

比约１∶３，发病年龄多在１９～６６岁（平均４２岁）。

ＳＩＨ主要临床表现为直立位头痛，卧位缓解或消失。头痛

可能因脑脊液容量减少，浮力减少牵拉颅内痛感结构和（或）颅

内血管扩张引起。ＳＩＨ 的影像表现包括
［１，２］：大脑凸面和小脑

天幕硬膜均匀增厚强化；脑组织下垂；脑室缩小；颅内静脉窦和

静脉扩张；硬膜下积液；垂体增大（可逆性）；脊膜广泛强化等。

增强扫描时仅硬脑膜线形增厚强化对ＳＩＨ的诊断具有特异性，

但在 ＭＲＩ平扫时发现大脑凸面和小脑幕薄层硬膜下积液以及

垂体增大，结合典型的临床表现也可以进行诊断［１］。本文２例

均有典型的临床和影像表现。

鉴别诊断：脑膜强化的鉴别。①感染或炎症：脑膜感染往

往引起基底池闭塞，脑膜强化多呈灶性结节样增强，强化可随

治疗好转，而ＳＩＨ患者多为对称性弥漫性线样增强，随着疾病

的好转完全消失；②转移性脑膜癌病：软脑膜增强为弥漫性，凸

凹不平；③特发性肥厚性颅内硬脑膜炎：ＭＲＩ上局部结节状脑

膜强化，脑脊液压力正常。

脑结构移位的鉴别。①ＣｈｉａｒｉⅠ型畸型：无脑膜强化且多

合并脊髓空洞，脑的移位不象ＳＩＨ 那样可以自然缓解；②高颅

压：也可引起小脑扁桃体疝和脑池闭塞，但其硬膜窦多为闭塞，

也无硬膜强化。
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