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肝纤维化 ＭＲＩ研究新进展
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　　肝纤维化（ｈｅｐａｔｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ）是各种慢性肝脏损伤导致的肝

内纤维生成（ｆｉｂｒｏｇｅｎｅｓｉｓ，即细胞外基质合成）与纤维降解（ｆｉ

ｂｒｏｌｙｓｉｓ，即细胞外基质降解）失衡，从而导致大量的胶原纤维在

肝内沉积。肝纤维化的病因较多，如病毒感染、寄生虫病、自身

免疫性疾病以及遗传代谢性疾病等，其中最常见的病因是病毒

性肝炎。慢性病毒性肝炎所引起的肝纤维化病死率很高，若能

及早地诊断肝纤维化及肝硬化，并进行适当的干预，对其预后

有着很重要的价值［１］。肝纤维化的诊断通常是采用肝活检

（ｌｉｖｅｒｂｉｏｐｓｙ，ＬＢ）病理组织学诊断
［２，３］，过去被认为是诊断肝纤

维化的金标准，然而这项检查有着潜在的风险性［４］，同时也会

与观察者的能力以及取样误差有关［５］。因此临床上急需找到

一些安全、无创性的影像学检查手段来诊断肝纤维化及评价其

严重程度。

近年来，肝纤维化影像学研究已经取得了很大的进步。

ＭＲＩ作为一个比较新的影像学检查手段发展比较迅速，包括常

规 ＭＲＩ、ＭＲ扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）、

磁共振灌注成像（ｐｅｒｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＰＷＩ）、磁共振波

谱成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，ＭＲＳ）以及 ＭＲ弹性

成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＥ）。

常规 ＭＲＩ在肝纤维化中的诊断价值

肝脏常规的 ＭＲＩ检查包括普通平扫及动态增强扫描。普

通平扫只能观察到肝脏形态学的改变；ＭＲＩ增强扫描使用超顺

磁性氧化铁（ｓｕｐｅｒｐａｒａｍａｇｎｅｔｉｃｉｒｏｎｏｘｉｄｅ，ＳＰＩＯ）颗粒等作为对

比剂来进行检查。Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞（Ｋｕｐｆｆｅｒｃｅｌｌｓ，ＫＣｓ）是全身单

核吞噬细胞系统的重要组成部分，占总数的８０％，也是肝脏重

要的防御细胞，具有吞噬、代谢、产生细胞因子及抗肿瘤免疫等

多种功能，在宿主防御机制及维持机体内环境平衡方面有重要

作用。肝脏发生病变时，ＫＣｓ的数量和功能也会发生明显改

变，对环境改变做出适应性反应。ＳＰＩＯ为肝脏网状内皮系统

靶向性对比剂，入血后即与血浆蛋白结合，被含有Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞

的组织吞噬，使该组织在Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ上信号减低，其中以Ｔ２

缩短为著。因此肝纤维化时，肝脏 Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞数量会减少，

ＳＰＩＯ增强后导致Ｔ１ＷＩ及Ｔ２ＷＩ信号下降程度低于正常肝组

织。

ＨｕｇｈｅｓＣａｓｓｉｄｙ等
［６］运用１．５Ｔ ＭＲＩ扰相梯度回波序列

（ｓｐｏｉｌｅｄｇｒａｄｉｅｎｔｅｃｈｏｅｓ，ＳＰＧＲ），对８３例肝纤维化患者及１０

例健康志愿者进行研究，发现Ｇｄ联合ＳＰＩＯ对比剂组的信噪比

要明显高于无对比剂组、单纯 Ｇｄ组及单纯ＳＰＩＯ对比剂组。

Ｍａｃａｒｉｎｉ等
［７］亦发现双对比磁共振（ｄｏｕｂｌｅｃｏｎｔｒａｓｔＭＲＩ，ＤＣ

ＭＲＩ）能提高肝纤维化诊断的准确性，不良反应很少。

常规 ＭＲＩ虽能借助多种成像序列及参数来观察肝脏形态

学的改变，但并不能满足临床诊断的要求。尽管关于ＳＰＩＯ的

相关报道较多，但由于ＫＣｓ的数量仅占肝组织的一小部分，使

得早期肝纤维化的改变和正常肝组织难以区分；另一方面常规

ＭＲＩ不能客观定量地观察肝纤维化的程度及分级。

磁共振ＤＷＩ

ＤＷＩ能动态反映组织的空间组成信息及病理状态下各组

成成分之间水分子交换的功能状态，对正常组织微观结构的显

示和病变的准确定性、定量研究具有很重要的价值。目前使用

表观扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）来描述生物

分子在体内的扩散量，ＡＤＣ值可反映水分子与限制其运动的细

胞和亚细胞水平周围化学环境及结构屏障的交互作用。

肝纤维化时大量的胶原纤维在肝脏内沉积是由于各种慢

性肝病进展过程中肝内纤维结缔组织生成和降解失衡，使过多

的胶原在肝内沉积，由于胶原组织含水较少，所以会导致肝脏

的ＡＤＣ值较正常者低。Ａｎｎｅｔ等
［８］通过大鼠肝纤维化模型进

行研究，发现肝纤维化时水分子扩散受限，ＡＤＣ值也会随之降

低。Ｇｕａｎ等
［９］亦通过建立肝纤维化模型，认为ＤＷＩ能从分子

水平上显示肝纤维化的组织结构改变，这些改变要早于形态学

的改变，随着肝纤维化程度的进展，ＡＤＣ值会持续减低，因此，

ＡＤＣ值能用于早期肝纤维化的诊断，而且能用于观察损伤后肝

组织的损伤修复情况。

ｂ值（ｂｖａｌｕｅ）是指在ＤＷＩ技术中，施加的扩散敏感梯度场

参数，也称为扩散敏感系数。ｂ值对ＤＷＩ的影响很大，ｂ值越

高对水分子的扩散运动越敏感，但ｂ值增高会带来一些问题，

表现为组织信号衰减越明显，过高的ｂ值得到的ＤＷＩ信噪比

（ｓｉｇｎａｌｔｏｎｏｉｓｅｒａｔｉｏ，ＳＮＲ）很低；ｂ值增高必然延长ＴＥ时间，

进一步降低了图像的ＳＮＲ；同时梯度脉冲对周围神经的刺激也

限制了太高ｂ值的选取；另一方面ｂ值如选取过小，虽图像的

ＳＮＲ较高，但对水分子检测的敏感较差。因此合适的ｂ值选择

对于ＤＷＩ来说至关重要。

Ｚｈｕ等
［１０］对４３例经肝活检证实的慢性肝炎患者及７例健

康志愿者行 ＤＷＩ检查，选取４组ｂ值（分别为０、２００、５００和

１０００ｓ／ｍｍ２），评价ＡＤＣ值在肝纤维分期中的价值。认为ＤＷＩ

是一种能定量地评估肝纤维化程度的很实用的临床手段，同时

最佳的ｂ值应选择５００ｓ／ｍｍ２。而Ｇｉｒｏｍｅｔｔｉ等
［１１］通过研究则

认为ｂ值不要选取太高，应选择４００ｓ／ｍｍ２，应用较低的ｂ值虽

能获得较好的灌注效应，但会影响扩散效应的敏感性。Ｔａｏｕｌｉ

等［１２］采用单次激发自旋回波回波平面成像技术，选取５组ｂ

值（分别为５０、３００、５００、７００和１０００ｓ／ｍｍ２），测量 ＡＤＣ值，认

为ＤＷＩ能用来区分轻型和重型肝纤维化。总之，ＤＷＩ作为一

种诊断肝纤维化的无创性检查手段，比传统的形态学改变更能

提早诊断出肝纤维化，其在临床上有着非常广泛的应用前景其

在临床上已经显示出非常广泛的应用前景。由于采用常规ＳＥ
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序列的ＤＷＩ序列成像时间长，受检者轻微的运动会影响 ＡＤＣ

值，有研究证实体内 ＡＤＣ值因受周围弥散和灌注因素的影响

多数大于真实弥散值，因此在计算ＡＤＣ值时，应尽可能排除微

循环灌注的影响，使之尽可能反映真实情况，而ｂ值的选择就

显得相当重要，目前研究表明，肝脏ＤＷＩ检查时ｂ值的选取没

有统一标准，用于临床定量肝纤维化分级的研究多是小样本，

由于各家采用的机器场强、型号不同，所得ＡＤＣ值差别很大，需

要临床大样本研究来确定合理的ｂ值、ＡＤＣ值的理想诊断标准。

磁共振灌注成像

灌注过程是指血流从动脉向毛细血管网灌注然后汇入到

静脉的过程。一般指涉及细胞外液的液体交换的灌注过程，而

不涉及细胞内液的液体交换。为了测定这个过程，我们必须有

一种媒体来代替血液，通过外部的仪器设备来跟踪媒体的流动

过程。ＭＲＩ灌注成像时常用ＧｄＤＴＰＡ对比剂作为媒体。

Ｉｃｈｉｋａｗａ等
［１３］认为，肝纤维化时肝脏内部结构重建，肝血

窦变窄，不仅会导致门静脉血流减少，而且肝动脉血流亦会减

少。

研究证实肝硬化时肝灌注情况会发生改变，ＰＷＩ能使内科

医生通过无创性的手段很好地检测和评估肝硬化患者血管的

改变及胶原的沉积情况［１４］。

Ａｎｎｅｔ等
［１５］通过对４６例患者（３例健康志愿者、１２例慢性

肝炎患者、３１例肝硬化患者）的 ＭＲＩ及超声研究发现，肝脏灌

注参数与门静脉压力具有明显的相关性；肝动脉、门静脉、门静

脉血流分数及平均通过时间与肝硬化分级之间明显相关，而超

声测量的灌注参数与肝硬化分级之间无明显相关性，因此磁共

振灌注成像优于超声。

Ｐｌａｎｃｈａｍｐ等
［１６］对大鼠注射钆贝葡胺（ｇａｄｏｂｅｎａｔｅｄｉｍｅ

ｇｌｕｍｉｎｅ，ＧｄＢＯＰＴＡ）发现，肝硬化组肝脏信号强度与健康对照

组间无明显差别，但药代动力学方面的研究确显示肝硬化组中

进入肝脏的ＧｄＢＯＰＴＡ低于健康对照组。

Ｋｉｍ等
［１７］前瞻性研究用ＣＣｌ４来建立大鼠的肝纤维化模

型，通过评估脂肪与细胞外基质成分，以及肝灌注参数，用 ＭＲＩ

评估肝纤维化分期，研究发现，无肝硬化肝纤维化大鼠的脂肪

水比值（ｆａｔｔｏｗａｔｅｒｒａｔｉｏ，ＦＷＲ）较健康对照组大鼠高，而分布

容积（ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｖｏｌｕｍｅ，ＤＶ）及门静脉血流分数则低；平均通

过时间（ｍｅａｎｔｒａｎｓｉｔｔｉｍｅ，ＭＴＴ）、ＤＶ以及磁化传递率（ｍａｇ

ｎｅｔｉｚａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒｒａｔｉｏ，ＭＴＲ）较肝硬化大鼠低；肝硬化大鼠的

ＦＷＲ比正常对照组高，ＰＦ低。

Ｈａｇｉｗａｒａ等
［１８］运用１．５ＴＭＲ仪，采用梯度回波序列（ｇｒａ

ｄｉｅｎｔｒｅｃａｌｌｅｄｅｃｈｏｓｅｑｕｅｎｃｅ，ＧＲＥ）对２０例肝硬化患者及７例

健康对照者行３Ｄ全肝灌注成像，包括测量单纯动脉血流量

（ａｂｓｏｌｕｔｅａｒｔｅｒｉａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，Ｆａ）、单纯门静脉血流量（ａｂｓｏｌｕｔｅ

ｐｏｒｔａｌｖｅｎｏｕｓｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，Ｆｐ）、全肝血流量（ａｂｓｏｌｕｔｅｔｏｔａｌｌｉｖｅｒ

ｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，Ｆｔ）、动脉血流分数（ａｒｔｅｒｉａｌｆｒａｃｔｉｏｎ，ＡＲＴ）、门静脉

血流分数（ｐｏｒｔａｌｖｅｎｏｕｓｆｒａｃｔｉｏｎ，ＰＶ）、ＤＶ 以及 ＭＴＴ，其中

Ｆｔ＝Ｆａ＋Ｆｐ。结果发现，除Ｆｐ及Ｆｔ外，各组间均有显著差异，

进展期肝纤维化患者与非进展期肝纤维化者相比，Ｆａ、ＡＲＴ、

ＤＶ及 ＭＴＴ升高，ＰＶ降低，其中ＤＶ的代表性最好。

由于肝脏具有双重血液供应的特点，在扫描时对比剂注射

的时间、速率以及剂量还有待进一步的研究速率、剂量以及采

用磁共振的设备型号、软件灌注均会影响灌注成像所得参数，

还有待进一步的研究，同时患者呼吸运动伪影的控制仍是一个

比较困难的问题。

ＭＲＳ

１９４６年Ｂｌｏｃｈ等首次描述磁共振现象，磁共振技术描述某

些原子核在外加磁场下的特定运动，这些原子核包括氢１

（ｈｙｄｒｏｇｅｎ１，
１Ｈ），碳１３（ｃａｒｂｏｎ１３，１３Ｃ），氮１５（ｎｉｔｒｏｇｅｎ１５，

１５Ｎ）及磷３１（ｐｈｏｓｐｈｏｒｏｕｓ３１，
３１Ｐ）。ＭＲＳ分析是临床检测活

体生理及生化代谢的无创性检查方法之一，目前应用于临床的

ＭＲＳ主要有１Ｈ和３１Ｐ波谱。

Ｄｅｚｏｒｔｏｖａ等
［１９］采用１．５ＴＭＲ对８０例不同病因及不同肝

功能状态的肝硬化患者行３１ＰＭＲＳ检查，结果显示，３１ＰＭＲＳ

能区分各种导致肝硬化的病因（例如酒精性、病毒性及胆汁淤

积性等），此外 ＭＲＳ的改变尚能反映肝功能的状态。

Ｗｕ等
［２０］对３１例慢性肝炎患者及１８例健康志愿者行常规

ＭＲＩ及３１ＰＭＲＳ检查，测定磷酸单脂酶（ｐｈｏｓｐｈｏｍｏｎｏｅｓｔｅｒａｓｅ，

ＰＭＥ）、磷酸二脂酶（ｐｈｏｓｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒａｓｅ，ＰＤＥ）、ＰＭＥ／ＰＤＥ、磷酸

肌酸（ｐｈｏｓｐｈｏｃｒｅａｔｉｎｅ，ＰＣｒ）、无机磷酸盐（Ｉｎｏｒｇａｎｉｃｐｈｏｓｐｈａｔｅ，

Ｐｉ）、γ三磷酸腺苷（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）、βＡＴＰ和

αＡＴＰ，结果显示，不同肝纤维化分期者的ＰＭＥ、ＰＤＥ及ＰＭＥ／

ＰＤＥ之间有明显差别，认为ＰＭＥ／ＰＤＥ是一个诊断肝纤维化严

重程度的敏感性指标；ＰＭＥ／ＰＤＥ指标升高提示肝脏合成代谢

增加而分解代谢降低。

Ｌｉｍ等
［２１］通过对４７例丙型肝炎患者的３１ＰＭＲＳ研究发

现，接受抗病毒治疗后这些患者的ＰＭＥ／ＰＤＥ比值降低，因此

ＰＭＥ和ＰＤＥ可作为一种评价临床治疗效果的无创性检查手

段。Ｎｏｒｅｎ等
［２２］认为ＰＤＥ是肝纤维化的标志，ＡＣ在临床上是

一种很有用的区分轻度与中重度肝纤维化的指标，其计算公式

（１）为：

ＡＣ＝
ＰＭＥ

ＰＭＥ＋ＰＤＥ
（１）

Ｃｈｏ等
［２３］研究发现，谷氨酸复合物（ｇｌｕｔａｍａｔｅｃｏｍｐｌｅｘ，

Ｇｌｘ），磷酸单脂酶（ｐｈｏｓｐｈｏｍｏｎｏｅｓｔｅｒａｓｅ，ＰＭＥ），糖原（ｇｌｙｃｏ

ｇｅｎ）和葡萄糖复合物（ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｍｐｌｅｘ，Ｇｌｙｕ）的增高与肝纤维

化严重程度有关，而且与组织病理学分期相一致，从某种意义

上说，体内１ＨＭＲＳ检查在诊断肝纤维化程度及分期中有可能

会取代肝活检。Ｏｒｌａｃｃｈｉｏ等
［２４］对６例健康志愿者及２３例肝活

检证实为丙型肝炎病毒感染的患者行３．０Ｔ１ＨＭＲＳ检查，研

究发现，高场强１ＨＭＲＳ检查能区分轻中度和中度肝硬化患

者。ＭＲＳ作为一种能反映生物体生化代谢的无创性检查手段，

其临床应用的前景亦非常广阔。呼吸运动伪影对肝脏 ＭＲＳ检

查有一定的影响，检查时应加以注意，同时，１ＨＭＲＳ和３１Ｐ

ＭＲＳ的化学位移范围不同，前者较窄，使得各种化合物的波峰

之间重叠，难以区分；后者虽范围较宽，但各代谢物的含量较

少，总之肝脏 ＭＲＳ需要进一步研究。

ＭＲＥ

弹性是人体组织的重要物理特性，正常组织和病理组织相

比，两者的弹性差异较大。所谓弹性成像是指应用专门的检测

装置，通过检测组织的弹性系数来显示组织的结构，进而来显
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示病变的一种成像方法。弹性成像研究组织的粘弹性，是一种

“影像触诊”手段，具有很高的临床应用价值，在许多疾病中，组

织的粘弹性会发生改变。最初，弹性成像是在超声学的基础上

发展起来的，其中瞬变超声弹性成像是最先发展起来的，许多

研究通过一个叫ＦｉｂｒｏＳｃａｎ的装置证实弹性成像在肝纤维化分

期中的巨大作用［２５］。

ＭＲＥ是一种新出现的用于测量组织粘弹性的检查方法，

它安全、无创，在评价肝纤维化程度方面具有较高的准确性。

最近，ＭＲＥ有了很大的发展
［２６］，与瞬态超声成像相比具有以下

几个技术优势［２７］：①具有分析相当大肝体积的能力，从而限制

了样本变异性的问题；②能应用于肥胖和腹水患者；③能通过

评估三维位移矢量来做出对粘弹性参数的正确估计。

Ｒｏｕｖｉèｒｅ等
［２８］研究发现，经肋骨会降低剪切波的振幅，但

不会阻碍肝脏硬度的测量，研究还发现健康志愿者组肝脏平均

剪切硬度明显低于肝纤维化组，ＭＲＥ用于肝纤维化诊断是可

行的。

Ｙｉｎ等
［２９］对３５例健康志愿者及５０例慢性肝病患者行

ＭＲＥ检查发现，肝硬化组的弹性系数高于健康对照组，且肝脏

的硬度会随肝纤维化分期的增加而增加，ＭＲＥ作为一种安全、

无创性的检查手段，在评价肝纤维化程度方面具有较高的诊断

准确性。

Ｈｕｗａｒｔ等
［３０］通过对１４１例慢性肝病患者行包括 ＭＲＥ、超

声弹性成像、天冬氨酸氨基转移酶／血小板指数（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉ

ｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｔｏｐｌａｔｅｌｅｔｓｒａｔｉｏｉｎｄｅｘ，ＡＰＲＩ）等的检查，来比较

各种技术的成功性和诊断的准确性，结果发现，ＭＲＥ的技术成

功率较超声弹性成像高，在肝纤维化分期方面有更好的诊断准

确性。

ＭＲＥ是一种较为准确的肝纤维化分期的影像学方法，它

优于瞬变超声成像是基于它能更详细地评估肝脏的粘弹性。

然而，ＭＲＥ的研究尚处在起步阶段，相关研究较少，缺乏大样

本的临床研究，而且用于计算肝脏粘弹性的数学模型有待进一

步的完善，因此 ＭＲＥ目前尚不能在临床上得到广泛应用。
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高密度胆囊癌ＣＴ误诊一例 ·病例报道·

洪江，杨刚，张联合
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图１　ＣＴ平扫，示胆囊体、颈部

及胆囊管内均匀高密度影，边界

清（箭）。　图２　ＣＴ增强动脉

期，病灶未见强化（箭）。

图３　ＣＴ增强静脉期，示高密度

病灶，未见明显强化，边界显示

较清（箭）。

　　病例资料　患者，男，６９岁，因不明原因持续性中上

腹痛３ｈ，伴恶心，呕吐２次，为胃内容物，无胆汁样物，无

腹胀、腹泻，无胸闷，心悸，无黄疸，无畏寒、发热，无尿

频、尿急、尿痛；当地卫生院给予山莨菪碱解痉、呋布西

林静滴抗炎及补液治疗，未缓解。查体：体温３６．３℃，脉

搏８８次／分，呼吸２０次／分，血压１４０／９０ｍｍｈｇ，腹部平

坦，触软，中上腹及右上腹压痛阳性，无反跳痛，无肌紧

张，全腹未触及包块，莫菲氏征（＋），肝、脾肋缘下未触

及，血常规：白细胞５．７×１０９／ｌ，中性粒细胞０．７７１％，血

红蛋白１４４ｇ／ｌ，血小板１２１×１０
９／ｌ。Ｂ超诊断：急性胆囊

炎，胆结石。

ＣＴ机型为东芝单排螺旋，扫描条件为１２０ｋＶ，

２５０ｍＡ，０．７５ｓ，层厚７ｍｍ，使用对比剂为３２０ｍｇ碘佛

醇１００ｍｌ，肘静脉注射，流率为２ｍｌ／ｓ，扫描方式为先平

扫，而后注入对比剂２５ｓ后扫动脉期、６０ｓ后扫静脉期。

ＣＴ表现：平扫示胆囊较饱满，其体部、颈部及胆管

内见多发梭形、椭圆形高密度影，其内密度尚均匀，ＣＴ

值约７５ＨＵ，边缘较清（图１）。动静脉期增强后病灶强

化不明显，ＣＴ值仍保持７５～８０ＨＵ，边界尚清，部分胆囊壁略

增厚，胆管略扩张（图２、３）。肝、脾及胰腺、双肾等邻近组织未

见明显异常，腹膜后未见明显肿大淋巴结影。考虑诊断为胆囊

炎伴胆囊结石。

手术所见：胆囊约９．０ｃｍ×５．６ｃｍ大小，充血水肿，与周围

组织无粘连，胆总管未见明显扩张；切开胆囊标本后在胆囊颈

部见一枚直径约３．０ｃｍ大小肿块，表面呈草莓状改变，未见结

石。病理诊断：胆囊中低分化腺癌，部分为黏液腺癌，大小

３．０ｃｍ×２．０ｃｍ，侵至胆囊壁全层，累及神经，切缘阴性。

讨论　胆囊癌是胆道系统最常见的恶性肿瘤，８６％发生于

５０～８０岁，女性多于男性，男女之比为１∶３，一般认为胆囊癌

的发生与胆囊结石所伴发的慢性感染造成的长期刺激有关，因

为８０％的病例伴有胆囊结石；半数患者右上腹可触及肿块，转

移出现早。ＣＴ上胆囊癌分为胆囊壁增厚型、腔内型和肿块型：

①增厚型，占１５％～２２％，表现为壁增厚，大部分为不规则的，

少数病例可表现为均匀性增厚，与慢性胆囊炎难以鉴别；②腔

内型，占１５％～２３％，表现为乳头状、单发或多发腔内肿块，基

底部胆囊壁增厚，增强后肿块明显强化；③肿块型，占４１％～

７０％，表现为胆囊窝内软组织密度肿块，有广泛的邻近肝组织

侵犯，常合并胆道梗阻。胆囊癌也常合并胆结石和胆囊炎（占

７３％～９８％），２０％的患者胆囊壁可见钙化。本例胆囊壁略强

化，胆囊内病灶密度高，强化不明显，很像胆囊结石，而最后通

过病理诊断为腺癌，表现为高密度可能与细胞成分密实和钙含

量较高有关；我们回顾性仔细查看ＣＴ图像后发现，靠近胆囊管

颈部局部病变与管壁分界模糊，虽然增强扫描后病变未强化，

但是应考虑到病灶与管壁分界的关系；以此来减少对高密度胆

囊癌的诊断失误率。

（注：１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）

（收稿日期：２００９０５１３）
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