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·实验研究·
兔肝脏缺血再灌注损伤的３．０ＴＭＲＩ表现

郭成伟，梁长虹，郑君惠，李新云，张忠林，谭绍恒

【摘要】　目的：探讨兔肝脏缺血再灌注损伤（ＩＲＩ）的３．０ＴＭＲＩ表现。方法：将３５只新西兰大白兔随机分成假手术组

和ＩＲＩ组（共计７组，每组５只）。建立肝缺血模型的方法为结扎肝左叶血供６０ｍｉｎ后恢复血供，分别于恢复血供后０．５、

１．５、６．０、１２．０、２４．０和４８．０ｈ行Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及增强扫描，并与病理检查结果进行对照分析。结果：在Ｔ２ＷＩ上，ＩＲＩ早期

（０．５ｈ、１．５ｈ）表现整个肝左叶信号增高，随着损伤程度的加重，６ｈ和１２ｈ肝内出现点片状高信号，且在Ｔ１ＷＩ增强扫描

时呈强化减低区；在２４ｈ和４８ｈ，坏死区在Ｔ２ＷＩ上呈显著高信号，与未坏死肝组织（无强化区）分界清楚。肝脏缺血再灌

注损伤早期镜下表现为肝细胞弥漫性肿胀，肝窦内、汇管区、中央静脉及小动脉内红细胞淤积；随着损伤加重，肝窦肿胀，

肝细胞核固缩凋亡，肝窦解离，最后发展为凝固性坏死。结论：３．０ＴＭＲＩ能够动态反映肝脏缺血再灌注损伤的病理发展

过程，尤其是缺血再灌注损伤的早期阶段（＜２ｈ），为临床诊断和治疗提供了一种可行性的评价方法。
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　　缺血再灌注损伤（ｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，

ＩＲＩ）是指缺氧器官的细胞损伤在恢复氧供之后损伤加

重的病理过程。肝ＩＲＩ是一个多细胞参与、多种介质

共同发挥作用的。复杂的病理过程，包括两个阶

段［１，２］。因此，对肝脏缺血再灌注损伤的早期准确诊

断尤为重要。目前，临床常用肝酶、ＴＮＦα等生化指

标监测。磁共振成像具有无创、组织分辨力高的优点，

尤其近年来高场强３．０Ｔ ＭＲ机的应用，其具有成像

速度快、信噪比高等优点，逐渐广泛应用于腹部脏器的

检查［３，４］。但是，采用高场强 ＭＲ成像设备对肝脏缺

血再灌注损伤目前尚未见深入的研究。本研究旨在探

讨３．０ＴＭＲ上兔肝ＩＲＩ的影像表现及其诊断价值。

材料与方法

１．兔肝ＩＲＩ模型的建立及分组

健康成年、雄性新西兰大白兔３８只，体重２．５～

３．０ｋｇ，由 南 方 医 科 大 学 实 验 动 物 中 心 提 供

（ＳＣＸＫ２００６００１５）。所有实验免术前禁食１２ｈ，不禁

水。耳缘静脉留置２４Ｇ留置针，２０％乌拉坦静脉麻醉

（２ｍｌ／ｋｇ），中上腹部剪毛，消毒，取上腹正中切口

１０ｃｍ。采用ｈａｌｆＰｒｉｎｇｌｅ法阻断肝左叶血供（肝左动

脉、门静脉左支及肝左胆管，１０号缝线“双活结”结

扎），无菌生理盐水纱布覆盖切口。阻闭前耳缘静脉给

予肝素钠１００Ｕ预防血栓形成。阻断血供６０ｍｉｎ后，

解开活结恢复血流，肝左叶由暗红色变为鲜红，表示再

灌注成功，关闭腹腔。ＩＲＩ组按照再灌注时间分为
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图１　兔肝左叶ＩＲＩ。ａ）０．５ｈ时Ｔ２ＷＩ示肝左叶信号增高；ｂ）增强扫描示肝左叶强化程度显著降低；ｃ）１．５ｈ时Ｔ２ＷＩ示肝

左叶信号进一步不均匀增高（箭）；ｄ）１２ｈ时Ｔ２ＷＩ示肝脏边缘出现斑片状高信号（箭）；ｅ）２４ｈ时增强扫描示肝左叶不均匀强

化程度减低（箭）；ｆ）４８ｈ时Ｔ２ＷＩ示肝左叶出现楔形高信号灶（箭）。

０．５、１．５、６．０、１２．０、２４．０和４８．０ｈ组。假手术组：除

不夹闭入左肝管道结构外，余操作同模型组。

２．ＭＲＩ检查及图像后处理

采用ＧＥ３．０ＴＳｉｇｎａＥｘｃｉｔｅ扫描仪，８通道头颅

正交线圈，仰卧位，头先进，横轴面扫描。用自制腹带

捆绑兔腹部以减轻呼吸运动的影响。实验兔均行

Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及增强扫描。扫描序列及参数如下。

ＦＳＥＴ２ＷＩ：ＴＲ３２００ｍｓ，ＴＥ８５ｍｓ，矩阵２８８×２２４，层

厚４ｍｍ，层数８～１０，激励次数３，视野１８ｃｍ×１８ｃｍ，

ＰｈａｓｅＦＯＶ０．７５，扫描时间９６ｓ；ＳＰＧＲＴ１ＷＩ：ＴＲ

８．５ｍｓ，ＴＥ４ｍｓ，矩阵２８８×１９２，层厚４ｍｍ，激励次

数３，视野２２ｃｍ×２２ｃｍ，扫描层数８～１０，ＰｈａｓｅＦＯＶ

为１．０，扫描时间５５～７４ｓ。增强扫描：对比剂 Ｇｄ

ＤＴＰＡ，剂量０．２ｍｍｏｌ／ｋｇ通过三通管手动注入，生理

盐水８ｍｌ采用高压注射器快速注入，注射流率

１．５ｍｌ／ｓ，注射对比剂后立即启动扫描，延迟１０ｍｉｎ

再次扫描。

３．病理学检查

各组实验兔分别于 ＭＲＩ检查结束后立即经空气

栓塞法处死，取肝左叶，切成０．５ｃｍ×０．５ｃｍ组织块，

置于１０％福尔马林溶液中固定２４ｈ，逐级脱水，常规

石蜡包埋。将石蜡组织块进行５μｍ连续切片，常规

ＨＥ染色。

结　果

１．肝脏ＩＲＩ模型的建立

３８只实验兔造模成功３５只，死亡３只，其中麻醉

意外死亡１只，术中大出血所致死亡１只，术后３０ｈ

死亡１只，解剖检查发现系腹腔出血、积血所致。

２．ＭＲＩ表现

与假手术组对比，０．５ｈ组肝左叶在Ｔ２ＷＩ上信号

弥漫性增高，增强图像上表现为整个肝叶显著强化减

低；１．５ｈ组整个肝左叶在Ｔ２ＷＩ上信号进一步不均匀

增高，增强扫描时呈不均匀强化及延迟强化的特点；

６ｈ组，Ｔ２ＷＩ上肝左叶内出现不均匀性点片状稍高信

号，对应增强图像上强化减低区域，主要位于肝脏边缘

区域；１２ｈ组，肝左叶内点片状高信号在Ｔ２ＷＩ表现更

为明显，增强图像上出现明显局灶性坏死区域，部分肝

组织Ｔ２ＷＩ及增强图像上基本恢复正常；２４ｈ及４８ｈ

组，未坏死和坏死区域分界明显，表现为片状、楔形或

整个肝叶Ｔ２ＷＩ高信号，增强扫描时呈无强化的坏死

区域。Ｔ１ＷＩ上，０．５ｈ和１．５ｈ组上与对照组对比，无

特异性表现；在６、１２、２４及４８ｈＩＲＩ组主要表现为肝

左叶内信号不均匀减低（图１）。

３．病理表现

肝左叶血供阻断后，早期肝脏充血水肿，肝脏颜色
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图２　兔ＩＲＩ病理图（×４００，ＨＥ）。ａ）０．５ｈ镜下示肝细胞弥漫性肿胀，肝窦（箭）

及中央静脉内（ＣＶ）大量红细胞淤积；ｂ）１２ｈ镜下示肝窦内及肝实质内中性

粒细胞聚集（箭），肝细胞出现坏死（大量固缩红染肝细胞核）；ｃ）２４ｈ镜下示

肝脏边缘出现局灶性坏死（箭）并大量中性粒细浸润；ｄ）４８ｈ镜下示凝固性坏

死出现，肝细胞结构消失，少量中性粒细胞浸润。

随着缺血再灌注时间的延长，逐渐变淡、灰暗，并出现

墨绿色地图样改变。

０．５ｈ组镜下示肝细胞弥漫性肿胀，肝窦、汇管区、

中央静脉、小动脉内大量红细胞淤积；１．５ｈ组：汇管区

中性粒细胞大量聚集，肝窦稍有萎缩，肝窦间及汇管区

红细胞淤积，并出现少量炎性细胞，部分肝细胞核肿

胀；６ｈ组：坏死区肝窦排列紊乱，中性粒细胞肝窦内大

量聚集，部分肝细胞核固缩红染；１２ｈ组：肝窦及肝细

胞内中性粒细胞聚集进一步增多，细胞凋亡坏死明显

加重；２４ｈ和４８ｈ组，肝窦解离、稀疏、塌陷，逐步出现

凝固性坏死（图２）。

讨　论

１．肝脏ＩＲＩ机制及模型的建立

肝ＩＲＩ在经过缺血再灌注病理过程后，出现持续

性、渐进性的肝脏损伤。早期（＜６ｈ）主要表现为肝窦

内皮血管收缩、中性粒细胞的聚集、血小板的聚合以及

毛细血管通透性的改变，而后（＞４８ｈ）表现为持续、渐

进爆发性的炎性反应以及不断加重的肝细胞肿胀、坏

死等［１，２，５］。在ＩＲＩ发展过程中，肝细胞内外水肿和微

循环障碍，使肝脏微观组织形态发生改变，所以理论上

ＭＲＩ能够反映肝ＩＲＩ病理生理动态变化过程。

２．ＭＲＩ对肝脏ＩＲＩ的诊断价值

本研究表明，肝脏缺血再灌注各时

间段总的变化特点是从最初的整个肝左

叶Ｔ２ＷＩ信号弥漫性增高，到特征性的

边缘清楚局灶性凝固性坏死表现为

Ｔ２ＷＩ高信号，以及相对应的增强图像上

整个肝左叶的强化减低及点片状的无强

化坏死区域。

但是在ＩＲＩ发生的不同阶段，Ｔ２ＷＩ

及增强扫描时肝脏的信号变化特点及机

制是不同的。在肝脏缺血再灌注早期阶

段（０．５ｈ），其Ｔ２ＷＩ信号弥漫性增高，随

着时间的推移（１．５ｈ组）这一现象更加

明显。这是与病理变化相对应的：在本

实验中０．５和１．５ｈ时镜下示肝细胞弥

漫性肿胀，肝窦、小动脉和中央静脉内血

液淤积，使肝组织 Ｔ２ＷＩ呈信号增高改

变。再者，由于在ＩＲＩ早期肝脏微循环

障碍、灌注量显著减低，肝窦“无回流”现

象发生［２，６］，所以在增强图像上表现为肝

脏强化弥漫性减低以及延迟强化的特

点。

在缺血再灌注６～１２ｈ，在Ｔ２ＷＩ及

增强图像上肝脏的边缘出现斑片状高信

号以及相对应的强化减低区，提示ＩＲＩ的继续进展，抗

炎因子与炎性因子两者之间的不平衡。虽然，在肝脏

缺血再灌损伤的早期就有大量中性粒细胞聚集，超氧

化物、炎性因子的释放等造成肝实质损害，只是在后期

阶段的聚集中性粒细胞，这已在大量的动物实验和临

床实践中已经证实。各种抗ＴＮＦａ和补体因子的抗

体只有在后期阶段起作用，也很好地证明这一点［７］。

肝窦内大量聚集的中性粒细胞不仅阻碍肝脏微循环的

血流，而且诱导炎性反应对肝实质造成损伤。此病理

过程与Ｔ２ＷＩ及增强图像上肝脏信号变化相对应。

ＩＲＩ是一个动态发展的过程，在２４和４８ｈ时肝内

出现边缘清楚的Ｔ２ＷＩ高信号灶。且在增强扫描时呈

无强化区，这一表现与肝细胞坏死加重，并逐渐出现液

化坏死密切相关［８］。

本实验表明３．０ＴＭＲＩ对肝脏缺血再灌注损伤的

诊断具有高敏感性，能够动态反映肝脏缺血再灌注损

伤的病理变化，并能间接反映ＩＲＩ早期阶段肝脏微循

环状况。因此，肝脏 ＭＲＩ可以作为一种敏感的无创性

检测肝ＩＲＩ的方法，在其实验和临床研究中具有极高

的应用前景。
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阑尾黏液性囊腺瘤癌变一例

陶健，王伯胤，王华
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图１　ＣＴ平扫示右下腹囊实性

肿块（箭），边缘清楚，壁厚不均

匀，肿块内部多发斑点状钙化。

图２　冠状面重组图像显示回盲

部肿块（箭），边缘清楚，内有钙

化。　图３　增强扫描示肿块内

部斑片状强化。

　　病例资料　患者，女，６１岁，反复右上腹痛２年，Ｂ超示胆

囊多发结石，以慢性结石性胆囊炎入院。查体偶然发现右下

腹包块，边界不清，无触痛。Ｂ超示右下腹及盆腔内低回声、混

合性包块，实验室检查血尿常规正常，肿瘤标志物：癌胚抗原

（１７．６１ｎｇ／ｍｌ）升高，糖类抗原１９９（１８７６．９６Ｕ／ｍｌ）明显升高。

ＣＴ平扫示右下腹回盲部囊实性肿块，边界清，ＣＴ 值约

２０ＨＵ，其内可见多发斑点状钙化（图１、２）；增强后肿块内实

性部分中度不均匀强化（图３）。

手术所见：阑尾处胶冻样肿块，高度肿胀，与周围组织黏

液样附着，有细小新生血管形成。病理诊断：阑尾粘液性囊腺

瘤伴局部癌变，灶性肿瘤细胞呈印戒状，免疫组化分析：

ＣＡ１２５（－），ＣＥＡ（＋），ＣＫｐａｎ（＋），ＥＭＡ（＋），Ｋｉ６７（＋）

８０％，Ｐ５３灶性（＋）。

讨论　阑尾黏液性囊腺瘤少见，发生率仅为０．２％～

０．３％，是由于肿瘤细胞分泌大量黏液而使腺管高度扩张呈囊

状而形成［１］。组织学上，它是一种低度恶性、低细胞异形性的

黏液蛋白肿瘤［２］。阑尾黏液性囊腺瘤最常见的症状表现为急

性阑尾炎的症状和体征，有时可触及腹部包块，但有少数患者

可无任何临床症状［３］。腹部ＣＴ检查有利于阑尾黏液性囊腺瘤

的诊断，可以明确肿块的位置、形状、大小、病变的累及范围及

与周围组织的关系。阑尾黏液性囊腺瘤在ＣＴ上多为低密度肿

块，呈管状，内可有分隔，轮廓光整，囊壁可见点状或弧形钙

化［４］。壁的点状钙化被认为是此病的典型征象，但只有不到

５０％的患者出现钙化
［５］，此例内部可见多发斑点状钙化，比较

具有特征性。阑尾黏液性囊腺瘤和囊腺癌的鉴别尚未见报道，

一些研究者认为肿瘤壁结节的强化和壁不对称增厚有助于提

示阑尾黏液性囊腺瘤癌变的可能［５］。本例中肿块不对称的壁

增厚及内部实性部分有强化应考虑到癌变的可能。本病的诊

断应与急性阑尾炎、肠道淋巴瘤、卵巢的囊腺类肿瘤等相鉴别。
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