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原发性中枢神经系统淋巴瘤与胶质瘤的ＤＷＩ对比研究
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【摘要】　目的：探讨ＤＷＩ在原发性中枢神经系统淋巴瘤（ＰＣＮＳＬ）与胶质瘤鉴别诊断中的价值。方法：回顾性分析２４

例经病理证实的ＰＣＮＳＬ的 ＭＲＩ表现，另选取７０例胶质瘤作对照（ＷＨＯⅠ～Ⅱ级３１例为Ａ组，Ⅲ～Ⅳ级３９例为Ｂ组），

观察及测量肿瘤的Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ、ＤＷＩ信号、ＡＤＣ值及强化方式等，并进行统计学分析。结果：ＰＣＮＳＬ在Ｔ１ＷＩ上多呈低

信号（２３／２４），Ｔ２ＷＩ上多呈高信号（２３／２４），ＤＷＩ上多呈明显高信号（１１／１５），平均ＡＤＣ值为（０．５７±０．１４）×１０
－３ｍｍ２／ｓ，

低于对侧正常脑白质；Ａ组及Ｂ组胶质瘤在Ｔ１ＷＩ上多呈低信号（５１／７０），Ｔ２ＷＩ上多呈高信号（６１／７０），ＤＷＩ上多为低信

号（２９／７０），平均ＡＤＣ值分别为（１．６３±０．４８）×１０－３和（１．３７±０．５４）×１０－３ｍｍ２／ｓ，高于对侧正常脑白质，ＰＣＮＳＬ组与胶

质瘤组在ＤＷＩ信号、ＡＤＣ值上差异均具统计学意义（犘均＜０．０５）。增强后ＰＣＮＳＬ多呈明显均匀强化（２１／２４），呈“裂隙

样”（１６／２１）或“团块样”（５／２１）。Ａ组胶质瘤强化多不明显，Ｂ组胶质瘤多呈不均匀明显强化，呈“花环样”。结论：ＤＷＩ和

ＡＤＣ值对ＰＣＮＳＬ与胶质瘤的鉴别诊断有一定价值，结合Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ及增强扫描等可提高诊断符合率。

【关键词】　淋巴瘤；神经胶质瘤；中枢神经系统肿瘤；磁共振成像

【中图分类号】Ｒ７３９．４１；Ｒ４４５．２　【文献标识码】Ａ　【文章编号】１００００３１３（２０１２）０５０４９３０５

犛狋狌犱狔狅狀犇犠犐犳狅狉犱犻犳犳犲狉犲狀狋犻犪狋犻狅狀狅犳狆狉犻犿犪狉狔犮犲狀狋狉犪犾狀犲狉狏狅狌狊狊狔狊狋犲犿犾狔犿狆犺狅犿犪犪狀犱犵犾犻狅犿犪　ＭＡＸｉｎｘｉｎｇ，ＣＨＥＮＹｉｎｙｉｎ，

ＷＡＮＧＺｈｏｎｇｌｉｎｇ，ｅｔａｌ．ＭｅｄｉｃａｌＩｍａｇｉｎｇＣｅｎｔｅｒ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｏｏｃｈｏｗＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｊｉａｎｇｓｕ２１５００６，Ｐ．

Ｒ．Ｃｈｉｎａ

【犃犫狊狋狉犪犮狋】　犗犫犼犲犮狋犻狏犲：ＴｏａｓｓｅｓｓｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｖａｌｕｅｏｆＭＲｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ（ＤＷＩ）ｉｎｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｂｅ

ｔｗｅｅｎｐｒｉｍａｒｙｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａ（ＰＣＮＳＬ）ａｎｄｇｌｉｏｍａ．犕犲狋犺狅犱狊：ＭＲｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｓｏｆ２４ｃａｓｅｓｏｆＰＣＮＳＬ

ｐｒｏｖｅｄｂｙｐａｔｈｏｌｏｇｙｗｅｒｅｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙｒｅｖｉｅｗｅｄ．７０ｃａｓｅｓｏｆｇｌｉｏｍａｓｗｅｒｅｔａｋｅｎａｓｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ＷＨＯⅠ～Ⅱｇｒａｄｅ

ａｓｇｒｏｕｐＡ，Ⅲ～ⅣｇｒａｄｅａｓｇｒｏｕｐＢ）．ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｍａｄｅｏｆｔｈｅＴ１ＷＩ，Ｔ２ＷＩ，ＤＷＩｓｉｇｎａｌｓｏｆｔｈｅｔｕｍｏｒａｎｄａｐ

ｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ＡＤＣ）ｖａｌｕｅｓ．犚犲狊狌犾狋狊：ＴｈｅＤＷＩａｎｄＡＤＣｖａｌｕｅｓｏｆｐｒｉｍａｒｙｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａ

（ＰＣＮＳＬ）ａｎｄｇｌｉｏｍａｗｅｒｅｑｕｉｔｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔ．ＰＣＮＳＬｐｒｅｓｅｎｔｅｄａｓｈｙｐｏｉｎｔｅｎｓｅｏｎＴ１ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｅｓ（２３／２４）ａｎｄｈｙｐｅｒｉｎ

ｔｅｎｓｅｏｎＴ２ｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｅ（２３／２４），ｉｔｐｒｅｓｅｎｔｅｄａｓｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｅｏｎＤＷＩ（１１／１５），ｔｈｅａｖｅｒａｇｅＡＤＣｖａｌｕｅｗａｓ（０．５７±

０．１４）×１０－３ｍｍ２／ｓ，ｗｈｉｃｈｗａｓｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｅｎｏｒｍａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅ；ｗｈｉｌｅｇｌｉｏｍａｐｒｅｓｅｎｔｅｄ

ａｓｈｙｐｏｉｎｔｅｎｓｅｏｎＤＷＩ，ｔｈｅａｖｅｒａｇｅＡＤＣｖａｌｕｅｓｗｅｒｅ（１．６３±０．４８）×１０
－３ａｎｄ（１．３７±０．５４）×１０－３ｍｍ２／ｓｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎ

ｇｒｏｕｐＡａｎｄｇｒｏｕｐＢ，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｅｎｏｒｍａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅ．ＭｏｓｔＰＣＮＳＬｌｅｓｉｏｎｓ

ｓｈｏｗｅｄｄｅｎｓｅｈｏｍｏｇｅｎｏｕｓｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ（２１／２４），ｉｔｗａｓ“ｃｒａｃｋｌｉｋｅ”（１６／２１）ｏｒ“ｍａｓｓｌｉｋｅ”（５／２１）．ｗｈｉｌｅｇｒｏｕｐＡｍｏｓｔｌｙ

ｓｈｏｗｅｄｎｏｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ｇｒｏｕｐＢｍｏｓｔｌｙｓｈｏｗｅｄｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｏｕｓｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ｉｔｗａｓ“ｒｏｓｅｔｔｅｌｉｋｅ”．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀：Ｔｈｅｒｅｉｓｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎＰＣＮＳＬｇｒｏｕｐａｎｄｇｌｉｏｍａｇｒｏｕｐｓｉｎｔｈｅｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆＤＷＩａｎｄｔｈｅｖａｌｕｅｓｏｆＡＤＣ，ｔｈｅｄｉａｇｎｏｓ

ｔｉｃａｃｃｕｒａｃｙｏｆＰＣＮＳＬｃａｎｂｅｉｍｐｒｏｖｅｄｂｙｃｏｍｂｉｎｉｎｇＴ１ＷＩ，Ｔ２ＷＩａｎｄｏｔｈｅｒｅｎｈａｎｃｅｄＭＲＩｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｓ．

【犓犲狔狑狅狉犱狊】　Ｌｙｍｐｈｏｍａ；Ｇｌｉｏｍａ；Ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｎｅｏｐｌａｓｍｓ；Ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ

　　原发性中枢神经系统淋巴瘤（ｐｒｉｍａｒｙｃｅｎｔｒａｌ

ｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａ，ＰＣＮＳＬ）是原发于脑、脊

髓或软脑膜等处少见的非霍奇金淋巴瘤。由于ＰＣ

ＮＳＬ对放化疗极其敏感，与胶质瘤等其他颅内肿瘤的

治疗有较大差别，因此术前的正确诊断对于临床治疗

尤其重要。本文回顾性分析经病理证实的２４例免疫

功能正常的ＰＣＮＳＬ的 ＡＤＣ值及ＤＷＩ信号特点，并

与胶质瘤进行对照研究，旨在探讨ＤＷＩ及ＡＤＣ值对

两者的鉴别诊断价值，为临床治疗提供一定帮助。

材料与方法

１．病例资料

ＰＣＮＳＬ组：共２４例，其中男１６例，女８例，发病

年龄２５～７９岁，平均５４．８岁。所有病例均无中枢神

经系统以外的淋巴瘤病史，亦无免疫缺陷或使用免疫

抑制剂所致的免疫功能低下病史。胶质瘤组：共７０

例。根据 ＷＨＯ脑肿瘤分级分为胶质瘤 Ａ组（ＷＨＯ

分级为Ⅰ～Ⅱ级），共３１例，其中男１５例，女１６例，平

均年龄４３．３岁；胶质瘤Ｂ组（ＷＨＯ分级为Ⅲ～Ⅳ

级），共３９例，其中男２７例，女１２例，平均年龄４９．４

岁。
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图１　左侧顶叶弥漫大Ｂ细胞淋巴瘤。ａ）ＤＷＩ示病灶呈明显高信号（箭）；ｂ）ＡＤＣ图上病灶呈低信号（箭）。　图２　左侧侧

脑室星形细胞瘤Ⅲ级。ａ）ＤＷＩ图上病灶实性成分呈低信号（箭）；ｂ）ＡＤＣ图上病灶实性部分呈稍高信号（箭）。　图３　右侧

胼胝体弥漫大Ｂ细胞瘤淋巴瘤，Ｔ２ＷＩ示病灶大部呈实性，中央见小片状囊变坏死（箭），周围中度水肿。　图４　左侧基底节

区弥漫大Ｂ细胞淋巴瘤，增强Ｔ１ＷＩ示病灶明显均匀强化，呈“团块样”。

　　２．影像学检查方法

所有患者均行颅脑 ＭＲＩ平扫及增强扫描，包括横

轴面、矢状面及冠状面。ＭＲＩ机型为ＰｈｉｌｉｐｓＥｃｌｉｐｓｅ

１．５Ｔ，扫描序列包括：Ｔ１ＷＩＳＥ（ＴＲ５００ｍｓ，ＴＥ

１２ｍｓ）；Ｔ２ＷＩＦＳＥ（ＴＲ４０２９ｍｓ，ＴＥ１１２ｍｓ）；横轴面

ＤＷＩＥＰＩＳＥ（ＴＲ６２６５ｍｓ，ＴＥ１０１ｍｓ，层厚８ｍｍ，间

隔２ｍｍ，视野２４ｃｍ×２４ｃｍ，激励次数１次，采集矩阵

１００×１００，带宽４１．６７ＫＨＺ）。在相互垂直的Ｘ、Ｙ、Ｚ

轴３个方向上施加扩散敏感梯度场，取两个ｂ值（ｂ＝

０、１０００ｓ／ｍｍ２），ＤＷＩ成像时间为４０ｓ。全部病例均

行 增 强 扫 描，对 比 剂 为 ＧｄＤＴＰＡ，剂 量 为

０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ。

３．ＤＷＩ和ＡＤＣ图分析

将ＤＷＩ信号分为等或稍高信号、高信号（与正常

脑白质相比较高）及低信号（信号强度接近脑脊液）三

级。应用ｆｕｎｃｔｉｏｎＭＲ图像后处理工作站，由两位高

年资神经放射学医师在 ＡＤＣｔｒａｃｅ图上选取面积为

３０～４０ｍｍ
２ 的兴趣区（ＲＯＩ）测量肿瘤的 ＡＤＣ值。

ＲＯＩ取肿瘤的实质部分，该区域为在Ｔ１ＷＩ增强扫描

上强化且在ＡＤＣ图上呈低信号、ＤＷＩ呈高信号的部

分，同时避开囊变、坏死、水肿及钙化区，并选取对侧同

样面积的ＲＯＩ的正常脑白质区作为对照，每个ＲＯＩ测

量３次，取其平均值。

４．统计学分析

统计学软件采用ＳＡＳ８．０，对ＰＣＮＳＬ组与胶质

瘤Ａ组及Ｂ组的ＤＷＩ信号采用χ
２ 检验进行比较；病

灶与对侧正常脑白质 ＡＤＣ值比较采用配对狋检验；

ＰＣＮＳＬ组与胶质瘤Ａ组及Ｂ组的ＡＤＣ值比较采用狋

检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１．ＤＷＩ和ＡＤＣ值

ＤＷＩ：ＰＣＮＳＬ组中１５例行ＤＷＩ检查，其中１１例

呈高信号（图１），２例呈等或稍高信号，２例呈低信号；
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图５　左侧额颞部脑膜Ｔ细胞型淋巴瘤，增强Ｔ１ＷＩ示病灶明显强化，并沿脑沟向内浸润性生长（箭头），周围见重度水肿。

图６　侧脑室弥漫大Ｂ细胞淋巴瘤，增强Ｔ１ＷＩ示病灶明显均匀强化（箭）。　图７　右侧额叶星形细胞瘤Ⅲ级，Ｔ２ＷＩ示病灶

呈囊实性（箭），中心见大片坏死，周边见低信号出血。　图８　左侧额叶弥漫大Ｂ细胞淋巴瘤。ａ）增强Ｔ１ＷＩ示病灶明显均匀

强化，呈“裂隙样”（箭）；ｂ）病理图示血管周围瘤细胞弥漫片状分布，大小均匀一致，细胞核大、质少（×２００，ＨＥ）。

图９　右侧颞叶星形细胞瘤Ⅲ级，增强Ｔ１ＷＩ示病灶中央囊变坏死，周边呈“花环样”强化（箭）。

胶质瘤Ａ组２９例行ＤＷＩ检查，其中１３例呈等或稍

高信号，１３例呈高信号，３例呈低信号；胶质瘤Ｂ组

３９例均行ＤＷＩ检查，其中２６例呈低信号（图２），８例

呈高信号，５例呈等或稍高信号；ＰＣＮＳＬ组与胶质瘤

Ｂ组在ＤＷＩ信号上的差异有统计学意义（χ
２＝１４．５，

犘＝０．０００７），而与胶质瘤Ａ组间ＤＷＩ信号差异无统

计学意义（χ
２＝４．４３，犘＝０．１０）。不同组别肿瘤平均

ＡＤＣ值见表１。

表１　ＰＣＮＳＬ及胶质瘤的ＡＤＣ值 （×１０－３ｍｍ２／ｓ）

病变类型 病灶ＡＤＣ值 对照侧ＡＤＣ值

ＰＣＮＳＬ ０．５７±０．１４△ ０．７３±０．０６

胶质瘤Ａ组 １．６３±０．４８ ０．７２±０．０６

胶质瘤Ｂ组 １．３７±０．５４ ０．７５±０．０６

注：ＰＣＮＳＬ、胶质瘤Ａ组及Ｂ组的病灶与对照侧正常脑白质的
ＡＤＣ值差异均有统计学意义（犘＝０．００８、０．００３、０．００５）；△ ＰＣＮＳＬ组
与胶质瘤 Ａ 组及 Ｂ组的 ＡＤＣ值差异均有统计学意义（犘＝０．００１、
０．００４）。

２．常规 ＭＲＩ

ＰＣＮＳＬ病灶在Ｔ１ＷＩ上多呈低信号（２３／２４），在

Ｔ２ＷＩ上多呈高信号（２３／２４），仅３例发生囊变坏死

（图３），肿瘤多位于脑叶（图４），部分发生于脑膜（图

５）、侧脑室（图６）等，肿瘤周围水肿程度不一；胶质瘤

Ａ组在Ｔ１ＷＩ上多呈低信号（２１／３１），在Ｔ２ＷＩ上多呈

高信号（２８／３１）；胶质瘤Ｂ组在 Ｔ１ＷＩ上多呈低信号

（３０／３９），在Ｔ２ＷＩ上多呈高信号（３３／３９），囊变坏死多

见（图７），肿瘤周围水肿程度不一，胶质瘤Ｂ组水肿较

明显。

ＰＣＮＳＬ组增强后多呈明显均匀强化（２１／２４），呈

“裂隙样”１６例（图８），“团块样”５例（图４）。胶质瘤多

呈不均匀明显强化，呈“花环样”２４例（图９）。胶质瘤

Ａ组２３例、Ｂ组３５例呈不均匀强化。ＰＣＮＳＬ组强化

均匀程度与胶质瘤Ａ组（χ
２＝４４．２，犘＜０．０１）及胶质

５９４放射学实践２０１２年５月第２７卷第５期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｍａｙ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．５



瘤Ｂ组（χ
２＝５１．３，犘＜０．０１）间的差异具有高度统计

学意义。

讨　论

ＰＣＮＳＬ是颅内少见的恶性肿瘤，仅占全部原发性

脑肿瘤的０．５％～２．０％
［１２］。ＰＣＮＳＬ一般以头痛、恶

心、呕吐、视乳头水肿等颅内高压症状为首发症状，部

分因头晕、行走不稳等症状就诊，其他症状包括记忆力

减退、神经精神症状等。ＰＣＮＳＬ的病理类型大部分为

非霍奇金淋巴瘤，以Ｂ细胞型为主，占９０％以上，Ｔ细

胞型少见［３］。该病进展迅速，侵袭性较强，预后较差。

本组２４例ＰＣＮＳＬ中２２例为Ｂ细胞型，另外２例为Ｔ

细胞型，均起源于脑膜。目前ＰＣＮＳＬ的治疗以联合

治疗为主，包括手术、放疗和化疗等。

ＰＣＮＳＬ的起源尚无定论，中枢神经系统没有淋巴

组织，关于ＰＣＮＳＬ的起源有三种假说：①部分学者认

为其组织来源可能是脑组织血管周围未分化的多潜能

间叶细胞（即继发的淋巴组织）［４］；②Ｗｏｎｇ等
［５］认为

病理状态下淋巴结及淋巴结以外的Ｂ细胞被激活，转

变成肿瘤细胞，随血流发生迁移进入中枢神经系统而

发展为淋巴瘤；③在中枢神经系统感染过程中，反应性

淋巴细胞进入脑组织，其中某一克隆在一系列的转化

中恶变；另外在研究ＰＣＮＳＬ的病因中，免疫缺陷患者

的ＥＢ病毒学说为大多数学者所接受。

１．ＤＷＩ与ＡＤＣ值

ＤＷＩ是利用相位聚焦和重聚焦成像微观反映组

织内水分子扩散速度的唯一 ＭＲ序列，ＡＤＣ值则反映

ＤＷＩ图上不同方向水分子自由扩散的速度和范围。

在颅内很多肿瘤中，水分子的扩散速度是不同的，所以

通过比较ＤＷＩ信号的变化及测量相应的 ＡＤＣ值可

以真实地反映肿瘤内部的生物学信息。ＡＤＣ值是反

应组织整体结构特征的扩散系数，ＤＷＩ信号及 ＡＤＣ

之间存在负指数函数关系，肿瘤的 ＡＤＣ值主要受肿

瘤细胞水分子扩散的影响，ＰＣＮＳＬ镜下可见瘤内含有

丰富的网状纤维及细胞成分，核较大而细胞质较少，核

／浆比高［６７］，导致水分子运动受限（图８ｂ），ＡＤＣ值低

于正常脑白质，ＤＷＩ上呈高信号。而胶质瘤肿瘤组织

微循环较正常组织快，其间质比例高，肿瘤组织细胞外

水分子比例较高，所以其肿瘤组织内水分子扩散程度

较正常组织高，ＡＤＣ值高于正常脑白质，ＤＷＩ上呈低

信号［８］。

既往文献报道ＰＣＮＳＬ的 ＡＤＣ值明显低于胶质

瘤，两者之间的 ＡＤＣ值差异有统计学意义
［６］。本组

ＰＣＮＳＬ在Ｔ１ＷＩ上多表现为等或等低信号，Ｔ２ＷＩ上

多为等或等高信号，ＤＷＩ上多呈高信号，病灶平均

ＡＤＣ值为（０．５７±０．１４）×１０－３ｍｍ２／ｓ。胶质瘤Ａ组在

ＤＷＩ上表现为等或稍高信号１３例（４１．９％，１３／３１），病

灶平均ＡＤＣ值为（１．６３±０．４８）×１０－３ｍｍ２／ｓ。胶质

瘤Ｂ组在ＤＷＩ上表现为高信号８例（２０．５％，８／３９），

病灶平均 ＡＤＣ值为（１．３７±０．５４）×１０－３ｍｍ２／ｓ。

ＰＣＮＳＬ组、胶质瘤Ａ组及Ｂ组的病灶与对照侧正常

脑白质的 ＡＤＣ值比较差异均有统计学意义（犘＜

０．０５）。ＰＣＮＳＬ组与胶质瘤 Ａ 组（狋＝－５．８３６，犘＜

０．０１）及胶质瘤Ｂ组（狋＝－３．５２４，犘＜０．０１）在病灶平

均ＡＤＣ方面差异具有高度统计学意义，另外本组研

究发现ＰＣＮＳＬ在ＤＷＩ信号方面与胶质瘤Ｂ组间差

异具有高度统计学意义（χ
２＝１４．５，犘＝０．０００７），而与

胶质瘤Ａ组差异无统计学意义（χ
２＝４．４３，犘＝０．１０），

笔者分析原因认为，ＤＷＩ信号主要依据视觉分类，而

ＡＤＣ值则具体量化了肿瘤的内部构成，将肿瘤 ＡＤＣ

值与ＤＷＩ信号结合更有利于肿瘤的鉴别诊断。本文

所测得 ＡＤＣ值虽与既往文献报道的数值基本相符，

但有轻度差异，结合文献分析原因主要有以下几点：①

水分子的扩散受到多方面因素影响，如血流的粘滞度、

细胞之间存在障碍、主动转运体的出现、其他分子运动

的干扰和毛细血管血流的扩散距离等［９］。患病个体存

在一定差异导致测量结果不可能完全一致。②兴趣区

的选择。虽然本实验多次测量取平均值，但受主观因

素影响产生的差异无法消除。③测量机型的差异及后

处理算法的不一致也会导致误差。

２．常规 ＭＲＩ

ＰＣＮＳＬ可发生于ＣＮＳ的任何部位，以脑实质深

部为主，ＰＣＮＳＬ囊变坏死少见，有文献报告淋巴瘤的

微血管密度（ｍｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＭＶＤ）值小于恶性

胶质瘤，其血供较少，导致其生长缓慢，这可能是淋巴

瘤囊变坏死较少的主要原因［１０］。而胶质瘤囊变坏死

一般比较明显，且囊变区域较大，可能是因为胶质瘤血

供较丰富，肿瘤生长较快，病灶中央肿瘤组织血供不足

导致坏死。一般结外淋巴瘤强化不明显，而多数ＰＣ

ＮＳＬ强化明显，原因是ＰＣＮＳＬ以血管周围间隙（ＶＲ

间隙）为中心向外呈浸润性生长，使血脑屏障破坏，对

比剂外溢所致［５］，ＰＣＮＳＬ内无明显新生的肿瘤血管。

胶质瘤起源于神经上皮细胞，肿瘤细胞呈弥漫性浸润

性生长，肿瘤出现了血管的改变，包括微血管增多、血

管内皮增生、血管壁异常增厚等，是胶质瘤呈明显强化

的主要原因。

综上所述，ＰＣＮＳＬ与胶质瘤在ＤＷＩ信号及ＡＤＣ

值上有较大差异。ＰＣＮＳＬ多表现为 ＤＷＩ明显高信

号，ＡＤＣ值低于对侧正常脑白质，而胶质瘤ＤＷＩ多表

现为低信号，ＡＤＣ值高于对侧正常脑白质；ＰＣＮＳＬ增

强后呈明显均匀的“裂隙样”或“团块样”强化，囊变坏

死发生率较低，胶质瘤增强后多呈不均匀明显强化，呈
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“花环样”，囊变坏死多见。
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在邮箱看到相关信息后须进入本系统进行相应处理。

作者如从邮箱和邮局投稿（或网上投稿成功后又从邮箱或邮局再次投稿），本刊须花费大量精力将

稿件录入系统中，部分稿件重复多次处理，这给我们的稿件统计及处理工作带来巨大困难。本刊作者需

登录本刊网站投稿，如果通过邮箱或邮局投稿，本刊会通知您通过网上投稿。

由于准备时间仓促及经验不足，网站及远程稿件处理系统必然会存在一些缺点和不足之处，希望各

位影像同仁不吝赐教，多提宝贵意见，予以指正。

如果您在投稿中遇到什么问题，或者对本系统及网站有好的意见和建议，请及时联系我们。

联系人：石鹤　明桥　　联系电话：０２７－８３６６２８８７　０２７－８３６６２８７５
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