
作者单位：上海，第二军医大学长海医院核医学科（左长京、孙高
峰、张建、程超）；放射科（邵成伟）；浙江宁波大学医学院附属医院影像
科（汪建华）

作者简介：孙高峰（１９７９－），男，河南襄城人，博士研究生，主治医
师，主要从事肿瘤ＰＥＴＣＴ诊断及介入治疗。

通讯作者：邵成伟，Ｅｍａｉｌ：ｃｗｓｈａｏ＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ
基金项目：国家自然科学基金（３０９７０８０１）；国家自然科学基金

（８１１７０４３５）；上海市科委基金（１０４１０７０８８００）；中国博士后科学基金
（２０１００４８０５４５）；上海领军人才队伍建设专项资金（２０１１－０３６）

·腹部影像学·

局限性自身免疫性胰腺炎的多层螺旋ＣＴ三期扫描特征分析

孙高峰，左长京，邵成伟，汪建华，张建，程超

【摘要】　目的：探讨局限性自身免疫性胰腺炎（ｆＡＩＰ）的多层螺旋ＣＴ３期扫描影像学特征，并与正常胰腺和胰腺癌

三期扫描增强特征进行比较研究。方法：对７９例患者（ｆＡＩＰ１９例，胰腺癌３０例，正常胰腺３０例）的多层螺旋ＣＴ３期（动

脉期、门脉期及肝脏期）增强扫描影像资料进行分析，分别测定ｆＡＩＰ病灶、胰腺癌病灶、ｆＡＩＰ和胰腺癌组中未被累及的

正常胰腺实质的平均ＣＴ值。分别对ｆＡＩＰ和胰腺癌病灶增强后各期的ＣＴ值、ｆＡＩＰ组和胰腺癌患者未被累及的正常胰

腺实质及正常胰腺组的胰腺实质各期ＣＴ值进行比较。绘制ＲＯＣ曲线，探讨最佳延迟强化值（ＣＴ值肝脏期动脉期）对胰腺癌

和ｆＡＩＰ的鉴别诊断价值。结果：平扫期ｆＡＩＰ与胰腺癌病灶ＣＴ值无统计学差异（犘＝０．３０６），增强后ｆＡＩＰ病灶各期平

均ＣＴ值均大于胰腺癌组（犘＜０．０５）；动脉期及门脉期ｆＡＩＰ和胰腺癌病灶ＣＴ值均小于正常胰腺实质（犘＜０．０５）；肝脏期

ｆＡＩＰ病灶ＣＴ值与正常胰腺无显著统计学差异，而胰腺癌病灶ＣＴ值小于正常胰腺。在平扫期和增强各期各组胰腺实质

ＣＴ值无显著统计学差异（犘＝０．２４５，０．２０４，０．１１２，０．１１２）；延迟强化值的ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ）为０．９７４，延迟强化界

值为２８ＨＵ时对ｆＡＩＰ诊断的灵敏度和特异度分别为８５．７％和１００％。结论：ｆＡＩＰ的动脉期、门脉期及肝脏期３期扫描

增强特征不同于胰腺癌和正常胰腺，当延迟强化值≥２８ＨＵ时，诊断为ｆＡＩＰ的特异度为１００％。
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　　自身免疫性胰腺炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，

ＡＩＰ）是由自身免疫介导的一种相对比较少见的特殊

类型的慢性胰腺炎，按照病变范围的不同，ＡＩＰ分为弥

漫性和局限性（ｆＡＩＰ）两种。尽管典型的影像学表现

如病变区胰腺肿胀、腊肠样边缘、胰管不规则硬化狭

窄、胰腺假包膜结构等有助于 ＡＩＰ的诊断，但局限性

ＡＩＰ（ｆｏｃａｌＡＩＰ，ｆＡＩＰ）形成的胰腺局部肿块易被误诊

为胰腺肿瘤，某些病例与胰腺癌的鉴别诊断中仍有困

难［１４］，进而造成不必要的手术和化疗。ＡＩＰ的强化方

式通常被描述为延迟强化或者动脉期强化程度降

低［５９］，但其结果缺乏定量分析，或者仅仅是定量分析

了ＡＩＰ多层螺旋ＣＴ２期扫描增强特征。随着多层螺

旋ＣＴ的出现，扫描速度大有增加，胰腺检查多采用动

脉期、门脉期和肝脏期３期扫描，但目前尚无自身免疫

７２０１放射学实践２０１３年１０月第２８卷第１０期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｏｃｔ２０１３，Ｖｏｌ２８，Ｎｏ．１０



性胰腺炎３期扫描增强特征的相关报道。本研究通过

分析比较ｆＡＩＰ、胰腺癌和正常胰腺的多层螺旋ＣＴ３

期扫描强化特征，归纳ｆＡＩＰ的３期扫描增强特点，以

期提高ｆＡＩＰ与胰腺癌的鉴别诊断符合率。

材料与方法

回顾性分析长海医院院２００９年６月－２０１２年２

月收治并确诊的１９例ｆＡＩＰ患者（男１４例，女５例，

平均年龄５６．４岁，中位年龄５４岁，年龄范围４１～７５

岁）、胰腺癌患者３０例（男２１例，女９例，平均年龄

５７．６岁，中位年龄５８．２岁，年龄范围４３～７９岁）和正

常胰腺３０例（男２０例，女１０例，平均年龄５６．４岁，中

位年龄５３岁，年龄范围４１～６８岁）。入选病例还需符

合以下条件：①所有患者均在治疗前接受多层螺旋

ＣＴ３期扫描检查；②ｆＡＩＰ诊断符合修订后的２００８

年ＡＩＰ亚洲诊断标准
［１０］。胰腺实质影像学：腺体弥漫

性／局限性／局灶性增大，有时伴有包块（或）低密度边

缘；胰胆管影像学：弥漫性／局限性／局灶性胰管狭窄，

常伴有胆管狭窄。２条必备。血清高水平的ＩｇＧ或

ＩｇＧ４；其他自身抗体阳性。可仅具备１条。组织学：

胰腺病变部位活检示淋巴浆细胞浸润伴纤维化，有大

量ＩｇＧ４阳性细胞浸润。可选择的标准：对激素治疗

的反应。当手术切除的胰腺标本组织学表现为ＬＨＰ

时也可作出ＡＩＰ诊断；在患者仅满足影像学２条必备

条件，且胰胆肿瘤检查指标均为阴性的情况下，可在胰

腺专家的密切监督下进行激素实验性治疗。并得到临

床类固醇激素治疗或组织学证实，本研究１９例ｆＡＩＰ

患者中４例手术组织学证实，其余１５例均行ＥＵＳ和

ＦＮＡ（经胃超声以及细针穿刺活检），均发现ＩｇＧ４阳

性淋巴细胞浸润，且ＩｇＧ４水平（范围为３．６～１７．５ｇ／Ｌ）

均高于正常水平（０．０１～１．５ｇ／Ｌ）；③胰腺癌的诊断以

病理为金标准；④胰腺癌和ｆＡＩＰ的病变为局限性，

即病变不能累及全部胰腺。

所有病例均使用ＰｈｉｌｉｐｓＢｒｉｌｌｉａｎｃｅ１６层螺旋ＣＴ

扫描仪进行扫描。扫描参数：电压 １２０ｋＶ，电流

２５０ｍＡｓ，旋转时间０．７５ｓ／周，层厚３ｍｍ，层距３ｍｍ，

使用非离子型碘对比剂（欧乃派克，碘海醇浓度

３００ｍｇＩ／ｍｌ，上海通用药业）９０ｍｌ，使用高压注射器

肘静脉内注射，团注流率３ｍｌ／ｓ，扫描开始时间：对比

剂注射２０～２５ｓ扫描动脉期图像，３５～４０ｓ扫描门脉

期图像，延时７５～８０ｓ扫描肝脏期图像。

数据测量：在ＰＡＣＳ系统工作站上调取患者ＣＴ

影像资料，分别在平扫、动脉期、门脉期及肝脏期测量

相关ＣＴ值数据。分别测量胰腺头体尾３个部位的

ＣＴ值并取其平均值作为最终结果，测量过程中要选

择使用尽可能大的感兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）

进行测量；当有胰腺萎缩的情况时，最小ＲＯＩ直径应

≥３ｍｍ，测量时要注意避免选择有胰管显示和胰腺外

组织容积效应的层面进行测量。

统计学分析：对各期ｆＡＩＰ、胰腺癌病例中的未受

累胰腺实质和正常胰腺实质的ＣＴ值进行比较；对ｆ

ＡＩＰ病灶和胰腺癌增强各期的平均ＣＴ值进行比较，

以肝脏期与动脉期之间的ＣＴ值差作为延迟强化指标

进行比较，绘制ＲＯＣ曲线，探讨最佳延迟强化值（ＣＴ

值肝脏期动脉期）对胰腺癌和ｆＡＩＰ的鉴别诊断价

值。

由于样本例数较小且测量数据为非高斯分布，故

统计学分析方法采用非参数检验，各组ＣＴ值之间的

比较采用 Ｗｉｌｃｏｘ秩和检验，进行 Ｗｉｌｃｏｘ秩和检验之

前，需进行ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验３组对应测量部位各

期ＣＴ值总体分布位置是否相同。由于ｎ＜４０，所以

采用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法比较ｆＡＩＰ组和胰腺癌组病

灶的延迟强化发生频数是否有统计学差异。取犘＜

０．０５为差异有统计学意义，统计分析使用ＳＰＳＳ１６．０

软件包进行。

结　果

ｆＡＩＰ组、胰腺癌组及正常胰腺组的ｆＡＩＰ病灶、

胰腺癌病灶、ｆＡＩＰ和胰腺癌组中未被累及的胰腺实

质、对照组正常胰腺的平均ＣＴ值见表１。

表１　平均ＣＴ值（平均数±标准差）

部位 数量 平扫 动脉期 门脉期 肝脏期

正常胰腺实质

　ＡＩＰ组 １９ ４２±５ ８３±１０ １０５±１４ ９５±７

　胰腺癌组 ３０ ３９±６ ７６±１４ １０３±１５ ８７±１２

　正常胰腺组 ３０ ４４±７ ８７±１２１０５±２０９３±１０

肿块

　ＡＩＰ组 １９ ３６±４ ６０±７ ８５±６ ９５±７

　胰腺癌组 ３０ ３４±５ ４８±１０ ６３±１５ ６３±１３

ｆＡＩＰ与胰腺癌病灶对应各期ＣＴ值在平扫期无

显著统计学差异（犘＝０．３０６），在增强各期中ｆＡＩＰ病

灶平均ＣＴ值均大于胰腺癌组（犘＜０．０５）；在平扫及

增强各期正常胰腺组与ｆＡＩＰ组、胰腺癌组的正常胰

腺ＣＴ值之间无显著统计学差异；在动脉期及门脉期

ｆＡＩＰ和胰腺癌病灶ＣＴ值均显著小于正常胰腺实质

ＣＴ值，在肝脏期ｆＡＩＰ病灶ＣＴ值与正常胰腺无显著

统计学差异，而胰腺癌病灶ＣＴ值显著小于正常胰腺

（图１～６）。

延迟强化值（针对ｆＡＩＰ和胰腺癌组，病灶的肝脏

期与动脉期之间的 ＣＴ 值差值）的 ＲＯＣ ＡＵＣ 为

０．９７４，延迟强化界值２８ＨＵ对ｆＡＩＰ鉴别诊断的灵敏

度、特异度分别为８５．７％和１００％（图７）。
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图１　男，５５岁，ｆＡＩＰ患者，病变位于胰尾，可见胰尾部轻度肿胀（箭）。ａ）动脉期病变表现为强化程度减低（ＣＴ值＝６１ＨＵ）；

ｂ）门脉期；ｃ）肝脏期呈渐进性强化，ＣＴ值分别为９５ＨＵ和９８ＨＵ，而未被累及的胰腺实质增强各期ＣＴ值分别为９４ＨＵ，

１３２ＨＵ和１０１ＨＵ。　图２　男，５３岁，ｆＡＩＰ患者，病变位于胰尾，可见胰尾部条状肿胀（箭）。ａ）动脉期病变表现为强化程度

不均匀减低（ＣＴ值＝５２ＨＵ）；ｂ）门脉期；ｃ）肝脏期呈渐进性强化，ＣＴ值分别为７９ＨＵ和８９ＨＵ，而未被累及的胰腺实质增强

各期ＣＴ值分别为７４ＨＵ，９２ＨＵ和９０ＨＵ。

讨　论

ＡＩＰ按照病变累及范围的不同分为弥漫性和局限

性，虽然腊肠样肿胀、假包膜等典型影像学表现有助于

ＡＩＰ的诊断，但是对于ｆＡＩＰ来说形成局部低密度肿

块的情况并不少见［１，１１１２］。研究表明大约有３０％的ｆ

ＡＩＰ与胰腺癌难以区分
［１３１５］，由于误诊或者难易与胰

腺癌相鉴别，一部分患者甚至接受了手术治疗［１６１７］。

此外，大约 １０％ 胰腺癌也可以表现为等密度肿

块［１８１９］，这也增加了与ｆＡＩＰ鉴别诊断的困难。研究

表明［２０２２］在以胰腺癌诊断行手术切除的病例中，有

３％～５％的患者最终确诊为ＡＩＰ。

Ｉｒｉｅ等
［２３］描述了５例自身免疫性胰腺炎的强化方

式，其研究表明注射对比剂后６ｍｉｎ延迟扫描ＡＩＰ的

ＣＴ值显著大于延迟６０ｓ扫描。Ｆｕｋｕｋｕｒａ等
［２４］对２

例 ＡＩＰ 患 者 的 研 究 也 得 到 了 相 类 似 的 结 果。

Ｋａｗａｍｏｔｏ等
［２５］的研究则表明ＡＩＰ延迟５５ｓ扫描ＣＴ

值显著大于延迟２５ｓ扫描。ＮａｏｋｉＴａｋａｈａｓｈｉ等
［２６］采

用年龄性别相匹配的原则选取了３组病例，其中包括

ＡＩＰ组４３例患者、胰腺癌组３３例患者和２５例正常胰

腺作为对照组，并采用胰腺、肝脏双期增强扫描对３组

病例的强化方式进行对比研究。结果表明与正常胰腺

相比，ＡＩＰ表现为门脉期强化减低，但在肝脏期与正常

胰腺逐渐趋于一致，而胰腺癌则表现为始终强化程度

减低。上述研究内容均为关于ＡＩＰ的胰腺、肝脏双期

扫描表现。据我们所知目前尚无关于ｆＡＩＰ３期扫描

增强特征方面的研究，也没有关于ｆＡＩＰ与局限性胰

腺癌以及关于二者未累及的正常胰腺的强化方式的对

比研究。

通过比较ｆＡＩＰ与胰腺癌、正常胰腺的动脉期、门

脉期及肝脏期３期增强扫描ＣＴ值，我们发现ｆＡＩＰ

的强化方式与胰腺癌、正常胰腺有明显的区别。３期

增强扫描中正常胰腺实质在增强后逐渐强化并在门脉

期时达到高峰，随后逐渐下降；而ｆＡＩＰ增强各期呈渐

进持续性强化，虽然在动脉期和门脉期的强化程度均

低于正常胰腺实质，但在肝脏期二者的ＣＴ值趋于基

本一致；相比之下，胰腺癌３期增强扫描强化程度均低

于对应各期的ｆＡＩＰ，而且强化差距呈逐渐增大趋势。

上述关于正常胰腺实质和胰腺癌的强化表现与以往报

道是基本相符合的［２７３０］。

Ｗａｋａｂａｙａｓｈｉ等
［１２］研究了９例ｆＡＩＰ患者的ＣＴ

增强特征，结果６处ＡＩＰ病变在增强早期表现为强化

降低，但在肝脏期均表现为均质性的强化，而在８０例

胰腺恶性肿瘤中，仅有２例病变表现为肝脏期的均质

性强化。在 ＷｏｏＩＫＣｈａｎｇ等
［３１］的研究中７例ｆＡＩＰ

中有６例在门脉期表现为延迟均质性强化，而２６例胰

腺癌中未发现延迟均质性强化的表现。Ｔａｋａｈａｓｈｉ

等［３］研究了１３例ｆＡＩＰ的胰腺、肝脏双期增强特征，ｆ

ＡＩＰ病灶与未被累及的正常胰腺增强各期的ＣＴ差值

分别为门脉期（１４ＨＵ）和肝脏期（５ＨＵ）。上述研究
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图３　男，５９岁，ｆＡＩＰ患者，病变位于胰尾，可见胰尾部腊肠样肿胀（箭）。ａ）动脉期病变表现为强化程度减低（ＣＴ值＝

５１ＨＵ）；ｂ）门脉期；ｃ）肝脏期呈渐进性强化，ＣＴ值分别为７６ＨＵ和８９ＨＵ。　图４　男，５４岁，胰尾癌患者，胰尾部可见低密

度肿块（箭）。ａ）动脉期病变表现为强化程度减低（ＣＴ值＝３９ＨＵ）；ｂ）门脉期；ｃ）肝脏期强化程度略有增加，ＣＴ值分别为

４８ＨＵ和６２ＨＵ，而未被累及的胰腺实质增强各期ＣＴ值分别为９０ＨＵ，１２２ＨＵ和１０４ＨＵ。

图５　ｆＡＩＰ（●）病灶、胰腺癌（■）病灶与正常胰腺实质（▲）各期ＣＴ值比较。　图６　三组正常胰腺实质各期ＣＴ值比较（ｆ

ＡＩＰ组：●；胰腺癌组：■；正常胰腺组：▲）。　图７　当取延迟强化值２８ＨＵ作为判别指标时，曲线下面积为０．９７４，敏感度、特

异度分别为８５．７％和１００％。

结果缺乏定量分析，或者仅仅是定量分析了ＡＩＰ多层

螺旋ＣＴ二期扫描增强特征。我们的研究３期增强二

者之间的 ＣＴ差值分别为动脉期（２３ＨＵ）、门脉期

（２０ＨＵ）、肝脏期（０ＨＵ），表明动脉期更能准确显示

ｆＡＩＰ的动脉期强化降低和肝脏期均质性强化的特

征。此外，通过绘制ＲＯＣ曲线探讨ｆＡＩＰ与胰腺癌之

间最具鉴别诊断意义的延迟强化值，得出２８ＨＵ对ｆ

ＡＩＰ诊断灵敏度、特异度分别为８５．７％和１００％。

我们的研究也存在一定的局限性，ＣＴ值测量者

在测量前已经知晓各组病例的最终诊断；其次，虽然我

们通过年龄性别相匹配的原则进行入组病例的筛选，

但扫描时间和ＣＴ扫描仪并不能严格固定，因此仍然

存在一些不可控的误差因素；ｆＡＩＰ、胰腺癌和正常胰

腺的动脉期、门脉期和肝脏期３期增强程度各不相同。

ｆＡＩＰ在动脉期表现为强化程度降低，而在其后的门

脉期和肝脏期表现为渐进性强化，其肝脏期强化程度

与正常胰腺相仿。胰腺癌增强各期的强化程度始终低

于正常胰腺。当延迟强化值≥２８ＨＵ 时，诊断为ｆ
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ＡＩＰ的特异度为１００％，因此，二者的３期增强特征可

以作为一种辅助诊断手段，在此基础上结合胰胆管和

淋巴结改变情况则能进一步提高ｆＡＩＰ的诊断准确

率。
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