
作者单位：２００４３３　上海，中国人民解放军海军军医大学第一附属
医院（上海长海医院）影像医学科

作者简介：陆建平（１９５９－），男，江苏太仓人，博士，主任医师，教
授，博士生导师，主要从事胰腺疾病影像诊断与病理相关性研究工作。

·专稿·

胰腺导管腺癌典型及变异影像与病理对照

陆建平，边云

【关键词】　胰腺癌；胰腺导管腺癌；体层摄影术，Ｘ线计算机；磁共振成像；病理学

【中图分类号】Ｒ７３５．９；Ｒ８１４．４２；Ｒ４４５．２　【文献标识码】Ａ　【文章编号】１００００３１３（２０１７）０９０８９７０９

ＤＯＩ：１０．１３６０９／ｊ．ｃｎｋｉ．１００００３１３．２０１７．０９．００２

　　胰腺导管腺癌（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｄｕｃｔａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏ

ｍａ，ＰＤＡＣ）是最具有侵袭性的人类恶性肿瘤之一，占

外分泌胰腺肿瘤的８０％～９０％，进展隐匿、临床症状

出现晚、生长迅速。各种影像学检查成为检出ＰＤＡＣ

最主要的手段，充分认识它的各种影像学表现尤为重

要。目前，以疾病为中心的多学科、多种技术联合的医

疗模式给影像科医生带来了前所未有的机遇。然而，

检查设备的高端化、多样化，分子病理学的飞跃发展，

对影像医生的诊断也提出了更高的挑战，影像医生不

仅需要从病理学角度深刻掌握ＰＤＡＣ的影像特征，更

需要从临床多学科角度对疾病做出全面评估。本文基

于我院大量的 ＰＤＡＣ 标本及相关病理学特征，就

ＰＤＡＣ的各种影像学表现做一详述，旨在提高对该病

全面、深刻的认识。

ＰＤＡＣ的典型影像学表现与病理相关性

１．肿块的形态、边界和大小

ＰＤＡＣ肉眼观为灰白色、实性、质硬的类圆形肿

块，肿块无包膜，向周围浸润、与周围组织分界欠清；当

肿块导致周围阻塞性炎症时，使得无论肉眼还是影像

都很难辨别出肿瘤实际的边界。胰头部肿块因为空间

狭窄，很容易造成梗阻性黄疸，所以发现时体积一般不

大，而胰体尾部肿块发现时通常较胰头部肿块更大。

影像上肿瘤表现为无包膜、边界欠清楚的类圆形肿块，

胰周脂肪层不规则或消失（图１）。

２．肿块内部特征

ＰＤＡＣ主要由三种成分组成：一是肿瘤细胞，二是

肿瘤间质，三是残留的正常胰腺组织。其中肿瘤间质

主要成分为纤维母细胞、胶原纤维和炎症细胞（淋巴细

胞和组织细胞）。通常肿瘤周围的胶原纤维排列稀疏，

其内散在分布淋巴细胞和肿瘤细胞，而肿瘤中心的胶

原纤维排列紧密，其内有数量不等的肿瘤细胞和大量

纤维母细胞。肿瘤细胞在 Ｔ１ＷＩ上呈低信号，在

Ｔ２ＷＩ上呈相对高信号，平扫ＣＴ呈等或低密度；肿瘤

间质在Ｔ１ＷＩ和Ｔ２ＷＩ上均呈低信号，平扫ＣＴ呈低

密度；残留正常胰腺组织 ＭＲＩ和ＣＴ与正常胰腺组织

的信号、密度相同。所以，ＰＤＡＣ的影像学表现取决于

三者的比例。通常ＰＤＡＣ肿块在 ＭＲＩ上整体表现为

Ｔ１ＷＩ信号低于正常胰腺组织，Ｔ２ＷＩ信号与正常胰腺

组织接近或略高［１］，在ＣＴ上表现为低或等密度（图２、

３）。ＰＤＡＣ显著的促结缔组织增生和间质纤维化的生

物学行为导致即便肿块体积较大，其内部也极少出现

出血坏死和囊变，但可见局部黏液分泌，使得部分肿块

Ｔ２ＷＩ呈较高信号，或者在ＣＴ上表现为更低密度区

（图４）。

由于胰腺完全由动脉供血，因此增强后对比剂通

过毛细血管的充盈遍布整个胰腺，正常胰腺显著强化，

相对于正常胰腺组织，ＰＤＡＣ表现为乏血供，增强后动

脉期（尤其是动脉晚期）表现为相对低信号或低密度，

而肿块内部或边缘由于炎性反应，血管通透性增加，疏

松排列的胶原纤维以及残留的正常胰腺组织，所以随

着增强时间的延迟（门脉期或延迟期）肿瘤整体表现为

逐渐强化，病灶周边有时表现更加明显，甚至超过周围

正常的胰腺（图２、３）。

２．间接征象

间接征象包括：胰腺轮廓的改变，瘤体上游胰腺实

质的萎缩，上游胰管和／或胆总管的扩张，肿瘤导致的

局部潴留囊肿或假性囊肿。这些间接征象十分重要，

有时在影像上尚无明确占位时即可出现，甚至是诊断

ＰＤＡＣ的重要线索
［２］。

胰腺轮廓的改变：胰腺为后腹膜脏器，位置深在，

＜２ｃｍ的小胰癌较难发现，肿块发现时大部分已突出

于胰腺轮廓外，表现为胰腺局部的隆起（图５ａ、ｂ）。

瘤体上游胰腺实质的萎缩：胰头、颈、体部胰腺癌

由于肿瘤导致胰管阻塞，胰管内压力增高，胰腺血供和

排泄受阻，导致胰体尾部梗阻性慢性胰腺炎，进而出现

胰腺实质萎缩（图５ａ、ｂ）。

胰管和／或胆总管的扩张：ＰＤＡＣ不可避免地浸润

到胆总管和／或胰管，引起两者梗阻扩张；位于胰头部

的肿块，常引起两者同时扩张，出现典型的“双管征”；

位于胰体尾部的肿块常引起上游胰管的扩张（图５ａ、
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实质期横轴面ＣＴ图像，可见胰尾部边界模糊的低密度肿块，周围可见低密度炎性渗出区。　图２　以排列疏松的胶原纤维为

主要成分的ＰＤＡＣ影像与病理对照。ａ）为胰头部肿块 ＨＥ染色图，可见实体肿瘤内含有大量疏松排列的胶原纤维，胶原纤维

内散在肿瘤细胞和大量淋巴细胞（×１，ＨＥ）；ｂ）胰腺横轴面Ｔ２ＷＩ示胰头部一枚类圆形、边界欠清的稍高信号影（箭）；ｃ）胰腺

横轴面Ｔ１ＷＩ示胰头部肿块呈低信号；ｄ）增强扫描动脉期示病灶内部稍强化（箭）；ｅ）随着时间推移对比剂逐渐充盈，病灶强化

程度较动脉期明显（箭）；ｆ）增强扫描延迟期示肿块几乎呈等信号（箭）。

图１　ＰＤＡＣ的大体形态、边界影像与病理对照。ａ）

胰腺肿块切除大体图示胰尾部一枚肿块，肿块无包膜、

灰白色、实性、边界欠清（箭）；ｂ）图ａ对应胰腺实质期

横轴面ＣＴ图像，可见胰尾部边界欠清的低密度肿块

（箭）；ｃ）胰腺肿块切除大体图示胰尾部呈灰白色，周

围炎症致肿块边界模糊，无法分辨；ｄ）图ｃ对应胰腺

图３　肿瘤周围排列疏松的胶原纤维和大量炎细胞浸润导致环形强化的影像与病理对照。ａ）大体图示胰尾部一枚灰白色、类

圆形肿块；ｂ）ＨＥ染色图可见肿块周围由排列稀疏的胶原纤维和淋巴细胞构成，肿块中心由排列致密的胶原纤维、纤维母细胞

和肿瘤细胞构成（×１，ＨＥ）；ｃ）为图ｂ红框放大图，可见排列稀疏的胶原纤维和淋巴细胞（箭）（×２，ＨＥ）；ｄ）胰腺横轴面Ｔ２ＷＩ

示胰尾部一枚类圆形、边界欠清的稍高信号影（箭）；ｅ）胰腺横轴面Ｔ１ＷＩ平扫示肿块呈低信号（箭）；ｆ）动脉期示肿块强化不

明显（箭）；ｇ）胰腺实质期示肿块边缘轻度强化，中心无明显强化（箭）；ｈ）延迟期示肿块边缘强化明显，中心无明显强化（箭）。

图４　黏液丰富的ＰＤＡＣ影像与病理对照。ａ）胰头部肿块的大体图像，其内可见较多黏液产生；ｂ）胰头部肿块的 ＨＥ染色

图，镜下可见肿块细胞内大量黏液分泌（×１，ＨＥ）；ｃ）胰腺横轴面Ｔ２ＷＩ示胰头部一枚类圆形、边界欠清的较高信号影肿块

（箭）；ｄ）胰腺增强实质期横轴面图像，示胰头部肿块强化不明显，呈低信号（箭）。
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肿块及其附近液体密度潴留囊肿影（箭）；ｆ）胰体部肿块大体图像，可见胰体灰白色肿块和附近充满血液的厚壁假性囊肿

（箭）；ｇ）胰腺实质期横轴面ＣＴ图像示胰体部低密度肿块和附近更低密度的假性囊肿影（箭）。　图６　ＰＤＡＣ可切除性评价

的影像与病理对照。ａ）胰头部肿块侵犯门静脉大体图；ｂ）图ａ对应ＨＥ图，可见胰头部一枚肿块侵犯门静脉右侧壁（箭）（×１，

ＨＥ）；ｃ）图ｂ门静脉局部放大图，可见门静脉壁大量肿瘤细胞浸润（箭）（×２，ＨＥ）；ｄ）为其对应的胰腺实质期横轴面ＣＴ图

像，可见胰头部肿块与门静脉接触＜１８０°，影像判断为可切除；ｅ）胰颈部肿块大体图像，可见胰颈部一枚肿块侵犯腹腔动脉干

（箭）；ｆ）镜下可见腹腔动脉干旁大量肿瘤细胞（×１，ＨＥ）；ｇ）为其对应的胰腺实质期横轴面ＣＴ图像，可见胰颈部肿块与腹腔

动脉干接触＜１８０°，影像判断为可能切除（箭）。

图５　ＰＤＡＣ的间接征象影像与病理对照。ａ）胰体部肿块大体图

像，可见胰体部肿块（箭头）突出于胰腺轮廓，同时导致胰体尾部

萎缩，肿块上游胰管明显扩张（箭）；ｂ）胰腺实质期横轴面ＣＴ图

像，可见胰体部肿块（箭头）突出于胰腺轮廓，同时导致胰体尾部

萎缩，肿块上游胰管明显扩张（箭）；ｃ）为胰体部肿块大体图像，可

见胰体部一枚肿块导致局部潴留囊肿形成（箭），ｄ）镜下可见囊肿

内衬上皮细胞（箭）；ｅ）胰腺实质期横轴面图像可见胰体部低密度

ｂ）；位于钩突较下方或胰尾脾门附近的肿块可以无胰

胆管扩张的表现。扩张的主胰管可表现为均匀扩张、

串珠样扩张和不规则扩张。胆总管扩张表现为“软藤”

样扩张。ＭＤＣＴ和磁共振胰胆管造影（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ

ｎａｎｃｅｃｈｏｌａｎｇｉｏｐａｎｃｒｅａｔｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＣＰ）都可以非常

好地显示胰胆管改变的特征。

肿瘤导致的局部潴留囊肿或假性囊肿：若肿块并

发渗出性胰腺炎时可导致假性囊肿，胰管阻塞、胰液潴

留导致潴留性囊肿，这些囊肿有时会导致忽视小肿块

的存在，引起混淆或误诊（图５ｃ～ｇ）。

３．胰周血管改变及可切除性评价

近年来胰腺肿瘤外科迅速发展，手术治疗成为ＰＣ

唯一有效的治疗手段［３］。肿瘤与血管之间的关系直接

决定是否可以行手术切除，术前可切除性评价尤为重

要，需结合横轴面平扫和多种三维后处理技术来评价

血管与肿块之间的关系。美国腹部放射学会及美国胰

腺协会制定的ＰＤＡＣ放射学结构化报告共识
［４，５］认为

评价的血管包括腹腔动脉干（ｃｅｌｉａｃａｘｉｓ，ＣＡ）、肠系膜

上动脉（ｓｕｐｅｒｉｏｒｍｅｓｅｎｔｅｒｉｃａｒｔｅｒｙ，ＳＭＡ）、肝总动脉

（ｃｏｍｍｏｎｈｅｐａｔｉｃａｒｔｅｒｙ，ＣＨＡ）、门静脉（ｐｏｒｔａｌｖｅｉｎ，

ＰＶ）、肠系膜上静脉（ｓｕｐｅｒｉｏｒｍｅｓｅｎｔｅｒｉｃｖｅｉｎ，ＳＭＶ）、

腹主动脉（ａｏｒｔａｖｅｎｔｒａｌｉｓ）和下腔静脉（ｐｏｓｔｃａｖａ）。将

每支血管与肿瘤的关系按照血管的种类和肿块的位置

分别进行评价，并均划分为５个等级：１级，未接触；２

级，接触范围≤１８０°且轮廓规则；３级，接触范围≤１８０°

且轮廓不规则；４级，接触范围＞１８０°且轮廓规则；５

级，接触范围＞１８０°且轮廓不规则。此外，还需要评价

ＳＭＡ第一分支、ＳＭＶ第一引流支是否累及，ＣＨＡ是
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表１　２０１５年ＮＣＣＮＰＣ临床实践指南（Ｖ２版）可切除性判断标准

部位 分期 动脉 静脉

胰头 可切除
实体肿瘤与腹腔动脉干、肠系膜上动脉和肝
总动脉周围有清晰的脂肪层

实体肿瘤与肠系膜上静脉、门静脉周围有清
晰的脂肪层；实体肿瘤与肠系膜上静脉、门
静脉接触≤１８０°并且轮廓规则

可能切除

①实体肿瘤虽接触肝总动脉，但不累及腹腔
干或肝动脉分支；②实体肿瘤接触肠系膜上
动脉但≤１８０°；③若存在变异的动脉解剖（如
副肝右动脉，替代肝右动脉，替代肝总动脉，
以及替代或副动脉的起源），其与肿瘤接触
及接触范围应予以指出

①实体肿瘤接触肠系膜上静脉或门静脉＞
１８０°，肿瘤虽接触静脉≤１８０°但静脉轮廓不
规则或有静脉血栓；②实体肿瘤接触下腔静
脉

不可切除
①实体肿瘤接触肠系膜上动脉或腹腔干＞
１８０°；②实体肿瘤接触肠系膜上动脉的第一
空肠分支；③肿瘤侵犯腹主动脉

①肿瘤侵犯或栓塞（可能为瘤栓或血栓）肠
系膜上静脉或门静脉；②肿瘤侵犯大部肠系
膜上静脉的空肠引流支

胰体／尾 可切除 同胰头部 同胰头部

可能切除
①实体肿瘤接触腹腔干但≤１８０°；②实体肿
瘤接触腹腔干＞１８０°，但不侵犯主动脉，且胃
十二指肠动脉完整不受侵犯

同胰头部

不可切除 ①肿瘤侵犯肠系膜上动脉或腹腔干＞１８０°；

②肿瘤同时侵犯腹腔干和腹主动脉
同胰头部

否有变异及其与肿瘤间的关系，ＳＭＶ内是否有栓塞和

典型泪滴样改变，胰头周围、肝门部、肠系膜根部或左

上腹是否有侧枝循环形成。肿块与胰周血管的关系需

要通过多种三维后处理技术进行全面评价，ＭＳＣＴ主

要的重建技术包括多平面重组（ｍｕｌｔｉｐｌａｎａｒｒｅｃｏｎ

ｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ＭＰＲ），最大密度投影（ｍａｘｉｍｕｍｉｎｔｅｎｓｉｔｙ

ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ，ＭＩＰ）、曲面重 建 （ｃｕｒｖｅｄｐｌａｎａｒｒｅｃｏｎ

ｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ＣＰＲ）、容积再现（ｖｏｌｕｍｅｒｅｎｄｅｒｉｎｇ，ＶＲ）。

根据２０１５年美国国立综合癌症网络（ＮＣＣＮ）胰腺癌

（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ，ＰＣ）临床实践指南（Ｖ２版）可切除

性判断标准［６，７］，将肿块是否可切除分为三个等级，分

别为可切除、可能切除、不可切除（表１，图６）。

２．胰周淋巴结转移评价

ＰＣ术后淋巴结转移率高达５６．０％～７８．６％，即

便是肿块直径＜２ｃｍ 的小胰癌，其发生率也高达约

５０％
［８］。一直以来影像学无法精确对淋巴结转移进行

分期，但是影像图像对其诊断仍有一定的规律可循。

日本胰腺病学会（ＪＰＳ）将胰周淋巴结分为１８组，每组

淋巴结均与胰周血管伴行，具有明确的分布特征，胰头

癌常发生６、８、１３、１４、１７组淋巴结转移，胰体尾癌常发

生８、９、１０、１１、１８组淋巴结转移，并且研究表明第１３

组（胰十二指肠后组）为前哨淋巴结［９］（图７）。在阅片

时要根据胰腺肿块的位置，循着淋巴结分布路径仔细

观察，当淋巴结表现为体积增大，密度不均匀，强化不

均匀，内部有坏死、融合，边缘模糊［１０］等特征时高度提

示淋巴结转移。

３．胰周神经浸润评价

胰腺癌胰周神经浸润（ｐｅｒｉｎｅｕｒａｌｉｎｖａｓｉｏｎ，ＰＮＩ）

指肿瘤细胞包绕神经表面、侵犯神经外膜或进入神经

束膜及以内，肿瘤细胞浸润神经鞘三层结构中的任意

一层或肿瘤细胞包绕神经外周的１／３，均为神经侵

犯［１１］（图８）。ＰＮＩ在胰腺癌中的发生率高达８０％～

１００％，是胰腺癌患者的独立预后指标
［１２，１３］。近年来，

虽然外科技术发展迅速，手术切除率显著提高，围手术

期病死率和并发症发生率显著降低，但胰腺癌患者的

远期预后并无明显改善，肿瘤复发仍然为影响疗效的

重要因素之一，镜下系膜环缘神经浸润阳性发生率高

达７０％～１００％，这些患者并未获得严格意义上的Ｒ０

切除［１４，１５］。影像学对于 ＰＮＩ的诊断难度较高，Ｄａｌ

Ｐｏｚｚａ等
［１６］于１９８５年首次将 ＭＤＣＴ运用于胰腺神经

成像，此后较多学者对ＰＮＩ的影像学评价进行了研

究。ＰＮＩ影像评价包括胰周六个神经丛，划分依据

ＪＰＳ胰周神经丛划分法（图４）：①胰头神经丛第一部

（ＰＬＸ１，来自腹腔神经节至钩突内上侧）；②胰头神经

丛第二部（ＰＬＸ２，来自ＳＭＡ丛至钩突内上侧）；③肝

十二指肠韧带内神经丛（ＰＬＸｈｄｌ）；④肠系膜上动脉

周围神经丛（ＰＬＸｓｍａ）；⑤右侧腹腔结神经丛（Ｒｃｇ）；

⑥左侧腹腔结神经丛（Ｌｃｇ）。上述６个神经丛按４个

主要路径评价［１７］，ＰＬＸ１路径：门静脉后方自胰头到

腹腔神经节；ＰＬＸ２路径：自胰十二指肠上后动脉

（ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｓｕｐｅｒｉｏｒｐａｎｃｒｅａｔｉｃｏｄｕｏｄｅｎａｌａｒｔｅｒｙ，ＰＩＰ

ＤＡ）到肠系膜神经节；自胃十二指肠动脉（ｇａｓｔｒｏｄｕｏ

ｄｅｎａｌａｒｔｅｒｙ，ＧＤＡ）路径：自ＧＤＡ到肝总动脉，最后止

于腹腔神经节；肠系膜根部路径：小肠系膜或横结肠系

膜（图９）。ＭＳＣＴ是诊断ＰＮＩ最常用的方法，对ＰＮＩ

诊断的敏感度、特异度和准确率分别为１００％、８３．３％

和９４．６％
［１８］。这是因为胰周神经纤细，位置深在，走

形不规则，只有通过薄层无间隔扫描和后期重建才可

提高其可视化程度。ＰＮＩ在 ＭＤＣＴ上较为有价值的

表现为在ＰＮＩ受累途径所伴行的血管周围脂肪组织

间隙变窄或消失，并伴有网状、束带状或不规则软组

织［１８］。相比 ＭＤＣＴ，ＭＲＩ对ＰＮＩ的研究相对较少。
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肝十二指肠韧带组、１６主动脉周围、１８胰体下缘组；ｇ）１２肝十二指肠韧带组、１４肠系膜上动脉周围组、１６主动脉周围、１８胰体

下缘组；ｈ）１２肝十二指肠韧带组、１３胰十二指肠后组、１６主动脉周围、１７胰十二指肠前组；ｉ）ＴＮＭ分期中的８～１８组淋巴结分

组在大体解剖图像上的对应分布图。　图８　神经解剖和胰腺癌胰周神经浸润镜下表现。ａ）神经解剖示意图；ｂ）肠系膜上动

脉神经丛免疫组化ＣＫ１９染色可见肿瘤细胞位于神经束膜和神经外膜之间的间隙。　图９　胰腺周围神经丛解剖和胰腺癌胰

周神经浸润途径。ＣＧ：腹腔神经节；ＣＨＡ：肝总动脉；ＧＤＡ：胃十二指肠动脉；ＭＧ：肠系膜神经节；ＳＭＡ：肠系膜上动脉；ＰＬＸ１：

胰头神经丛第一部；ＰＬＸ２胰头神经丛第二部分；ＰＩＰＤＡ十二指肠下后动脉；ＪＴ：空肠干 。

图７　日本胰腺病学会１８组淋巴结分组在高分辨横轴面ＣＴ图像和大体解剖

图像上的分布图（图７ｂ为门脉期图像，其余均为动脉晚期ＣＴ图像）；ａ）１贲门

右组、２贲门左组、１６主动脉旁组；ｂ）３胃小弯组、４胃大弯组、７胃左动脉周围

组、１２肝十二指肠韧带组、１６主动脉旁组；ｃ）３胃小弯组、４胃大弯组、５胃网膜

左、右动脉周围和幽门上组、６幽门下组、１６主动脉周围；ｄ）１５中结肠动脉周

围、１６主动脉周围；ｅ）９腹腔干周围组、１０脾门组、１１脾动脉周围组、１６主动脉

周围、１８胰体下缘组；ｆ）８肝固有动脉周围组、１０脾门组、１１脾动脉周围组、１２

Ｚｕｏ等
［１９］根据 ＭＲＩ胰周脂肪信号的改变将ＰＮＩ分为

３级，ＰＮＩ０级：胰周脂肪间隙无变化；ＰＮＩ１级：胰周

脂肪间隙变窄或胰周血管间隙消失（包括ＣＡ、ＣＨＡ、

ＳＭＡ、ＳＭＶ、ＳＡ）；ＰＮＩ２级：胰周脂肪间隙消失，胰外

神经走行区域见不规则软组织块影。Ｈａｙａｎｏ等
［２０］将

磁共振扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ

ｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）运用于ＰＮＩ的诊断，该研究发现ＰＮＩ

的ＡＤＣ值明显低于正常组织，能较好地诊断ＰＮＩ。相

关文献研究表明腹胰癌更易浸润ＰＬＸＩ、ＰＬＸＩＩ和

ＰＬＸｓｍａ，背 胰 癌 更 易 浸 润 ＰＬＸｈｄｌ 和 ＰＬＸ

ＨＣＡ
［２１］，ＰＮＩ和／或十二指肠侵犯者生存期较无ＰＩＮ

和／或十二指肠侵犯者明显缩短［２２］。

４．胰周其它结构评价

肝脏为ＰＤＡＣ最常转移的脏器，影像常表现为动

脉期无明显强化，门脉期和延迟期呈环形强化。

ＭＤＣＴ的全容积扫描使得转移灶的检出率大大提高，

动脉期及门脉期双期扫描对８～１０ｍｍ的肝转移灶的

检出率为７５％，延迟扫描可进一步提高＜５ｍｍ转移

灶的检出率［２３］。值得注意的是，有时小的囊性转移灶

与肝脏小囊肿非常相似，易造成漏诊或误诊，此时
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图１０　胰腺腺鳞癌的影像与病理对照。ａ）胰腺腺鳞癌的 ＨＥ染色图片，可见胰头部一枚肿块（×１，ＨＥ）；ｂ）为图ａ红框放大图

像，可见肿块由鳞癌和腺癌两种成分组成（×２０，ＨＥ）；ｃ）为图ａ黄框放大图像，可见肿块中心坏死区（×２０，ＨＥ）；ｄ）胰腺横轴

面Ｔ２ＷＩ可见胰头部一枚类圆形、边界欠清的较高信号影，肿块中心可见高信号液体，为肿块内部坏死区（箭）；ｅ）胰腺横轴面

Ｔ１ＷＩ平扫图像示肿块呈低信号（箭），中心坏死区呈更低信号；ｆ）实质期增强图像示实性成分强化，整个肿块呈环形强化（箭）。

图１１　胰腺黏液性非囊性癌的影像与病理对照。ａ）为位于胰尾部沿着主胰管垂直平面切下的大体标本，可见主胰管明显扩

张，管壁不规则增厚，局部呈灰白色肿块，管腔内可见胶冻状黏液；ｂ）为与图ａ对应的 ＨＥ染色图像（×１，ＨＥ）；ｃ）为图ｂ红框放

大图像，可见肿块内侵袭的黏液成分（×２０，ＨＥ）；ｄ）为图ｂ黄框放大图像，可见肿块内导管腺癌成分（×２０，ＨＥ）；ｅ）胰腺横轴

面Ｔ１ＷＩ实质期增强图像，可见整个胰腺主胰管显著扩张，胰腺实质萎缩，管壁不规则增厚并强化；ｆ）Ｔ２ＷＩ图像示在显著扩张

的主胰管内有两枚充盈缺损的结石影（箭）。

ＤＷＩ检查对此较有价值。ＰＣ的网膜转移一般表现为

网膜和系膜粟粒样结节，腹膜不均匀增厚以及少量腹

水均可提示此类转移。

ＰＤＡＣ的变异类型影像与病理对照

ＰＤＡＣ的变异类型主要包括胰腺腺鳞癌、胰腺黏

液性非囊性癌、胰腺肝样腺癌、髓样癌、印戒细胞癌、未

分化癌、未分化癌伴破骨细胞样巨细胞。这类胰腺癌

虽然属于ＰＤＡＣ的范畴，但因含有其它成分而使得肿

瘤的影像学表现为非典型的各种特征，增加了ＰＤＡＣ

的诊断难度。

世界卫生组织（ＷＨＯ）２０１０年将腺鳞癌定义为胰

腺外分泌部的鳞状细胞占肿瘤３０％以上即可诊断为

胰腺腺鳞癌，其中鳞癌成分越多，术后越易复发转移，

预后越差［２４］。腺鳞癌因其含有鳞状上皮成分，鳞癌倍

增时间为腺癌一半，此外，鳞癌细胞多呈实性巢状排

列，中央乏血供，易发生退行性变而出现坏死、囊

变［２５］。典型腺鳞癌ＣＴ表现为低密度肿块，其内可见

低密度囊变区域，无分隔，ＭＲＩ表现为病灶 Ｔ１ＷＩ呈

低信号，Ｔ２ＷＩ呈稍高信号，其内囊变区呈液体信号；

增强后中心囊变区不强化，周围实性区域强化，出现

“印戒样”改变，为该病的特征性影像学表现［２６］

（图１０）。

胰腺黏液性非囊性癌，又称为“胶样癌”，为ＰＤＡＣ

的一种罕见变异类型，预后较ＰＤＡＣ好。单纯胰腺黏

液性非囊性癌大体可见肿瘤呈乳白色“奶酪”样改变，

其间散在钙化；镜下可见界限较清楚的黏液池呈结节

样分布，大部分黏液池结节内呈分隔状，结节周围有纤

维间质包裹，黏液池内可见异形上皮细胞或腺样结构，

细胞呈立方体或印戒样，呈簇状或散在分布于黏液池

中［２５］。因此，胰腺黏液性非囊性癌表现为以囊性为主

的肿块，囊壁不规则增厚，囊腔内可见粗细不均的实性
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２０，ＨＥ）；ｅ）免疫组化图示 ＭＳＨ６呈阳性表达（×２０，ＨＥ）。　图１４　外生型胰腺导管腺癌的影像与病理对照。ａ）大体标本可

见腹腔动脉干（白箭头）后方的灰白色肿块（白箭）；ｂ）ＨＥ染色图示腹腔动脉干（黑箭）后方可见大量肿瘤组织，而其前方可见

正常胰腺组织（×１，ＨＥ）；ｃ）胰腺实质期横轴面ＣＴ图像示紧邻胰体后方的低密度软组织肿块影（箭），其邻近胰腺显示良好 。

图１２　胰腺未分化癌的影像与病理对照。ａ）胰腺横轴面ＣＴ平扫图像示胰头部一枚体积较大、

分叶状低密度肿块，肿块密度欠均匀；ｂ）胰腺横轴面ＣＴ增强扫描动脉期示肿块周围轻度强

化；ｃ）胰腺横轴面ＣＴ增强扫描实质期示肿块周围和中心出现斑片状强化影；ｄ）胰腺横轴面

ＣＴ增强扫描延迟期示肿块强化程度较动脉期、实质期明显；ｅ）为该肿块的 ＨＥ染色图片，可见

肿块内由大量巨细胞组成（×２０，ＨＥ）。　图１３　胰腺髓样癌的影像与病理对照。ａ）横轴面

Ｔ２ＷＩ图像示胰尾部一枚边界不清的肿块，呈稍高信号；ｂ）Ｔ１ＷＩ示肿块呈低信号；ｃ）实质期增

强图像示肿块轻度强化，肿块旁可见高信号液体影；ｄ）ＨＥ染色图示肿块内大量合体样细胞（×

成分和分隔，增厚的囊壁、囊腔内分隔和实性成分

Ｔ１ＷＩ呈等信号，Ｔ２ＷＩ呈稍高信号，增强后明显强化，

扩散明显受限（图１１）。值得注意的是，胰腺黏液性非

囊性癌大多与肠型胰腺导管内乳头状黏液瘤（ｉｎｔｒａ

ｄｕｃｔａｌｐａｐｉｌｌａｒｙｍｕｃｉｏｕｓｎｅｏｐｌａｓｍ，ＩＰＭＮ）并存，本院

确诊的１０例黏液性非囊性癌中，８例与肠型ＩＰＭＮ并

存。

胰腺未分化癌为ＰＤＡＣ的罕见变异类型，占胰腺

肿瘤的２％～７％，生长速度快，预后差；一般肿瘤体积

较大，质软，坏死、囊变为该病的主要特征，巨细胞集中

区域易发生出血；镜下可见多种分化不良的细胞，如单

核多型大细胞、梭形细胞和巨细胞，偶可见单核巨细

胞［２４］。当未分化癌组织中出现非肿瘤性破骨样巨细

胞则称为破骨细胞样巨细胞未分化癌，较单纯未分化

癌预后好［２３］，在ＣＴ上常表现为囊实性肿块，边界尚

清，包膜完整，内可见分隔；ＭＲＩ上则表现为边界清楚

的混杂信号影，若瘤内发生出血，则Ｔ１ＷＩ呈高信号；

增强扫描动脉期和胰腺实质期肿块实性部分强化，囊

性部分无明显强化（图１２）。

髓样癌是２０１０版 ＷＨＯ胰腺肿瘤分类中新增加

的ＰＤＡＣ变异类型，较ＰＤＡＣ更有癌家族史，主要特

征为浸润性生长和合胞样增殖，预后较ＰＤＡＣ好。该

型影像学表现与ＰＤＡＣ非常类似，只有病理才可确诊

（图１３）。

ＰＤＡＣ影像诊断难点和常见漏诊、误诊原因分析

１．不典型胰腺癌

当ＰＤＡＣ呈外生型生长时，影像上胰腺显示良

好，并未显示明确肿块，仅表现为后腹膜围绕血管周围

的肿块，肿块并未与胰腺相连，易误诊为后腹膜来源的

其它肿瘤，此时需要通过多种重建技术并结合临床特

征进行综合诊断（图１４）。
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见胰头部一灰白色肿块；ｅ）慢性胰腺炎癌变，横轴面ＣＴ平扫图像示胰头部一枚等低密度肿块，肿块内可见钙化影，钙化向十

二指肠方向移位；ｆ）与１５ｅ为同一病例，胰腺实质期增强图像示肿块呈中等强化。　图１６　胰腺混合型导管－神经内分泌癌

的影像与病理对照。ａ）胰腺混合型导管－神经内分泌癌大体图，胰头部可见一枚质韧、鱼肉状、灰红色肿块；ｂ）为与图ａ对应的

ＨＥ染色图（×１，ＨＥ）；ｃ）为图ｂ黄框放大图像，可见肿块内神经内分泌肿瘤细胞（×２０，ＨＥ）；ｄ）为图ｂ红框放大图像，可见肿

块内导管腺癌成分（×２０，ＨＥ）；ｅ）胰腺横轴面ＣＴ平扫图像，可见胰头部一枚等密度肿块影（箭）；ｆ）胰腺横轴面ＣＴ增强实质期

图像示肿块内部轻度不均匀强化（箭）；ｇ）胰腺横轴面Ｔ１ＷＩ平扫图像，可见胰头部肿块呈等低信号（箭）；ｈ）胰腺横轴面Ｔ２ＷＩ

平扫图像，可见胰头部肿块呈稍高信号（箭）。

图１５　胰腺癌误诊病例的影像与病理对照。ａ）胰尾癌伴脾动脉

瘤形成，横轴面Ｔ１ＷＩ胰腺实质期增强图像示胰尾低信号肿块周

围环状强化（白箭头），肿块旁可见低信号动脉瘤影（白箭）；ｂ）为

图１５ａ病例对应大体图，可见胰尾部灰白色肿块（白箭头）和灰红

色动脉瘤（白箭）；ｃ）肿块型胰腺炎误诊为胰腺癌，横轴面胰腺实质

期增强ＣＴ图像示胰头部一枚低密度肿块，其内可见高密度钙化

影、扩张的胰胆管和潴留囊肿影；ｄ）为图１５ｃ病例对应大体图，可

　　２．胰腺癌与胰腺炎

当胰腺肿块阻塞主胰管，患者以急性胰腺炎为首

发症状就诊时，此时影像上常表现为胰腺肿大、周围大

量渗出，局部发生急性坏死、假性囊肿，甚至动脉瘤形

成，这些表现往往掩盖了肿瘤本身，易误诊为急性胰腺

炎（图１５ａ、ｂ）。

慢性胰腺炎从增生到不典型增生再发展到胰腺癌

需要一个较长的病理过程，然而在慢性胰腺炎基础上

形成的胰腺癌，由于广泛的胰腺实质钙化易导致误诊。

慢性胰腺炎的特殊类型肿块型胰腺炎与胰腺癌的鉴

别诊断一直为胰腺疾病的诊断难点之一。肿块型胰腺

炎的肿块内部含有较多的纤维组织成分，而ＰＤＡＣ肿

块内成分主要为肿瘤细胞和纤维组织成分，因此两者

平扫均呈低密度或Ｔ１ＷＩ低信号、Ｔ２ＷＩ稍高信号，动

态增强可出现延迟强化。下述特征提示肿块型胰腺炎

恶变：①肿块逐渐增大，钙化移位；②出现胰管明显截

断征；③出现周围血管和脏器受侵；④出现淋巴结转

移、肝脏转移；此外还需结合病史、实验室指标、黄疸轻

重、病史长短、腹痛与黄疸出现的先后顺序进行综合判

断（图１５ｃ～ｆ）。

３．胰腺癌与混合癌

胰腺混合癌包括混合型导管神经内分泌癌、混合

型腺泡神经内分泌癌、混合型腺泡导管癌和混合型

腺泡导管神经内分泌癌。肿瘤内部含有内、外分泌

成分，并且每种成分比例不少于１／３～１／２
［２４］。因肿瘤

含有腺泡和／或神经内分泌成分，这两种成分均会发生
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囊变，而且实性成分明显强化，增加了该类型肿瘤的诊

断难度（图１６）。

ＰＣ预后差，根治性手术切除是唯一可能治愈肿瘤

的方法，无法行根治手术的患者也无法从手术中获益。

因此，及时诊断以及准确的术前评价确定合适行手术

治疗的患者是目前ＰＣ诊断的两大目标。然而，目前

的影像学检查手段仍较难诊断早期胰腺癌和小胰癌，

对于ＰＣ发生的淋巴转移和神经浸润的评价价值也较

为有限，局灶性慢性胰腺炎对ＰＣ的诊断产生一定干

扰，影像医生对ＰＤＡＣ罕见变异类型的影像学特征认

识不足，这些均导致临床工作中仍有大量病例漏诊和

误诊的病例存在，以上仍是我们今后努力研究的方向。
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ｐｅｒｉｅｎｃｅａｎｄｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｃａｒｅ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１６，

２８１（３）：８１６８２５．
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［２６］　ＤｉｎｇＹ，ＺｈｏｕＪ，ＳｕｎＨ，ｅｔａｌ．ＣｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄｍｕｌｔｉｐｈａｓｉｃＣＴ
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