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􀅰图文讲座􀅰
胰腺小肿瘤与肿瘤样病变的CT和 MRI诊断

徐建霞,黄晓姗,郑孝众,余日胜

【摘要】　胰腺实性病变(SPLs)包括肿瘤性和肿瘤样病变.最常见的SPLs是胰腺癌,一种高度恶

性肿瘤,其特点预后差,生存率低,早期精准诊断和评估至关重要.影像学检查在SPLs的发现、肿瘤分

期、可切除性评估等方面具有重要作用,可为SPLs的诊治提供可靠依据.目前应用于SPLs的影像学

检查方法主要是CT、MRI和超声内镜(EUS),其中检测小胰腺肿瘤(≤２cm)最敏感的技术是 EUS,而

CT和 MRI在临床中应用更广泛,且具有同等的诊断效能.为了更好地认识和准确诊断小SPLs,指导

临床诊疗,笔者结合本院经手术病理证实的丰富病例和国内外文献,对小SPLs的CT、MRI影像特征进

行了总结.
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　　胰腺实性病变(solidpancreaticlesions,SPLs)包
括胰腺肿瘤和肿瘤样病变[１].胰腺肿瘤主要包括胰腺

癌、实 性 假 乳 头 状 肿 瘤 (solidpseudapapillaryneoＧ
plasm,SPN)、转移瘤、神经内分泌肿瘤 (pancreatic
neuroendocrinetumors,pNETs)、神经鞘瘤、具有实性

成分的胰腺囊性肿瘤等[１,２].胰腺肿瘤样病变主要包

括慢性普通肿块型胰腺炎、肿块型自身免疫性胰腺炎

(autoimmunepancreatitis,AIP)、异位副脾(intrapanＧ
creaticaccessoryspleen,IPAS)等.最常见的 SPLs
是胰腺癌,一种高度恶性肿瘤,预后差,生存率低,是美

国癌症相关死亡的第四大常见原因,也是最具挑战性

的肿瘤之一[３Ｇ５],早期发现、准确诊断对提高患者的生

存率及制定临床治疗策略极为重要.小SPLs影像特

征不典型而给这些病变精准诊断与鉴别诊断带来一定

的困难[６].
随着 CT、MRI和 超 声 内 镜 (endoscopicultraＧ

sonography,EUS)广泛用于SPLs的影像学诊断,可
发现越来越多的小SPLs.EUS对于直径≤２cm 的

SPLs为最敏感的检查技术[７].然而,EUS并不是所

有医院的常规检查方法,其结果高度依赖于检查者的

技能和经验.CT检查是使用最广泛和最有效的成像

工具.CT和 MRI在检测小SPLs方面具有相同的诊

断效能和同等重要的诊断价值,两者相互补充[１].磁

共振胰胆管造影(magneticresonancecholangioＧpaＧ
neretography,MRCP)可以评估胰腺导管系统解剖结

构和异常情况,并可用于描述囊性病变与胰管之间的

关系.
因此,笔者结合本院经过手术病理证实的丰富病

例和国内外文献,总结分析小SPLs(≤２cm)的 CT、

MRI影像特征,旨在加强影像医师对小SPLs的认识,
提高精准诊断及鉴别诊断的水平,为临床治疗决策提

供依据.

胰腺小肿瘤的CT、MRI特征

１．胰腺癌

早期胰腺癌的１０年生存率可达９４．７％,直径＜
１cm的患者如及时行手术切除,其５年存活率高达

１００％[８,９].直径≤２cm 的胰腺癌不论有无淋巴结转

移或胰外浸润均被定义为小胰腺癌,它不一定是早期

癌症的标志,但胰腺癌的生存率取决于早期小肿瘤的

发现.小胰腺癌的检出率极低,直径≤１cm 者 CT检

出率仅为１２．５％[９],CT表现为乏血供低密度肿块,增
强后强化程度低于正常胰腺实质,但对于高分化的早

期胰腺癌可能呈等密度,较易漏诊.小胰腺癌的 CT
间接征象在诊断中非常重要,主要表现为胰管截断征、
上游胰腺实质萎缩、上游胰管扩张、潴留囊肿及假性囊

肿[１０Ｇ１２].据报道[８],直径≤２cm 的胰腺癌伴胰腺实质

萎缩的发生率高达７９．２％,上游胰腺实质萎缩与小胰

腺癌高度相关,但部分胰腺实质萎缩可能仅出现在直

径≤１cm 的胰腺癌中;胰管截断征的发生率约为

５９％.另外,对于CT 显示不明原因的远端胰腺炎患

者,需怀疑隐匿性小胰腺癌可能[１３].CT 诊断未明确

者应行 MR检查.小胰腺癌 MRT１WI上大多表现为

低信号,少数呈等信号;T２WI上可呈等信号、低信号
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图１　胰腺癌(男,６５岁,体检发现CAＧ１９９升高１０余天).a)CT增强门静脉期示胰头钩突部环形强化结节,
其内不均强化;b)MRI增强动脉期强化方式与CT相仿,显示病灶内不均信号优于CT不均密度.
图２　胰腺癌(女,６８岁,体检发现胰腺肿物３月,CAＧ１９９７５~１３９U/mL,术前误诊为慢性局灶性胰腺炎).

a)脂肪抑制 T２WI示胰体部稍高信号结节,胰管穿行但受累毛糙;b)３个月后复查,病灶增大,胰管截断及上

游胰管扩张.

或稍高信号.T１WI脂肪抑制和动态增强扫描是检测

胰腺癌较敏感的序列,多序列联合可显著提高诊断的

敏感度和特异度[１４].EUS被认为是小胰腺癌诊断的

最敏感的方法,在胰腺癌的分期上也具有重要作用,但
因依赖操作者的技能和经验,不作为首选或常规检查

方法.笔者在小胰腺癌影像诊断方面的经验是:病灶

增强CT/MRI特征为环形强化[１５]、其内不均渐进性

强化是最重要的直接征象,MRI显示不均信号可能优

于CT显示不均密度(图１a、b).在间接征象方面以病

灶上游胰管扩张最具价值(图２a、b),其次为局部胰腺

萎缩.部分小肿瘤增强 MRI上呈高强化状态,即强化

程度超过灶周胰腺实质.还有复查过程中快速增大者

亦需怀疑胰腺癌可能.

２．实性假乳头状肿瘤

SPN是一种少见的低级别恶性肿瘤,约占胰腺外

分泌肿瘤的１％~２％[１６].其首选治疗方法为手术切

除,术后预后良好,５年生存率大于９５％.SPN 多见

于年轻女性,发生于男性及老年女性者恶性程度高于

年轻女性.大多数SPN无特异性临床症状,而通过影

像学检查偶然发现的.肿瘤多为类圆形或椭圆形,少
数可有轻度分叶,长径多＞５cm,好发于胰腺体尾边缘

处[１７],边界清,有完整包膜,与胰腺交界面形成“杯口

征”或“手抱球征”;少数病灶呈浸润性生长而边界不

清[１８].肿瘤异质性大,密度及信号多不均匀,易出血,

３０％病例可发生钙化.CT 平扫呈稍低密度,增强后

实性部分渐进性强化[１９,２０];MRT１WI低信号、T２WI
及DWI高信号,增强动脉期轻度不均匀强化,多期增

强实性部分呈渐进性强化,延迟期强化程度不超过胰

腺实质[２１].其中胰腺小SPN(≤２cm)的影像学表现

为纯实性肿块,平扫密度/信号均匀,增强后呈均匀渐

进性强化,部分肿瘤边界模糊,未见明显包膜(图３a~
f),与胰腺大SPN典型表现有所不同,容易误诊[２２,２３].

３．转移瘤

胰腺转移瘤罕见,约占胰腺所有恶性肿瘤的２％~

５％[２４].转移瘤常起源于肺癌、肾癌、乳腺癌、皮肤黑

色素瘤、胃和结直肠癌[２５].影像学特征主要取决于原

发肿瘤.在CT或 MRI上常表现为单发或多发、富血

供或乏血供结节,病灶多≤２cm.
不同组织来源的胰腺转移瘤影像表现不尽相同,

影像诊断的关键是临床病史,最具有特点的是肾透明

细胞癌胰腺转移.影像学表现为单发或多发,后者多

见,病灶呈膨胀性生长,具有假包膜,与周围组织、器官

分界清晰.CT 平扫肿瘤呈等密度或稍低密度,多无

钙化,小肿瘤与周围正常胰腺组织很难分辨.增强动

脉期病灶明显强化,可均匀、不均匀或环形强化,强化

程度超过胰腺组织,且与肾皮质相仿,而门脉期及延迟

期强化程度减低趋于等密度改变[２６,２７].MRT１WI呈

低信号,T２WI呈等高或高信号(部分中央坏死),强化

表现与CT相同(图４a~c).
肺癌是胰腺转移瘤比较常见来源,肺小细胞癌比

腺癌或鳞状细胞癌更容易发生胰腺转移[２４,２８],未向其

他器官转移且病变较小时,常被误诊为胰腺癌,其误诊

率高达３０％.小细胞癌胰腺转移常见于老年男性,胰
头多发.CT平扫常呈等或稍低密度结节,边界尚清,
增强后多呈轻度渐进性强化,部分呈环形强化,推移胰

管,未见胰腺实质萎缩、胰管及血管侵犯,极少见胰管

扩张[２４].MR T１WI呈 稍 低 信 号,T２WI呈 稍 高 信

号[２９],强化表现与CT相同.
其他肿瘤的胰腺转移更加罕见,如恶性黑色素瘤、

乳腺癌、结直肠癌、胃癌、食管癌的胰腺转移等,这些转

移病灶的形态、表现与原发肿瘤基本一致.胰腺转移

瘤大致分为两类影像表现,即富血供肿瘤(肾透明细胞

癌、黑色素瘤、乳腺癌、甲状腺癌)和乏血供肿瘤(肺小

细胞癌、结直肠癌、滋养细胞癌).

４．胰腺神经内分泌肿瘤

pNETs是一类起源于胰腺神经内分泌细胞并具

有病理性神经内分泌特征的异质性肿瘤,约占所有胰

腺肿瘤的２％~５％,具有恶性潜能.pNETs可发生
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图３　实性假乳头状肿瘤(女,２５岁,左上腹不适２月余).a)脂肪抑制 T１WI示胰

尾部均匀低信号小结节;b、c)脂肪抑制 T２WI及 DWI示病灶呈均匀高信号,边界

清;d~f)多期增强示病灶呈渐进性强化,延迟期强化程度不超过正常胰腺实质.
图４　肾透明细胞癌胰腺转移瘤(男,５６岁,无痛性肉眼血尿半月余).a)增强 CT
动脉期示右肾上极不均强化富血供肿块;b)术后３年复查,增强CT动脉期示胰体

部明显均匀强化结节,边界清;c)增强CT门静脉期示病灶强化程度明显减退但仍

略高于胰腺实质.

　图５　胰岛素瘤(男,５０岁,反复晕厥１２天).a)CT平扫显示胰头钩突部稍低密

度结节,边界欠清;b)增强CT动脉期病灶明显均匀强化;c)增强CT延迟期病灶

强化程度明显减退但仍略高于胰腺实质.

于各年龄段,多为５０~６０岁,无性别差异.多数单发,
少数为多发,部分与遗传综合征有关,如多发性内分泌

腺瘤 病 １ 型 (multipleendocrineneoplasiatype１,

MEN１)、vonHippelＧLindau(VHL)病、神经纤维瘤病

１型(neurofibromatosistype１,NF１)和结节性硬化

症[３１].依据２０２２版 WHO 分类标准,按分化程度将

pNET分为神经内分泌瘤(G１~G３)和神经内分泌癌,
按临床表现分为无功性和功能性肿瘤.前者不伴独特

的激素综合征,诊断时往往体积较大伴有肝转移;后者

伴有异常的激素分泌引起的临床综合征,包括胰岛素

瘤、胃泌素瘤、胰高血糖素瘤、血管活性肠肽瘤、生长抑

素瘤、促肾上腺皮质激素腺瘤等.

pNETs的 影 像 学 检 查 以 CT 和 MRI 最 常

用[３２,３３].CT平扫呈等/稍低密度,靠近胰腺表面引起

形态改变.MRI对于低级别、体积小的pNETs,T１WI
多呈稍低/低信号,T２WI多呈稍高/高信号,信号多较

均匀,边界清;对于高级别、体积大的pNETs,MRI信

号多不均匀,囊变、坏死区

呈 T１WI 低、T２WI 高 信

号[３４];含胶原和纤维组织较

多 者 T２WI 可 呈 低 信

号[３５,３６];增强后有三种类型

的强化方式,包括“快进缓

出”型(动脉期明显强化,门
脉期及延迟期强化均高于

胰腺)、“快进快出”型(动脉

早期或动脉期明显强化,门

脉期强化程度快速减低,较胰腺组织相近,延迟期基本

等同于胰腺组织)、“缓进缓出”型(动脉期呈轻至中度

强化,门脉期强化稍高于胰腺,延迟期等或稍高于胰

腺).无功能性肿瘤体积大、容易囊变、坏死,可有明显

强化的完整或部分包膜;功能性肿瘤体积小、实变、均
匀,边界清,强化较均匀,少部分恶性程度较高伴有囊

变.胰岛素瘤和胃泌素瘤是最常见的功能性肿瘤.≤
２cm 的pNETs绝大部分为 G１级胰岛素瘤.该肿瘤

密度/信号接近胰腺,呈实性或囊实性,增强后呈快进

快出强化方式(图５a~c),部分环形强化.
少见病例呈高密度且伴钙化,表现为乏血供、囊

性、低强化.而胃泌素瘤呈不均密度/信号结节,增强

后动脉期明显强化,延迟期持续强化;≤２cm 的血管

活性肠肽瘤少见,表现为快进快出或渐进性强化.遗

传相关的pNETs多为≤２cm 的胰内多发富血供病

灶.

５．神经鞘瘤

０３４１ 放射学实践２０２４年１１月第３９卷第１１期　RadiolPractice,Nov２０２４,Vol３９,No．１１



图６　实性型浆液性腺瘤(女,２７岁,体检发现胰腺占位).a)CT平扫示胰体尾交界处稍低密度结节,边界欠

清;b~d)多期增强CT示动脉期病灶明显稍不均强化,可见环形低密度影(假包膜),门静脉期和延迟期强化

程度均接近胰腺实质.　图７　普通肿块型胰腺炎(女,４７岁,体检发现胰腺肿块,肿瘤标记物正常范围).

a)CT平扫示胰体部等密度小结节,边界欠清;b~d)多期增强 CT 显示病灶轻度渐进性均匀强化,延迟期强

化程度接近胰腺实质,上游胰管略扩张及局部胰腺轻度萎缩.

　　胰腺神经鞘瘤极其罕见,占所有神经鞘瘤的１％.
该病大多数为良性,极少数为恶性,可能与 NF１相

关.中老年女性多见,平均发病年龄５５岁[３７].常位

于胰头部,多发生退行性改变,包括囊变、钙化、出血、
透明质化和黄色瘤样浸润.病理上可分为 AntoniA
型(细胞密集区、含微小血管)和 AntoniB型(细胞疏

松区、缺乏血管),二者影像学表现也有所不同[３８].
胰腺神经鞘瘤的临床、影像学特征与其他良性和

恶性胰腺肿瘤相似,术前明确诊断较为困难.目前免

疫组织化学检查仍是诊断该病的金标准,实验室检查

对肿瘤诊断没有帮助.CT 和 MRI对术前明确诊断

有很大帮助,是最常用的评估方法.CT 平扫呈低密

度结节,边界清,增强后呈轻度渐进性强化,部分病灶

内可见囊肿、钙化、薄分隔,偶可见纤维状假包膜.还

可以观察病灶与胰管及周 围 血 管 的 关 系[３９].MR
T１WI呈低信号,T２WI呈高信号,DWI明显高信号,

ADC相对邻近胰腺实质呈低信号[３８,４０Ｇ４２],强化表现与

CT相同.由于该病常伴有出血、钙化、囊变等退行性

改变,精准的影像学诊断难度较大.≤２cm 的神经鞘

瘤少有报道,笔者曾报道１例,CT表现为直径约１cm
低密度小结节,边界清,轻度强化[４３].

６．浆液性囊腺瘤

浆液性囊腺瘤(serouscysticneoplasms,SCNs)
来源于腺泡细胞的良性肿瘤,占所有胰腺囊性病变的

１０％~１６％.是继导管内乳头状黏液性肿瘤(intraＧ
ductalpapillarymucinousneoplasm,IPMN)之后的第

二大常见囊性肿瘤.但部分不典型的SCNs与IPMN
或黏 液 性 囊 性 肿 瘤 (mucinouscysticneoplasms,

MCN)等具有恶性潜能的肿瘤难以鉴别.后者需要手

术切除,而对于没有任何恶性潜能的SCNs一般无需

手术.

SCNs好发于老年女性,又称为“奶奶瘤”,以体尾

部多见,囊与胰管不交通.癌胚抗原(CEA)与淀粉酶

水平低.根据世界卫生组织的组织病理学分类标准,

SCNs有５种类型,最常见的类型是微囊型SCNs,其
他类型分别为大囊型SCNs、实性型SCNs、VHL相关

性SCNs和浆液Ｇ神经内分泌混合型肿瘤.其影像表

现为:①微囊型:由多个≤２cm 小囊组成,CT/MRI表

现为蜂窝征,以 T２WI上显示最佳;病灶呈分叶状轮

廓,中心有放射状的纤维瘢痕,３０％CT显示伴有中央

星芒状钙化;增强扫描分隔及包膜强化.②大囊型:少
囊状甚至单个囊腔,直径通常＞２cm,可见分叶征和囊

外囊征[４５].③实性型:呈实性样肿块,病灶多≤３cm
且有假包膜,增强扫描可呈“快进快出”强化方式(图

６a~d),但 MRT１WI明显低信号、T２WI明显高信号

不同于G１级pNET的 MRI特征,误诊率极高[４６].④
VHL相关型:为多系统疾病,常与血管瘤、血管母细胞

瘤、嗜铬细胞瘤、肾细胞癌等同时发生.⑤浆液Ｇ神经

内分泌混合型肿瘤,同时存在SCN 和pNENs影像学

表现[４７].≤２cm 的SCN 少见,影像特征与大病灶表

现相似.

肿瘤样病变的CT、MRI特征

１．局灶性慢性胰腺炎

慢性胰腺炎(chronicpancreatitis,CP)是一种长

期持续的胰腺炎性病变,组织学特点为胰腺不可逆损
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图８　肿块型自身免疫性胰腺炎(男,２９岁,有复发性胰腺炎病史,脂肪酶升高,血清IgG４正常).a)脂肪抑

制 T２WI示胰内多发类圆形稍高信号结节,部分边界欠清;b)DWI示病灶呈明显高信号;c)增强门静脉期示

病灶轻度均匀强化.　图９　胰腺异位副脾(女,６５岁,中上腹胀痛１０余天,肿瘤标志物无殊).a)脂肪抑制

T１WI示胰尾部类圆形低信号结节,低于邻近胰腺实质信号,边界清,与脾脏信号相似;b)脂肪抑制 T２WI示

病灶呈稍高信号,与脾脏信号相似;c~e)多期增强序列示病灶与脾脏强化特征相似.

伤所致的胰腺实质的纤维化、萎缩及胰管结构改变.

２７％~５０％患者表现为局部肿块即形成肿块型CP,多
见于胰头部,约占７１％[４８].

肿块型CP边缘较光滑、一般无分叶.因炎症程

度不同,CT 平扫可表现为等、低或混杂密度,增强后

呈渐进性强化,强化程度低于或接近正常胰腺实质(图

７a~d);MRT１WI呈等/低信号,T２WI呈等/高信号,
增强后呈渐进性强化[４９].肿块型 CP 其他影像征

象[４７Ｇ５０]:①肿块内可见粗大、广泛、弥散性分布的点片

状钙化,最具特征性;②导管穿透征或侧支导管扩张所

形成小囊肿;③主胰管不规则扩张,胆管进行性狭窄,
狭窄处呈笔尖状、形态平滑规则;④胰管与胰腺实质的

比值小于０．３４;⑤肠系膜上动脉(superiormesenteric
artery,SMA)与肠系膜上静脉(superiormesenteric
vein,SMV)的比值＜１,SMV 直径增大可能是继发于

局部血管活性物质的慢性释放.对于≤２cm 肿块型

CP影像特征是单发均匀渐进性强化且胰管穿透征,一
般不引起双管征、上游胰管扩张及胰腺萎缩.

AIP是一种特定类型的慢性胰腺炎,占所有慢性

胰腺炎的２％~１０％[５１].局灶性 AIP影像学表现为

局灶性肿块,即为肿块型 AIP.病灶以胰头部常见

(７５％),表现类似胰腺癌,病灶边界多清晰,CT 平扫

表现为等或低密度改变,T１WI上信号减低,T２WI上

信号稍增高.病变区增强后动、静脉期 CT 密度和

MRI信号较正常胰腺降低,平衡期和延迟期呈轻中度

渐进性强化[５２],CT密度和 MRI信号高于同层正常胰

腺组织,延迟强化是肿块型 AIP特征性表现.MRI扩

散成像有助于鉴别肿块型 AIP、胰腺癌和肿块型 CP,

扩散受限程度依次下降.肿块型 AIP的 MRCP检查

可显示“胰管穿透征”.另外,肿块型AIP可出现IgG４
相关性的胆管炎、管壁增厚强化、腹膜后纤维化等征

象[５３].对于≤２cm 肿块型 AIP影像特征是单发(常
见)或多发,明显均匀渐进性强化,扩散受限(图８a~
c).

２．异位副脾

副脾是一种常见的先天性发育异常,由正常脾组

织定 位 在 异 位 区 域 引 起.最 常 见 的 部 位 是 脾 门

(８０％),其次是胰腺(１７％)、膈结肠韧带、肾脏脂肪囊、
肠系膜、胃和空肠[５４].其中发生于胰腺即为IPAS,绝
大部分位于胰尾部,单发,直径很少大于４cm.IPAS
系良性病变,多无特异性临床症状,易误诊.影像学上

需与无功能性pNENs和SPN鉴别.

IPAS好发于男性,男女性别比为１．６３:１,发病年

龄在５０岁左右.该病的影像表现如下[５５]:①位置:绝
大多数位于胰尾背侧.②形态、大小:实性圆形或类圆

形,边界清晰.若胰尾部带有脾组织囊实性的病变,则
应考虑胰腺内副脾先天性囊肿形成可能.③CT/MRI
特征:CT平扫病灶较胰腺实质呈稍高密度;T１WI较

胰腺实质呈稍低信号,T２WI较胰腺实质稍高信号,

DWI呈高信号,与脾脏信号相似.CT和 MRI增强显

示病灶强化方式和脾脏一致.IPAS≤２cm 较为多见,

CT及 MRI表现与脾脏非常接近,MRI诊断价值明显

优于CT,强调３个特征(图９a~e):①病灶位于胰尾

部;②动脉期呈花斑状改变似脾脏增强动脉期改变;③
扩散受限程度与脾脏非常接近.
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总　结

１．恶性肿瘤(≤２cm)
胰腺癌:密度或信号不均匀结节,轻度环形强化,

胰管截断及上游胰管扩张;SPN:均匀密度/信号结节,

DWI高信号,渐进性强化;转移瘤:征象与原发肿瘤有

关,如 肾 透 明 细 胞 癌 转 移 为 快 进 快 出 强 化 方 式;

pNETs:动脉期明显强化并快进快出强化方式为主;

pNETs遗传相关综合征:MENＧI型、VHL综合征,胰
腺多发富血供结节.

２．良性肿瘤(≤２cm)
神经鞘瘤:均匀密度/信号结节,边界清,轻度渐进

性强化;微囊型 SCN:花瓣征,胰管无扩张;实性型

SCN:T１WI明显低信号、T２WI高信号结节,快进快出

强化方式.

３．肿瘤样病变(≤２cm)
普通肿块型CP:均匀密度/信号并呈渐进性强化,

胰管穿通征;肿块型 AIP:单发或多发,延迟期明显均

匀强化、扩散受限;IPAS:影像学表现与正常脾脏相

仿,扩散受限及多期增强是关键技术.
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