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磁共振对慢性胰腺炎诊断的临床研究进展
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　　［摘要］　慢性胰腺炎（ｃｈｒｏｎｉｃｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＣＰ）在我国的发病率呈逐年增高的趋势，其诊断方法除结合病史、临床表现外，

主要通过影像学检查。由于磁共振图像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）含有独特的化学结构信息，被认为比超声、计算机

断层扫描（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）具有更大的潜在优越性，是近年来一种有价值的备受注目的新技术。ＭＲＩ精髓在于既能

显示形态学改变，亦能反映组织器官的功能性变化，甚至可提供生化过程的信息和动态的定量资料。本文就目前临床上运用

磁共振（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ，ＭＲ）诊断ＣＰ的研究现况作一综述。
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　　慢性胰腺炎 （ｃｈｒｏｎｉｃｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＣＰ）是作为

一种导致胰腺形态和功能不可逆改变的慢性炎症性

疾病来定义的。在这个炎症进程中，胰腺实质进行

性破坏和丧失，代之以纤维化组织。ＣＰ患者中，胰

腺结构异常的可没有任何症状，而有影像学异常的

也可能无胰腺功能受损，这种功能和形态学的不一

致导致大量ＣＰ患者被误诊、漏诊或确诊时已是中晚

期，可见 ＣＰ的早期诊断较为困难。随着磁共振

（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ，ＭＲ）设备和技术的不断改进，

其各项技术越来越多的运用于ＣＰ的诊断中。本文

主要就 ＭＲ对ＣＰ的诊断进展作一综述。

１　胰腺 犕犚平扫和增强

临床上对疑似ＣＰ的患者，通常选择胰腺ＭＲ平

扫和增强相结合的方法来诊断。平扫选择横断位抑

脂Ｔ１ 和Ｔ２，多期增强扫描选择三期，即动脉期、实

质期和延迟期。扫描序列上多选用三维容积内插扰

相ＧＲＥＴ１ＷＩ序列、屏气ＦＳＥ序列或ＳＳＦＳＥＴ２ＷＩ

序列。胰腺 ＭＰ平扫图像不仅能够显示胰腺形态学

改变（表现为胰腺萎缩、胰管的串珠样改变、胰周筋

膜的增厚等），而且能够显示胰腺组织的成分变化。

ＣＰ胰腺纤维化在抑脂 Ｔ１ＷＩ和 Ｔ２ＷＩ上均表现为
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低信号，这反映了胰腺腺泡水蛋白酶的减少或消失。

在动态增强 ＭＲ上，动脉早期强化程度明显低于静

脉早期，纤维化区没有强化或强化不明显，这反映了

胰腺的正常毛细血管床损害而代之以乏血管的纤维

肉芽组织。ＣＰ可以产生假性囊肿，信号的高低取决

于假性囊肿内的成分，如出血表现为 Ｔ１ＷＩ上呈高

信号，坏死液化则表现为Ｔ２ 高信号等。文献报道测

量Ｔ２ＷＩ上的胰腺实质信号强度也有助于诊断早期

ＣＰ
［１］。研究发现，胰腺实质的 Ｔ２ 信号强度在胰腺

外分泌功能不全患者中明显高于健康志愿者［２］。这

种信号增加的可能是由于脂肪、纤维及炎细胞替代

胰腺实质有关，或由于毁损的胰液流出。可见胰腺

的常规 ＭＲ平扫和增强是诊断ＣＰ最经典的序列。

２　磁共振胰胆管造影（犿犪犵狀犲狋犻犮狉犲狊狅狀犪狀犮犲犮犺狅犾犪狀

犵犻狅狆犪狀犮狉犲狋狅犵狉犪狆犺狔，犕犚犆犘）

ＭＲＣＰ可以清晰地显示出胰管和胆管系统的细

微形态结构［３］，主要通过主胰管及肝内外胆管的狭

窄、梗阻不规则扭曲以及囊肿、结石等来诊断ＣＰ，但

是对于分支胰管的显示还缺乏特异性。值得注意的

是用 ＭＲＣＰ诊断ＣＰ时，胃十二指肠腔内液体常常

对诊断产生较大干扰，在临床上将双相对比剂（某种

可以在不同脉冲序列上产生不同对比效果的对比

剂）运用于 ＭＲＣＰ，明显抑制背景信号，相应地突出

了胰胆管树的显像效果，可以将病变造成的胰胆管

形态的细节改变清楚地显示出来［４］，从而增加诊断

胰腺疾病的准确度和特异性。临床上使用的如枸橼

酸铁铵制剂（ｆｅｒｒｉｃａｍｍｏｎｉｕｍｃｉｔｒａｔｅ，ＦＡＣ）和氯化

锰制剂（商品名为ＬｕｍｅｎＨａｎｃｅ，ＢｒａｃｃｏＤｉａｇｎｏｓｔｉｃ

Ｉｎｃ公司，米兰，意大利）等均属于这类对比剂。

３　胰泌素刺激磁共振胰胆管造影（狊犲犮狉犲狋犻狀犲狀犺犪狀犮犲犱

犿犪犵狀犲狋犻犮狉犲狊狅狀犪狀犮犲犮犺狅犾犪狀犵犻狅狆犪狀犮狉犲犪狋狅犵狉犪狆犺狔，犛犕犚犆犘）

胰泌素（ｓｅｃｒｅｔｉｎ）是一种多肽类激素，它可刺激

胰腺分泌富含碳酸氢盐的胰液，并可在最初的５ｍｉｎ

内一过性增加 ｏｄｄｉｓ括约肌的收缩功能
［５６］。Ｓ

ＭＲＣＰ的原理是胰泌素刺激胰腺分泌胰液增多，引

起胰腺组织和胰管、小肠内液体增加，致使胰腺 Ｔ２

信号强度、胰管和十二指肠充盈度改变［７８］。根据剑

桥分级［９１１］ＭＲＣＰ图像中主胰管正常、分支胰管显

示超过 ３ 支异常即可诊断早期 ＣＰ。但是常规

ＭＲＣＰ很难显示小的分支胰管，对早期ＣＰ基本无

法诊断，常需借助于内镜逆行胰胆管造影（ｅｎｄｏｓｃｏｐ

ｉｃｒｅｔｒｏｇｒａｄｅｃｈｏｌａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＥＲＣＰ）检查或超声

内镜（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ，ＥＵＳ）检查。但

是ＥＲＣＰ诊断是一种有创检查，对于胰腺实质的变

化及胰腺边缘形态的改变、有无囊肿的存在均为非

直接征象。ＥＵＳ显示胰头和胰腺体、尾部需分别在

十二指肠和胃内分段显示，易使某些头体交界处第

二胰管狭窄的病例漏诊，并且对于小的分支胰管易

误诊为小血管。ＳＭＲＣＰ是一种无创的检查，不仅

可以完整地展现胰胆管树的全貌，而且可以清晰地

显示分支胰管，从而更准确地诊断ＣＰ，对于早期ＣＰ

有特异性。

胰腺外分泌功能的评价一直很困难［１２１６］，最准

确的方法是十二指肠置管收集胰液的直接胰腺功能

实验，但它较难操作及标准化，且为有创检查，会给

患者带来较大痛苦，目前已基本不用；临床上常用的

如粪弹力蛋白酶（ＦｅｃａｌＥｌａｓｔａｓｅ１，ＦＥ１）和尿苯甲

酰酪氨酰对氨基苯甲酸（Ｂｅｎｚｏｙｌｔｙｒｏｓｙｌａｍｉｎｏ

ｂｅｎｚｏｉｃａｃｉｄ，ＢＴＰＡＢＡ）等非创伤性的间接胰腺外

分泌功能总体来说既不敏感，特异性也不强，大多数

在胰腺外分泌功能严重不足时才呈阳性［１７］。而Ｓ

ＭＲＣＰ却是一种可量化评估胰腺外分泌功能的检查

方法。行ＳＭＲＣＰ检查前，通常要求患者禁食、禁水

４ｈ，先进行 ＭＲＣＰ基线扫描，然后给患者静脉注射

胰泌素（０．１ｍＬ／ｋｇ），１ｍｉｎ后重复 ＭＲＣＰ扫描，以

后以２ｍｉｎ为间隔重复进行 ＭＲＣＰ扫描至１１ｍｉｎ，

这样可得到一组动态图像，画感兴趣区（包含胃肠道

及胰腺组织），通过测量各个时间点感兴趣区的信号

强度变化，计算感兴趣区内水含量，从而得到时间

胰液分泌量曲线［１８］，并可计算出胰液总分泌量（ｔｏｔａｌ

ｅｘｃｒｅｔｅｄｖｏｌｕｍｅ，ＴＥＶ）和 胰 液 流 率 （ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ

ｆｌｏｗｏｕｔｐｕｔ，ＰＦＯ）。正常人ＰＦＯ为６～９ｍＬ／ｍｉｎ，

胰液分泌量２～３ｍｉｎ达到峰值，１０ｍｉｎ回到基

线［１９］。另外还可以根据注射胰泌素１０ｍｉｎ后，通过

ＭＲＣＰ图像上十二指肠的充盈程度来简单地半定量

评估胰腺外分泌功能［２０］。根据 Ｍａｔｏｓ等
［１９］提出的

十二指肠充盈程度分级标准（零级，无液体可见；一

级，充盈局限于十二指肠球部；二级，充盈局限于十

二指肠降部；三级，充盈至十二指肠水平部至小肠），

低于三级均可诊断为胰腺外分泌功能异常。但这种
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半定量评估胰腺外分泌功能的方法没有定量评估的

特异性高。

４　犕犚灌注成像（狆犲狉犳狌狊犻狅狀狑犲犻犵犺狋犲犱犻犿犪犵犻狀犵，犘犠犐）

ＭＲＰＷＩ的基础是核医学的放射性示踪剂稀释

原理和中心容积定律。基本原理是：当顺磁性对比

剂进入毛细血管床时，认为对比剂仅位于血管内，不

向血管外间隙扩散，位于血管内的对比剂产生强大

的、微观的磁敏感梯度，使周围组织局部磁场发生短

暂变化，这种变化可以通过 ＭＲＩ上信号强度的变化

测得［２１］，此时信号变化受弥散因素的影响很小，故能

直接反映组织血液灌注的情况，间接反映组织的微

血管情况。ＭＲＰＷＩ有３种方法
［２１］：对比剂团注示

踪法、动脉血自旋标注法（ＡＳＬ）和血氧水平依赖

（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔ，ＢＯＬＤ）对比剂

增强技术。对比剂首过 ＭＲＰＷＩ是目前临床最常

用的胰腺灌注方法，就是将一定量的磁共振对比剂

快速地经静脉途径注入，当对比剂首次通过靶组织

时，进行 ＭＲ连续快速动态扫描，采集同一部位随时

间变化的动态图像，它属于动态增强 ＭＲ范畴
［２２２３］。

采用此方法可得到对比剂通过组织的时间信号曲

线，根据此曲线利用不同的数学模型计算出最大相

对增强时间、流入速率、时间峰值、初始强度时间、曲

线下面积等参数，对以上参数进行图形重建和伪彩

色处理得到血流灌注图、ＰＳ图等，来评价胰腺的灌

注状态。

ＣＰ病程早期的病理基础有胰腺内胶原纤维沉

淀、毛细血管数量减少及腺泡细胞坏死，这些特征在

行胰腺灌注成像时会出现胰腺的异常灌注，这为ＣＰ

的早期诊断提供了新的依据［１，２４２６］。舒健等［２７］利用

小型猪制造ＣＰ模型进行 ＭＲＰＷＩ研究，并与病理

组织学检查作对照，结果发现最大灌注斜率随着ＣＰ

严重程度的增加而降低，达峰时间逐渐延长，最大强

化率差异无统计学意义；ＣＰ严重程度分期和胰腺最

大灌注斜率呈负相关，即ＣＰ病变由轻渐重，最大灌

注斜率会逐渐减小。因此 ＭＲＰＷＩ能用于ＣＰ轻重

程度的鉴别。

５　犕犚弥散加权成像 （犱犻犳犳狌狊犻狅狀狑犲犻犵犺狋犲犱犻犿犪犵犻狀犵，

犇犠犐）

ＭＲＤＷＩ是一项无创性评价生物体内水分子扩

散运动状态的成像技术［２６］，它主要依赖于水分子的

运动，为组织成像对比提供了一种崭新的技术。ＭＲ

能控制活体组成中水分子的磁化状态，却不影响其

扩散过程，因此 ＭＲ是目前检测活体组织中水分子

扩散运动最理想的方法。在ＤＷＩ中如果组织内水

分子扩散运动慢，去相位时信号丢失少，则呈高信

号；反之游离的自由水扩散运动不受限制，扩散运动

快，则呈低信号。ＭＲ扩散成像原理中常涉及到２

个参数———表观扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉ

ｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）和扩散因子ｂ。ＡＤＣ值直接反映了扩

散运动的速率快慢，若靶组织扩散慢，则ＡＤＣ值低，

反映在ＡＤＣ值图上呈现黑色
［２８］。目前应用于胰腺

的 ＭＲ扩散成像主要是平面回波成像 （ｅｃｈｏｐｌａｎａｒ

ｉｍａｇｉｎｇ，ＥＰＩ）和快速梯度回波序列。在 ＣＰ研究

中，ＤＷＩ可以运用于与其他胰腺疾病的鉴别诊断。

文献报道［２９］胰腺导管内乳头状瘤（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｄｅｎｏ

ｃａｒｃｉｎｏｍａｍｉｍｉｃｋｉｎｇｉｎｔｒａｄｕｃｔａｌｐａｐｉｌｌａｒｙｍｕｃｉｎｏｕｓ

ｔｕｍｏｒ，ＩＰＭＴ）可以产生大量黏液，积聚在胰管内造

成胰管的扩张，此时ＡＤＣ值降低，在ＤＷＩ上可表现

为高信号，与ＣＰ造成的胰管扩张有明显差别。自身

免疫性胰腺炎和肿块型胰腺炎，在其形态学上很难

与胰腺癌区别，而ＤＷＩ上ＣＰ呈等或略低信号，胰腺

癌表现为高信号，其ＡＤＣ值明显大于胰腺癌
［３０］。

６　胰泌素刺激的 犕犚扩散加权成像 （狊犲犮狉犲狋犻狀狊狋犻犿

狌犾犪狋犲犱犱犻犳犳狌狊犻狅狀狑犲犻犵犺狋犲犱 犿犪犵狀犲狋犻犮狉犲狊狅狀犪狀犮犲犻犿犪

犵犻狀犵）

在ＣＰ的研究中，一种新的技术———胰泌素刺激

的 ＭＲ扩散加权成像能通过检测胰腺实质内水分子

的变化来评价胰腺外分泌功能，从而有助于轻型或

早期ＣＰ的诊断。Ａｋｉｓｉｋ等
［７］报道，胰泌素增强后

ＤＷＩ图像上区别正常人和ＣＰ患者的 ＡＤＣ峰值为

１．７９×１０
－３
ｍｍ２／ｓ，ＡＤＣ峰值的下降可以反映胰腺

炎的严重程度。Ｓｕｇｉｙａｍａ等
［３１］对３８名正常人和１６

例有酗酒史（每天饮酒超过５０ｍＬ、长达７年以上）

但超声或ＣＴ未见胰腺异常的患者以及１５例ＥＲＣＰ

证实的重度ＣＰ患者，进行胰泌素刺激的ＭＲ扩散加

权成像研究，通过胰泌素注射前和注射后１０ｍｉｎ的

动态 ＭＲ扫描采集的一系列影像，绘制成表观扩散

系数时间曲线 （ＡＤＣｔｉｍｅｃｕｒｖｅ），结果发现酗酒组

ＡＤＣ达峰时间［（６．４±０．９）ｍｉｎ］比正常对照组
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［（２．２±０．７）ｍｉｎ］明显延长（正常人在胰泌素注射

后ＡＤＣ值会上升，通常在２ｍｉｎ达到峰值然后下

降）。出现ＡＤＣ峰延迟的原因为：当胰泌素注射后，

碳酸氢盐和水从胰腺导管细胞进入导管腔内，这种

水分子的运动引起分子扩散，从而增加ＡＤＣ值。对

于酗酒组而言，胰腺外分泌功能的轻度损害（如液体

分泌至胰管延迟、胰管小分支内液体流动淤滞）能造

成ＡＤＣ峰的延后。此项研究说明酗酒组患者虽然

超声或ＣＴ证明胰腺形态学未见异常改变，但延迟

的ＡＤＣ峰已提示胰腺存在一定程度的外分泌功能

受损，即已经出现轻度ＣＰ表现。故胰泌素刺激 ＭＲ

扩散加权成像可作为检测轻度或早期ＣＰ的一种方

法，且这项技术对胰腺外分泌功能损害评价的敏感

性很高。

７　磁共振波谱成像（犿犪犵狀犲狋犻犮狉犲狊狅狀犪狀犮犲狊狆犲犮狋狉狅狊犮狅

狆狔，犕犚犛）

常规 ＭＲＩ是研究人体器官组织形态的病理生

理改变，而磁共振频谱研究人体细胞代谢的病理生

理改变。在许多疾病中，代谢改变先于病理形态改

变，而 ＭＲＳ对这种代谢改变的潜在敏感性很高，是

目前唯一能无创性观察活体组织代谢及生化变化的

技术，故能提供信息以早期检测病变。原理：磁共振

信号的共振频率由２个因素决定：旋磁比ｒ（原子的

内在特性）和核所处位置的磁场强度。核所受的磁

场主要由外在主磁场Ｂ来决定，但是核所受的磁场

强度也与核外电子云及邻近原子的原子云有关。电

子云的作用会屏蔽主磁场的作用，使核所受的磁场

强度小于外加主磁场。因此，对于给定的外磁场，不

同核所处的化学环境不一样，会产生振频率的微小

差异，这种差异称作化学位移。这种差异导致磁共

振谱峰的差别，从而可以识别不同代谢产物及其浓

度。检查通过对感兴趣区的１Ｈ、３１Ｐ、２３Ｎａ、１３Ｃ、１９Ｆ

等的 ＭＲ频谱扫描所示，在代谢过程中有关各原子

的中间代谢产物的有关频谱学参数，例如波形、波峰

值（浓度）、化学位移量、Ｔ１、Ｔ２ 时间等的变化的测

量，可以分析组织代谢的改变，提供诊断信息，能无

创地探测活体组织化学特性。

文献报道通过在１．５Ｔ 磁共振系统应用１Ｈ

ＭＲＳ研究胰腺的代谢物变化，可以在分子水平评价

胰腺的生理和病理状态［３２３３］。苏天昊等［３４３５］研究表

明，在３．０Ｔ磁共振系统上可对正常胰腺的 ＭＲＳ表

现进行分析，胰腺 ＭＲＳ显示的主要代谢物峰有Ｌｉｐ

峰、ｃｈｏｌ＋Ｕｎｓａｔ峰和ｃｈｏ峰，ｃｈｏｌ＋Ｕｎｓａｔ／ｃｈｏ比值

的临界点为０．２９５，ＣＰｃｈｏｌ＋Ｕｎｓａｔ／ｃｈｏ比值为

０．２７４±０．０９９，与急性胰腺炎和胰腺癌之间的差异

有统计学意义，可以作为诊断ＣＰ有益的补充性检查

方法。

８　磁共振化学位移成像技术

磁共振化学位移成像也称同相位（ｉｎｐｈａｓｅ）或

反相位（ｏｕｔｏｆｐｈａｓｅ）成像。其成像原理：水分子中

的氢质子的化学键是ＯＨ键，而脂肪中氢质子的化

学键为ＣＨ键，这２种结构中氢质子周围电子云分

布不同，最终导致水分子中氢质子的进动频率要比

脂肪分子中氢质子稍快些，这种进动频率差异随着

场强的增加而增大。当射频脉冲激发后，脂肪和水

的横向磁化矢量处于同相位，即它们之间的相位差

为零，而水质子比脂肪质子的进动频率快，经过数毫

秒后，水分子中的质子的相位超过脂肪中的质子半

圈，即两者的相位差为１８０!

，此时采集到的ＭＲ信号

相当于两者成分信号相减的差值，这种图像称之为反

相位图像。过了这一时刻，水分子中的质子的相位

超过脂肪中的质子一圈，这２种质子的相位完全重

叠，称之为同相位图像。目前，临床上化学位移成像

技术多采用２Ｄ扰相ＧＲＥＴ１ＷＩ系列，常用的序列

为Ｄｉｘｏｎ序列和ＩＤＥＡＬ序列。Ｄｉｘｏｎ序列能够一

次扫描后得到４种图像，分别是水相、脂相、同相位

相和反相位相。ＩＤＥＡＬ序列是基于Ｄｉｘｏｎ序列改

进的水脂分离序列，该技术更加优化了水脂分离显

像，可以有效消除水脂信号混淆给临床诊断带来的

干扰。

ＣＰ钙化和慢性梗阻可导致胰头炎性包快，称之

为肿块型胰腺炎（ｍａｓｓｆｏｒｍｉｎｇｆｏｃａｌｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，

ＭＦＰ），有研究者认为这种胰腺炎约占ＣＰ的１／３，其

疼痛形式高于其他类型的胰腺炎，对内外分泌功能

影响较小，是 ＣＰ的早期形式，它与胰头癌很难鉴

别［３６］。ＭＦＰ的病理学特征主要是胰腺腺泡细胞减

少和纤维结缔组织的明显增多［３７］。组织化学研究表

明增生的细胞外间质中富含有层粘连蛋白、纤维连

接素和透明质酸等［３８］，利用这种原理，进行水脂肪分

离可以进行 ＭＦＰ诊断，并与胰腺癌相鉴别。刘敬禹
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等［３９］利用ＩＤＥＡＬ序列，水脂分析公式鉴别胰腺导

管腺癌和 ＭＦＰ，结果显示 ＭＦＰ的水含量较低，并且

明显低于胰腺癌患者，对 ＭＦＰ的诊断有一定价值。

总之，ＣＰ的 ＭＲＩ主要表现有：Ｔ１ 加权图像上

胰腺信号减低，胰腺体积缩小，胰腺实质动脉期强化

程度低于静脉早期。ＭＲＣＰ上可以完整地显示主胰

管的粗细不均、结石，囊肿和假性囊肿。ＳＭＲＣＰ可

以清楚地显示分支胰管，并可对胰腺外分泌功能进

行无创地量化评估。胰泌素增强结合其他的功能成

像可以量化反映ＣＰ对胰腺实质的影响程度。因此

ＭＲＩ诊断ＣＰ，尤其是对临床上无法确诊的轻度和早

期阶段的ＣＰ具有更大的优越性，被认为是影像学发

展史的里程碑。
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