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原发性与继发性中枢神经系统淋巴瘤的 ＭＲＩ表现比较
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　　摘　要：目的　探讨原发性中枢神经系统淋巴瘤（ＰＣＮＳＬ）与继发性中枢神经系统淋巴瘤（ＳＣＮＳＬ）的磁共振成像（ＭＲＩ）表现

差异。方法　回顾性分析２１例ＰＣＮＳＬ和８例ＳＣＮＳＬ的 ＭＲＩ表现，比较病灶部位、数目、形态、信号、强化类型、瘤周水肿及占位

效应。结果　ＰＣＮＳＬ２１例（１００％）病灶皆位于脑内，多发１１例（５２％）；病灶数共５１个，其中团块状２２个（４３％）、结节状２０个

（３９％）；大多数病灶呈稍低Ｔ１信号３９个（７６％）、稍高Ｔ２信号２７个（５３％）；少数见囊变坏死９个（１８％）；病灶主要呈显著均匀强

化４５个（８８％）；瘤周水肿程度以轻度占多数２０个（３９％），其次为重度１９个（３７％）；以轻度占位效应占多数２４个（４７％），其次为

无占位效应２０个（３９％）。ＳＣＮＳＬ病灶以柔脑膜播散６例（７５％）为多数；多发６例（７５％）；病灶数共２７个，等 Ｔ１信号１８个

（６７％）、等Ｔ２信号１４个（５２％）；所有２７个（１００％）病灶呈显著均匀强化；大多数病灶２３个（８５％）无瘤周水肿及占位效应。结论

　ＰＣＮＳＬ与脑实质内ＳＣＮＳＬ的 ＭＲＩ表现相似，常规 ＭＲＩ难以鉴别；与通过柔脑膜播散转移的ＳＣＮＳＬ的 ＭＲＩ表现不同。
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　　中枢神经系统淋巴瘤有原发性中枢神经系统淋巴瘤（ＰＣ

ＮＳＬ）与继发性中枢神经系统淋巴瘤（ＳＣＮＳＬ）两种亚型，临床

对两者处置方案不同，治疗前需采取合适的检查方法来鉴别他

们。磁共振成像（ＭＲＩ）显示颅内肿瘤具有优势，且诸多研究发

现，ＰＣＮＳＬ具有较为特征性 ＭＲＩ表现，但对ＳＣＮＳＬ的 ＭＲＩ

报道相对少见，故将他们的 ＭＲＩ表现进行比较，探索两者间有

无差异，将有助于诊断与鉴别［１５］。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集颅内恶性淋巴瘤２９例，其中ＰＣＮＳＬ２１

例，年龄２９～８４岁，平均５８岁，男１４例，女７例；ＳＣＮＳＬ８例，

年龄１７～８３岁，平均５３岁，男６例，女２例。ＰＣＮＳＬ患者有

头痛、头昏、肢体乏力等症状，术前 ＭＲＩ示颅内占位而行手术，

并经病理学诊断，临床、实验室和Ｂ超、ＣＴ等其他检查未发现

中枢神经系统以外的其他部位淋巴瘤，骨髓穿刺涂片无淋巴瘤

细胞浸润。ＳＣＮＳＬ为身体其他部位淋巴瘤于手术及放化疗后

在颅内形成病灶，临床上神经意识改变，颅神经麻痹等症状，对

脑实质内病灶行手术切除。原发部位是右侧腹股沟、右下肢皮

肤、左颈部腋窝及纵隔、左侧睾丸及左侧筛窦蝶窦淋巴瘤各１

例，纵隔淋巴瘤３例，病理类型皆为非霍奇金淋巴瘤（ｎｏｎ

ｈｏｄｇｋｉｎｌｙｍｐｈｏｍａ，ＮＨＬ）。

１．２　方法　采用通用电气公司（ＧＥ）ｓｉｇｎａ１．５ＴＭＲＩ仪行头颅

Ｔ１ＦＬＡＩＲ（ＴＲ１９８５～２０３０ｍｓ，ＴＥ８．７～２２ｍｓ，ＴＩ７２０～７６０

ｍｓ）、ＦＳＥＴ２ＷＩ（ＴＲ４０４０～４６００ｍｓ，ＴＥ１１０～１１８ｍｓ）平扫和

Ｔ１ＦＬＡＩＲ（ＴＲ１８６９～２０３０ｍｓ，ＴＥ１１．８～２６．１ｍｓ，ＴＩ７２０～

７６０ｍｓ）增强扫描，对比剂用 ＧｄＤＴＰＡ，０．２ｍｍｏｌ／ｋｇ从肘静

脉注射，扫描层厚５ｍｍ，间隔１．５ｍｍ。

１．３　分析观察病变　比较ＰＣＮＳＬ与ＳＣＮＳＬ病灶的部位、形

态、数目、信号（与脑皮质信号比较分为稍低、中等、稍高、高信

号）、囊变坏死、强化类型、水肿及占位效应，经两位高年资神经

放射医师阅片并取得一致意见。

２　结　　果

２．１　ＰＣＮＳＬ病变的 ＭＲＩ表现

２．１．１　病变数目　单发１０例（４８％）；多发１１例（５２％），数目

２～９个，所有病灶共５１个。
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２．１．２　病灶部位　位于脑实质深面近脑室旁１３个（２５％），分

别于右侧脑室旁５个（图１）、右侧基底节区３个、左侧基底节

区２个、左侧脑室及三角区旁２个、四脑室旁１个。脑表面８

个（１６％），分别于右颞顶枕三角区、左颞、右顶及左侧额颞部脑

表面各１个，右颞枕叶、右颞叶表面各２个（图２）。脑室及室

管膜１１个（２２％），分别于左右侧脑室室管膜６个、三脑室及室

间孔各１个、中脑导水管１个、四脑室室管膜１个、四脑室外侧

孔１个。胼胝体及脑中线区域１９个（３７％），分别于胼胝体上

方１、胼胝体２个、左右侧额中线处３个、左右侧顶叶中线处３

个、小脑半球左侧中线处２个、胼胝体压部５个、左镰旁１个、

左枕中线处１个、透明隔１个。

图１　　右侧脑室旁ＰＣＮＳＬＭＲＩ

图２　　右颞叶表面ＰＣＮＳＬＭＲＩ

２．１．３　病变形态　分为团块状２２个（４３％）、结节状２０个

（３９％）、点片状７个（１４％）及镜像２个（４％），其中团块状病灶

中有“缺口征”、“尖角征”１２个（２４％），见图２。

２．１．４　病变信号　在Ｔ１ＷＩ上分别呈稍低信号３９个（７６％）

（图１ａ）、等信号９个（１８％）、稍高信号２个（４％）及高信号１个

（２％）。在Ｔ２ＷＩ上分别呈稍低信号１４个（２７％）（图１）、等信

号７个（１４％）、稍高信号２７个（５３％）及高信号３个（６％）。９

个（１８％）病灶内部呈长Ｔ１长Ｔ２信号囊变坏死表现。

２．１．５　病变强化类型　呈现显著均匀强化４５个（８８％）、不均匀

强化３个（６％）及未见强化３个（６％）３种表现，见图１ｃ、图２。

２．１．６　病变瘤周水肿　病灶周围水肿呈轻度２０个（３９％）、中

度１个（２％）、重度１９个（３７％），见图１及无明显水肿１１个

（２２％）。

２．１．７　病灶占位效应　呈轻度２４个（４７％）（图１）、重度７个

（１４％）及无明显占位效应２０个（３９％），见图２。

２．２　ＳＣＮＳＬ病变的 ＭＲＩ表现

２．２．１　病变数目　单发２例（２５％），多发６例（７５％），数目２

～７个，共２７个，１例多发者经放疗后明显缩小、消失。

２．２．２　发病部位　８例中病变位于脑实质内２例（２９％）：１例

多发于左侧额叶顶叶表面、左侧脑室旁（图３）、双侧基底节区

及幕下四脑室两侧。１例左顶叶脑表面伴右额部脑膜线状强

化（图４）；颅内脑外６例（７５％）：双侧海绵窦受累２例，其中１

例合并左侧三叉神经及双颞极表面硬脑膜转移（图５）；单侧受

累３例，其中右侧１例伴右侧三叉神经、右侧桥小脑角区、左侧

海马旁沟、双侧脑室室管膜及室管膜下浸润，左侧２例其中１

例多发在左侧翼外肌处形成肿块，合并左三叉神经、左颈静脉

孔区转移。１例为双侧脑室室管膜及左侧三叉神经受累及，伴

右眼眶及腹膜后脊柱旁淋巴瘤。

２．２．３　病变形态　脑实质内病灶呈结节状９个（３３％），见图

３，团块状２个（７％）其中１个缺口征、裂隙征（图４）、颅内脑外

病灶表现为海绵窦增大７个（２６％）、双侧颞极硬膜增厚２个

（７％）、三叉神经增粗４个（１５％），见图５，室管膜增厚３个

（１１％）。

２．２．４　病变信号　在Ｔ１ＷＩ上分别呈稍低信号９个（３３％），

（见图３）、等信号１８个（６７％），在Ｔ２ＷＩ上分别呈稍低信号２

个（７％），（见图３）、等信号１４个（５２％）、稍高信号１１个

（４１％）。

２．２．５　病变强化类型　所有病灶均呈显著均匀强化（１００％），

见图３～５。

２．２．６　病变瘤周水肿　病灶周围水肿呈轻度１个（４％）、重度

３个（１３％），见图３、无明显水肿２３个（８５％）。

２．２．７　病灶占位效应　呈轻度４个（１５％）（图３、４）、无明显

占位效应２３个（８５％），见图５。

图３　　左下肢淋巴瘤颅内ＳＣＮＳＬＭＲＩ

图４　　左睾丸淋巴瘤颅内ＳＣＮＳＬＭＲＩ

８０７３ 重庆医学２０１２年１２月第４１卷第３５期



图５　　颅内ＳＣＮＳＬ纵隔淋巴瘤柔脑膜播散 ＭＲＩ

３　讨　　论

ＰＣＮＳＬ占所有脑肿瘤的１％～５％，约占ＮＨＬ的１％，其在免

疫正常和抑制状态患者中的发病率都在增加，系统淋巴瘤中侵袭

性ＮＨＬ累及中枢神经系统为２％～２７％
［６７］。临床对ＰＣＮＳＬ与

ＳＣＮＳＬ的处置方法不同，是根据初步诊断检查寻找起源的原发部

位和确立诊断后的治疗。近来有研究提出，在怀疑ＳＣＮＳＬ时建议

行腰部穿刺脑脊液细胞学检查和神经系统ＭＲＩ检查，但前者只有

５０％的敏感性，所以ＭＲＩ检查具有重要价值
［８］。

本组ＰＣＮＳＬ病灶皆位于脑实质内，以胼胝体及中线区

域、脑深面近脑室旁及脑表面等部位占多数，多数研究认为此

与这些部位血管进出脑较多，肿瘤细胞围绕血管浸润有关。本

组中ＳＣＮＳＬ侵犯颅脑有柔脑膜、脑实质内两种类型，前者受

累有海绵窦、颅神经、硬膜、蛛网膜下腔及室管膜等部位，转移

途径是淋巴瘤转移至蛛网膜下腔通过柔脑膜及脑脊液播散，在

脑沟池、室管膜及室管膜下形成播散病灶，肿瘤细胞也可播散

至颅神经，该途径被认为是淋巴瘤累及中枢神经系统最常见形

式［７］；ＭＲＩ增强能显示柔脑膜转移病灶。２例ＳＣＮＳＬ发生于

脑实质内，病灶位于脑表面及脑实质深面近脑室旁，与ＰＣＮＳＬ

发病部位相似，脑实质病灶是系统淋巴瘤播散到中枢神经系统

不常见的表现，有文献报道，约占 ＮＨＬ累及中枢神经系统的

１／３和系统淋巴瘤的８％，推测此种类型是与柔脑膜继发受累

肿瘤从蛛网膜下腔经血管周围间隙浸润脑实质有关。有文献

报道［６］除了脑实质内肿块还可伴随柔脑膜转移，本组中见１例

（图４）。廖江等
［９］报道 ＮＨＬ可侵犯脑实质、脑膜、颅骨、头皮

及颅神经等，本组少数病灶侵犯颅外颈静脉孔区及翼外肌处。

因此，ＰＣＮＳＬ与ＳＣＮＳＬ在颅脑中的发病部位存在差异，可作

为 ＭＲＩ鉴别诊断的参考；另外少数脑实质内ＳＣＮＳＬ与ＰＣ

ＮＳＬ有类似发病部位。

本组中ＰＣＮＳＬ与ＳＣＮＳＬ以多发占多数，分别与淋巴瘤

易多中心性生长特性、肿瘤转移播散特点有关。有文献报

道［６］，ＮＨＬ脑实质转移可单发或多发；ＰＣＮＳＬ在免疫缺陷患

者常多发，非免疫缺陷患者常单发。Ｓｅｎｏｃａｋ等
［７］报道脑实质

ＳＣＮＳＬ病灶多发稍多于ＰＣＮＳＬ。本组中ＰＣＮＳＬ患者均为免

疫正常状态，且多数患者为多发病灶，与相关文献报道不

同［６７］。脑ＰＣＮＳＬ主要以团状状、结节状为主，在团块状病灶

上见“缺口征”、“尖角征”，有研究认为［２３，５］，此征象是ＰＣＮＳＬ

较为特征表现，但本组中脑实质内ＳＣＮＳＬ亦见此形态及征

象。另外ＳＣＮＳＬ根据转移病灶累及部位而呈现相应形态，如

海绵窦梭形增大、室管膜硬膜线条状增厚、神经增粗等。

本组中ＰＣＮＳＬ病灶以稍低 Ｔ１、稍高 Ｔ２信号为主，大多

数病灶密实且信号均匀，与肿瘤组织含液体间质成分少有关，

部分病灶呈稍低Ｔ２信号与淋巴瘤浓密排列的高细胞密度有

关。ＳＣＮＳＬ病灶以等 Ｔ１、等 Ｔ２信号占多数，推测与ＳＣＮＳＬ

以单一细胞为主。虽然两者信号有一定差异，尚不能据此来鉴

别它们。本组中ＰＣＮＳＬ和ＳＣＮＳＬ瘤周水肿及占位效应轻重

不一，两者表现类似不易区分。有报道称［２３，５，９］，ＰＣＮＳＬ和

ＳＣＮＳＬ以轻、中度瘤周水肿及占位程度为主，但本组中３７％

原发病灶有重度水肿及占位效应，与恶性胶质瘤等鉴别困难。

本组中ＰＣＮＳＬ以显著均匀强化为主，少数呈不均匀强化

及未见强化，国外文献报道有均匀型、不均匀型及环型３种类

型［９１０］。由于肿瘤细胞围绕血管周围间隙呈袖套状浸润，引起

血脑屏障破坏，对比剂在细胞外间隙聚集呈显著均匀强化，它

并非代表肿瘤有丰富血供，相反一系列研究发现［２，９，１１］，脑淋巴

瘤灌注成像呈低灌注表现，免疫组化染色肿瘤微血管密度低于

高级别胶质瘤；组织病理学显示肿瘤无显著血管增生，血管造影

也显示缺乏血供特征，认为它是缺乏血供肿瘤。部分肿瘤发生

囊变坏死时，则呈不均匀强化；未强化的肿瘤可能与肿瘤细胞稀

疏地浸润脑实质，尚未形成实性结节，血脑屏障未受破坏有关。

本组中，ＳＣＮＳＬ均呈显著均匀强化，未出现未强化、不均匀强化

表现［１２］。脑实质内ＳＣＮＳＬ与ＰＣＮＳＬ强化类型相似。

综上所述，ＳＣＮＳＬ脑实质内病灶与ＰＣＮＳＬ的 ＭＲＩ表现

相似，常规 ＭＲＩ鉴别两者困难。多数ＳＣＮＳＬ还可通过柔脑膜

转移，侵犯柔脑膜、室管膜下及颅神经等部位，ＭＲＩ增强显示

受累部位强化，结合病史可作出诊断，为系统淋巴瘤的临床分

期及治疗提供重要依据。
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ｐ５３蛋白与胃癌发生密切相关。ｐ５３蛋白表达的阳性率与胃癌

患者的年龄、性别、肿瘤大小无关，但与浸润深度、组织学分级、

淋巴结转移及远处转移有显著相关性。

ＰＴＥＮ于１９９７年由Ｌｉ等
［１２］３个研究小组先后克隆并命

名，是迄今为止发现的第一个具有磷酸酶活性的抑癌基因，国

内有研究表明，ＰＴＥＮ蛋白的表达下调或缺失与胃癌的发生、

发展及新生血管的形成密切相关。本研究发现，ＰＴＥＮ在胃癌

组织中的表达率为４６．１５％，显著低于在正常胃组织中的表达

９２．３１％ （犘＜０．０５），并随肿瘤浸润深度的加深、病理分化程度

的降低、淋巴转移的发生、临床分期的增高及远处转移而降低

（犘＜０．０５），提示ＰＴＥＮ基因表达的缺失与胃癌的转移和浸润

密切相关，而且可能为胃癌的恶性程度提供依据。本研究显

示，ＰＴＥＮ蛋白的表达与癌组织分化程度密切相关，随着分化

程度降低，表达率减低，表明分化程度越高，ＰＴＥＮ阳性率越

高，分化越差，表达越弱，提示ＰＴＥＮ在诱导肿瘤分化过程中

起重要作用。

黎家庆等［１３］在早期胃癌中观察到了ＣｙｃｌｉｎＥ表达阳性者

比阴性者地表达ｐ５３，认为ＣｙｃｌｉｎＥ和ｐ５３之间可能存在某种

关系；在黏膜下层胃癌中观察到了ＣｙｃｌｉｎＥ阳性和强阳性者比

阴性组显著频繁地表达了ｐ５３，与同时包括早、晚期胃癌病例

的研究结果一致，提示黏膜下层胃癌中过度表达的ＣｙｃｌｉｎＥ与

ｐ５３之间可能具有某种相互促进的关系。本组ＣｙｃｌｉｎＥ过度

表达阳性者比阴性者频繁地表达ｐ５３，ＣｙｃｌｉｎＥ过度表达与突

变型ｐ５３蛋白有显著相关性，呈正相关。此结果进一步支持

ＣｙｃｌｉｎＥ过度表达和ｐ５３之间可能存在某种关系的推论，具有

ＣｙｃｌｉｎＥ和ｐ５３同时过度表达的胃癌可能增殖更快、恶性度

更高。

ＰＴＥＮ蛋白调节细胞周期，抑制细胞增殖。本研究结果也

证实了这一点，胃癌组织中ＣｙｃｌｉｎＥ表达与ＰＴＥＮ的表达呈

负相关关系（狉＝－０．２８３），ＣｙｃｌｉｎＥ的阳性表达随着ＰＴＥＮ表

达程度的降低而增强，说明ＰＴＥＮ缺失或表达下降，ＣｙｃｌｉｎＥ

的过度表达，可导致细胞异常增殖、细胞癌变的发生。

综上所述，ＣｙｃｌｉｎＥ和ｐ５３在胃癌中显著高表达，他们在

胃癌的浸润转移中可能起重要作用；ＰＴＥＮ在胃癌中低表达，

这三者在胃癌的发生、发展转移中起相互抑制作用。检测Ｃｙ

ｃｌｉｎＥ、ｐ５３和ＰＴＥＮ可作为反映胃癌病理学特点的参考指标。
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［４］ ＯｈｋａｗａＫ，ＩｓｈｉｄａＨ，ＮａｋａｎｉｓｈｉＦ，ｅｔａｌ．ＨｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓ

ｃｏｒｅｆｕｎｃｔｉｏｎｓａｓａｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｏｆｃｙｃｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｋｉｎａｓｅ

ａｃｔｉｖａｔｉｎｇｋｉｎａｓｅａｎｄｉｍｐａｉｒｓｃｅｌｌｃｙｃｌｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

ＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００４，２７９（１２）：１１７１９１１７２６．

［５］ＣｈｅｎＳ，ＧａｒｄｎｅｒＤＧ．ＳｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＷＥＥ１ａｎｄｓｔｉｍｕｌａ

ｔｉｏｎｏｆＣＤＣ２５Ａ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｗｉｔｈｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｒａｔａｏｒｔｉｃｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ

Ｃｈｅｍ，２００４，２７９（１４）：１３７５５１３７６３．

［６］ 刘晓波，李昱，庄宝珠，等．胃癌组织ＣｙｃｌｉｎＥ表达的临床

病理意义［Ｊ］．世界华人消化杂志，１９９９，７（８）：６５６６５８．

［７］ＳａｋａｇｕｃｈｉＴ，ＷａｔａｎａｂｌｅＡ，ＨｉｄｅｔｏｍｏＹ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ

ｖａｌｕｅｏｆＣｙｃｌｉｎＥａｎｄｐ５３ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａ

［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，１９９８，８２（７）：１２３８１２４３．

［８］ＢａｃｈｍａｎｎＭ，ＭｏｒｏｙＴ．Ｔｈｅｓｅｒｉｎｅ／ｔｈｒｅｏｎｉｎｅｋｉｎａｓｅｐｉｍ

１［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉｏｃｈｅｍＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００５，３７（４）：７２６７３０．

［９］ＥｓｎｉｔｚｋｉＤ，ＧｏｓｓｅｎＭ，ＢｕｊａｒｄＨ，ｅｔａｌ．Ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

Ｇ１／ＳｐｈａｓｅｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｂｙｃｙｃｌｉｎＤ１ａｎｄＥｗｉｔｈａｎｉｎｄｕｃ

ｉｂｌｅｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｌ，１９９４，１４（３）：１６６９１６７９．

［１０］ＤｕｔｔａＡ，ＣｈａｎｄｒａＲ，ＬｅｉｔｅｒＬＭ，ｅｔａｌ．Ｃｙｃｌｉｎｓａｓｍａｒｋｅｒｓ

ｏｆｔｕｍｏｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ：ｉｍｍｕｎｏｃｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｉｎ

ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，１９９５，９２（１２）：

５３８６５３９０．

［１１］金顺花，林熙绪，金海燕，等．胃癌中ＣｙｃｌｉｎＤ１和ｐ５３蛋

白的表达及意义［Ｊ］．肿瘤临床与康复，２０００，７（２）：２２２３．

［１２］ＬｉＪ，ＹｅｎＣ，ＬｉａｗＤ，ｅｔａｌ．ＰＴＥＮ，ａｐｕｔａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏ

ｓｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｇｅｎｅｍｕｒａｔｅｄｉｎｈｕｍａｎｂｒａｉｎ，ｂｒｅａｓｔ，

ａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９９７，２７５（５３０８）：１９４３

１９４７．

［１３］黎家庆，朱尤庆，呈菲，等．胃癌ＣｙｃｌｉｎＥ表达及其意义

［Ｊ］．数理医学杂志，１９９８，１１（３）：２２３２２５．

（收稿日期：２０１２０７０２　修回日期：２０１２０９１８）

（上接第３７０９页）

　　 瘤颅脑侵犯的 ＭＲＩ表现［Ｊ］．中国医学影像技术，２０１０，

２６（９）：１６７０１６７３．

［１０］ＺａｃｈａｒｉａＴＴ，Ｌａｗ Ｍ，ＮａｉｄｉｃｈＴＰ，ｅｔａｌ．Ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓ

ｓｙｓｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｂｙｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ

ｉｍａｇｉｎｇａｎｄＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．Ｊｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ，２００８，

１８（４）：４１１４１７．

［１１］ＬｉａｏＷ，ＬｉｕＹ，ＷａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｐｒｉｍａｒｙ

ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｌｙｍｐｈｏｍａａｎｄｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ

ｗｉｔｈｄｙｎａｍｉｃｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＡｃｔａＲａｄｉｏｌ，２００９，５０

（２）：２１７２２５．

［１２］曹?，李洁，汪宁，等．非原发中枢神经系统非霍奇金淋巴

瘤脑实质病变影像表现分析［Ｊ］．实用放射学杂志，２００６，

２２（１）：１７１９．

（收稿日期：２０１２０６１３　修回日期：２０１２０９１２）

２１７３ 重庆医学２０１２年１２月第４１卷第３５期




