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　　近年来随着医学影像技术的不断发展进步，特别是多层螺旋CT及其

低剂量螺旋CT在早期肺癌诊断中的的广泛应用，肺小结节的检出率明显

提高，尤其对肺磨玻璃结节(ground-glass nodules，GGN)的检出率越

来越多。该征象在肺部较常见，但非特异性的表现，是肺间质或肺泡早

期损害的表现。可能出现在各种不同的病理情况下，可以是良性病变，

如炎症、局灶出血、局灶性间质纤维化；或肺腺癌浸润前病变，如非

典型腺瘤样增生(atypical adenomatous hyperplasia，AAH)、原位癌

(adenocarcinoma insitu，AIS)而AAH被认为是癌前病变；还可以是肿

瘤性病变，包括浸润性腺癌、转移瘤等。肺部局灶性磨玻璃结节影与早

期支气管肺癌，尤其是早期肺腺癌密切相关，Henschke等
[1]
研究发现，

GGN的恶性率甚至高于实性肺结节，其中以肺腺癌多见。因此及时正确

的影像评估对指导治疗极为重要。

　

　　1  GGN的定义  

      

　　GGN分为单纯磨玻璃密度结节(pure ground-glass nodule，pGGN)

和伴有实性成分的混合磨玻璃结节(mixed ground-glass nodule，

mGGN)。美国专业词汇命名委员会于1996年将磨玻璃结节密度定义为：

在高分辨力CT(HRCT)上呈模糊样密度增高影而在其内仍能见到肺血管和

支气管结构
[2]
，纵隔窗上病灶往往不能显示或仅能显示磨玻璃结节病灶

中实性成分。pGGN整个病灶密度浅淡，内见血管和支气管壁，完全无实

性成分，只能在肺窗可见，CT值约为-300HU-500HU，最低可达-650HU；

而mGGN表现为磨玻璃结节影中伴有结节状、片条状、点状软组织密度

影，其内部分血管或气管被遮盖，实性病变部分于纵隔窗可见。

   

　　2  GGN与支气管-血管的MSCT扫描方法

　　为使GGN的诊断有一定的权威性，可遵从性和重复性,通常多以管电

压120Kv，管电流100mA，层厚和层距为10mm，肺窗；窗宽1500HU，窗

位-700HU纵隔窗；窗宽350HU，窗位40HU为图像重建和显示参数；HRCT

扫描条件；130kv，100mAs，断层层厚1.0mm，重建层厚1.0mm。大多数

文献把直径3.0cm作为区别肺内结节和肿块的界限。因此本文所指GGN直

径均≤3.0cm。

　　另外多层螺旋CT具有强大的工作站后处理功能，可以根据原始数据

任意的多平面重组图像。目前较为成熟的技术有最大密度投影，多平面

重组或曲面重组以及表面遮盖显示等，其中沿支气管-血管走行方向做

最大密度投影，多平面重组或曲面重组，可以清晰显示支气管-血管形

态并保持其连续性和完整体性以及GGN与支气管-血管的关系。

　　3  GGN的病理基础

      

　　肺的密度是由肺内的气腔密度、固有肺组织密度、肺内血管外体

液量及肺血容量四种因素构成，其中最为常见的是肺疾病导致气腔密

度、肺血管外体液量及血容量的改变。GGN是一种由特征性而非特异性

的影像学表现，病理上是由于肺泡腔内含气量减少，为液体充填所替

代，肺泡上表皮细胞增生，细胞数量增多，肺泡间质增厚和终末气管部
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分充填等原因所致
[3]
。按照病理

性质，GGN可以是良性病变如局灶

性纤维化、炎症、或出血等；或

是癌前病变如非典型腺瘤样增生

(AAH)、原位癌(AIS)，也可能为

恶性肿瘤如微浸润腺瘤(MIA)、转

移瘤等
[4-6]

。国内外学者研究发现

磨玻璃结节影常为肺部疾病的早

期表现，特别是肺部腺癌的早期

表现。

　　3.1 良性病变所致的GGN  局

灶性间质纤维化(FIF)是造成GGN

的主要病变,局部良性的炎症细胞

浸润，纤维组织增生、肺泡及其

间质的机化，肺泡萎陷等使其在

CT表现上为GGN，镜下未见肺泡结

构破坏，亦未见异形细胞。由于

FIF对周围肺组织有牵连作用，常

表现为凹凸不平的多角形或不规

则形，而AAH常表现为边缘光滑，

与之有明显的区别。一些研究发

现，FIF常表现为纯磨玻璃结节

(PGGN)而无实质成分
[4]
。再之在

定期随访过程中FIF基本无任何改

变。局灶性炎性病变、出血及水

肿也可表现为GGN；如隐球菌感

染、嗜酸细胞性肺炎、曲霉菌感

染、闭塞性细支气管炎伴机化性

肺炎、子宫内膜异位等；此外支

气管镜检或经皮穿刺肺活检造成

的局灶性肺损伤，短期内肺CT也

可表现为GGN。上述原因造成的

GGN在合理治疗后，短期内CT随访

中多会有吸收、消散，与有恶性

倾向或恶性的GGN明显不同
[4]
。

　　3.2 癌前病变所致的GGN  

2011年肺腺瘤新分类以原位癌

(AIS)微浸润性腺癌(MIA)及附壁

或生长为主型腺癌(LPA)等亚型

取代原分类中的细支气管肺泡癌

的称谓，并将不典型腺瘤样增生

(AAH)和原位癌都归为浸润前病变
[5]
，经研究表明，随着医学影像

技术的发展,尤为高分辨率CT扫

描的分辨率已基本接近于标本，

AAH、AIS及MIA相对应的影像学表

现上具有一定特征。其CT征像与

病理组织学改变相吻合，故在一

定程度上可以通过影像学表现来

推断其组织学类型
[5]
。在新分类

中AIS和MIS均归为癌前病变，其

手术根治后无症状，生存率均为

100%。在组织病理学上，AAH由亚

型肺泡上皮细胞或Clara细胞转

变而来，它们多沿肺泡壁及呼吸

性细支气管壁分布，属于轻度或

中度不典型增生，CT主要表现为

PGGN，通常病灶最大径≤0.5cm时

考虑为AAH
[5]
。AAH多表现为圆形

或类圆形，边缘光滑无实质性成

分，亦无毛刺胸膜牵检或血管汇

集等征象
[6]
。新分类中的AIS在CT

上通常表现为最大径≤3.0cm的

pGGN，病理上AIS为局限性肿瘤细

胞沿肺泡壁呈鳞屑样生长，无间

质、无血管或胸膜浸润的小腺癌

(≤3.0cm)。通常为非粘液亚型或

及罕见粘液亚型。

　　3.3 恶性肿瘤所致的GGN  依

据肺腺癌新分类标准，恶性肿瘤

所致的GGN包括微浸润腺癌、浸

润性腺癌及浸润性粘液腺癌。中

高分化腺癌病理表现为肿瘤细胞

沿肺泡间隔生长，肺泡壁增厚，

肺泡腔尚未完全闭塞，腔内可含

有少量粘液或是脱落的肿瘤细

胞，在HRCT上表现为密度欠均匀

mGGN；中低分化腺癌病灶中心部

位的细胞数量增多，呈拥挤叠层

排列，体积较大，肺泡腔不同程

度破坏，肺泡的间隔增宽伴纤维

组织增生，中心可见有疤痕形

成，致密的纤维结构中也可肿瘤

细胞浸润，边界与正常肺组织交

界区可见出血、炎症渗出反应，

肺泡结构尚存，腔内见破坏的红

细胞，组织细胞及少量液体，在

HRCT上表现为中心实质密度的混

合GGN。肺部CT上最大径≤3.0cm

的伴实性成分的GGN，考虑为微浸

润性腺癌(MIA)。病理上，MIA最

大≤3.0cm，为孤立性病灶，以

鳞屑样生长方式为主，周围浸润

范围≤0.5cm。该类患者接受根

治性手术，无症状生存率可接近

100%。当病变浸润范围≥0.5cm

时即为浸润性腺癌。浸润性粘液

腺癌多表现为整个肺叶的磨玻璃

结节，含有实性成分的磨玻璃结

节或实性结节。腺泡内的粘液成

分在CT上通常表现为均匀但低于

肌肉的实质性密度影，CT上表现

为磨玻璃密度的病灶，病理上多

见肿瘤呈伏壁式生长，而mGGN中

的实质成分在病理上多为肿瘤浸

润、部分萎缩的肺泡及肿瘤中不

规则的纤维成分。假性空洞可出

现于肿瘤所致的GGN中，即肿瘤沿

肺泡壁浸润性生长，使气管腔形

成活瓣样阻塞，气体容易进入肺

泡腔但难以排出去，致肺泡腔过

度充气，表现为GGN中的小空泡，

这在良性病变及AAH中不常见
[7]
。

     

　　4   G G N的生长方式与支气

管-血管的关系

     

　　恶性孤立结节的生物学特征

中，生长是其根本特征。如果能

够描述孤立性肺结节的生长特

征，对其诊断及鉴别诊断将有重

要意义
[8-10]

。周围型肺癌有2种生

长方式，膨胀性生长和伏壁性生

长，前者瘤细胞增殖堆积，呈实

性压迫、推移邻近肺组织，由于

肺癌为支气管源性肿瘤，故导致

支气管在肿瘤边缘截断。而后者

以肺结构为支架，瘤细胞沿肺泡

壁和肺泡间隔爬行，经肺泡孔扩

展，同时可经淋巴道、小气道或

以直接浸润的方式从一个肺小叶

扩展到另一个肺小叶，而支气管

仍保持通畅，形成支气管征。此

外，支气管壁由外向内的肿瘤浸

润，管壁产生的纤维增殖反应支

气管壁增厚、僵硬，加上肿瘤内

成纤维化反应的牵拉致支气管扭

曲、扩张，使肿瘤内的支气管不
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仅未被肿瘤压迫变扁，反而保持

高度通畅；同时肿瘤所产生的粘

稠分泌物阻塞支气管也可致其近

端扩张，从而形成恶性GGN内支气

管特征性改变；如果腺癌浸润支

气管致管壁增厚，管腔狭窄至闭

塞，则在CT影像上也显示为支气

管狭窄或闭塞。与此相反，良性

病变周围的支气管未受到肿瘤侵

犯和成纤维化反应的影响，管壁

仍很柔软，走行正常，但在局灶

性间质纤维化，部分支气管受到

增生纤维的牵拉也可出现扭曲、

扩张。不典型腺瘤样增生和原位

癌病灶内异形细胞或肿瘤细胞沿

肺泡壁及呼吸性细支气管壁伏壁

或分布，因无周围浸润和肺泡塌

陷，支气管多不受影响。

　　结合Noguchi等
[11-13]

对恶性

GGN周围血管的形成机制的观点，

认为恶性GGN中的纤维化反应是周

围小血管形态形成的主要机制，

病灶内部的纤维成分对病灶周围

正常走行的血管造成牵拉，改变

于其正常的走行方向,当肿瘤组织

向支气管-血管束或小叶间隔浸润

生长或刺激增生的纤维成分牵拉

周围结构时，均可致局部走行小

血管走行扭曲、僵直或聚集,且随

着肿瘤恶性程度的增加,其刺激增

生纤维成分的增加,对病灶内的小

血管牵拉也更为明显。另外肿瘤

组织的生长代谢较正常组织高，

故其所需血管量也较多，可致供

血血管增粗。有研究表明
[14]

，内

源性和(或)外源性所致的肿瘤血

管生成，可致肿瘤病灶周围的血

管向病灶趋向性生成或以出芽方

式形成新生的肿瘤血管，早期也

可表现为经过病灶的血管增加。

有人认为肺静脉受累时，高度提

示肺癌，这就是因为肿瘤膨胀性

生长，常浸及相邻的肺段和亚肺

段，肺静脉位于肺小叶的周边部

位,故肺静脉更易受累，并可能

参与肺瘤供血。另有研究表明血

管集束征(VCS)中绝大部分的血

管并非供血血管或肿瘤血管，而

是在肿瘤生长过程中被卷入的肺

动脉或肺静脉，不参与肿瘤供血
[15-18]

。而良性病变内增生纤维成

分少。也不是血管依赖性生长性

病变，生长代谢较肿瘤组织低,故

对周围正常走行的血管多不受影

响。

　　

　　5  GGN与支气管-血管关系

的影像评估

     

　　5.1 GGN与支气管-血管的关

系  高丰等根据CT图像上病灶内

实性成分所占比例将GGN分为{磨

玻璃影(GGO)比例=[(GGO成分最

大径-实性成分最大径)/GGO成分

最大径]×100%)}3类，A类为纯

GGN；B类为磨玻璃成分76-99%

的混合GGN；C类为磨玻璃成分

50～75%的混合GGN。将GGN与支气

管的关系分为5型；Ⅰ型支气管在

GGN中被实性成分截断；Ⅱ型支气

管在实性成分中扭曲、扩张；Ⅲ

型支气管在GGN的磨玻璃互扭曲、

扩张。Ⅳ型支气管在磨玻璃互走

行正常；Ⅴ型支气管在病灶旁绕

行未进入病灶内。李铭
[20]

等将GGN

与血管关系分为：Ⅰ型GGN与血管

无关系，血管从GGN旁绕行未进

入病灶；Ⅱ型血管在GG内走行正

常，无增粗、变形等；Ⅲ型血管

在GGN中走行扭曲、僵直、增粗或

聚集等改变。根据经过GGN血管的

类型分3型；A类仅有动脉，B类仅

有肺静脉C类肺动脉及肺静脉同时

经过。

　　5.2 GGN与支气管-血管关系

的影像评价  许多研究表明实性

SPN与支气管关系对于诊断早期肺

癌有一定价值
[21-22]

。强金伟
[23]

等

人的研究表明，表现为SPN的肺腺

癌支气管显示率为96.7%，良性

SPN的支气管显示率为66.7%，高

丰
[19]

等人前瞻性研究了127个GGN

和支气管的关系后发现浸润性腺

癌与支气管的关系多表现为I型和

II多见，浸润前病变组多与支气

管无关系；良性组多以IV、V型多

见，研究中肺腺癌组支气管显示

率为85.29%，良性组GGN的支气管

显示率为59.10%，略低于实性结

节，可能与GGN的病灶更小、密度

更低有关；浸润性腺癌多见于C类

病灶而良性病灶和浸润前病灶变

多见于A类病灶，这可能与随着病

灶内实性成分的增加，支气管经

过实性成分的机会增多，同时影

响支气管走向的可能性也增大。

文献报道，磨玻璃影中的磨玻璃

成分越少,其为浸润性腺癌的可

能性越大,若为浸润性腺癌，则

肿瘤的侵蚀性也随之增大
[24-26]

。

Choi
[27]

等利用肿瘤与支气管关系

来预测肿瘤的病理类型，结果显

示腺癌、细支气管肺泡癌最常见

支气管在病灶内呈长段开放状(即

上述Ⅱ、Ⅲ及Ⅳ型),其显示率分

别为35%、78%。高丰
[19]

等人研究

中浸润性腺癌组Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ的支

气管显示率为63.2%，两者研究结

果相仿。

　　恶性孤立性肺结节病灶边缘

毛刺、分叶、边界情况及胸膜凹

陷征对其性质的诊断价值较大，

而肺腺癌所致的GGN多呈伏壁性生

长，GGN密度与周围正常肺组织差

异不大，对于病灶的形态学特征

准确评估较困难，故单纯依靠病

变形态学特点进行评估GGN的性

质及鉴别诊断较为困难。李铭
[8]

等人回顾性分析了52例肺亚厘米

GGN与血管的关系，利用磨玻璃

结节与血管的关系来判良恶性。

结果；良性组无亚型小血管的改

变，即血管在磨玻璃结节(GGN)

内走行正常，无增粗、变形等改

变；癌前组3/16例，腺癌组10/28

例,表现为III型即血管在GGN中走

行管径增粗(在病灶内或进入病灶

前)或增多聚集；而经过GGN的血
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管类型对GGN性质无明确的鉴别诊

断价值。

　　综上所述，采用MSCT薄层重

建和工作站图像后处理(MPR、

CPR、VR)相结合提高了GGN与支气

管-血管的显示率，弥补轴位面图

像不足。GGN尤其是肺腺癌所致的

GGN支气管-血管改变在MSCT上的

表现有一定特征，通过对GGN与支

气管-血管形态改变关系的分析，

可以帮助我们提高对GGN病灶性质

的判断，为临床的诊断和治疗提

供帮助。
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