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的破坏和细
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道#直接损伤可诱导小胶质细胞的活化'增生和肥大)
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活化的神经胶质细胞产生细胞因子#后者又进一步刺激胶质细
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黏液性'脓性分泌物及坏死组织积聚等)
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*

(而窦腔黏膜增厚'

息肉样变'黏膜囊肿'黏液囊肿'积脓等病理改变在各窦腔所占

比例不同!$

!

&筛窦以黏膜息肉样变'黏液囊肿多见%$

"

&上颌窦

常见窦腔积脓'黏膜肥厚'黏膜囊肿%$

#

&额窦'蝶窦在鼻窦炎中

受累较轻#常见黏稠液体潴留)

%

*

(上述改变在放射影像中大都

表现为均匀密度增高(

N,

值在软组织范围内#难以准确区分

病理情况#仅有少数典型的囊肿病例#放射检查可以明确#但不

易区分是黏膜囊肿或是黏液囊肿)

&

*

(

本组
!!

例真菌性鼻窦炎术前诊断
!'

例#误诊
!

例(典型

真菌性鼻窦炎
N,

显示窦腔不均匀软组织密度影#多单侧发

生#以上颌窦多见#伴有不规则斑块状或点状钙化灶#

N,

值由

软组织密度到骨密度不等)

(

*

(范围广泛或较少见的侵袭性真

菌性鼻窦炎显示受累部位骨质受压变形'缺损#与内翻性乳头

状瘤'恶性淋巴瘤难以鉴别)
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*

(在这种情况下#

N,

值作为组

织密度的标志对确定病变性质很有意义(手术记录及病理所

见与
N,

影像高度一致#为程度不等的褐色真菌团块'泥沙样

病变及积脓'黏膜肥厚(菌丝团块内真菌代谢产生的钙盐颗粒

形成影像中的点状钙化灶)

3

*

(

本组肿瘤共
&

例#恶性肿瘤
9

例#其中
#

例为非霍奇金淋

巴瘤#

!

例为鳞状细胞癌#

"

例为内翻性乳头状瘤(其中
"

例恶

性淋巴瘤术前误诊为慢性鼻窦炎#

!

例内翻性乳头状瘤术前诊

断为慢性炎性病变(窦腔内出现软组织肿块是良'恶性肿瘤早

期共有的征象#邻近窦壁骨质破坏虽然主要见于恶性肿瘤)

!'

*

#

但在某些良性肿瘤中亦可见到#只有侵犯窦外软组织才是恶性

肿瘤特有的表现(所以在良'恶性肿瘤的鉴别诊断中#关键在

于邻近骨质有无破坏)

!!

*

(骨质破坏分为侵入性骨质破坏和骨

改建#在侵入性骨质破坏中骨骼很快被侵蚀和破坏#主要见于

鳞状细胞癌和某些肉瘤)

!"

*

(骨改建是反映肿瘤缓慢生长过程

中#在邻近肿瘤的骨内面被侵蚀的同时#骨外面又有新骨形成#

结果形成了骨骼被肿瘤推移或绕肿瘤成弓形)
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(这种表现常

见于良性肿瘤#但也见于某些低度恶性或生长慢的恶性肿瘤(

鼻窦非霍奇金淋巴瘤虽属恶性肿瘤#但
N,

检查无明显骨质破

坏#或仅仅出现虫蚀状骨质吸收以及骨壁被肿瘤推移'骨质密

度减低等良性占位为常见的
N,

表现#与癌常见的溶骨性破坏

有明显区别)
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*

(鼻窦非霍奇金淋巴瘤仅表现为窦腔密度均匀

增加#无明显骨质破坏(结合文献资料!早期非霍奇金淋巴瘤

浸润性生长#受累黏膜粗糙#接触性出血#部分骨质吸收#无明

显骨质破坏及缺损#继发上颌窦'筛窦'蝶窦黏脓性分泌物潴

留)
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(正是因为非霍奇金淋巴瘤的上述特征#本组出现
"

例

误诊病例#这
"

例
O

光及
N,

片均显示上颌窦腔均匀密度增

高#不具特征性(
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