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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨非肿瘤性疾病导致梗阻性黄疸的影像学特征及鉴别诊断。 方法　 采用回顾性描

述性研究方法。 收集 ２０１４ 年 ８ 月至 ２０１６ 年 ８ 月北京大学人民医院收治的 ６２ 例非肿瘤性疾病导致梗阻性

黄疸患者的临床资料，其中 １３ 例 ＩｇＧ４ 相关性胆管炎（ＩＡＣ）、２ 例原发性硬化性胆管炎（ＰＳＣ）、２１ 例反复发

作性化脓性胆管炎（ＲＰＣ）、２ 例 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征、４ 例沟槽状胰腺炎（ＧＰ）、２０ 例 Ｌｅｍｍｅｌ 综合征。 患者行 ＣＴ
平扫及增强扫描、ＭＲＩ 平扫及增强扫描、ＭＲＣＰ 检查。 由 ２ 位影像学诊断医师分别阅片，意见不统一时由第

３ 位高年资医师再次阅片得出最终结果。 观察指标：（１）影像学检查情况及影像学特征。 （２）治疗及随访

情况。 完善患者实验室及其他相关检查，确诊后行相应治疗。 患者治疗后采用门诊或电话方式进行随访。
随访内容为患者预后情况。 随访时间为 ６ 个月 １ 次。 随访时间截至 ２０１６ 年 １１ 月。 结果　 （１）影像学检查

情况及影像学特征：６２ 例患者中，２１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描检查，７ 例行 ＭＲＩ 平扫联合增强扫描检查，
４ 例行 ＭＲＣＰ 检查，１５ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＣＰ 检查，１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＩ 平扫

联合增强扫描检查，３ 例行 ＭＲＩ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＣＰ 检查，１１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＩ 平
扫联合增强扫描及 ＭＲＣＰ 检查。 １３ 例 ＩＡＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示胆管壁弥漫对称性增厚并延迟强

化，胆管管腔狭窄而多无闭塞，胆总管远端多见。 １３ 例 ＩＡＣ 患者中 ９ 例合并 ＩｇＧ４ 相关胰腺炎，７ 例合并双

肾病变。 ２ 例 ＰＳＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示胆管壁多发局限性增厚并持续性强化，肝硬化表现。
ＭＲＣＰ 检查示肝内外胆管多灶性狭窄及扩张呈串珠样和（或）枯树枝样改变，肝内胆管边缘分支减少。
２１ 例 ＲＰＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ、ＭＲＣＰ 及 ＣＴ 检查示胆管壁增厚并延迟强化；肝内一二级胆管节段性扩

张，远端胆管突然变窄，肝内胆管分支减少，而肝外胆管多为扩张，少数呈狭窄样改变；肝内胆管结石；肝内

胆管积气；肝脏实质萎缩并胆管扩张，多见于肝左叶或右后叶；继发肝脓肿、胆管癌。 ２ 例 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征患

者影像学表现：ＭＲＩ 检查示胆囊颈与肝总管连接处结石致肝总管狭窄，结石近端肝内外胆管扩张而远端胆

管内径正常，胆囊胆管瘘形成，不规则胆囊壁增厚及周围炎症。 ４ 例 ＧＰ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示十二

指肠环及胰头区内无明确形态肿物，呈不均匀、渐进性强化。 十二指肠壁内及胰头区囊肿形成。 增强检查

示胆总管壁增厚，呈渐进性狭窄，胰管正常或轻度扩张，十二指肠壁增厚并不同程度管腔狭窄。 ２０ 例

Ｌｅｍｍｅｌ 综合征患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示十二指肠降段内侧囊袋样结构，囊壁较薄，内含液体。 ＭＲＣＰ
检查示胆总管及其以上肝内外胆管扩张。 （２） 治疗及随访情况：６２ 例患者中，２ 例 ＩＡＣ、１ 例 ＰＳＣ、７ 例

ＲＰＣ、２ 例 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征、３ 例 ＧＰ、１５ 例 Ｌｅｍｍｅｌ 综合征患者行相应外科手术治疗；其余 ３２ 例未行手术治疗

的患者接受相应内科治疗。 ６２ 例患者中 ６０ 例获得随访，随访时间为 ３～ １７ 个月。 随访期间，２８ 例行外科

手术治疗患者明确诊断且术后恢复尚可，２ 例患者术后明确诊断后失访，３２ 例内科治疗患者病情稳定。
结论　 非肿瘤性疾病可导致梗阻性黄疸，其误诊率较高，特定的影像学表现有助于明确诊断，为临床提

供帮助。
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ＭＲＣＰ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗａｌｌ ａｎｄ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ． Ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄ
ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗｅｒｅ ｓｅｇｍｅｎｔａｌ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ， ｄｉｓｔａｌ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｄｒａｍａｔｉｃａｌｌｙ ｎａｒｒｏｗｅｄ ａｎｄ ｂｒａｎｃｈｅｓ ｏｆ
ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗｅｒｅ ｒｅｄｕｃｅｄ． Ｍｏｓｔ ｏｆ ｅｘｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗａｓ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ａ ｆｅｗ ｗｅｒｅ ｎａｒｒｏｗ⁃ｌｉｋｅ
ｃｈａｎｇｅｓ． Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｓｔｏｎｅｓ ｏｆ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ａｎｄ ｐｎｅｕｍｏｂｉｌｉａ． Ｌｉｖｅｒ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌ ａｔｒｏｐｈｙ ｗｉｔｈ
ｃｈｏｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉｓ ｏｃｃｕｒｒｅｄ ｍｏｓｔ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ ｉｎ ｌｅｆｔ ｌｏｂｅ ｏｒ ｒｉｇｈｔ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｌｏｂｅ ｏｆ ｌｉｖｅｒ． Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｌｉｖｅｒ
ａｂｓｃｅｓｓ ａｎｄ ｃｈｏｌａｎｇｉｏｃａｒｃｉｎｏｍａ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ２ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｍｉｒｉｚｚｉ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ＭＲＩ ｓｃａｎｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ
ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｃｏｍｍｏｎ ｈｅｐａｔｉｃ ｄｕｃｔ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｓｔｏｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｅｃｋ ｏｆ ｇａｌｌｂｌａｄｄｅｒ ａｎｄ ｃｏｍｍｏｎ
ｈｅｐａｔｉｃ ｄｕｃｔ， ａｎｄ ｉｎｔｒａ⁃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔｓ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｅｎｄ ｏｆ ｓｔｏｎｅｓ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｉｎ
ｄｉｓｔａｌ ｅｎｄ ｏｆ ｓｔｏｎｅｓ． Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｇａｌｌｂｌａｄｄｅｒ ａｎｄ ｂｉｌｉａｒｙ ｆｉｓｔｕｌａｓ， ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ｇａｌｌｂｌａｄｄｅｒ ｗａｌｌ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｒｏｕｎｄ ｔｈｅ ｇａｌｌｂｌａｄｄｅｒ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ４ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＧＰ： ＭＲＩ ｓｃａｎｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｎｏ ｃｌｅａｒ ｍａｓｓ
ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎ ｄｕｏｄｅｎａｌ ｌｏｏｐ ａｎｄ ｈｅａｄ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｓ， ｗｉｔｈ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｏｕｓ ａｎｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ． Ｃｙｓｔ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｃｃｕｒｒｅｄ ｉｎ ｉｎｔｒａｍｕｒａｌ ｗａｌｌ ｏｆ ｄｕｏｄｅｎｕｍ ａｎｄ ｈｅａｄ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｓ． Ｅｎｈａｎｃｅｄ ＭＲＩ ｓｃａｎｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ
ｃｏｍｍｏｎ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｗａｌｌ ｗａｓ ｔｈｉｃｋｅｎｅｄ ａｎｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅ， ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ ｗａｓ ｎｏｒｍａｌ ｏｒ ｍｉｌｄ
ｅｘｐａｎｓｉｏｎ， ａｎｄ ｔｈｉｃｋｅｎｅｄ ｄｕｏｄｅｎａｌ ｗａｌｌ ｈａｄ ｖａｒｙｉｎｇ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｏｆ ｌｕｍｅｎ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ２０ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ Ｌｅｍｍｅｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ＭＲＩ ｓｃａｎｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｐｏｕｃｈ⁃ｌｉｋｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｉｎｓｉｄｅ ｏｆ ｔｈｅ ｄｅｓｃｅｎｄｉｎｇ
ｄｕｏｄｅｎｕｍ， ｗｉｔｈ ｔｈｉｎ ｃｙｓｔ ｗａｌｌ ａｎｄ ｌｉｑｕｉｄ ｉｎ ｃｙｓｔ ｗａｌｌ． ＭＲＣＰ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｓｈｏｗｅｄ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｏｍｍｏｎ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ
ａｎｄ ｉｎｔｒａ⁃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔｓ． （ ２） Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ： ｏｆ ａｌｌ ｔｈｅ ６２ ｐａｔｉｅｎｔｓ， ３０ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ
ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｓｕｒｇｅｒｉｅｓ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ２ ｗｉｔｈ ＩＡＣ， １ ｗｉｔｈ ＰＳＣ， ７ ｗｉｔｈ ＲＰＣ， ２ ｗｉｔｈ Ｍｉｒｉｚｚｉ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ３ ｗｉｔｈ ＧＰ ａｎｄ
１５ ｗｉｔｈ Ｌｅｍｍｅｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ａｎｄ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ３２ ｗｉｔｈｏｕｔ ｓｕｒｇｅｒｙ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｍｅｄｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ． Ｓｉｘｔｙ ｏｆ ６２
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｕｐ ｆｏｒ ３－１７ ｍｏｎｔｈｓ． Ｄｕｒｉｎｇ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ， ２８ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｓｕｒｇｅｒｙ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｇｏｏｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ， ２ ｗｅｒｅ ｌｏｓｔ ａｆｔｅｒ ｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ３２ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｍｅｄｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｅｒｅ ｉｎ
ｓｔａｂｌｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｎｏｎ⁃ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｃａｎ ｃａｕｓｅ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｊａｕｎｄｉｃｅ， ｗｉｔｈ ａ ｈｉｇｈｅｒ ｍｉｓｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｒａｔｅ， ｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｂｅ ｃｏｎｄｕｃｉｖｅ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｖｉｄｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
　 　 【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｊａｕｎｄｉｃｅ；　 Ｎｏｎ⁃ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ；　 Ｉｍａｇｉｎｇ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ；　 Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ

　 　 肿瘤及非肿瘤性疾病均可导致梗阻性黄疸，其
中非肿瘤性疾病主要包括胆管结石、急慢性胆管炎

及胰腺炎、 ＩｇＧ４ 相关性胆管炎 （ ｉｍｍｕｇｌｏｂｕｌｉｎ Ｇ４
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ， ＩＡＣ）、原发性硬化性胆管炎

（ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＳＣ）、反复发作性化

脓性胆管炎 （ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｐｙｏｇｅｎｉｃ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＲＰＣ）、
Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征、Ｌｅｍｍｅｌ 综合征、十二指肠乳头括约

肌功能障碍等。 不同非肿瘤性疾病导致梗阻性黄疸

在临床症状、实验室检查结果及影像学表现均有部

分重叠，但因其治疗及预后差异很大，故明确诊断并

指导治疗至关重要。 本研究回顾性分析 ２０１４ 年

８ 月至 ２０１６ 年 ８ 月我院收治的 ６２ 例非肿瘤性疾病

导致梗阻性黄疸患者的临床资料，总结其影像学特

征，旨为诊断及鉴别诊断提供依据。
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１　 资料与方法

１．１　 一般资料

　 　 采用回顾性描述性研究方法。 收集 ６２ 例非肿

瘤性疾病导致梗阻性黄疸患者的临床资料，男

４１ 例，女 ２１ 例；年龄 ３０ ～ ８８ 岁，平均年龄 ６３ 岁。
６２ 例患者中，１３ 例 ＩＡＣ，２ 例 ＰＳＣ，２１ 例 ＲＰＣ，２ 例

Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征，４ 例沟槽状胰腺炎（ｇｒｏｏｖｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉ⁃
ｔｉｓ，ＧＰ），２０ 例 Ｌｅｍｍｅｌ 综合征。 本研究通过我院伦

理委员会审批。 患者及家属均签署检查和治疗知情

同意书。
１．２　 纳入标准和排除标准

　 　 纳入标准：（１）经临床症状、影像学检查、病理

学检查或随访明确诊断。 （２）患者行 ＣＴ 和（或）
ＭＲＩ 检查。 （３）临床资料完整。
　 　 排除标准：（１）合并其他恶性肿瘤。 （２）既往有

恶性肿瘤病史。 （３）临床资料缺失。
１．３　 检查方法

１．３．１ 　 ＣＴ 检查：采用 ＧＥ ６４ 层螺旋 ＣＴ、Ｓｉｅｍｅｎｓ
３２ 层螺旋 ＣＴ。 患者深呼吸气后屏气扫描，扫描范

围从膈顶至髂前上棘水平。 增强对比剂为碘海醇

（３５０ ｍｇＩ ／ ｍＬ，总量 ８０ ｍＬ，注射流率 ２􀆰 ５ ｍＬ ／ ｓ），使
用高压注射器经肘前静脉团注，并于注射后 ２５ ～
３５ ｓ 扫描动脉期，６５ ～ ８０ ｓ 扫描门静脉期。 扫描参

数：１２０ ｋＶ 管电压，１１０ ｍＡ 管电流，５ ｍｍ 层厚、层间

距采集原始图像。 软组织窗标准算法重建，层厚、层
间距均为 １．５ ｍｍ。
１．３．２　 ＭＲＩ 检查：采用 ＧＥ ３．０Ｔ ＭＲＩ 成像仪，使用体

部相控阵线圈采集 ＭＲＩ 信号成像。 扫描序列：（１）
轴位抑脂 ＬＡＶＡ Ｆｌｅｘ Ｔ１ 加权成像：ＴＲ ／ ＴＥ ＝ ３􀆰 ５ ／
１􀆰 ５ ｍｓ。 （２）轴位抑脂 Ｔ２ 加权成像：ＴＲ ／ ＴＥ ＝ ５ ４００ ／
８０ ｍｓ。 （３）弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ，
ＤＷＩ）序列：轴位 ＳＳ⁃ＤＷＩ⁃ＥＰＩ（单次激发平面回波弥

散加权成像）：ＴＲ ／ ＴＥ＝ ５０ ／ ５ ｍｓ，层厚 ７ ｍｍ、层间距

１ ｍｍ，ｂ 值为 ０、２００、４００、８００ ｍｍ ／ ｓ２。 （４）ＭＲＩ 动态

增强扫描检查采用轴位抑脂 ＬＡＶＡ Ｆｌｅｘ Ｔ１ 加权成

像，ＭＲＩ 检查专用高压注射器推注对比剂钆喷替酸

葡甲胺 ０􀆰 １ ｍｍｏｌ ／ ｋｇ，流率 ２􀆰 ５ ｍＬ ／ ｓ，分别于注药开

始后 １５～２０、６０、１８０、３００～４８０ ｓ 行动脉期、门静脉期

及延迟期扫描。 （５）ＭＲＣＰ 检查：ＴＲ ４０ ｍｓ，ＴＥ ８０ ｍｓ。
１．４　 影像学分析

　 　 由 ２ 位影像学诊断医师分别阅片，意见不统一

时由第 ３ 位高年资医师再次阅片得出最终结果。 评

价内容包括：胆管增厚范围与程度、胆管梗阻部位及

程度、强化特征、有无结石、继发表现、其他器官受累

情况。
１．５　 观察指标

　 　 观察指标：（１）影像学检查情况及影像学特征。
（２）治疗及随访情况。
１．６　 治疗及随访

　 　 完善患者相关检查后行相应治疗。 其治疗方案

如下：ＩＡＣ 行激素治疗；ＰＳＣ 行保肝、护肝、利胆、抗
感染及激素治疗；ＲＰＣ 行内外科结合治疗，症状较

轻时行保守抗感染治疗，症状较重时行内镜取石术；
Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征行开腹胆囊切除或单独或联合应用腹

腔镜、十二指肠镜等微创手术；ＧＰ 行内科抗感染治

疗并辅以内镜下支架置入术；Ｌｅｍｍｅｌ 综合征多行转

流术（胃肠或胆汁改道）和（或）Ｏｄｄｉ 括约肌切开成

形术。
　 　 患者治疗后采用门诊或电话方式进行随访。 随

访内容为患者预后情况。 随访时间为 ６ 个月 １ 次。
随访时间截至 ２０１６ 年 １１ 月。

２　 结果

２．１　 影像学检查情况及影像学特征

　 　 ６２ 例患者中，２１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描检

查，７ 例行 ＭＲＩ 平扫联合增强扫描检查， ４ 例行

ＭＲＣＰ 检查， １５ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及

ＭＲＣＰ 检查，１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＩ 平
扫联合增强扫描检查，３ 例行 ＭＲＩ 平扫联合增强扫

描及 ＭＲＣＰ 检查，１１ 例行 ＣＴ 平扫联合增强扫描及

ＭＲＩ 平扫联合增强扫描及 ＭＲＣＰ 检查。
　 　 １３ 例 ＩＡＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示胆管壁

弥漫对称性增厚并延迟强化，胆管管腔狭窄而多无

闭塞，胆总管远端多见。 １３ 例 ＩＡＣ 患者中 ９ 例合并

ＩｇＧ４ 相关胰腺炎，７ 例合并双肾病变。 见图 １。 ２ 例

ＰＳＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示胆管壁多发局限

性增厚并持续性强化，肝硬化表现。 ＭＲＣＰ 检查示

肝内外胆管多灶性狭窄及扩张呈串珠样和（或）枯

树枝样改变，肝内胆管边缘分支减少。 见图 ２。
２１ 例 ＲＰＣ 患者影像学表现：ＭＲＩ、ＭＲＣＰ 及 ＣＴ 检查

示胆管壁增厚并延迟强化；肝内一二级胆管节段性

扩张，远端胆管突然变窄，肝内胆管分支减少，而肝

外胆管多为扩张，少数呈狭窄样改变；肝内胆管结

石；肝内胆管积气；肝脏实质萎缩并胆管扩张，多见

于肝左叶或右后叶；继发肝脓肿、胆管癌。 见图 ３。
２ 例 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征患者影像学表现： ＭＲＩ 检查示胆

囊颈与肝总管连接处结石致肝总管狭窄，结石近端

肝内外胆管扩张而远端胆管内径正常，胆囊胆管瘘
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形成，不规则胆囊壁增厚及周围炎症。 见图 ４。 ４ 例

ＧＰ 患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示十二指肠环及胰头

区内无明确形态肿物，呈不均匀、渐进性强化。 十二

指肠壁内及胰头区囊肿形成。 增强检查示胆总管壁

增厚，呈渐进性狭窄，胰管正常或轻度扩张，十二指肠

壁增厚并不同程度管腔狭窄。 见图 ５。 ２０ 例 Ｌｅｍｍｅｌ
综合征患者影像学表现：ＭＲＩ 检查示十二指肠降段

内侧囊袋样结构，囊壁较薄，内含液体。 ＭＲＣＰ 检查

示胆总管及其以上肝内外胆管扩张。 见图 ６。
２．２　 治疗及随访情况

　 　 ６２ 例患者中，２ 例 ＩＡＣ、１ 例 ＰＳＣ、７ 例 ＲＰＣ、２ 例

Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征、３ 例 ＧＰ、１５ 例 Ｌｅｍｍｅｌ 综合征患者行

相应外科手术治疗。 其余 ３２ 例未行手术治疗的患

者接受相应内科治疗。 ６２ 例患者中 ６０ 例获得随访，

图 １　 ３４ 岁男性 ＩｇＧ４ 相关性胆管炎患者影像学检查结果　 １Ａ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示远段胆总管弥漫对称性增厚，呈等 Ｔ２ 信

号，局部管腔变窄（􀲓），胰腺体积饱满呈腊肠样，周围可见纤维包膜（􀲕），双肾可见数个楔形短 Ｔ２ 信号灶（➝）； １Ｂ：ＭＲＩ 检查增强扫描

Ｔ１ 加权成像抑脂序列延迟期示胆管壁明显增厚并强化（􀲓），胆囊壁增厚（􀲕） ，双肾病变强化程度低于周围正常肾实质（􀲔）； １Ｃ：ＭＲＩ 检
查 Ｔ２ 加权成像序列冠状位示肝内胆管弥漫性稍增厚（􀲕） 　 　 图 ２　 ８１ 岁女性原发性硬化性胆管炎患者影像学检查结果　 ２Ａ：ＭＲＣＰ 检

查最大信号强度投影重建图像示多发肝内外胆管扩张（􀲔），管腔粗细不均，呈串珠状表现（􀲕）； ２Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示多

发肝内胆管扩张，管腔粗细不均（􀲔），肝门区胆管壁增厚（➝），肝脏左叶增大，肝实质内可见楔形稍高 Ｔ２ 信号（􀲕），肝内胆管边缘分支减

少； ２Ｃ：ＭＲＩ 检查增强扫描 Ｔ１ 加权成像抑脂序列延迟期示胆总管管壁明显增厚（􀲓）； ２Ｄ：ＥＲＣＰ 检查示肝内外胆管多发不均匀狭窄及扩

张（􀲔），肝内胆管边缘分支减少　 　 图 ３　 ６１ 岁男性反复发作性化脓性胆管炎患者影像学检查结果　 ３Ａ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序

列示肝左叶萎缩（􀲕），肝门区肝内胆管狭窄、变细（➝），远段肝内胆管节段性扩张（􀲓）； ３Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示肝内胆管

不规则低信号充盈缺损（􀲓），肝左内叶及右后叶肝脓肿，呈片状 Ｔ２ 加权成像稍高信号（➝）； ３Ｃ：ＭＲＩ 检查 Ｔ１ 加权成像抑脂序列示肝内

胆管内高信号结石（􀲓）； ３Ｄ：ＭＲＣＰ 检查快速自旋回波厚层图像示多发肝内胆管扩张，肝左叶萎缩（􀲔），肝内及肝外胆管下段多发结石，
呈低信号充盈缺损（➝）； ３Ｅ：ＣＴ 增强检查静脉期示肝内胆管壁稍增厚并明显强化（􀲓）； ３Ｆ：ＣＴ 增强检查静脉期示胆总管下端管壁稍增

厚并明显强化（􀲕）　 　 图 ４　 ７３ 岁女性 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征患者影像学检查结果　 ４Ａ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示胆囊颈部结石（􀲔），
肝内外胆管明显扩张（􀲕）； ４Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像冠状位示胆囊管壁增厚（➝），胆囊颈部结石嵌顿并胆囊胆总管瘘形成（􀲓）；
４Ｃ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像冠状位示结石压迫下方胆总管管径正常，未见明显扩张（➝）
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图 ５　 ６２ 岁男性沟槽状胰腺炎患者的影像学检查结果　 ５Ａ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示胆总管扩张（􀲕）； ５Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成

像抑脂序列示沟槽区不均匀片状肿物，边界不清晰，累及十二指肠及胰头（􀲔），十二指肠肠壁增厚（➝），胆总管突然狭窄、变细（􀲕）；
５Ｃ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示肿块内可见囊性病灶（􀲓）； ５Ｄ：ＭＲＩ 检查增强扫描 Ｔ１ 加权成像抑脂序列示肿块呈持续不均匀强

化，胆总管明显狭窄并管壁增厚（􀲕）； ５Ｅ：ＭＲＩ 检查增强扫描 Ｔ１ 加权成像抑脂序列示胰管不均匀扩张（􀲓）； ５Ｆ：ＭＲＩ 检查增强扫描 Ｔ１ 加

权成像抑脂序列冠状位示胆总管管壁增厚并呈外压性狭窄（􀲓）　 　 图 ６　 ４７ 岁女性 Ｌｅｍｍｅｌ 综合征患者影像学检查结果　 ６Ａ：ＭＲＣＰ 检

查快速自旋回波厚层图像示胆总管远端突然变窄（􀲓）； ６Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像抑脂序列示十二指肠降段内侧囊袋样结构（􀲓），胆总

管受压变窄（􀲕）

随访时间为 ３～ １７ 个月。 随访期间，２８ 例行外科手

术治疗患者明确诊断且术后恢复尚可，２ 例患者术

后明确诊断后失访，３２ 例内科治疗患者病情稳定。

３　 讨论

　 　 各种原因引起胆管狭窄进而导致胆汁引流不

畅可表现为梗阻性黄疸，从病变定位的角度可分为

胆道系统、十二指肠、胰腺来源的疾病；从病因学角

度可大致分为肿瘤性（如胆管癌、胰腺癌等）和非肿

瘤性疾病（如胆管结石、急慢性胆管炎及胰腺炎、
ＩＡＣ、ＰＳＣ 等） ［１－２］。
３．１　 胆道系统疾病

　 　 多种胆道系统疾病均可导致梗阻性黄疸，其中

非肿瘤性疾病包括胆管结石、ＩＡＣ、ＰＳＣ 等，均需与

肿瘤性疾病，特别是胆管癌进行鉴别［１，３］。 依据影

像学表现可将其大致分为胆管壁增厚型和各种原因

的管腔阻塞型。
３．１．１　 胆管壁增厚为主型：需区分肿瘤或是非肿瘤

性疾病导致胆管壁增厚。 胆管癌为最常见胆管壁增

厚并引起梗阻性黄疸的疾病，与非肿瘤性病变影像

鉴别：（１）胆管癌病变局限，以肝门部为主；而 ＩＡＣ
或 ＰＳＣ 多为弥漫对称性胆管壁增厚［４－５］。 有研究结

果显示：管壁厚度＞２􀆰 ５ ｍｍ 时可提示 ＩＡＣ，且胆囊可

同时受累［６－９］。 （２）胆管癌管腔内及周围可见浸润

生长的软组织肿块，而仅有少数 ＩＡＣ 可有胆管周围

局灶性或弥漫性肿块［９－１０］。 （３）胆管癌狭窄部位以

上胆管扩张程度较重。 （４）胆管癌可有肝转移及周

围淋巴结转移；ＩＡＣ、ＰＳＣ、ＲＰＣ 等常合并其他脏器受

累，如 ＩｇＧ４ 相关性自身免疫性胰腺炎最具鉴别特

征，而 ＰＳＣ 多合并肝硬化、腹膜后纤维化［４，１１］。
　 　 非肿瘤性疾病因治疗方式不同尚需进一步鉴

别，特别是 ＰＳＣ 与 ＩＡＣ。 ＩｇＧ４ 相关系统性硬化病是

一种慢性进行性自身免疫性疾病，其病理学特点为

丰富的 ＩｇＧ４ 阳性浆细胞浸润组织及器官，导致多脏

器肿胀和（或）功能障碍。 胆管系统受累及时即为

ＩＡＣ，为胰腺外最常受累的器官，约占 １９％［１２－１３］。 ＩＡＣ
多见于中老年男性，临床症状复杂多样，梗阻性黄疸

多为首发症状［１４］。 实验室检查血清 ＩｇＧ４ 可明显升

高，血清 ＩｇＧ４＞１􀆰 ３５ ｍｇ ／ ｄＬ 可协助诊断 ＩＡＣ［１５－１７］。 根

据 ＩＡＣ 所致胆管狭窄部位不同可分为：Ⅰ型：胆管下

段狭窄；Ⅱ型：肝内外胆管弥漫性狭窄；Ⅲ型：肝门部

及胆管下段狭窄；ＩＶ 型：仅肝门部胆管狭窄［１５］。
　 　 ＰＳＣ 是以肝内外胆管进行性炎症、阻塞和纤维

化为特征的慢性胆汁淤积性疾病［１１，１８］。 其发病原

因不明，与自身免疫功能障碍有一定关联性，７０％ ～
７５％的患者可合并炎症性肠病，还可合并纵隔和腹

膜后纤维化及干燥综合征等［１５，１８－２０］。 ＰＳＣ 病理学

检查无特征性，表现为胆管非特异性炎症、水肿、增
殖，进而出现胆管周围纤维化、多灶性胆管狭窄及闭

塞，最终表现为胆管退化、消失及肝硬化［１１，２０］。
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　 　 与 ＩＡＣ 比较，ＰＳＣ 对类固醇激素治疗无明显效

果，因而准确诊断对治疗决策意义重大。 ＰＳＣ 与Ⅱ
型 ＩＡＣ 鉴别较困难，影像学鉴别要点：（１）ＰＳＣ 为胆

管多处狭窄及扩张并呈枯树枝状或串珠状改变，肝
内胆管分支减少，胆囊同时受累及少见；而 ＩＡＣ 胆管

下段狭窄更多见并可合并胆囊同时受累［８，１４，１９，２１］。
（２）ＰＳＣ 多合并肝硬化，而 ＩＡＣ 少见［６，１０，２２－２３］。 （３）
７０％～７５％的 ＰＳＣ 患者伴发炎症性肠病，主要为溃

疡性结肠炎；１０％ ～ １５％的 ＰＳＣ 患者可继发胆管

癌［３，１４，２４］；而 ＩＡＣ 患者常伴其它 ＩｇＧ４ 相关疾病，多
为胰腺炎（９２％～９５％），此为特征性表现［６，１０］。
３．１．２　 胆管腔内充盈缺损型：ＲＰＣ 为反复发作的胆

系细菌性炎症引起胆管纤维化、胆色素结石形成，进
而导致胆管狭窄、胆汁瘀滞。 临床症状为反复发作

的梗阻性黄疸、发热、腹痛等，如不进行有效治疗，可
并发肝脓肿、门静脉血栓、局限性肝萎缩，胆管细胞

癌等疾病［２，３，２５］。 影像学表现为肝内胆管狭窄、变
细，肝内外胆管壁弥漫性增厚，而肝内胆管结石及积

气对明确诊断有重要帮助［２，２６］。
　 　 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征为胆囊管与肝总管汇合位置过

低、两者伴行过长，持续嵌顿于胆囊管或胆囊颈部的

结石压迫胆管致管壁坏死，胆囊与胆管之间胆瘘形

成，最终引起胆管狭窄致梗阻性黄疸［２７］。 Ｌｌｅｄó
等［２７］依据胆囊管与肝总管间胆瘘的程度将 ＭＳ 分

为 ４ 型。 １ 型：仅肝总管受压；２ 型：胆囊胆管瘘形

成，瘘口小于胆管周径 １ ／ ３；３ 型：瘘口小于胆管周径

２ ／ ３；４ 型：胆瘘累及整个胆管。 临床症状及实验室

检查均不具有特征性，多表现为反复发作的梗阻性

黄疸并发胆囊炎、胆管炎等［２７］。 由于涉及手术方式

选择，明确诊断 Ｍｉｒｉｚｚｉ 综合征并判断胆瘘的存在及

程度非常重要［１３］。
３．２　 胰腺源性疾病

　 　 ＧＰ 指胰头背侧、十二指肠降部和胆总管间潜在

的间隙炎性病变［２８－２９］。 ＧＰ 黄疸多呈波动性，常伴

大量饮酒史、胆道疾病史、胰腺炎等。 单纯型 ＧＰ 仅

累及沟槽区，不累及胰腺实质及主胰管；节段型 ＧＰ
除累及沟槽区外还累及胰头实质［２８］。 由于 ＧＰ 解

剖位置、症状及体征均与胰头癌相似，故误诊率很

高。 两者可藉下述特点鉴别：（１）ＧＰ 胆总管呈外压

性改变，管腔渐进性狭窄，呈“锥型”，胰管可正常或

轻度扩张；胰头癌浸润侵犯胆总管呈突然节段性狭

窄，多合并胰管扩张。 （２） ＧＰ 多无明确肿块形态，
Ｔ２ 加权成像呈混杂低信号；胰头癌多为类圆形肿

块， Ｔ２ 加权成像呈等或稍高信号。 （３）ＧＰ 常伴十

二指肠壁内及胰头囊肿，十二指肠肠壁增厚并狭窄，
而胰头癌少见。 （４）ＧＰ 可推挤周围血管，胰头癌可

有周围血管侵犯及远处淋巴结转移［２８－３１］。
３．３　 十二指肠源性疾病

　 　 多种十二指肠疾病可引起梗阻性黄疸，例如十

二指肠腺瘤、乳头状瘤等，其中非肿瘤性疾病主要为

Ｌｅｍｍｅｌ 综合征。 其定义为十二指肠乳头旁憩室

（ｐａｒａｐａｐｉｌｌｅｒ ｄｉｖｅｒｔｉｃｕｌａ， ＰＡＤ） 引 起 的 梗 阻 性 黄

疸［３２］。 ＰＡＤ 即发生于十二指肠大乳头周围 ２～３ ｃｍ
的憩室，可显著提高梗阻性黄疸的发病率，并引起周

围炎症、出血、穿孔等［３３－３４］。 因 ＰＡＤ 出口较宽，其
内的结石、食物残渣等较易排空，因此梗阻性黄疸等

临床症状多呈间歇性缓解。 当 ＰＡＤ 内充满液体时，
常与胰腺假性囊肿、脓肿、胰腺囊性肿瘤甚至淋巴结

混淆，此时可通过上消化道钡餐造影进行鉴别，表现

为突出于十二指肠壁外的囊袋样结构［３２］。
　 　 综上，多种非肿瘤性疾病均可致梗阻性黄疸，目
前对各种较少见的非肿瘤性疾病的临床及影像学的

认识尚有欠缺，充分学习各类疾病的临床及影像特

点，合理利用 ＣＴ、ＭＲＩ、ＭＲＣＰ 检查等影像学检查方

法，对明确诊断、指导治疗及提高预后有重要意义。
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（本文编辑： 夏浪）

·读者·作者·编者·

本刊 ２０１７ 年增设“菁英论坛”栏目

　 　 为了充分发挥“中华消化外科菁英荟”（以下简称菁英荟）的学术能动作用，为国内中青年才俊提供展示成果、分享经验的

良好平台，更好地促进菁英荟良性发展，普惠读者和作者，经《中华消化外科杂志》编辑委员会讨论决定，本刊自 ２０１７ 年起增

设“菁英论坛”栏目。 该栏目主要由菁英荟各学组委员结合当期重点选题，组织相应领域中青年专家，汇集多中心、多学科经

验和观点进行撰稿，以推动学术交流与合作，最终不断推进我国消化外科事业的可持续长远发展。 诚挚欢迎消化外科同道踊

跃参与，共同促进期刊建设和学科发展。

·９２４·中华消化外科杂志 ２０１７ 年 ４ 月第 １６ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｓｕｒｇ， Ａｐｒｉｌ ２０１７，Ｖｏｌ．１６，Ｎｏ．４


