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　 　 【摘要】 　 目的　 总结 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查的影像学特征。 方法　 采用回顾性描述性

研究方法。 收集 ２０１２ 年 １１ 月至 ２０１８ 年 ５ 月浙江大学医学院附属邵逸夫医院收治的 ２３ 例 ＩｇＧ４ 相关性胰

腺炎患者的临床资料；男 ２１ 例，女 ２ 例；平均年龄为 ６３ 岁，年龄范围为 ４５ ～ ８３ 岁。 患者行上腹部增强 ＣＴ
和增强 ＭＲＩ 检查。 观察指标：（１）患者影像学检查情况。 （２）ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查影像学特征。 （３）随访情况。
采用门诊方式进行随访，前 ３ 个月每个月随访 １ 次，３ 个月后至 １ 年每 ３ 个月随访 １ 次，１ 年后每 ６ 个月随

访 １ 次，２ 年后每年随访 １ 次，通过实验室检查和影像学检查了解患者的临床症状与体征，随访时间截至

２０１８ 年 ８ 月。 偏态分布的计量资料以 Ｍ（范围）表示。 计数资料以绝对数表示。 结果　 （１）患者影像学检

查情况：２３ 例患者行增强扫描，其中 １９ 例行上腹部增强 ＣＴ 联合上腹部增强 ＭＲＩ 扫描，３ 例行上腹部增强

ＣＴ 联合上腹部 ＭＲＩ 平扫，１ 例行单纯上腹部 ＭＲＩ 增强扫描。 （２）ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查影像学特征：胰腺表现包

括 ７ 个方面。 ①病变部位和形态学类型：２３ 例患者中，１７ 例为弥漫型，呈腊肠样外观；４ 例为局灶型，其中

表现为胰头肿块 ２ 例，胰体尾部肿块 ２ 例；２ 例为多灶型，其中 １ 例位于胰头体尾部，１ 例位于胰体尾部。
②病变 ＣＴ 检查密度：２３ 例患者中，２２ 例行 ＣＴ 平扫，其中等密度 １０ 例，稍低密度 １２ 例；１ 例未行 ＣＴ 平扫。
③病变 ＭＲＩ 检查信号：２３ 例患者中，１６ 例 Ｔ１ 加权成像均匀稍低信号，４ 例等信号，２ 例混杂稍低信号，１ 例

稍高信号；２１ 例 Ｔ２ 加权成像均匀稍高信号，１ 例等信号，１ 例混杂稍高信号。 ２３ 例患者中，１９ 例行弥散加

权成像（ＤＷＩ），４ 例未行 ＤＷＩ；１７ 例 ＤＷＩ 稍高信号，２ 例高信号；１０ 例表观弥散系数（ＡＤＣ）图呈稍低信号，
９ 例低信号。 ④钙化情况：２３ 例患者中，２ 例出现多发钙化灶，其中 １ 例位于弥漫型的胰头部，１ 例位于局

灶型的胰体尾部；２０ 例无钙化；１ 例未行 ＣＴ 平扫不能判断钙化情况。 ⑤强化方式：２３ 例患者增强扫描病变

胰腺均呈渐进性延迟强化，动脉期呈均匀或不均匀低强化，门静脉期、延迟期进一步强化（局灶型或多灶型

则病变胰腺强化程度同正常胰腺强化基本一致）。 ⑥病变周围晕征情况：２３ 例患者中，７ 例无晕征（２ 例为

弥漫型，３ 例为局灶型，２ 例为多灶型）；１６ 例出现晕征（１５ 例为弥漫型，１ 例为局灶型），其中 １１ 例晕征位于

胰体尾部周围，３ 例晕征位于全胰腺周围，１ 例晕征位于胰体尾后方，１ 例晕征位于胰头前方。 ⑦主胰管情

况：２３ 例患者中，１４ 例主胰管不规则狭窄，７ 例主胰管轻度扩张，２ 例主胰管无扩张。 胰腺外表现包括 ３ 个

方面。 ①胆管扩张情况：２３ 例患者中，１０ 例单纯肝内外胆管扩张，８ 例肝内外胆管无扩张，５ 例胰腺内胆总

管狭窄伴上游胆管扩张。 ②胰腺外器官受累情况：２３ 例患者中，１８ 例出现胰腺外器官受累（５ 例胆囊受累，
４ 例肝内外胆管及胆囊受累，３ 例肝内外胆管受累，肺、脾、胆总管、肾受累各 １ 例，肺和肝内外胆管同时受

累 １ 例，肠系膜根部纤维化 １ 例），５ 例无胰腺外器官受累。 ③腹膜后淋巴结情况：２３ 例患者中，２ 例腹膜后

发现肿大淋巴结，２１ 例腹膜后无肿大淋巴结。 （３）随访情况：２３ 例患者中，１９ 例获得随访，随访时间为 ３～
７４ 个月，中位随访时间为 ２２ 个月。 １９ 例获得随访患者中，１６ 例规范化激素治疗后，临床症状、实验室检查

及影像学表现有不同程度好转；３ 例激素治疗无效。 结论　 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查对 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎诊断具有

重要价值，胰腺多呈弥漫性肿大，病变胰腺周围晕征为其典型影像学检查特征。
　 　 【关键词】 　 胰腺炎；　 ＩｇＧ４ 相关性；　 计算机断层扫描；　 磁共振成像；　 诊断
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ｓｃａｎｎｉｎｇ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ １０ ｗｉｔｈ ｅｑｕａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ １２ ｗｉｔｈ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ； １ ｄｉｄｎ′ｔ ｒｅｃｅｉｖｅ ＣＴ ｐｌａｉｎ ｓｃａｎｎｉｎｇ．
③ Ｓｉｇｎａｌ ｏｆ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｎ ＭＲＩ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ： ｏｎ Ｔ１ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ， １６ ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ ｓｌｉｇｈｔｌｙ
ｌｏｗ ｓｉｇｎａｌ， ４ ｓｈｏｗｅｄ ｉｓｏｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｓｉｇｎａｌ， ２ ｓｈｏｗｅｄ ｍｉｘｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｌｏｗ ｓｉｇｎａｌ， ａｎｄ １ ｓｈｏｗｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｉｇｈ ｓｉｇｎａｌ． Ｏｎ
Ｔ２ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ， ２１ ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｉｇｈ ｓｉｇｎａｌ， １ ｓｈｏｗｅｄ ｉｓｏｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｓｉｇｎａｌ， ａｎｄ
１ ｓｈｏｗｅｄ ｍｉｘｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｉｇｈ ｓｉｇｎａｌ． Ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ， １９ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ｄｉｆｆｕｓｅ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇ （ＤＷＩ） ａｎｄ ４ ｄｉｄｎ′ｔ
ｕｎｄｅｒｇｏ ＤＷＩ． Ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ １７ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｉｇｈ ｓｉｇｎａｌ ａｎｄ ２ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｓｉｇｎａｌ ｏｎ ＤＷＩ． Ｏｎ ａｐｐａｒｅｎｔ
ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ｉｍａｇｉｎｇ， １０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｌｏｗ ｓｉｇｎａｌ， ａｎｄ ９ ｓｈｏｗｅｄ ｌｏｗ ｓｉｇｎａｌ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ．
④ Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ： ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ， ２ ｈａｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ １ ｏｆ ｄｉｆｆｕｓｅ ｔｙｐｅ ｗｉｔｈ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｌｏｃａｔｅｄ
ａｔ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ， ａｎｄ １ ｏｆ ｆｏｃａｌ ｔｙｐｅ ｗｉｔｈ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｌｏｃａｔｅｄ ａｔ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｂｏｄｙ ａｎｄ ｔａｉｌ； ２０ ｈａｄ ｎｏ
ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ；１ ｗｉｔｈｏｕｔ ＣＴ ｐｌａｉｎ ｓｃａｎｎｉｎｇ ｃａｎｎｏｔ ｂｅ ｊｕｄｇｅｄ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ． ⑤ Ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｐａｔｔｅｒｎ： ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｓｈｏｗｅｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｎ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｓｃａｎｎｉｎｇ， ｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ ｏｒ
ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｏｕｓ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｈａｓｅ， ａｎｄ ｆｕｒｔｈｅｒ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｐｏｒｔａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｐｈａｓｅ ａｎｄ ｄｅｌａｙｅｄ
ｐｈａｓｅ （ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｆｏｃａｌ ｔｙｐｅ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｔｙｐｅ ｗａｓ ｂａｓｉｃａｌｌｙ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｈａｔ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｐａｎｃｒｅａｓ）．
⑥ Ｈａｌｏ ｓｉｇｎ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｌｅｓｉｏｎｓ： ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ， ７ ｈａｄ ｎｏ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ２ ｏｆ ｄｉｆｆｕｓｅ ｔｙｐｅ， ３ ｏｆ ｆｏｃａｌ ｔｙｐｅ，
ａｎｄ ２ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｔｙｐｅ； １６ ｈａｄ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ （１５ ｏｆ ｄｉｆｆｕｓｅ ｔｙｐｅ ａｎｄ １ ｏｆ ｆｏｃａｌ ｔｙｐｅ）， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ １１ ｗｉｔｈ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ
ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｂｏｄｙ ａｎｄ ｔａｉｌ， ３ ｗｉｔｈ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｗｈｏｌｅ ｐａｎｃｒｅａｓ， ａｎｄ １ ｗｉｔｈ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｂｏｄｙ ａｎｄ ｔａｉｌ， ａｎｄ １ ｗｉｔｈ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ． ⑦ Ｔｈｅ ｍａｉｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ： １４ ｏｆ
２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ， ７ ｈａｄ ｍｉｌｄ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ，
ａｎｄ ２ ｈａｄ ｎｏ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ． Ｅｘｔｒａ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ３ ａｓｐｅｃｔｓ． ① Ｂｉｌｅ
ｄｕｃｔ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ： １０ ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｓｉｍｐｌｅ ｉｎｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ， ８ ｈａｄ ｎｏ ｉｎｔｒａ⁃
ｈｅｐａｔｉｃ ｏｒ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ， ａｎｄ ５ ｈａｄ ｉｎｔｒａ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃｏｍｍｏｎ ｄｕｃｔ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ｕｐｓｔｒｅａｍ ｂｉｌｅ
ｄｕｃｔ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ． ② Ｅｘｔｒａ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｏｒｇａｎ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ： １８ ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｅｘｔｒａ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｏｒｇａｎ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ
（５ ｗｉｔｈ ｇａｌｌ ｂｌａｄｄｅｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， ４ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ａｎｄ ｇａｌｌ ｂｌａｄｄｅｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ，
３ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ ｄｕｃｔ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， １ ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， １ ｗｉｔｈ ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ，
１ ｗｉｔｈ ｃｏｍｍｏｎ ｄｕｃｔ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， １ ｗｉｔｈ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， １ ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ ａｎｄ ｉｎｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ａｎｄ ｅｘｔｒａ⁃ｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｅ
ｄｕｃｔ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ， １ ｗｉｔｈ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｏｆ ｍｅｓｅｎｔｅｒｉｃ ｒｏｏｔ ）， ａｎｄ ５ ｈａｄ ｎｏ ｅｘｔｒａ⁃ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｏｒｇａｎ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ．
③ Ｒｅｔｒｏｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅｓ： ２ ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｅｎｌａｒｇｅｄ ｒｅｔｒｏｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅｓ， ２１ ｈａｄ ｎｏ ｅｎｌａｒｇｅｄ
ｒｅｔｒｏｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅｓ． （３） Ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ： ｏｆ ２３ ｐａｔｉｅｎｔｓ， １９ ｗｅｒｅ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｕｐ ｆｏｒ ３－７４ ｍｏｎｔｈｓ， ｗｉｔｈ ａ ｍｅｄｉａｎ
ｔｉｍｅ ｏｆ ２２ ｍｏｎｔｈｓ． Ｓｉｘｔｅｅｎ ｏｆ １９ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｖａｒｉｏｕｓ ｄｅｇｒｅｅｓ ｏｆ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ， ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ａｎｄ
ｉｍａｇｉｎｇ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｈｏｒｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ， ａｎｄ ３ ｈａｄ ｎｏ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｈｏｒｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ
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ＣＴ ａｎｄ ＭＲＩ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｈａｖｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｆｏｒ ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ． Ｔｈｅ ｐａｎｃｒｅａｓ ｍａｉｎｌｙ ｓｈｏｗ
ｄｉｆｆｕｓｅ ｓｗｅｌｌｉｎｇ ａｎｄ ｈａｌｏ ｓｉｇｎ ｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｓ ａ ｔｙｐｉｃａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ．
　 　 【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；　 ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ；　 Ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ；　 Ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ；　

Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
　 　 Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍｓ： Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ （ ８１８７１４０３）； Ｋｅｙ Ｒ ＆ Ｄ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ

Ｚｈｅｊｉａｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ （２０１８Ｃ０３Ｇ１３６０７９０）
　 　 ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃９７５２．２０１９．０７．０１４

　 　 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎又称 １ 型自身免疫性胰腺

炎，是近 ２０ 年来被逐渐认识的疾病，也是最常见的

ＩｇＧ４ 相关性疾病［１－３］。 影像学检查对 ＩｇＧ４ 相关性

胰腺炎有重要的诊断价值。 目前国内关于 ＩｇＧ４ 相

关性胰腺炎的 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查影像学特征报道较

少。 本研究回顾性分析 ２０１２ 年 １１ 月至 ２０１８ 年

５ 月浙江大学医学院附属邵逸夫医院收治的 ２３ 例

ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者的临床资料，总结 ＩｇＧ４ 相

关性胰腺炎 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查的影像学特征。

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 ２３ 例 ＩｇＧ４
相关性胰腺炎患者的临床资料，男 ２１ 例，女 ２ 例；平
均年龄为 ６３ 岁，年龄范围为 ４５ ～ ８３ 岁。 ２３ 例患者

中，腹上区疼痛 ９ 例，黄疸 ６ 例，健康体检发现 ２ 例，
腰背痛 ２ 例，黄疸伴腹痛、脂肪泻、血糖升高、偶然发

现各 １ 例。 ２３ 例患者中，２１ 例血清 ＩｇＧ４ 升高（１􀆰 ８１０～
２１􀆰 ５００ ｇ ／ Ｌ）， １ 例 ＩｇＧ４ 为 ０􀆰 ０５８ ｇ ／ Ｌ（免疫组织化

学染色 ＩｇＧ４ 散在阳性）；１ 例未检查 ＩｇＧ４，但 ＩｇＧ 为

２０􀆰 ３００ ｇ ／ Ｌ 且糖皮质激素短期治疗有效。 ２３ 例患

者中，１４ 例行胰腺穿刺活组织检查，排除恶性肿瘤。
本研究符合《赫尔辛基宣言》的要求。 患者及家属

均签署知情同意书。
１．２　 纳入标准和排除标准

　 　 纳入标准：根据符合自身免疫性胰腺炎国际共

识诊断标准［４］。 （１）ＣＴ 和（或）ＭＲＩ 检查示胰腺弥

漫性肿大伴延迟强化或胰腺节段性和（或）局灶性

肿大伴延迟强化；血清 ＩｇＧ４ 升高；糖皮质激素治疗

有效。 （２）胰腺活组织病理学检查示 ＩｇＧ４ 相关性

胰腺炎。 符合标准（１）或（２）纳入研究。
　 　 排除标准：（１）合并胰腺或者腹部恶性肿瘤。
（２）急性胆源性胰腺炎。 （３）ＩｇＧ４ 和 ＩｇＧ 均未检查。
１．３　 研究方法

１．３．１　 ＣＴ 检查扫描方法：采用 ＧＥ ＬｉｇｈｔＳｐｅｅｄ ＶＣＴ
或 Ｓｉｅｍｅｎｓ Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ＡＳ ４０ 或 Ｓｉｅｍｅｎｓ Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ＡＳ

Ｆｌａｓｈ ＣＴ 扫描仪行上腹部增强扫描。 患者仰卧位，
身体置于床面中间，双手上举。 管电压 １２０ ｋＶ，自
动毫安秒，层厚 ５􀆰 ０ ｍｍ 或 ７􀆰 ０ ｍｍ。 增强扫描用高

压注射器注射非离子型碘对比剂 ８０􀆰 ０ ～ １００􀆰 ０ ｍＬ
（１􀆰 ０～２􀆰 ０ ｍＬ ／ ｋｇ），注射速度为 ３􀆰 ０～３􀆰 ５ ｍＬ ／ ｓ。 注

射对比剂后分别于 ２２～２５ ｓ、５５～６０ ｓ 扫描动脉期、门
静脉期。 门静脉期减薄至层厚 １􀆰 ３ ｍｍ 或 ２􀆰 ０ ｍｍ。
１．３．２　 ＭＲＩ 检查扫描方法：采用 ＧＥ Ｓｉｇｎａ １．５Ｔ 或

ＧＥ Ｓｉｇｎａ ３．０Ｔ 或 Ｓｉｅｍｅｎｓ Ｓｋｙｒａ ３．０Ｔ ＭＲＩ 成像仪行

上腹部扫描。 扫描方位：横轴位双回波 Ｔ１ 加权成

像、Ｔ２ 加权成像、弥散加权成像（ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｗｅｉｇｈｔｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）、增强 Ｔ１ 加权成像，冠状位增强扫

描。 主要扫描参数：横断面梯度回波正、反相位 Ｔ１
加权成像序列，ＴＲ １８０􀆰 ００ ｍｓ，ＴＥ ４􀆰 ６４ ｍｓ （正相

位）、２􀆰 ０８ ｍｓ（反相位），层厚 ５􀆰 ０ ｍｍ，间距 １􀆰 ０ ｍｍ。
抑脂 ＦＳＥ Ｔ２ 加权成像序列，ＴＲ ／ ＴＥ ＝ （３５００􀆰 ００ ～
４０００􀆰 ００） ／ ８４ ｍｓ，层厚 ５􀆰 ０ ｍｍ，层间距 １􀆰 ０ ｍｍ。
ＤＷＩ，ＴＲ ／ ＴＥ＝（４ ０００􀆰 ００～４ ５００􀆰 ００） ／ ６１􀆰 ５ ｍｓ，层厚

５􀆰 ０ ｍｍ，间距 １􀆰 ０ ｍｍ，ｂ ＝ ６００。 增强 Ｔ１ 加权成像，
ＴＲ ／ ＴＥ ＝ ２􀆰 ５８ ／ １􀆰 １８ ｍｓ，层厚 ２􀆰 ０ ｍｍ，间距 ０ ｍｍ。
对比剂采用二乙烯三胺五乙酸钆，注射流率为 ２ ｍＬ ／ ｓ，
剂量为 ０􀆰 １ ｍｍｏｌ ／ ｋｇ，分别于注射药物开始后 １５ ｓ、５０～
６０ ｓ、１８０～３００ ｓ 行动脉期、门静脉期及延迟期扫描。
１．３．３　 图像评估方法：由 ２ 位中级职称放射科医师

在 ＰＡＣＳ 系统对 ２３ 例 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者的上

腹部 ＣＴ 和（或）ＭＲＩ 检查图像进行独立阅片，评估

ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎的 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查影像学特征，
遇到分歧 ２ 位医师协商决定。
１．４　 观察指标和评价标准

　 　 观察指标：（１）患者影像学检查情况。 （２） ＣＴ
和 ＭＲＩ 检查影像学特征：胰腺表现（病变部位和形

态学类型、病变 ＣＴ 检查密度、病变 ＭＲＩ 检查信号、
钙化情况、强化方式、病变周围晕征情况、主胰管情

况），胰腺外表现（胆管扩张情况、胰腺外器官受累

情况、腹膜后淋巴结情况）。 （３）随访情况。
　 　 评价标准：（１）病变部位和形态学类型：病变位
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于胰腺的具体位置（胰头部、胰颈部、胰体部、胰尾

部、全胰腺）。 形态学类型包括 ３ 型：弥漫型表现为

胰腺弥漫性肿大，局灶型表现为胰腺局部肿大，多灶

型表现为胰腺 ２ 处或以上局限性肿大。 （２）病变 ＣＴ
检查密度：弥漫型以脾脏为等密度评估病变胰腺密

度；局灶型与多灶型则通过与正常胰腺比较评估病

变胰腺密度。 （３）病变 ＭＲＩ 检查信号：弥漫型以肝

脏为等信号评估病变胰腺信号；局灶型与多灶型则

通过与正常胰腺比较评估病变胰腺信号；主要评估

Ｔ１ 加权成像、Ｔ２ 加权成像、ＤＷＩ、表观弥散系数（ａｐ⁃
ｐａｒｅｎｔ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）信号。 （４）病变内

有无钙化灶：通过 ＣＴ 检查评估。 （５）强化方式：ＣＴ
和 ＭＲＩ 检查均需评估强化方式。 （６）病变周围晕

征：晕征在 ＣＴ 和（或）ＭＲＩ 检查上表现为胰腺周围

包绕条带状等或低密度 （等或稍低信号），延迟

强化。 （７）主胰管情况：胰管轻度扩张（胰管直径≤
５ ｍｍ），胰管无扩张。 （８）胆管扩张情况分 ３ 类：肝
内外胆管无扩张、肝内外胆管扩张、胰腺内胆总管狭

窄伴肝内外胆管扩张。 （９）胰腺外器官受累情况：
根据受累器官的 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查特征判断。 （１０）腹
膜后有无肿大淋巴结：淋巴结肿大判定标准为淋巴

结短径＞１０ ｍｍ。
１．５　 随访

　 　 采用门诊方式进行随访，前 ３ 个月每个月随访

１ 次，３ 个月后至 １ 年每 ３ 个月随访 １ 次，１ 年后每

６ 个月随访 １ 次，２ 年后每年随访 １ 次，通过实验室

检查和影像学检查了解患者的临床症状与体征。 随

访时间截至 ２０１８ 年 ８ 月。
１．６　 统计学分析

　 　 应用 ＳＰＳＳ ２１．０ 统计软件进行分析。 偏态分布的

计量资料以Ｍ（范围）表示。 计数资料以绝对数表示。

２　 结果

２．１　 患者影像学检查情况

　 　 ２３ 例患者行增强扫描，其中 １９ 例行上腹部增

强 ＣＴ 联合上腹部增强 ＭＲＩ 扫描，３ 例行上腹部增

强 ＣＴ 联合上腹部 ＭＲＩ 平扫，１ 例行单纯上腹部

ＭＲＩ 增强扫描。
２．２　 ＣＴ 及 ＭＲＩ 检查影像学特征

　 　 胰腺表现包括 ７ 个方面。 （１）病变部位和形态

学类型：２３ 例患者中，１７ 例为弥漫型，呈腊肠样外观

（图 １～２）；４ 例为局灶型（图 ３），其中表现为胰头肿

块 ２ 例，胰体尾部肿块 ２ 例；２ 例为多灶型（图 ４），其
中 １ 例位于胰头体尾部，１ 例位于胰体尾部。 （２）病
变 ＣＴ 检查密度：２３ 例患者中，２２ 例行 ＣＴ 平扫，其
中等密度（图 １Ａ）１０ 例，稍低密度 １２ 例；１ 例未行

ＣＴ 平扫。 （３）病变 ＭＲＩ 检查信号：２３ 例患者中，
１６ 例 Ｔ１ 加权成像均匀稍低信号（图 １Ｄ），４ 例等信

号，２ 例混杂稍低信号，１ 例稍高信号；２１ 例 Ｔ２ 加权

成像均匀稍高信号（图 １Ｅ），１ 例等信号，１ 例混杂稍

高信号。 ２３ 例患者中，１９ 例行 ＤＷＩ，４ 例未行 ＤＷＩ；
１７ 例 ＤＷＩ 稍高信号 （图 １Ｆ），２ 例高信号；１０ 例

ＡＤＣ 图呈稍低信号（图 １Ｇ），９ 例低信号。 （４）钙化

情况：２３ 例患者中，２ 例出现多发钙化灶，其中 １ 例

位于弥漫型的胰头部，１ 例位于局灶型的胰体尾部；
２０ 例无钙化；１ 例未行 ＣＴ 平扫不能判断钙化情况。
（５）强化方式：２３ 例患者病变胰腺增强扫描均呈渐

进性延迟强化（图 １Ｂ、１Ｃ、１Ｈ、１Ｉ，图 ２Ｃ、２Ｄ，图 ３Ｄ、
３Ｅ、３Ｆ，图 ４Ｄ、４Ｅ），动脉期呈均匀或不均匀低强化，
门静脉期、延迟期进一步强化（局灶型或多灶型则

病变胰腺强化程度同正常胰腺强化基本一致）。
（６）病变周围晕征情况：２３ 例患者中，７ 例无晕征

（２ 例为弥漫型，３ 例为局灶型，２ 例为多灶型）；
１６ 例出现晕征（１５ 例为弥漫型，１ 例为局灶型），其
中 １１ 例晕征位于胰体尾部周围，３ 例晕征位于全胰

腺周围，１ 例晕征位于胰体尾后方，１ 例晕征位于胰

头前方。 见图 １Ｈ、１Ｉ，图 ２Ａ、２Ｃ、２Ｄ。 （７）主胰管情

况：２３ 例患者中，１４ 例主胰管不规则狭窄，７ 例主胰

管轻度扩张，２ 例主胰管无扩张。
　 　 胰腺外表现包括 ３ 个方面。 （１）胆管扩张情

况：２３ 例患者中，１０ 例单纯肝内外胆管扩张，８ 例肝

内外胆管无扩张，５ 例胰腺内胆总管狭窄伴上游胆

管扩张。 （２）胰腺外器官受累情况：２３ 例患者中，
１８ 例出现胰腺外器官受累（５ 例胆囊受累，４ 例肝内

外胆管及胆囊受累，３ 例肝内外胆管受累，肺、脾、胆
总管、肾受累各 １ 例，肺和肝内外胆管同时受累 １ 例，
肠系膜根部纤维化 １ 例），５ 例无胰腺外器官受累。
（３）腹膜后淋巴结情况：２３ 例患者中，２ 例腹膜后发

现肿大淋巴结，２１ 例腹膜后无肿大淋巴结。
２．３　 随访情况

　 　 ２３ 例患者中，１９ 例获得随访，随访时间为 ３ ～
７４ 个月，中位随访时间为 ２２ 个月。 １９ 例获得随访患

者中，１６ 例规范化激素治疗后，临床症状、实验室检

查及影像学表现有不同程度好转；３ 例激素治疗无效。
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图 １　 弥漫型 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎 ＣＴ 和 ＭＲＩ 检查结果　 １Ａ：ＣＴ 检查平扫示胰腺弥漫性肿大呈腊肠样外观，ＣＴ 检查平扫呈等密度（􀲕）；
１Ｂ：增强 ＣＴ 检查动脉期示弥漫性肿大的胰腺呈均匀低强化（􀲕）；１Ｃ：增强 ＣＴ 检查门静脉期示与图 １Ｂ 比较弥漫性肿大的胰腺呈渐

进性延迟强化（􀲕）；１Ｄ：ＭＲＩ 检查横断位 Ｔ１ 加权成像示胰腺弥漫性肿大，Ｔ１ 加权成像呈稍低信号（􀲕）；１Ｅ：ＭＲＩ 检查横断位 Ｔ２ 加

权成像示胰腺呈均匀稍高信号（􀲕）；１Ｆ：ＭＲＩ 检查横断位弥散加权成像示病变呈稍高信号（􀲕）；１Ｇ：ＭＲＩ 检查横断位表观弥散系数

图示病变呈稍低信号（􀲕）；１Ｈ：增强 ＭＲＩ 检查动脉期示胰腺弥漫性肿大，呈不均匀低强化（􀲕），胰腺体尾部周围见晕征（􀲔）；１Ｉ：增
强 ＭＲＩ 检查门静脉期示胰腺弥漫性肿大，与图 １Ｈ 比较病变胰腺呈渐进性强化（􀲕），胰腺体尾部周围见晕征（􀲔）

３　 讨论

３．１　 临床表现和病理学特征

　 　 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎是一种罕见的胰腺慢性炎

症，患病率为 ４􀆰 ６ ／ １０ 万人［５－６］。 该病好发于 ６０ 岁

以上的男性，临床表现主要为腹上区疼痛和无痛性

阻塞性黄疸， 实验室检查特点为血清 ＩｇＧ４ 升

高［７－１０］。 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎可合并胰腺外器官病

变，比如与原发性硬化性胆管炎相似的硬化性胆管

炎、胆囊炎、涎腺炎、腹膜后纤维化等［１１］。 本研究结

果显示：男性患者居多，患者平均年龄为 ６３ 岁，以腹

上区疼痛和黄疸为主，多数患者血清 ＩｇＧ４ 升高，部
分患者合并胰腺外器官受累，上述临床表现均与文

献相符。
　 　 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎病理学特征：胰腺导管周围

大量淋巴浆细胞浸润而无粒细胞浸润，闭塞性静脉

炎，席纹状纤维化［４，１２－１３］。 大量 ＩｇＧ４ 阳性细胞（＞１０
个 ／高倍视野）。 免疫组织化学染色检测主要特征

为大量 ＩｇＧ４ 阳性浆细胞浸润，ＩｇＧ４ 阳性与 ＩｇＧ 阳性

细胞比值＞４０％［１４－１５］。 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎合并的胰

腺外受累器官也可有类似的病理学表现［１６］。
３．２　 影像学特征

　 　 （１）形态学特征：ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎多表现为

胰腺肿大而不是萎缩，常伴有胰腺小叶结构的消失，
这有别于其他慢性胰腺炎。 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎有

３ 种公认的形态学类型，即弥漫型、局灶型和多灶

型［１７］。 弥漫肿大型最常见［１７－１８］。 其表现为胰腺弥

漫性肿大，胰腺边缘正常的分叶状结构及内部的细

微结构消失， 胰腺边缘光整圆钝， 呈腊肠样外

观［１９－２０］。 本研究中弥漫型患者占 ７４％（１７ ／ ２３）。 局

灶型通常表现为胰腺局灶性肿块，多位于胰头部，
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图 ２　 弥漫型 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者 ＣＴ、ＭＲＩ 和病理学检查结果　 ２Ａ：增强 ＣＴ 检查静脉期示胰腺弥漫肿胀，均匀强化，周围见稍低密

度晕征（􀲕）；２Ｂ：ＭＲＩ 检查横断位 Ｔ２ 加权成像示胰腺弥漫肿大，Ｔ２ 加权成像呈稍高信号（􀲕），合并胆总管扩张（➝）；２Ｃ：增强

ＭＲＩ 检查动脉期示胰腺弥漫肿大，呈不均匀低强化，周围见稍低信号晕征（􀲕），胆囊壁增厚强化（􀲓）；２Ｄ：增强 ＭＲＩ 检查延迟期

示胰腺弥漫性肿大，与图 ２Ｃ 比较病变胰腺呈渐进延迟强化，周围见中等信号晕征（􀲕），胆囊壁增厚强化（􀲓）；２Ｅ：病理学检查示

部分胰腺腺泡组织被席纹状纤维化取代　 ＨＥ 染色 　 低倍放大；２Ｆ：免疫组织化学染色检测示 ＩｇＧ４ 阳性浆细胞 　 免疫组织化学

染色　 低倍放大

图 ３　 局灶型 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者 ＭＲＩ 检查结果　 ３Ａ：横断位 Ｔ１ 加权成像示胰腺局灶性（体尾部）肿大，Ｔ１ 加权成像呈稍低信号

（􀲕）；３Ｂ：横断位 Ｔ２ 加权成像示胰腺局灶性（体尾部）肿大，Ｔ２ 加权成像呈稍高信号（􀲕）；３Ｃ：横断位弥散加权成像示病变呈高信

号（􀲕）；３Ｄ：增强 ＭＲＩ 检查动脉期示胰腺局灶性（体尾部）肿大，呈不均匀低强化（􀲕）；３Ｅ：增强 ＭＲＩ 检查门静脉期示胰腺局灶性

（体尾部）肿大，与图 ３Ｄ 比较病变呈渐进性延迟强化（􀲕）；３Ｆ：增强 ＭＲＩ 检查延迟期示胰腺局灶性（体尾部）肿大，与图 ３Ｄ 比较病

变呈渐进性延迟强化，延迟期病变与正常胰腺强化程度基本一致（􀲕）
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图 ４　 多灶型 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者 ＭＲＩ 和 ＣＴ 检查结果　 ４Ａ：ＭＲＩ 检查横断位 Ｔ１ 加权成像示胰腺体尾部肿大伴多发异常信号灶，Ｔ１
加权成像呈稍低信号（􀲕）；４Ｂ：ＭＲＩ 检查 Ｔ２ 加权成像示胰腺体尾部肿大伴多发异常信号灶，Ｔ２ 加权成像呈稍高信号（􀲕）和稍低信

号（􀲔）；４Ｃ：ＭＲＩ 检查弥散加权成像示胰体尾部肿大伴多发异常信号灶，弥散加权成像呈高信号（􀲕）；４Ｄ：增强 ＭＲＩ 检查动脉期示

病变不均匀低强化（􀲕）；４Ｅ：增强 ＭＲＩ 检查延迟期示与图 ４Ｄ 比较病变呈渐进性延迟强化，延迟期病变与正常胰腺强化程度基本一

致（􀲕）；４Ｆ：增强 ＣＴ 检查动脉期示胰体尾部肿大伴多发低强化灶（􀲕）

也可位于胰体部或胰尾部。 本研究中局灶型患者占

２ ／ ４，低于文献报道的 ７０􀆰 ６％［２１］。 笔者认为：出现这

种差异的原因可能是本研究样本量较小。 多灶肿大

型表现为节段性胰腺低密度（信号异常）或胰腺多

发肿块，多不伴胰腺萎缩［２２］。
　 　 （２）ＣＴ 及 ＭＲＩ 检查特征：ＣＴ 检查平扫 ＩｇＧ４ 相

关性胰腺炎为等或稍低密度，少数见钙化［２３］。 本研

究结果显示：２２ 例行 ＣＴ 平扫检查的患者中 ２ 例出

现钙化，与文献相符。 Ｔ１ 加权成像多呈稍低信号或

等信号，少数呈稍高信号［２４］。 Ｔ２ 加权成像多呈稍

高信号，少数呈等或低信号［２４－２５］。 ＤＷＩ 呈稍高或高

信号，ＡＤＣ 呈稍低或低信号。 增强扫描为延迟强

化，动脉期表现均匀或不均匀低强化，后期强化逐渐

明显，呈渐进性延迟强化方式。 这归因于胰腺组织

的纤维化［１７，２３］。
　 　 （３）晕征：胰腺周围包饶鞘状或细带样等或低

密度（等或低信号，Ｔ１ 加权成像和 Ｔ２ 加权成像通常

均为低信号），被认为是炎症导致的渗出液或蜂窝

织炎或胰腺周围脂肪组织的纤维炎性改变，可出现

在病程的某一阶段，在影像学检查图像上表现为胰

腺周围的线条样、细带样结构，若为纤维化组织则可

表现延迟强化［２，６，１７］。 晕征是 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎的

典型影像学特征。 本研究结果显示：６９􀆰 ６％（１６ ／ ２３）

患者出现晕征，高于文献报道的 ４０％［２６］。 笔者认

为：出现这种差异可能与本研究中研究对象的地域

和文献中研究对象的地域不同相关。 本研究结果显

示：晕征多位于胰体尾部周围。 笔者推测：这可能与

胰腺体尾部呈条带形结构且占胰腺大部分，其周围

渗出液或蜂窝织炎或脂肪组织的纤维炎性改变容易

被 ＣＴ 或 ＭＲＩ 检查发现有关。
　 　 （４）形态学类型与出现晕征的关系：本研究结

果显示弥漫型 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎晕征出现率较局

灶型和多灶型高。 笔者推测：弥漫型晕征出现率高

的原因可能与该型病变范围广泛、炎症重，胰周容易

出现渗液或蜂窝织炎或容易引起胰周脂肪组织的纤

维炎性改变有关。
　 　 （５）胰管与胆管病变：主胰管节段性或弥漫性

不规则狭窄伴上游主胰管扩张［２７］。 Ｓｕｚｕｍｕｒａ 等［２８］

认为：通常上游主胰管扩张≤５ ｍｍ；Ｔ２ 加权成像比

ＣＴ 检查能更好地显示胰管狭窄。 这是因为 Ｔ２ 加权

成像有很好的对比分辨率［９］。 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎

多合并 ＩｇＧ４ 相关性硬化性胆管炎，以胰腺内胆管受

累最常见，肝内胆管可发生多灶性狭窄，病变段胆管

壁增厚、强化，管腔狭窄［３］。
　 　 （６）胰腺外病变：ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎合并胆囊

炎则表现为胆囊壁弥漫性增厚、强化，胆囊腔缩小。
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本研究结果显示：患者合并 ＩｇＧ４ 相关性胆管炎和胆

囊炎最多见。 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎也可合并脾、肾、
肺部病变，可合并腹膜后纤维化，还可合并肝门部或

腹膜后淋巴结肿大［２４，２９］。 肺部病变表现为肺内多

发斑片状密度增高影。 脾肾病变表现为脾肾多发低

强化灶。 肠系膜根部纤维化表现为肠系膜根部周围

软组织影，轻度强化。 合并的胰腺外病变是诊断

ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎的重要线索［７，３０］。
３．３　 鉴别诊断

　 　 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎尽管有特征性影像学表现，
但是仍需要与如下疾病鉴别。
　 　 （１）２ 型自身免疫性胰腺炎：２ 型自身免疫性胰

腺炎好发于 ４０ ～ ５０ 岁，男女发病率相同［３１］。 该病

与血清 ＩｇＧ４ 不相关且 ＩｇＧ４ 水平正常，可表现为急

性胰腺炎，复发率低［８］。 而 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎好发

于 ６０ 岁以上人群，男性发病率高于女性；ＩｇＧ４ 相关

性胰腺炎与血清 ＩｇＧ４ 相关且 ＩｇＧ４ 水平多升高，一
般不表现为急性胰腺炎，复发率高［３］。
　 　 （２）胰腺癌：ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎多表现阻塞性

黄疸和胰腺肿大，因此，常需与胰腺癌鉴别［２４，３２－３３］。
ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎通常无恶病质、剧烈疼痛，血清

ＩｇＧ４ 水平多升高，激素治疗效果好，多合并胰腺外器

官病变。 而胰腺癌常见恶病质、剧烈疼痛，ＣＡ１９⁃９ 多

升高，激素治疗无效，合并胰外器官病变少见。 在

ＤＷＩ 图像中，ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎为弥漫性或多灶性

高信号，胰腺癌多为孤立性高信号［１７］。 前者的 ＡＤＣ
值比后者的 ＡＤＣ 值低［１７，３４－３５］。 ＣＴ 或 ＭＲＩ 检查增

强扫描后，ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎呈渐进性延迟强化特

点，而胰腺癌此特点不明显。 当影像学检查结果出

现典型的晕征时，诊断倾向 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎，而
非胰腺癌。 前者胰腺萎缩少见，无嗜血管、嗜神经生

长特点；后者多出现胰体尾实质萎缩，嗜血管、嗜神

经生长［３６－３８］。
　 　 （３）淋巴瘤：胰腺淋巴瘤患者可伴腹膜后、腹腔

内多发淋巴结肿大及邻近器官的累及［３７］；而仅少数

ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎患者会出现腹膜后淋巴结肿大。
本研究结果显示：２３ 例患者中，２ 例出现腹膜后淋巴

结肿大。 岳婧婧等［３７］的研究结果显示：８０％的胰腺

淋巴瘤患者出现血管漂浮征，表现为肿瘤包绕血管，
血管形态及走行相对正常，无明显受侵及狭窄，而
ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎无此征象。
　 　 综上，ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎好发于 ６０ 岁以上的

男性，合并的胰腺外病变是诊断 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎

的重要线索。 ＣＴ 和ＭＲＩ 检查对 ＩｇＧ４ 相关性胰腺炎

诊断具有重要价值，胰腺多呈弥漫型肿大，病变胰腺

周围晕征为其典型影像学检查特征。
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２０１７ ／ ３２４６４５９．

［９］ 　 Ｔａｎｇ ＣＳＷ， Ｓｉｖａｒａｓａｎ Ｎ， Ｇｒｉｆｆｉｎ Ｎ． Ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｐｉｃｔｏｒｉａｌ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｓｉｇｈｔｓ Ｉｍａｇｉｎｇ，
２０１８，９（４）：４３７⁃４４８． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１３２４４⁃０１８⁃０６１８⁃１．

［１０］ 陈冻伢，厉有名，虞朝辉． ＩｇＧ４ 相关自身免疫性胰腺炎的临床

特点及治疗［Ｊ］ ．浙江医学，２０１６，３８（３）：２０７⁃２０９．
［１１］ Ｕｍｅｈａｒａ Ｈ， Ｏｋａｚａｋｉ Ｋ， Ｎａｋａｍｕｒａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ

ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ－Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎ⁃
ｓｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ｏｒｇａｎ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ［ Ｊ］ ． Ｍｏｄ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，
２０１７，２７（３）：３８１⁃３９１． ＤＯＩ：１０．１０８０ ／ １４３９７５９５．２０１７．１２９０９１１．

［１２］ Ｄｅｔｌｅｆｓｅｎ Ｓ， Ｋｌｏｐｐｅｌ Ｇ． ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ： ｗｉｔｈ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｂｉｏｐｓｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ
ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｖｉｒｃｈｏｗｓ Ａｒｃｈ，２０１８，４７２（４）：５４５⁃５５６． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００４２８⁃０１７⁃２２７５⁃ｚ．

［１３］ Ｓｈｉｍｏｓｅｇａｗａ Ｔ， Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ Ｍｅｍｂｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｊａｐａｎ Ｐａｎｃｒｅａｓ
Ｓｏｃｉｅｔｙ， Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｆｏｒ Ｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ Ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ
ｔｈｅ Ｍｉｎｉｓｔｒｙ ｏｆ Ｌａｂｏｒ， Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｗｅｌｆａｒｅ ｏｆ Ｊａｐａｎ． Ｔｈｅ Ａｍｅｎｄ⁃
ｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ｃｒｉｔｅｒｉａ ｉｎ Ｊａｐａｎ （ ＪＰＳ２０１１） ｉｎ
Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｈｅ Ｐｒｏｐｏｓａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｎｓｅｎｓ ｕｓ ｏｆ Ｄｉａｇ⁃
ｎｏｓｔｉｃ Ｃｒｉｔｅｒｉａ （ＩＣＤＣ） ｆｏｒ Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｐａｎｃｒｅａｓ，
２０１２，４１ （ ８ ）： １３４１⁃１３４２． ＤＯＩ： １０． １０９７ ／ ＭＰＡ． ０ｂ０１３ｅ３１８２７０
６ｅｄ５．

［１４］ 夏慧，王伟力．自身免疫性胰腺炎 ４ 例临床病理分析［ Ｊ］ ．肝胆

胰外科杂志，２０１４，（１）：５５⁃５７，７７．
［１５］ Ｍｉｙａｂｅ Ｋ， Ｚｅｎ Ｙ， Ｃｏｒｎｅｌｌ ＬＤ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ａｎｄ Ｅｘｔｒａ⁃Ｉｎｔｅｓ⁃

ｔｉｎａｌ Ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＩｇＧ４⁃Ｒｅｌａｔｅｄ Ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
２０１８，１５５（４）：９９０⁃１００３．ｅ１． ＤＯＩ：１０．１０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１８．０６．０８２．

·６９６· 中华消化外科杂志 ２０１９ 年 ７ 月第 １８ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｓｕｒｇ， Ｊｕｌｙ ２０１９，Ｖｏｌ．１８，Ｎｏ．７



［１６］ 石振东．ＩｇＧ４ 相关性自身免疫性胰腺炎的研究进展［Ｊ］ ．世界华

人消化杂志，２０１６，２４（２８）：３９４６⁃３９５２．
［１７］ Ｃｒｏｓａｒａ Ｓ， Ｄ′Ｏｎｏｆｒｉｏ Ｍ， Ｄｅ Ｒｏｂｅｒｔｉｓ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎ⁃

ｃｒｅａｔｉｔｉｓ： Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙ ｎｏｎ⁃ｉｎｖａｓｉｖｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ
Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２０（４５）：１６８８１⁃１６８９０． ＤＯＩ：１０．３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ２０．ｉ４５．１６８８１．

［１８］ 刘立恒，王振常，杨正汉，等．ＩｇＧ４ 相关性疾病影像诊断现状与

进展［ Ｊ］ ．磁共振成像，２０１６，７（ ７）：５２７⁃５３４． ＤＯＩ：１０． １２０１５ ／
ｉｓｓｎ．１６７４⁃８０３４．２０１６．０７．０１０．

［１９］ Ｄｉｌｌｏｎ Ｊ， Ｄａｒｔ Ａ， Ｓｕｔｈｅｒｌａｎｄ Ｔ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕ⁃
ｌｉｎ Ｇ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｅｄ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，２０１６，６０
（６）：７０７⁃７１３． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ １７５４⁃９４８５．１２５１１．

［２０］ Ｊｏｓｈｉ Ｄ， Ｗｅｂｓｔｅｒ ＧＪ． Ｂｉｌｉａｒｙ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ＩｇＧ４⁃
ｒｅｌａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１４，４０（１１ ／ １２）：
１２５１⁃１２６１． ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ａｐｔ．１２９８８．

［２１］ Ｄｏｎｇ Ｙ， Ｄ′Ｏｎｏｆｒｉｏ Ｍ， Ｈｏｃｋｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：
Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｅａｔｕｒｅｓ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃ Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ，２０１８，７ （ ３）：１９６⁃２０３．
ＤＯＩ：１０．４１０３ ／ ｅｕｓ．ｅｕｓ＿２３＿１７．

［２２］ 钟小梅，梁长虹． ＩｇＧ４ 相关性疾病累及腹部的临床、病理与影

像学表现［ Ｊ］ ．国际医学放射学杂志，２０１２，３５ （ ３）：２４４⁃２４７．
ＤＯＩ：１０．３７８４ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４⁃１８９７．２０１２．０３．Ｚ０３０７．

［２３］ Ｉｒｉｅ Ｈ， Ｈｏｎｄａ Ｈ， Ｂａｂａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ＣＴ
ａｎｄ ＭＲ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ［Ｊ］ ． ＡＪＲ Ａｍ Ｊ Ｒｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，１９９８，１７０（５）：
１３２３⁃１３２７． ＤＯＩ：１０．２２１４ ／ ａｊｒ．１７０．５．９５７４６１０．

［２４］ Ｏ′Ｒｅｉｌｌｙ ＤＡ， Ｍａｌｄｅ ＤＪ， Ｄｕｎｃａｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏ⁃
ｓｉｓ， ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１４，５（２）：７１⁃８１． ＤＯＩ：１０．
４２９１ ／ ｗｊｇｐ．ｖ５．ｉ２．７１．

［２５］ Ｈａｆｅｚｉ⁃Ｎｅｊａｄ Ｎ， Ｓｉｎｇｈ ＶＫ， Ｆｕｎｇ Ｃ，ｅｔ ａｌ．ＭＲ Ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ Ａｕｔｏｉｍ⁃
ｍｕｎｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｍａｇｎ Ｒｅｓｏｎ Ｉｍａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ Ｎ Ａｍ，２０１８，２６
（３）：４６３⁃４７８． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｍｒｉｃ．２０１８．０３．００８．

［２６］ Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｎ， Ｆｌｅｔｃｈｅｒ ＪＧ， Ｆｉｄｌｅｒ ＪＬ， ｅｔ ａｌ． Ｄｕａｌ⁃ｐｈａｓｅ ＣＴ ｏｆ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ａ ｍｕｌｔｉｒｅａｄｅｒ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． ＡＪＲ Ａｍ Ｊ
Ｒｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，２００８，１９０（２）：２８０⁃２８６． ＤＯＩ：１０．２２１４ ／ ＡＪＲ．０７．２３０９．

［２７］ Ｌｅｅ ＨＷ， Ｍｏｏｎ ＳＨ， Ｋｉｍ ＭＨ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｐｓｅ ｒａｔｅ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ
ｏｆ ｒｅｌａｐｓｅ ｉｎ ａ ｌａｒｇｅ ｓｉｎｇｌｅ ｃｅｎｔｅｒ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ｔｙｐｅ １ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎ⁃
ｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｅｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ
ｓｈｏｒｔ⁃ｄｕｒａｔｉｏｎ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，５３
（８）：９６７⁃９７７． ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００５３５⁃０１８⁃１４３４⁃６．

［２８］ Ｓｕｚｕｍｕｒａ Ｋ， Ｈａｔａｎｏ Ｅ， Ｕｙａｍａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ Ｍａｓｓ Ｌｅｓｉｏｎｓ
ｉｎ Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，１１
（３）：６７８⁃６８５． ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００４８１９３８．

［２９］ Ｖｌａｃｈｏｕ ＰＡ， Ｋｈａｌｉｌｉ Ｋ， Ｊａｎｇ ＨＪ， ｅｔ ａｌ． ＩｇＧ４⁃ｒｅｌａｔｅｄ Ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ

Ｄｉｓｅａｓｅ： Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ Ｅｘｔｒａｐａｎｃｒｅａｔｉｃ Ｍａｎｉｆｅｓｔａ⁃
ｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｓ，２０１１，３１（５）：１３７９⁃４０２． ＤＯＩ：１０．１１４８ ／
ｒｇ．３１５１０５７３５．

［３０］ 王泽锋，王海军，张俊晶，等．自身免疫性胰腺炎 ＣＴ 及 ＭＲＩ 影
像学特征与诊断［Ｊ］ ．中华消化外科杂志，２０１７，１６（１）：９５⁃１０１．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃９７５２．２０１７．０１．０１８．

［３１］ Ｏｎｗｅｎｉ Ｃ， Ｂａｌａｇｏｎｉ Ｈ， Ｔｒｅｅｃｅ ＪＭ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ Ｐａｎｃｒｅａｔｉ⁃
ｔｉｓ Ｔｙｐｅ ２： Ｃａｓｅ Ｒｅｐｏｒｔ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｍｅｄ Ｈｉｇｈ Ｉｍｐａｃｔ Ｃａｓｅ
Ｒｅｐ，２０１７， ５ （ ４）： ２３２４７０９６１７７３４２４５． ＤＯＩ： １０． １１７７ ／ ２３２４７０９
６１７７３４２４５．

［３２］ 李丛勇，张春燕．自身免疫性胰腺炎误诊报告并文献复习［ Ｊ］ ．
临床误诊误治，２０１６，２９（２）：２８⁃３２． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１００２⁃
３４２９．２０１６．０２．００９．

［３３］ 韩琳，于帆，秦少游，等．ＩｇＧ４ 相关自身免疫性胰腺炎 １ 例报告
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Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４， ２０ （ ４１）： １５１７７⁃１５１８９． ＤＯＩ： １０． ３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ２０．ｉ４１．１５１７７．

［３５］ Ｈｓｕ ＷＬ， Ｃｈａｎｇ ＳＭ， Ｗｕ ＰＹ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａ⁃
ｔｉｔｉｓ ｍｉｍｉｃｋｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ： Ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｔ Ｍｅｄ Ｒｅｓ，２０１８，４６ （ ４）：１６５７⁃１６６５． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／
０３０００６０５１７７４２３０３．

［３６］ Ｇｏｎｏｉ Ｗ， Ｈａｙａｓｈｉ ＴＹ， Ｏｋｕｍａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａ⁃
ｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｓ ｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ ｗｅｌｌ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅ ｕｓｉｎｇ ｃｏｎｔｒａｓｔ⁃ｅｎｈａｎｃｅｄ
ＣＴ： ａ ｃａｓｅ⁃ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒａｄｉｏｌ，２０１７，（１２）：４９４１⁃４９５０．
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