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自身免疫性胰腺炎胰外病变的影像表现
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【摘要】　目的：分析自身免疫性胰腺炎（ＡＩＰ）胰外病变的影像特点，提高对 ＡＩＰ认识和诊断水平。方法：搜集１７例

ＡＩＰ患者的ＣＴ和／或 ＭＲ资料，分析总结胰周假包膜形成，血管受累，胆道扩张，腹膜后纤维化及远处器官侵犯等胰外病

变的影像学表现。结果：１７例ＡＩＰ中１０例伴胰周假包膜形成，假包膜的部位、形态呈多样性；５例伴脾动脉和／或脾静脉

受累；５例伴胆管扩张，其中１例伴节段性胆管壁增厚、管腔狭窄；２例伴肾侵犯，１例伴肠系膜侵犯，肾内和肠系膜病变均

呈结节状较高软组织密度，质地均匀，进行性均匀强化；１例伴腹膜后纤维化，纤维组织质地均匀度、强化特点与肾内及肠

系膜病变相同。结论：胰周假包膜对ＡＩＰ诊断有肯定意义，其它胰外病变亦具有一定特征性。掌握ＡＩＰ胰外病变的影像

特征有利于该病的诊断与鉴别诊断，减少误诊。
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　　自身免疫性胰腺炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，

ＡＩＰ）临床少见，其形态与胰腺占位性疾病相似，而其

治疗方法与之截然不同，口服甾体类激素抗免疫治疗

可取得良好疗效［１２］，合并的胰外病变既有利于 ＡＩＰ

的诊断，也易与胰腺癌伴发的胰周结构侵犯及其它腹

部恶性病变混淆。国内有关 ＡＩＰ胰外病变的影像表

现文献较少，仅提及 ＡＩＰ常合并胰外病变如鞘膜征、

胆管扩张等［３４］，未见对 ＡＩＰ胰外病变特点进行详细

描述和讨论，本文主要分析 ＡＩＰ胰外病变的影像特

征，以提高对ＡＩＰ的认识和诊断水平。

材料与方法

１．临床资料

搜集浙江大学医学院附属第一医院自２００８年１

月－２０１１年６月确诊的ＡＩＰ１７例，男１３例，女４例，

年龄４５～８０岁，平均（６０．５±１０．２）岁。１７例中８例

仅行ＣＴ检查，３例仅行 ＭＲ检查，６例行ＣＴ和 ＭＲ

检查，４例行胰尾穿刺活检。除１例为体检发现外，余

１６例均有不同程度上腹痛和／或轻度黄疸、体重下降

等症状或体征，４例同时伴有糖尿病，实验室检查１７

例患者的血清ＩｇＧ４均显著升高。经激素抗免疫治疗

后２～５月复查，临床症状明显减轻或消失，体重上升，

血清ＩｇＧ４水平明显下降，１例血糖恢复正常，ＣＴ或

ＭＲ检查，１７例病变胰腺均明显缩小，胰外病变同时

消散或缩小。
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图１　男，５１岁，ＡＩＰ合并胰周、腹主动脉旁及肠系膜纤维组织增生。ａ）ＣＴ平扫

示病变胰腺（长箭）沿胰腺长轴方向弥漫性肿大，密度均匀，与正常胰腺（箭头）密

度相近；病变胰腺周围大量纤维组织（短箭）增生，呈均匀偏低密度；ｂ）增强扫描

动脉期，病变胰腺（长箭）强化程度低于正常胰腺（箭头），呈相对低密度；胰周纤维

组织（短箭）均匀强化，强化程度低于病变胰腺；ｃ）增强扫描门脉期，病变胰腺（长

箭）密度进一步增高，与正常胰腺（箭头）密度接近或略高；胰周纤维组织（短箭）密

度进一步均匀强化；ｄ）ＣＴ平扫示肠系膜纤维肿块（长箭）及腹膜后纤维化（短箭）

与骨胳肌密度相近、质地均匀；ｅ）增强扫描动脉期：肠系膜肿块（长箭）、腹膜后纤

维组织（短箭）呈均匀强化；ｆ）增强扫描门脉期，肠系膜肿块（长箭）、腹主动脉旁

纤维组织（短箭）均进一步均匀强化；ｇ）激素治疗后３月，病变胰腺缩小，胰腺周

围纤维组织、肠系膜肿块（长箭）、腹膜后纤维组织（短箭）均吸收消散。

　　诊断依据：Ｋｉｍ等
［１，２］提出的建议诊断标准（胰腺

弥漫性或节段性肿大，经激素治疗后缩小，复诊即确诊

为ＡＩＰ）。本组病例符合该诊断标准。

２．检查方法

１４例行ＣＴ检查，使用飞利浦公司Ｂｒｉｌｌｉａｎｃｅ６４

层螺旋 ＣＴ 扫描仪，视野３６０ｍｍ×２８０ｍｍ，层厚

３ｍｍ，无间隔，包括平扫和双期增强扫描，对比剂为优

维显，剂量为２．０ｍｌ／ｋｇ，注射对比剂后２５ｓ、６０ｓ行双

期增强扫描。

９例行 ＭＲ 检查，使用 ＧＥ 公司 ＳｉｇｎａＥｘｃｉｔｅ

１．５Ｔ超导型磁共振仪，视野３２０ｍｍ×２８０ｍｍ，层厚

６ｍｍ，层 间 距 ２ ｍｍ，对 比 剂 为 欧 乃 影，剂 量 为

０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ。扫描序列及参数：①快速恢复快速自旋

回波（ｆａｓｔｒｅｖｅｒｓｅｆａｓｔｓｐｉｎｅｃｈｏ，ＦＲＦＳＥ）序列采集的

抑脂与非抑脂Ｔ２ＷＩ（ＴＲ６６６６．６７ｍｓ，ＴＥ９２．９２ｍｓ）；

②快速扰相梯度回波（ｆａｓｔｓｐｏｉｌｅｄｇｒａｄｉｅｎｔ，ＦＳＰＧＲ）

序列采集的抑脂与非抑脂 Ｔ１ＷＩ（ＴＲ１４５ｍｓ，ＴＥ

１．４４ｍｓ）；③３ＤＦＳＰＧＲ序列平扫 Ｔ１ＷＩ及增强扫描

动脉期（２５ｓ）、门脉期（５５ｓ）Ｔ１ＷＩ。④９例ＭＲ检查者

中２例同时行 ＭＲＣＰ检查。

３．图像分析

所有病例均在ＰＡＣＳ系统（美国Ｒａｄｉｎｆｏ公司）上

进行分析。重点分析ＡＩＰ以下病变的影像特点：①胰

外纤维组织增生；②ＡＩＰ胰周假包膜；③胰周血管受

累；④胆管病变。

结　果

１．ＡＩＰ的一般表现及病理特点

１７例ＡＩＰ中９例为节段性胰腺肿大（图１～３）；８

例为全胰病变（图４～６）。本组中４例行胰腺穿刺活

检，其组织病理特点如下：①胰腺小叶结构存在，腺泡

上皮分化正常，有不同程度的萎缩；②腺泡周围间质大

量纤维组织增生；③增生的纤维组织内大量淋巴细胞

浸润，少有中性粒细胞。

２．ＡＩＰ的病变胰腺影像表现的一般特征

１４例行ＣＴ检查，其平扫、动脉期、门脉期均显示
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图２　男，６０岁，节段性ＡＩＰ。ＣＴ平扫示体尾部病变胰腺腹侧缘见薄层节段性假包膜，与胰腺间存在一定间隙，厚度较均匀

（箭）。　图３　女，５４岁，节段性ＡＩＰ。ＣＴ平扫示假包膜位于胰尾、紧贴胰腺，呈节段性（箭）。　图４　女，６８岁，弥漫性ＡＩＰ。

ａ）ＣＴ平扫示病变胰腺腹侧缘未见明确假包膜；ｂ）增强扫描动脉期示病变胰腺腹侧缘可见明确假包膜（箭），与胰腺之间有明

显间隙。　图５　男，５８岁，全胰弥漫性ＡＩＰ。ａ）抑脂Ｔ１ＷＩ示病变胰腺周围假包膜呈袖套样改变，紧贴胰腺，胰尾局部假包

膜较厚（长箭），假包膜呈等信号；肝内胆管扩张（短箭）；ｂ）ＭＲＣＰ示肝内外胆管扩张，胆管壁未见增厚，胆总管下端萝卜根状

狭窄。　图６　男，６４岁，弥漫性ＡＩＰ。ａ）ＭＲ增强扫描动脉期示病变胰腺腹侧缘见紧贴胰腺的较长节段性假包膜（长箭），胆

总管扩张（短箭）；ｂ）冠状面 ＭＲ增强扫描延迟期示胆总管上段管壁环形增厚（箭），管腔缩窄，其近侧胆管扩张。

病变胰腺密度均匀，无明显坏死、囊变、出血、钙化等征

象（图１～４）。９例行 ＭＲ检查，病变胰腺Ｔ１ＷＩ信号

均呈不同程度减低，Ｔ２ＷＩ均呈低信号，较正常胰腺略

高。１７例ＡＩＰＣＴ和 ＭＲ动态增强扫描均呈进行性

强化（图１），文献称之为“延迟强化”
［３４］。

３．ＡＩＰ胰外病变的影像表现

假包膜：１７例ＡＩＰ中１０例可见假包膜，５例见于

节段性ＡＩＰ，均为条片状，其中２例位于病变胰腺腹侧

缘且与病变胰腺间存在一定间隙（图２），余３例位于

胰尾部背侧缘或外缘且紧贴胰腺（图３）；此５例条片

状假包膜中４例薄而均匀（图２），１例较厚且不均。另

５例假包膜见于全胰弥漫性 ＡＩＰ，２例假包膜呈“被盖

样”位于胰头至胰尾的腹侧缘，其中１例与胰腺间有明

显间隙，另３例呈“袖套样”紧贴胰腹侧缘和背侧缘，其

中２例较厚且厚度不均，另１例厚度较均匀。

３例假包膜ＣＴ平扫即可见；２例仅在增强扫描可

见；２例仅于增强扫描门脉期可见；３例在抑脂Ｔ１ＷＩ

上可见，其它序列平扫不可见。

胰周血管受累：１７例 ＡＩＰ中５例伴胰周血管受

累，其中４例为胰体尾部节段性ＡＩＰ，另１例为全胰弥

漫性病变。１例受累血管被胰周增生的纤维组织包

绕，另４例受累脾动脉或脾静脉被包裹在病变胰腺边

缘。５例受累血管均无明显移位。１例受累血管管壁

光整，管腔无明显狭窄；３例管壁尚光整，管腔呈向心

性狭窄（图７）。１例管壁呈锯齿状改变（图８）。

胆管扩张：１７例ＡＩＰ中５例伴胆管扩张，均见于

全胰弥漫性病变，其中４例胆管壁未见增厚，仅见胆总

管下端呈萝卜根状狭窄。另１例肝总管与胆总管移行

部胆管壁明显环形增厚，管腔狭窄，其两侧管腔扩张，

增厚胆管壁内、外缘均光滑，与正常管壁间存在较长移

行距离，无明确分界（图６）；增强扫描呈进行性强化。

腹膜后纤维化：１７例ＡＩＰ中１例伴腹膜后广泛纤

维组织增生，特点如下：①胰体、尾部周围大量纤维组

织增生；②腹主动脉旁粗大束状纤维组织增生，横轴面

上呈结节状或团块状，同时侵犯左肾肾蒂；③环绕右侧

髂总动脉的大量纤维组织增生。腹膜后纤维化病变密

度均匀，呈进行性均质强化，经激素抗免疫治疗后，随

病变胰腺缩小而消散。

胰外远隔器官侵犯：１７例ＡＩＰ中２例合并单侧肾

脏侵犯，１例合并肠系膜侵犯，表现为肾内结节状病变
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图７　女，６８岁，弥漫性ＡＩＰ。ＣＴ增强扫描动脉期示脾动脉起始段被包绕受压，管腔呈向心性狭窄，管壁光整（箭）。

图８　女，６４岁，节段性ＡＩＰ。ＣＴ增强扫描动脉期示脾动脉主干受压，受累血管呈向心性狭窄，管壁呈对称的锯齿状改变

（箭）。　图９　男，５９岁，弥漫性ＡＩＰ。ａ）ＣＴ平扫示右肾中部后唇增大、丰满，密度与正常肾实质接近，难以分辨；ｂ）ＣＴ增强

动脉期示肾内结节状病变均匀强化，呈相对低密度，与正常肾实质分界清（箭）；ｃ）增强门脉期示肾内病变进一步均匀强化，仍

呈相对低密度，与肾实质分界清（箭）；ｄ）激素治疗后２月，ＣＴ增强示病变胰腺显著缩小（长箭），肾内增生结节也缩小（短箭）。

和肠系膜肿块，密度均匀、进行性均匀强化（图９），经

激素免疫抑制治疗，均随病变胰腺缩小而缩小。１７例

中１例合并溃疡性结肠炎，肠镜检查示横结肠粘膜慢

性活动性炎伴隐窝脓肿形成。

讨　论

１．ＡＩＰ的临床与病理

ＡＩＰ好发于老年男性，最常见的临床症状为间隙

性或进行性黄疸［５］，本组病例的年龄、性别组成与文献

报道基本相同，而临床症状以轻度腹痛为主。本组胰

腺穿刺活检结果及Ｆｉｎｋｅｌｂｅｒｇ等
［６］的报道均表明纤

维组织增生是ＡＩＰ重要病理组织学特点，此特征与普

通慢性胰腺炎相近，因而病理检查也不能作为ＡＩＰ诊

断的金标准。

２．ＡＩＰ的诊断

有关ＡＩＰ的诊断，尚未见统一且易操作的诊断金

标准，Ｋｉｍ等
［１］提出ＡＩＰ的各条建议诊断标准均包括

胰腺弥漫性肿大［１２］，可见 ＡＩＰ的影像表现在其诊断

中占有重要地位。

３．ＡＩＰ胰腺影像表现

ＡＩＰ病变胰腺的形态学特点及增强扫描强化模式

均有利于ＡＩＰ诊断
［７８］。由于ＡＩＰ以纤维组织增生为

主，因而在Ｔ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ上呈不同程度低信号。尽管

ＡＩＰ的影像表现具有一定特征性，但合并某些胰外病

变时易误诊为胰腺癌侵犯周围结构或远处转移，所以

ＡＩＰ胰外病变影像表现的重要性不可忽视。

４．ＡＩＰ的胰外影像表现

ＡＩＰ假包膜：ＡＩＰ的胰周假包膜常见，本组假包膜

发生率约６０％（１０／１７），其实质是一种由胰腺炎症刺

激而沿胰腺外围增生的形态较规则的纤维组织，可能

为ＡＩＰ的特异性征象
［９］。文献描述的 ＡＩＰ假包膜多

以袖套样改变为主，其多样性表现未见描述。本组资

料显示多数假包膜仅局限于胰腺周围较小范围，呈条

片状，其部位、形态、范围、厚度及均匀度以及与胰腺的

间隙均表现出多样性；“袖套样”包膜仅为其中一小部

分，其可能是假包膜发展至较晚期的一种表现；假包膜

的多样性特点可能与病程阶段、胰内炎症反应的剧烈

程度有关。

了解假包膜影像表现的多样性，其意义在于仔细

观察病变胰腺周围有无假包膜，从而进一步判断病变

胰腺是炎性增生病变抑或占位病变。

胰周血管受累：ＡＩＰ伴胰周血管受累并不少见，其

发生率未见文献报道，本组约３０％（５／１７），本研究结

果显示，胰体尾部节段性ＡＩＰ更易累及胰周血管。
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ＡＩＰ胰周血管受累有两种情况：①胰腺内大量增

生的纤维组织突破胰被膜向胰外蔓延累及胰周血管，

在影像上犹如将胰周血管卷入病变胰腺内，此种情况

在本组中占优势；②胰周大量纤维组织缠绕胰周血管。

无论上述哪种情况，均为增生的纤维组织包绕、束缚周

围血管，由于纤维组织紧密程度及束缚力度不一，受累

血管可表现出多处牵拉或锯齿状改变，总之，血管壁无

破坏征象，这些特点不同于恶性肿瘤早期致受累血管

肿瘤侧管壁破坏、充盈缺损、管腔非对称性狭窄等侵蚀

血管表现。

胆管扩张：文献认为高达８０％ＡＩＰ患者伴胆管受

累［１０］，本组合并胆管病变发生率（５／１７）明显低于文献

报道，可能与本组病例数较少有关。ＡＩＰ合并胆管病

变有两种情况：①ＡＩＰ累及胰头时，胰头段胆管受胰腺

内增生纤维组织的束缚而使管腔狭窄，其以上肝内外

胆管扩张；②ＡＩＰ合并胆管壁纤维组织增生，致管壁增

厚、管腔狭窄，其近侧胆管扩张。第一种情况应注意与

胰头癌伴胆管扩张进行鉴别，鉴别要点在于分析胰头

部病变的强化特征（前述）。对于第二种情况，笔者认

为ＡＩＰ的胆管壁增厚与早期胆管上皮细胞癌有所不

同，前者胆管壁呈环形增厚、向心性缩窄、增厚管壁光

整，病变管壁与正常胆管壁之间存在较长的移行区。

胰外远隔器官受侵：ＡＩＰ合并肾脏侵犯几率仅次

于胆管侵犯，Ｔａｋａｈａｓｈｉ等
［１１］认为约３５％ ＡＩＰ患者合

并肾脏侵犯，其中肾实质侵犯约３０％，肾窦侵犯约

１０％。肾实质病变常常是双侧性，以肾皮质受侵为主，

病变可呈结节状、楔形、斑片状［１２］。本组ＡＩＰ的肾侵

犯率（２／１７）明显低于文献报道。肾内病变也为纤维组

织增生，因而具有进行性均质强化特点，其强化程度低

于血供丰富的肾实质，与肾脏内肿瘤的密度特点、质地

均匀度以及强化特点均有所不同。当胰腺病变与肾内

病变同时存在时，详细分析这些病变的特征意义重大。

ＡＩＰ合并肠系膜侵犯未见文献报道。本组中１例

合并肠系膜侵犯，其影像表现为平扫密度较高、均质明

显强化特点。与易包绕血管的淋巴瘤的鉴别点在于淋

巴瘤平扫密度较低、强化较弱；而其它肠系膜肿瘤往往

有血管推移、管壁破坏、瘤体密度不均匀等特点。

腹膜后纤维化：约１０％ ＡＩＰ可合并腹膜后纤维

化，典型者表现为围绕腹主动脉和／或下腔静脉的软组

织肿块［１３］，本组并发的１例腹膜后纤维化除具有此特

征外，尚存在腹主动脉旁粗大索状斑块、胰周间隙大量

纤维组织增生。其影像表现与前述肾内病变、肠系膜

病变相似。

其它器官受累：ＡＩＰ尚可合并胃肠道侵犯，表现为

肠道壁增厚或溃疡等，本组１例合并溃疡性结肠炎。

胸腹部淋巴结、纵隔、肺等也均可受累［１３１４］。

ＡＩＰ属系统性自身免疫性疾病的一部分，是慢性

增生性炎，合并胰外病变常见。假包膜表现形式多样

化，对ＡＩＰ的诊断具有支持意义；ＡＩＰ胰周血管受累、

伴胆管壁增厚的胆道扩张、腹膜后纤维化及腹腔其它

脏器的增生性病变均具有一定特征性。掌握胰内、外

病变的影像特征对 ＡＩＰ诊断和鉴别诊断具有重要意

义。
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［１１］　ＴａｋａｈａｓｈｉＮ，ＫａｗａｓｈｉｍａＡ，ＦｌｅｔｃｈｅｒＪＧ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎａｌｉｎｖｏｌｖｅ

ｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ＣＴａｎｄＭＲｉｍａ

ｇｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００７，２４２（３）：７９１８０１．

［１２］　ＢｏｄｉｌｙＫＤ，ＴａｋａｈａｓｈｉＮ，ＦｌｅｔｃｈｅｒＪＧ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅ

ａｔｉｔｉｓ：ｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｎｄｅｘｔｒａｐａｎｃｒｅａｔｉｃｉｍａｇｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．ＡＪＲ

ＡｍＪＲｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，２００９，１９２（２）：４３１４３７．

［１３］　ＳａｈａｎｉＤＶ，ＫａｌｖａＳＰ，ＦａｒｒｅｌｌＪ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：

ｉｍａｇｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｓ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００４，２３３（１１）：３４５３５２．

［１４］　ＨｉｒａｎｏＫ，ＫａｗａｂｅＴ，ＫｏｍａｔｓｕＹ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｒａｔｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎ

ｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＭｅｄＪ，２００６，

３６（１）：５８６１．

（收稿日期：２０１１０４１３　修回日期：２０１１０８１９）
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