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胰胆管合流异常与先天性胆总管囊肿

胡国潢，段炼，汤恢焕，胡显桥，吕新生

（中南大学湘雅医院 普通外科，湖南长沙 ４１０００８）

　　摘要：目的　探讨胰胆管合流异常（ＰＢＭ）致先天性胆总管囊肿（ＣＣＣ）的可能机制。方法　将
２１例经 Ｂ超诊断为胆总管囊肿患者行 ＥＲＣＰ检查，检查时经选择性胆管插管抽取胆汁检测其中淀粉酶

（ＡＭＳ）及 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）浓度。结果　 ２１例 ＰＢＭ均合并 ＣＣＣ，其中１３例为胆管合流型（ＣＰ型），

８例为胰管合流型（ＰＣ型）ＰＢＭ。２１例胆汁中 ＡＭＳ及 ＣＲＰ浓度均较对照组显著升高（Ｐ＜０．０１），

ＣＰ型较 ＰＣ型升高更明显（Ｐ＜０．０５）。结论　ＰＢＭ可能是 ＣＣＣ形成的解剖学基础，胰液返流至胆

管，被激活的高浓度胰酶破坏胆管壁，则可能是 ＣＣＣ形成的促发因素。

［中国普通外科杂志，２００８，１７（７）：７００－７０２］
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　　有学者认为胰胆管合流异常（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｏｂｉｌｉａｒｙ
ｍａｌｊｕｎｃｔｉｏｎ，ＰＢＭ）是先天性胆总管囊肿（ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ
ｃｈｏｌｅｄｏｃｈａｌｃｙｓｔ，ＣＣＣ）的主要原因［１］。ＰＢＭ又称胰
胆管 异 常 连 接 （ａｎｏｍａｌｏｕｓｐａｎｃｒｅａｔｉｃｏｂｉｌｉａｒｙｄｕｃｔａｌ
ｕｎｉｏｎ，ＡＰＢＤＵ）。由于该种患者共通管过长、Ｏｄｄｉ
括约肌功能失调，胰液和胆汁排出不畅而可能引

起胰液和胆汁淤滞并互相混合及逆流，最终导致

胆道和胰腺各种病理变化的发生，如 ＣＣＣ［２］。本

研究通过内镜逆行胰胆管造影（ＥＲＣＰ）并同时检
查胆汁中淀粉酶（ａｍｙｌａｓｅ，ＡＭＳ）及 Ｃ反应蛋白
（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）的浓度，企以探讨 ＰＢＭ
与 ＣＣＣ的相互关系，报告如下。

１　临床资料

１．１　一般资料
２０００年 ２月—２００７年 １２月，我科收治的有

右上腹疼痛、发热、黄疸、腹部包块等临床表现患



第７期 胡国潢，等：胰胆管合流异常与先天性胆总管囊肿

者，经首先采用 Ｂ超检查诊断为 ＣＣＣ患者 ２１例，
再行 ＥＲＣＰ检查证实均合并 ＰＢＭ。
１．２　ＥＲＣＰ检查及诊断标准

在行 ＥＲＣＰ检查中，注意调整插管的方向与深
度，推注足量造影剂，保证胰管与胆道完整全程显

影，并重点显影汇合部，控制 ＥＲＣＰ摄片放大率在
１２０％左右，实际共同管长度 ＝片中长度 ÷放大
率。ＰＢＭ诊断参考日本 ＰＢＭ研究会标准［３］，即胰

胆管在十二指肠外的异常合流，共通管
&

１５ｍｍ，
胰胆管汇合方式异常，包括胆总管下端汇入胰管，

即胆管合流型（ＣＰ型）（图 １）；胰管开口汇入胆
总管下端，即胰管合流型（ＰＣ型）（图 ２）；以及
混合型（本组无该类型）。ＣＣＣ根据 Ｔｏｄａｎｉ分型标
准分为 ５型，其中第Ⅰ型又分为 ａ，ｂ，ｃ３个亚型，
第Ⅳ型又分为 ａ，ｂ（本组无该亚型）２个亚型。

图１　ＣＰ型ＰＢＭ并ＣＣＣ 图２　ＰＣ型ＰＢＭ并ＣＣＣ

１．３　分组
按 ＥＲＣＰ检查分组为（１）ＣＰ型组：１３例。

男 ５例，女 ８例；平均年龄 ３４岁。（２）ＰＣ型组：
８例。男４例，女４例；平均年龄３６岁。（３）对照
组：同期行 ＥＲＣＰ检查证实胆道和胰腺无明显异
常、共通管长度

"

１５ｍｍ的 １２例作为对照，３组
病例的临床资料具有可比性。

１．４　测定胆汁的 ＡＭＳ及 ＣＲＰ
ＥＲＣＰ时先常规选择性胆管插管抽取胆汁

３ｍＬ，标本即刻送检：（１）ＡＭＳ（Ｕ／Ｌ）测定。所有
胆汁标本应用日立 ７６００全自动生化分析仪，通
过酶解率法测定 ＡＭＳ浓度，参考值 ０～１６０Ｕ／Ｌ。
（２）ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）测定。所有胆汁标本应用 Ｂｅｃｋ
ｍａｎＩｍｍａｇｅ全自动特定蛋白分析仪，通过散射免
疫比浊法测定 ＣＲＰ浓度，参考值

"

８ｍｇ／Ｌ。
１．５　统计学处理

所有计量资料用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，
两组间比较用两个标本的 ｔ检验，计数资料采用

χ２检验。Ｐ＜０．０５认为有统计学意义，全部资料
的统计学分析均采用 ＳＰＳＳ１０．０ｆｏｒｗｉｎｄｏｗｓ统计
软件在计算机上分析完成。

２　结　果

２．１　ＰＢＭ 类型与 ＣＣＣ类型关系
本组 ＰＢＭ与 ＣＣＣ并存的 ２１例中Ⅰａ型 ８例，

Ⅰｂ型 ５例，Ⅰｃ型 ６例，Ⅳａ型 ２例，本组中无

Ⅱ，Ⅲ，Ⅳｂ，Ⅴ型 ＣＣＣ。２种类型 ＰＢＭ与 ４种类
型 ＣＣＣ的关系见表 １。
２．２　ＰＢＭ 共通管长度

与对照组相比，ＣＰ型与 ＰＣ型 ＰＢＭ共通管
长度均明显延长，均超过１５ｍｍ，最长者近２０ｍｍ，
两种类型的 ＰＢＭ的共通管长度比较没有显著性差
异，而对照组共通管长度只有 ５～６ｍｍ，与两型
ＰＢＭ差异均有显著性 （均 Ｐ＜０．０５）（表１）。

表１　ＰＢＭ与ＣＣＣ之间的关系

组别 ｎ
共通管长度（ｍｍ）

（ｘ±ｓ）

ＣＣＣ类型（Ｔｏｄａｎｉ）及例数（ｎ）

ｔｙｐｅⅠａ ｔｙｐｅⅠｂ ｔｙｐｅⅠｃ ｔｙｐｅⅣａ

ＣＰ型组 １３ １８．１３±１．７８１），２） ７ ４ ２ ０

ＰＣ型组 ８ １７．２５±１．６７１） １ １ ４ ２

对照组 １２ ５．３２±０．７９ ０ ０ ０ ０

　　注：１）与对照组比较，Ｐ＜０．０５；２）与ＰＣ型组比较，Ｐ＞０．０５

１０７
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２．３　各组胆汁中 ＡＭＳ、ＣＲＰ平均浓度
与对照组相比，两组胆汁中 ＡＭＳ及 ＣＲＰ平均

浓度均显著升高（均 Ｐ＜０．０１），且 ＣＰ型组升高
较 ＰＣ型组更明显（Ｐ＜０．０５）（表 ２）。

表２　各组胆汁中ＡＭＳ、ＣＲＰ平均浓度（ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＡＭＳ浓度（ｕ／Ｌ） ＣＲＰ浓度（ｍｇ／Ｌ）

ＣＰ型组 １３ １９６７９．５±５２１６．８１）２） ２５．７±９．５１）２）

ＰＣ型组 ８ １０８２４．７±４９６６．３１） ２１．２±７．４１）

对照组 １２ １１８．４±４０．９ ４．８±３．１

　　１）与对照组比较Ｐ＜０．０１，２）与ＰＣ型组比较
"

０．０５

２．４　治疗及结果
本组 ２１例 ＰＢＭ致 ＣＣＣ确诊后，均行手术治

疗，手术方式均采取胆管囊肿切除、胆囊切除、肝

总管空肠 ＲｏｕｘｅｎＹ吻合术，其中 ２例 ＰＣ型并

Ⅳａ型加行包括囊肿在内的肝叶切除，无严重术
后并发症，无死亡病例，均治愈出院。

３　讨　论

ＰＢＭ与胆胰疾病的关系日益受到临床医师关
注，尤其是与 ＣＣＣ的关系愈来愈受到重视。有学
者认为，ＣＣＣ几乎全部伴有 ＰＢＭ［４］，本研究发现
与之一致。本研究还发现 ＣＰ型 ＰＢＭ占６１．９％，
而 ＰＣ型占３８．１％，这与 Ｉｎｋｏ等［５］的研究发现相

似。ＰＢＭ是一种先天性疾病，主要是指胰管与胆
总管汇合在十二指肠壁外，共同管道延长，乳头

括约肌功能失常，胆胰管开口对胆汁、胰液控制

失调，使 ＣＣＣ的产生有了解剖学的基础［６］。本研

究发现在十二指肠壁外汇合的胆胰管共同通道

均超过 １５ｍｍ，有的接近 ２０ｍｍ。由于胰管内径明
显小于胆总管内径，使胰管内压高于胆管内压，

胰液便可逆流入胆管，逆流入胆管的胰酶会被胆

汁激活。本研究发现胆管中所抽取的胆汁淀粉

酶浓度显著升高，平均值
&

１５０００Ｕ／Ｌ，提示胰
液逆流入胆管。被胆汁激活的胰液中所含的各

种胰酶具有很强的消化、腐蚀、破坏作用，可使组

织器官受损。本研究同时检测到胆汁中 ＣＲＰ浓
度亦显著升高。ＣＲＰ是炎症和组织损伤的非特异
性标志物，升高的原因与胰酶的激活有关，特别

是产生溶血卵磷脂和磷脂酶 Ａ２等物质与感染的
胆汁一起淤滞，刺激胆管壁，造成慢性炎症和弹

力纤维破坏，组织化生［７］，最终导致胆管壁损伤。

本研究还发现，ＣＰ型与 ＰＣ型相比，胆汁中
ＡＭＳ及 ＣＲＰ浓度升高更明显，ＣＰ型主要伴胆总
管囊性扩张（１１／１３）（图 １），而 ＰＣ型主要是胆
总管柱状扩张（４／８）（图 ２）。两型 ＰＢＭ的胆总
管囊肿形态大小不同，可能是 ＣＰ型胆管胆汁中
的胰酶、ＣＲＰ浓度较 ＰＣ型更高，胆管内炎症更
剧烈，胆总管壁损伤更严重，胆管扩张更明显，形

成的囊肿也更大［８］。还有学者发现，胆汁中 ＡＭＳ
与胆囊上皮的增生程度相关［９］，再者，胰液返流

亦可淤滞于胆囊内，胆汁中非结合胆汁酸浓度升

高，诱发慢性炎症、肠上皮化生甚至胆囊癌［１０］。

正是由于上述原因，一旦 ＰＢＭ致 ＣＣＣ诊断成立，
原则上应尽早手术，本组 ２１例均行了胆囊及囊
肿切除，肝总管空肠 ＲｏｕｘｅｎＹ吻合术，该术式能
有效地使胆汁和胰液分流，清除病灶，将有利于

防止上述并发症 －包括胆管癌及胆囊癌发生。
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