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超声内镜下诊断急性胰腺炎罕见病因（胰胆管合流异常）1 例
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【摘 要】：胰胆管合流（pancreaticobiliary maljunction PBM）是一种罕见的先天性解剖异常[1]，由于 Oddi括约肌的作用在功能

上不影响交界，胰液和胆汁之间发生持续的相互反流，导致胆道和胰腺的各种病理状况[2]。本病例报告 1例以急性胰腺炎（acute

pancreatitisAP）为首要表现，于超声内镜(endoscopicultrasonography，EUS)下明确诊断为 PBM，旨在提高对该疾病的认识，为临

床诊疗提供参考，现报告如下。
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1 病例资料：

1.1病历

患者，男，54岁，因“腹痛一天”于 2025年 5月 23日收

住我院消化内科。患者 5月 22日上午食用面包后开始出现剑

突下持续性胀痛，疼痛无法忍受，无反酸、恶心、呕吐、腹泻，

无厌油、黄染，无转移性腹痛，无肛门停止排气。至外院就诊，

完善相关检查后考虑“急性胰腺炎、胆囊结石伴急性胆囊炎”，

予输注“生长抑素、罂粟碱”及肌肉注射“盐酸消旋山莨菪碱”

后腹胀稍缓解，但仍有腹部持续性隐痛不适。近期体重无明显

下降，家族中无相同病史及其他遗传病史。无饮酒史，手术史。

1.2查体

体温：36.5℃，脉搏 80 次 /分，呼吸 19 次 /分，血压

93/61mmHg，一般情况尚可，自动体位，神志清楚，全身浅表

淋巴结未扪及。心肺（-），腹软，上腹部压痛，无反跳痛及肌

紧张，无胃肠型及蠕动波，肝脾不大，腹部叩诊呈鼓音，墨菲

氏症阳性，胆囊区叩痛，麦氏点无压痛，肠鸣音 3次/分。

1.3实验室检查

2025-05-23入外院急查血：①血常规：白细胞10，59（109/L）

↑，中性粒细胞百分比 69（%）↑。②生化：间接胆红素 6.9

（umol/L）↑，淀粉酶 1706（U/L）↑（参考值 28-100Umol/L），

脂肪酶 34470（U/L)↑（参考值：13-60Umol/L），血糖，血脂，

肝肾功，电解质等未见明显异常。

1.4特殊检查

①5月 23日腹部超声：胆囊炎多发结石伴有胆囊肿大、囊

壁增厚-胆囊炎可能,胆囊壁多发胆固醇沉积；②5月 23日腹部

CT：胰腺形态饱满，边缘毛糙，胰周少许渗出，考虑急性胰腺

炎；胆囊壁毛糙，稍增厚，胆囊炎可能，腔内少许腹壁泥沙样

稍高密度影；为明确病因，建议患者完善行腹部核磁（MRI）

及内镜逆行胰胆管造影（ERCP）检查，患者因个人原因明确

拒绝上述检查，遂选择超声内镜（EUS）检查。③5月 30日超

声胃镜提示：胆胰管合流异常，慢性胆囊炎并胆囊多发结石，

胰体部低回声影，待随访（潴留性囊肿可能性大）。

1.5诊断

结合患者急性胰腺炎典型症状，实验室检查及影像学特

征，尤其是 EUS提示的胆胰管解剖结构异常，最终确诊为“胰

胆管合流异常、急性胰腺炎”。

1.6治疗

患者入院后予禁食禁水，监测淀粉酶，血脂肪酶恢复正常，

腹痛症状消失，予以出院。

2 讨论

急性胰腺炎（AP）是临床高发的消化系统危重疾病，其发

病机制为各类诱因导致胰蛋白酶异常活化、胰腺分泌细胞受

损，炎症因子与炎症介质大量释放，引发胰腺及胰周组织自身

消化，进而出现局部炎症反应，重症患者可并发多器官功能衰

竭。胆石症、饮酒、高甘油三酯血症及药物是 AP 四大常见病

因[3]。国内流行病学数据显示，胆源性因素占 AP 病因构成的

50%以上，为首要致病因素[4]。

本例患者主诉上腹痛，实验室检查可见淀粉酶、脂肪酶明

显升高，影像学提示胆囊多发结石合并胆囊炎，初诊首先考虑

胆源性急性胰腺炎。进一步分析影像学结果，腹部超声及 CT

仅提示胆囊病变与胰腺炎症，无胆道梗阻、胰胆管解剖异常等

胆源性 AP典型表现；结合患者无饮酒、手术及高脂血症病史，
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逐一排除常见病因后，经超声内镜（EUS）检查确诊为胰胆管

合流异常（PBM），推测胆汁与胰液逆流是本次胰腺炎发作的

核心机制。

病理生理学层面，PBM是诱发 AP的根本因素。生理状态

下胰管压力高于胆管，PBM患者易出现胰液逆流入胆道[4]。文

献表明，成人 PBM患者胆石症患病率高达 62.1%[5]。胰液反流

可激活胰脂肪酶，促使甘油三酯代谢分解，产物与钙离子结合

形成硬脂酸钙、柠檬酸钙类结石；加之胆汁淤积、胆道感染、

胆总管末端狭窄、胆管壁发育缺陷等叠加因素，进一步增加结

石形成风险[5]。此外，胰液持续反流可造成胆道黏膜反复炎性

损伤与组织增生，最终诱发急性胰腺炎[6]。

受限于成像原理，常规影像学难以清晰显示壶腹区精细结

构，导致 PBM临床诊断困难。腹部超声仅能检出胆囊壁增厚、

胆管扩张等间接征象，多用于初步筛查[7]；CT对 PBM诊断敏

感度不足。EUS结合内镜与高频超声优势，可规避胃肠道气体

干扰，精准显示胆胰及壶腹区组织结构，对炎症、微小结石、

占位病变诊断价值突出[8]。EUS可直接显示胰胆管共同通道，

对 PBM 诊断准确率达 85%~100%，是确诊该病的有效手段，

也被推荐作为疑似病例的首选检查[2]但目前相关研究样本量有

限，仍需更多临床数据佐证其应用价值[9]。

PBM与多种胆胰疾病密切相关，可导致胆管炎、胰腺炎

反复发作，同时显著增加胆道恶性肿瘤风险，尤以胆囊癌

（GBC）多见。GBC 恶性程度高、远期预后差，而现有研究

已证实 PBM为胆囊癌重要癌前病变[7]。本例患者合并胆囊多

发结石、胆囊肿大、囊壁增厚及胆固醇沉积，结合 PBM基础

病变，为规避胆囊癌变风险，建议行预防性胆囊切除术，并予

以长期随访[7]。

综上，PBM临床发病率低，临床医师对该病认知普遍不

足。作为多种胆胰疾病的潜在病因，PBM 需得到临床重视。

EUS是诊断该罕见解剖异常的核心影像学技术，对临床诊疗具

有重要指导作用。临床工作中应提高对 PBM的识别能力，对

可疑患者尽早完善 EUS 检查、及时干预，以降低并发症及恶

性病变风险，改善患者预后[10]。
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