
精准医学杂志2024年2月第39卷第1期 JPrecisMed,February2024,Vol.39,No.1
doi:10.13362/j.jpmed.202401003  文章编号:2096-529X(2024)01-0011-05

[收稿日期]2023-08-25; [修订日期]2023-11-18
[基金项目]青岛市民生科技计划项目(17-3-3-22-nsh)
[通讯作者]陈静静,Email:chenjingjingsky@126.com

IgG4相关性自身免疫性胰腺炎影像学表现
徐兵1,2 吕清清1,2 陈静静1

(1 青岛大学附属医院放射科,山东 青岛 266003; 2 山东国欣颐养集团枣庄中心医院CT室)

[摘要] 目的 分析IgG4相关性自身免疫性胰腺炎(autoimmunepancreatitis,AIP)的CT和 MRI表现,以提

高对该病影像学特征的认识,减少影像学误诊。方法 回顾性分析47例IgG4相关性 AIP患者的临床资料,其中

33例行CT平扫及增强扫描,24例行 MRI平扫及增强扫描、MRCP检查,10例联合行CT及 MRI检查,观察病变

胰腺的形态、密度/信号改变及强化特征、胰腺周围及胰管改变、胰腺外表现。结果 47例患者中,CT及 MRI检查

共观察到胰腺弥漫性肿大呈“腊肠状”27例,局灶性肿大20例;CT平扫病变表现为均匀一致的略低密度,增强扫描

动脉期病变区呈不均匀斑片状强化,门脉期和延迟期病变区呈现较均匀的延迟渐进性强化;MRI检查病变表现为

T1WI-FS呈不均匀稍低信号,T2WI呈稍高信号,增强扫描早期病灶不均匀轻度强化,延迟扫描呈较均匀延迟渐进

性强化;CT及 MRI检查28例胰腺周围见包膜样边缘,即“胶囊征”,增强扫描呈轻中度延迟强化;MRCP检查示10
例患者可见主胰管节段性狭窄,上游胰管局限性轻度扩张;CT及 MRI检查共观察到30例患者表现为胆管系统改

变,可见胆总管胰腺段管壁增厚、狭窄伴延迟强化,MRCP检查呈“鸟嘴样”改变,上游肝内外胆管不同程度扩张。

结论 IgG4相关性AIP的CT和 MRI表现具有一定的特征性,结合影像学表现及实验室相关检查有助于提高该

病的诊断水平。
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[ABSTRACT] Objective Toanalyzethecomputedtomography(CT)andmagneticresonanceimaging(MRI)findingsof

immunoglobulinG4(IgG4)-relatedautoimmunepancreatitis(AIP),toimprovetheunderstandingoftheimagingfeaturesofthis

disease,andtoreduceimagingmisdiagnosis. Methods Aretrospectiveanalysiswasperformedontheclinicaldataof47patients

withIgG4-relatedAIP,amongwhom33underwentplainCTscanandcontrast-enhancedCTscan,24underwentplainMRIscan,

contrast-enhancedMRIscan,andmagneticresonancecholangiopancreatography(MRCP)examination,and10underwentcom-

binedCTandMRIexaminationtoobservethemorphology,changesindensity/signal,contrastenhancementcharacteristicsofthe

diseasedpancreas,theperipancreaticandpancreaticductchanges,andthemanifestationsoutofthepancreas. Results TheCT

andMRIscansshowedthatamongthe47patients,27hada“sausage-like”,diffuselyenlargedpancreasand20hadafocallyen-

largedpancreas.TheplainCTscanshowedauniformandslightlylowdensity;thecontrast-enhancedCTscanofthelesionshowed

aninhomogeneouspatchyenhancementinarterialphase,andauniformlydelayedprogressiveenhancementinportalveinphaseand

delayedphase.TheMRIscanofthelesionshowedinhomogeneousandslighthypointensityonT1WI-FSandslighthyperintensity

onT2WI,thecontrast-enhancedMRIscanshowedaninhomogeneousmildenhancementintheearlystageandauniformlydelayed

progressiveenhancementondelayedscan.TheCTandMRIscansshowedthat28patientshadcapsule-likeedgesaroundthepanc-

reas,namely“capsulesign”,withamildtomoderatedelayedenhancementoncontrast-enhancedimages.TheMRCPshowedthat

10patientshadsegmentalstenosisofthemainpancreaticductandlocalizedmilddilatationoftheupstreampancreaticduct.TheCT

andMRIscansshowedthat30patientshadchangesinthebileductsystem,withwallthickening,stenosis,anddelayedenrichment

ofthepancreaticsegmentofcommonbileduct.TheMRCPshowed“beak-like”changes,anddilatationofupstreamintrahepatic

andextrahepaticbileductstovaryingdegrees. Conclusion TheCTandMRIfindingsofIgG4-relatedAIPhavecertaincharac-

teristics.Thecombinationofimagingfindingsandrelevantlaboratorytestscanhelpimprovethediagnosisofthisdisease.
[KEY WORDS] Autoimmunepancreatitis;Immunoglobuling4-relateddisease;Tomography,X-raycomputed;Magnetic

resonanceimaging;Diagnosis

  自身免疫性胰腺炎(autoimmunepancreatitis,

AIP)是一种特殊的慢性胰腺炎,目前已经发现其有

1型和2型AIP两种类型[1]。1型AIP即IgG4相

关性AIP,最常见于亚洲人群,被认为是一种IgG4
相关性疾病在胰腺的表现[2];2型AIP在欧洲和美

国人群中较多见,其受累器官的组织病理学改变与

IgG4相关性疾病不同,而 且 血 清 学 检 查 不 伴 有

IgG4的异常。IgG4相关性AIP一般无特异性临床

症状,部分急性发作患者常常易被误诊为急性胰腺
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炎[3-4],造成病情反复发作,甚至部分患者影像学表

现易被误诊为胰腺癌[5-6],因此准确诊断具有重要临

床意义。本研究回顾性分析总结47例经病理和

(或)临床证实的IgG4相关性AIP的CT及MRI影

像学特点,旨在进一步提高对该病的诊断水平。

1 资料与方法

收集2013年1月—2018年5月我院收治的47
例IgG4相关性AIP患者的临床资料,所有纳入患

者均符合2011年 AIP国际诊断标准[1]。其中33
例患者进行了CT平扫及增强扫描,24例患者进行

了 MRI平扫及增强扫描、MRCP检查,10例患者同

时进行了CT及MRI检查。47例IgG4相关性AIP
患者中,男40例,女7例;年龄23~84岁,平均57
岁;31例表现为腹痛、腹胀,其中6例同时伴有黄

疸;12例表现为单纯黄疸;2例表现为食欲不振、乏
力;2例体检时发现;4例经手术病理证实;8例经

ERCP活检组织和临床治疗证实;39例血清中IgG4
水平不同程度升高,采用激素治疗有效确诊。

对相关影像学资料进行回顾性分析,分析内容

包括胰腺形态、密度/信号改变及强化特征、胰腺周

围及胰管改变、胰腺外表现。

2 结  果

2.1 胰腺形态学改变

CT及 MRI检查共观察到胰腺弥漫性肿大27
例,表现为胰腺边缘饱满,正常分叶及羽毛状结构消

失,胰尾部短缩,呈“腊肠样”改变(图1);局灶性肿

大20例,呈“假肿瘤样”改变(图2),其中肿大部位

位于胰头部7例,胰头体部3例,胰体尾部9例,胰
尾部1例。

2.2 密度/信号改变及强化特征

CT平扫检查显示,病变表现为均匀一致的略

低密度,增强扫描动脉期病变区的强化有不同程度

减低,呈不均匀斑片状强化,门脉期和延迟期病变区

呈现较均匀的延迟渐进性强化(图1、2)。MRI检查

表现为T1WI-FS呈不均匀稍低信号,T2WI呈稍高

信号,增强扫描早期病灶不均匀轻度强化,延迟扫描

呈较均匀延迟渐进性强化(图3)。

2.3 胰腺周围及胰管改变

CT以及 MRI检查28例胰腺周围可见包膜样

边缘,即“胶囊征”(图1、3),其中19例见于弥漫性

肿大患者,9例见于局灶性肿大患者,增厚包膜CT
平扫呈等或稍低密度,T1WI-FS呈等或稍低信号,

T2WI呈低信号,CT及 MRI增强扫描呈轻中度延

迟强化。MRCP检查示10例患者主胰管节段性狭

窄,上游胰管可有局限性轻度扩张。

2.4 胰腺外表现

CT及MRI检查30例表现为胆管系统改变,其
中21例见于弥漫性肿大患者,9例见于局灶性肿大

患者,可见胆总管胰腺段管壁增厚、狭窄,MRCP检

查呈“鸟嘴样”改变(图3F),增强扫描可见增厚胆总

管壁呈延迟强化(图2),上游胆总管及肝内胆管不

同程度扩张。2例伴有泪腺改变,1例伴有下颌下腺

改变,1例同时表现为肾脏改变,1例伴有脾、胃改

变,1例伴有腹膜后纤维化表现。

3 讨  论

1995年,日本学者YOSHIDA等[7]首先提出了

AIP这一概念,认为是一种与自身免疫相关的特殊

类型慢性胰腺炎。根据2011年AIP国际诊断标准

分为2型[1]。1型 AIP为淋巴浆细胞硬化性胰腺

炎,表现为显著的导管周围淋巴浆细胞浸润、血清和

组织中IgG4阳性浆细胞高水平表达、席纹状纤维

化和闭塞性静脉炎,对激素治疗敏感;2型AIP为特

发性导管中心性胰腺炎,其典型特征是胰腺小叶和

导管大量的中性粒细胞浸润,被称为粒细胞性上皮

损害,可导致胰管损伤[8]。依据患者的病理组织学

以及血清IgG4水平较高且对激素治疗有效的诊断

标准,本研究所纳入的患者均明确为1型 AIP,即

IgG4相关性AIP。

IgG4相关性 AIP好发于老年男性,患者临床

表现多样,常以黄疸和腹痛起病多见,其中无痛性梗

阻性黄疸是最常见的初期症状[9],发热、厌食、乏力、
体质量下降均可出现,一些患者可伴有其他IgG4
相关胰腺外的组织器官的炎症(硬化性胆管炎、硬化

性涎腺炎、间质性肺炎及腹膜后纤维化等)[10-11]。本

组47例患者的年龄分布、性别比例与文献报道结果

相近,临床表现则以腹痛为主,其中31例有腹痛、腹
胀,18例有黄疸体征,该组中有2例为体检时发现,
说明病变较轻的患者,也可无明显临床症状。根据

这些临床表现并不能明确诊断,血清IgG4对诊断

该病具有一定的特异度和灵敏度[12-13]。本组47例

患者中有39例IgG4水平明显升高,但部分患者的

IgG4水平在正常范围内。
在AIP国际共识中重点强调了胰腺实质影像

学检查在AIP诊断中的主要地位。AIP从形态上

分为弥漫型和局灶型[14]。弥漫型最常见,胰腺正常
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患者,男,59岁。A~D分别为CT平扫、动脉期、门脉期、延迟期影像表现

图1 弥漫型IgG4相关性AIP患者CT增强扫描影像表现

患者,男,73岁。A~D分别为CT平扫、动脉期、门脉期、延迟期影像表现

图2 局灶型IgG4相关性AIP患者CT增强扫描影像表现

患者,女,74岁。A~F分别为T2WI、T1WI-FS、动脉期、门脉期、延迟期及 MRCP影像表现

图3 弥漫型IgG4相关性AIP患者 MRI影像表现

小叶轮廓消失,沿病变胰腺长轴方向不同程度肿胀、
增粗,长径显著大于短径,呈典型的“腊肠状”改变,
边界清楚;局灶型表现为局灶性肿块,以胰头部常

见,易与胰腺癌混淆,病灶边界多清晰。本组47例

IgG4相关性AIP,胰腺病变受累范围可呈弥漫性肿

大,也可呈局灶性肿大,与文献报道结果一致,但局

灶性肿大多数位于胰体尾部,其好发部位有待于大

样本研究进一步证实。病变区胰腺的密度均匀,CT
平扫时与正常胰腺的密度相近,MRI检查T1WI呈

稍低信号,T2WI呈稍高信号,这是由于IgG4相关

性AIP很少伴有坏死、囊变、出血、钙化情况,也不

伴脂肪变性或脂肪浸润等病理改变[15]。
本组47例IgG4相关性AIP,动态增强CT和

MRI影像特点呈现一致性,均表现为延迟渐进性强

化,从平扫到延迟期,病变胰腺的密度、信号强度逐

渐升高,其增强模式与组织病理学特点有关,病变内

增生的纤维组织导致微血管受压、变细,血流速减

慢,造影剂通过时间延长,因而呈“缓慢渐进强化”的
特点。渐进性强化是IgG4相关性AIP的一个特征

性表现[16-17]。本研究中大部分胰腺病变周围可见包

膜样边缘,即“胶囊征”,此征象在弥漫型 AIP中更

常见,其病理上是一种沿胰腺外围增生的慢性炎性

纤维组织,CT平扫呈等或稍低密度,T1WI呈等或

稍低信号,T2WI呈低信号,增强扫描呈轻中度延迟

强化,在显示“包膜样边缘”方面,MRI检查优于CT
检查[18-19],“胶囊征”是IgG4相关性 AIP的重要征
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象,有助于明确诊断[20-21]。另外,由于主胰管的浆细

胞、淋巴细胞浸润和纤维化,可导致管壁增厚,管腔

出现不同程度的狭窄[22]。因此,MRCP显示IgG4
相关性AIP胰管呈弥漫性不规则狭窄,很少出现主

胰管的显著扩张[23-24],这与胰腺癌不同,本研究也证

实了这点。
胆管是最常受到累及的胰腺外结构[25],被称为

IgG4相关硬化性胆管炎,多发生于胆总管胰腺段,
其主要的潜在病理改变是淋巴细胞、浆细胞浸润及

纤维增生引起胆管壁广泛增厚及纤维化。本组47
例IgG4相关性 AIP,30例表现有胆管系统改变,

CT及 MRI检查影像学上表现为胆总管远端壁明

显增厚、狭窄,增强扫描呈延迟强化,MRCP检查表

现为逐渐变细,呈“鸟嘴样”狭窄,近侧胆管有扩

张[26-27]。而胰腺癌导致的胆总管狭窄呈浸润性不规

则狭窄,远端突然中断[28]。复习相关文献,IgG4相

关性AIP可累及多种脏器[29],如泪腺炎、涎腺炎(两
者同时存在时称 Mikulicz病)、甲状腺炎、甲状腺功

能减低、间质性肺疾病、腹膜后纤维化及肾小管间质

性肾病等。对于临床怀疑IgG4相关性 AIP的患

者,试验性激素治疗是必要的[30],CT及 MRI检查

能直观对比病灶的变化,协助诊断。
总之,IgG4相关性 AIP属系统性自身免疫性

疾病的一部分,属于慢性增生性炎症,在CT和MRI
影像上均具有特征性改变,结合实验室IgG4检查

结果,可对大部分病变作出明确诊断,有利于临床制

定有效的治疗方案。
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