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摘要：急性胰腺炎是临床上较常见的急腹症，以急性上腹痛和血尿淀粉酶或脂肪酶升高为其主要的临床特点，急性胰腺炎除了对

胰腺自身组织的产生损伤外，对胰腺外器官也会产生不同的损伤，并引起一系列的并发症。在急性胰腺炎的脾脏并发症中，脾梗

死在 CT图像中表现为脾脏密度不均匀性减低，除此之外脾脏实质的密度在 CT图像中是相对比较固定的，但是在有些急性胰腺

炎患者的 CT图像中会出现脾脏密度一过性弥漫性减低的影像表现，治疗后复查 CT显示脾脏密度恢复正常，该现象的形成原因

尚不清楚，国内外有关该现象的文献报道及研究十分的有限，本文通过分析急性胰腺炎的病因及发病机制，回顾相关的文献病

例，探讨急性胰腺炎伴脾脏密度一过性弥漫性减低产生的可能性原因。
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A Preliminary Study on the Transient Reduction of Spleen Density
in Acute Pancreatitis*

Acute pancreatitis is a common acute abdominal disease on clinic, and the major clinical characteristics of acute pan-

creatitis are acute abdominal pain and the increased amylase or lipase in blood and urine. In acute pancreatitis extrapancreatic organs also
produce different injury in addition to pancreatic tissue damage, at the same time causes a series of complications. In the complication of

the spleen of acute pancreatitis, the density of spleen parenchyma is stable relatively except spleen infarction which shows heterogeneity

decreased density of spleen on the CT images. However, sometimes we found an interesting phenomenon that is transient reduction of

spleen density in patients with acute pancreatitis on the CT images of some patients with acute pancreatitis, and after treatment the reex-

amination of CT shows that the density of spleen can be restored. The formation mechanism of this phenomenon is unclear, and litera-
tures and research with respect to this phenomenon are very limited at home and abroad. In this paper, we explore the possibility reasons

of the transient of spleen density in acute pancreatitis by analyzing the etiology and pathogenesis of acute pancreatitis, and reviewing the

relevant literature.
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前言

急性胰腺炎（acute pancreatitis, AP）是由多种原因导致的
胰腺组织水肿、出血及坏死的炎性损伤，是一种临床上较常见

的急腹症，其发病机制主要为多种原因引起的胰腺细胞内各种

胰酶的早期异常激活，导致其对胰腺实质的自身消化。胰腺细

胞受损，释放炎性细胞因子，引起炎症级联反应，导致大量炎性

渗出；同时异常激活的胰酶作用于细小血管引起胰腺微循环障

碍，使胰腺出血、坏死[1]。机体对这一系列的改变自身具有一定

的抵抗力，病情较轻者具有自限性，预后较好；病情严重者，炎

症无法控制，会累及其他系统甚至扩展至全身，出现多器官炎

性损伤及功能障碍等多种并发症，预后不良，死亡率高。急性胰

腺炎所引起的器官炎性损伤多出现在肝脏、肺、肾脏中，这些器

官都与胰腺相毗邻；脾脏位于胰腺左侧，与胰尾紧邻，当发生急

性胰腺炎时，胰腺周围特别是胰尾区的炎性改变会直接累及脾

脏[2]。在临床中在诊断急性胰腺炎时，腹部 CT检查是不可缺少
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的诊断及复查方法，在少数急性胰腺炎患者的影像图像中会出

现脾脏密度弥漫性减低的现象，经过治疗后，脾脏密度会回复

正常。本文就急性胰腺炎及其并发症、急性胰腺炎伴脾脏密度

减低的研究现状进行综述。

1 急性胰腺炎及其并发症

1.1 急性胰腺炎的分型

急性胰腺炎是各种病因引起的胰腺组织自身消化，从而导

致胰腺组织水肿、出血及坏死等炎性损伤，是临床上较常见的

急腹症。其主要的临床表现多为位于左上腹的腹痛，并向左肩

或者左腰背部放射；腹胀、恶心、呕吐及腹膜炎体征；病情严重

者还可出现持续高热、呼吸困难、抽搐甚至休克及意识模糊；实

验室检查主要是血尿淀粉酶及血脂肪酶的明显增高。根据是否

出现局部并发症及器官功能障碍和器官功能障碍持续时间的

长短，修正后的急性胰腺炎 Atlanta分型将急性胰腺炎分为轻

症急性胰腺炎（mild acute pancreatitis, MAP）、中度重症急性胰
腺炎（moderately severe acute pancreatitis, MSAP）和重症急性胰

腺炎（severe acute pancreatitis, SAP）[3]；另外根据病理改变不同，

还可以分为水肿性急性胰腺炎和出血坏死性急性胰腺炎。

1.2 急性胰腺炎的病因
1.2.1 胆道系统疾病 胆道系统疾病比如胆道结石或者胆道

感染引起胆总管末端狭窄或梗阻，胆管内压力增高，从解剖结

构来看，大部分人的胰管与胆总管汇合形成了“共同通道”，而

无法排出的胆汁就会通过“共同通道”反流进入胰管内[4]。有实

验研究表明胆汁酸会引起细胞内钙离子浓度增高，导致线粒体

损伤和功能性障碍，出现细胞死亡而发生急性胰腺炎[5-7]。另外，

胆道内有些结石较小且移动性强，其很难被发现，也是引起急

性胰腺炎的潜在病因, 超声内镜（endoscopic ultrasonography,
EUS）对其检测较敏感[8]。

1.2.2 过量饮酒 大量饮酒不仅是是急性胰腺炎的主要病因，

其也会导致慢性胰腺炎的发生。然而有动物实验研究显示单单

只是酒精还不足以引起胰腺炎，需要有其他的刺激因素致胰腺

损伤，比如肥胖、吸烟、基因遗传和环境，所以仅仅有少数酗酒

的人发生急性胰腺炎[9]。由此现在普遍认为酒精会使胰腺组织

变得脆弱，易于受到损伤，换而言之，大量饮酒使发生胰腺炎的

风险增加了。乙醇及其代谢产物对胰腺腺泡细胞产生许多的不

利影响，例如酒精可以激活腺泡细胞内炎性通路中的核因子

NF-资B，从而影响细胞的炎性反应和修复能力；乙醇还会刺激

胰液的分泌，使胰腺组织的微灌注减低；乙醇的代谢产物使腺

泡细胞内钙离子浓度增高，引起线粒体功能障碍，促使细胞死

亡[4,10]。在西方国家由于酗酒而引起的急性胰腺炎的发病率比

我国高。

1.2.3 代谢障碍 在代谢性疾病中常见的引起急性胰腺炎的

病因是高甘油三酯血症（Hypertriglyceridemia, HTG >11.3
mmol/L），大约 10%的急性胰腺炎是由高甘油三酯血症引起
的，而且 50%左右的妊娠期急性胰腺炎也与高甘油三脂血症有
关[11]。现在所广泛认可的机制是在胰腺细胞分泌的胰脂肪酶水

解过量的甘油三酯，所形成的高浓度自由脂肪酸（free fatty
acids, FFA）积聚在胰腺内，而大量的自由脂肪酸会引起腺泡细

胞或者血管的损伤。在胰腺毛细血管内乳糜微粒浓度的增加会

引起毛细血管堵塞，导致胰腺组织的缺血和坏死。自由脂肪酸

的聚集或者缺血，都会引起酸中毒，在该环境下，又会进一步的

增加自由脂肪酸的毒性；此外自由脂肪酸还可以诱发胰蛋白酶

原的激活[4,12]。如此多种因素影响而引起急性胰腺炎的发生。高

甘油三酯血症不仅是急性胰腺炎的病因，有时急性胰腺炎病程

中也会引起脂质代谢紊乱而出现高脂血症。

甲状旁腺疾病或者维生素 D过多等因素引起的高钙血症

也会促使急性胰腺炎的发生，首先，钙盐沉积在胰管内引起胰

管钙化或者梗阻；其次，钙离子浓度增高可以保护胰蛋白酶不

被分解，因此增加了发生胰腺炎的风险；最后，还可能与钙离子

在控制胰腺腺泡细胞分泌功能的作用有关[13]。

1.2.4 药物 现在发现有些药物已经证明是胰腺炎的发生的

原因。这些药物包括磺胺类药物，四环素类，左旋天冬酰胺酶，

长春花生物碱类，利尿剂，水杨酸盐类和丙戊酸钠[14]。对药物引

起的急性胰腺炎提出了多种机制，包括对胰腺组织的直接的药

物毒性损伤及超敏反应；一些间接机制比如药物对代谢的影响

而引起的高钙血症或高脂血症，促使胰液大量分泌或者引起血

管内血栓形成；此外还可能是以上多种机制共同作用，都会导

致急性胰腺炎的发生[15,16]。药物比如戊烷脒服用数周至数月后

引起胰腺炎，也可能是有毒代谢物的积累引起的。虽然对药物

引起的急性胰腺炎的基本机制了解较少，但是对一些特殊人群

比如儿童、老年人和免疫缺陷的患者更容易发生药物性急性胰

腺炎[13]。不同个体对于药物反应存在着个体差异性，所以药物

引起的急性胰腺炎较难诊断。

1.2.5 其他病因 另外，还有一些因素会引起急性胰腺炎。医

源性因素如内窥镜逆行胰胆管造影术（ERCP）、胆总管探查术、

脾脏切除术、心脏移植等，有的可能直接损伤胰腺组织或引起

十二指肠乳头水肿，有的术后会出现血容量不足、全身低灌注、

低体温状态，故而发生急性胰腺炎；ERCP的常见并发症为急

性胰腺炎。外伤如腹部钝挫伤或者穿通伤，引起胰腺组织受压、

损伤或者应激性反应而发生急性胰腺炎；感染如腮腺炎病毒、

柯萨奇病毒、支原体或者寄生虫等与急性胰腺炎的发生有关[4]，

但是其发生机制仍然不清楚，可以观察到体内抗体滴度的增

加，但是在胰腺组织内没有发现病原体。Oddi括约肌功能紊

乱、基因易感性、自身免疫疾病、胰腺结构发育异常(如环形胰
腺)和肿瘤都可能是急性胰腺炎的发病因素。
1.3 急性胰腺炎的发病机制

目前对于急性胰腺炎的发病机制尚未完全阐述清楚，如今

广泛认为胰腺细胞内的胰酶早期异常激活导致胰腺自身消化

是急性胰腺炎发生的最基本的机制,在实验模型[17]及临床急性

胰腺炎[18]中均证实了胰腺细胞内胰蛋白酶原的激活。胰腺细胞

分泌的多种无活性的酶原被激活而转变为胰酶，释放到胰腺内

及血液循环系统中，对血管内皮细胞及组织间隙产生影响，引

起微循环的损伤及血管通透性的增加，使胰腺组织及胰腺外器

官受损[19]。另外，有研究显示腺泡细胞内除了胰蛋白酶原的激

活，还会出现 NF-资B的激活[20]；当胰腺细胞受到刺激时，也会分

泌一些炎性因子，可以引发并维持炎性反应[21]。这两者在急性

胰腺炎局部和全身炎性反应发生中起着关键的作用。炎性反应

的出现伴随着炎性介质（TNF-琢、IL-1、IL-6和 IL-8）、自由基、花

生四希酸代谢产物的产生和释放，这些物质相互作用、影响，导
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致急性胰腺炎的发生，并与其严重程度有关系[21,22]。最后，钙离

子是一个多功能的信号调节载体，参与了细胞内多种反应的调

节，并且在控制腺泡细胞分泌消化酶中起到了关键的作用，在

胰腺细胞中，钙离子浓度持续性增高会引发细胞内线粒体和溶

酶体功能障碍，导致细胞损伤、死亡，同时其也与胰蛋白酶原及

NF-资B的激活有着密切的关系[23,24]。由此可见急性胰腺炎的发

病机制复杂、多样，相互之间关联、影响。

1.4 急性胰腺炎的并发症

胰周积液一般是由于胰管破裂或者胰腺及其周围组织炎

性反应产生的渗出，多数没有壁，所以边界模糊、形态多样，若

积液量较大，会延伸至盆腔。若胰周渗出积液未能完全吸收或

者清除或者胰腺炎所致的组织坏死物的聚集，被纤维结缔组织

包裹而形成假性囊肿，一般出现在急性胰腺炎 4周之后，假性

囊肿因有壁，病灶局限且边界清晰，多位于胰体尾区。大量胰酶

或者炎性反应对胰腺组织及胰腺微循环的损伤会引起胰腺及

其周围组织坏死，可呈弥漫性和局限性改变，坏死的范围越大，

其诱发其它并发症的风险就也高[25]。另外，急性胰腺炎引起的

较少见的并发症有假性动脉瘤、脾静脉或门静脉血栓形成[26]、

脾梗阻、胆囊炎等。如果出现感染，则急性胰腺炎会进一步加

重，形成胰腺脓肿，甚至引起败血症或感染性休克。急性胰腺炎

所引起的炎症反应会产生过多的炎性介质，同时多种激活的胰

酶释放到血液中，以至于波及全身其他系统，造成损伤，导致胰

腺外器官并发症的出现，如心脏损伤、急性肾衰竭、胃肠功能衰

竭、肝损伤、弥漫性血管内凝血(DIC)、低钙血症；若以上并发症

两个或多个同时出现，则发展为多器官系统障碍综合征

(MODS)[27]。

2 急性胰腺炎伴脾脏密度减低的研究机制及意义

2.1 胰腺与脾脏的解剖关系

胰腺为一狭长的器官，横跨于第 1～ 2腰椎的前方，并位于

腹膜后，是腹膜外位器官。脾脏位于胰腺左侧，是腹膜内位器

官，脾周对脾脏其固定作用的韧带有胃脾韧带、脾肾韧带和膈

脾韧带；脾门为脾脏血管进出的通道，胰尾向左走行直抵脾门，

胰尾和脾门借脾肾韧带连结[28]。胰腺与脾脏血管相互之间有许

多的交通支。脾动脉沿胰腺上缘左行至脾门，同时脾动脉在胰腺

上缘走行中亦发出较小的胰支分布在胰腺体部及尾部，脾静脉

沿胰腺后方走行，于胰颈后方与肠系膜上静脉汇合形成门静脉。

2.2 急性胰腺炎伴脾脏密度减低的影像表现

急性胰腺炎的影像 CT检查显示胰腺体积局部或者弥漫

性肿大，胰腺轮廓常常模糊不清，胰腺周围有不规则的液性渗

出，其渗出量较大时可蔓延至全腹，胰腺周围血管显示不清，双

侧肾前筋膜明显增厚；脾脏实质密度弥漫性减低，部分病例脾

脏密度低于脾内血管密度，脾内血管显示较清晰，甚至有些脾

脏的 CT值降为负值，脾脏体积、形态一般没有明显变化，脾脏

边缘清晰，若胰腺周围渗出累及脾门，脾门结构及脾脏血管则

显示不清。

2.3 急性胰腺炎伴脾脏密度减低

国内外对于急性胰腺炎伴脾脏密度短暂性弥漫性减低的

报道很少，查阅近十年的文献发现 4篇相关的病例报道，其中

3篇是近五年的文献，因 Jiang等[29]的文献中报道了 2例病例，

因此这 4篇相关文献共报道了 5例急性胰腺炎伴脾脏密度减

低的病例；而未发现相关的国外文献。通过分析这 5例病例发
现了一些共同特点，首先，这 5名患者的年龄都比较年轻，位于
20-40岁之间，平均年龄为 29.2± 7.95岁，由此可见脾脏密度一
过性弥漫性减低这一现象较易发生于较年轻的急性胰腺炎患

者中。其次，除了李强等[30]的文献中未列出有关血脂的实验室

检查结果外，另外 4例患者均为高脂血症性急性胰腺炎，其血

甘油三酯和（或）胆固醇水平明显增高。第三，实验室检查显示

这 5名患者的空腹血糖都不同程度的增高，胡淼淼等[31]的患者

还出现了酮症酸中毒的症状，李强等、毛宁等[32]所报道的患者

都有糖尿病病史，而且三者既往都有急性胰腺炎的发病史。最

后，在这 5例患者中，有 4例患者在出现脾脏密度减低的同时，

肝脏密度也均匀性减低，这种现象大部分在急性胰腺炎发病一

周左右出现，治疗后都会回复正常。通过以上分析脂质代谢和

糖代谢与急性胰腺炎伴脾脏密度均匀一过性减低之间可能存

在着一定的关系。此外，胰腺与脾脏及其血管的关系密切，当发

生胰腺炎时，其炎症可直接波及脾脏实质，也可累及脾脏血管，

如受压或形成血栓，导致脾脏水肿或缺血，从而表现为脾脏密

度减低。以上可能性都有待于进一步的实验研究和更多的病例

去证实。

3 小结与展望

本文通过对急性胰腺炎的病因、发病机制和国内外文献有

关病例的回顾分析，发现急性胰腺炎并脾脏密度均匀一过性减

低的产生原因可能与高脂血症、微循环障碍及炎性反应有关，

但是缺乏相关的动物实验研究及病理性证据。同时脾脏密度一

过性减低对急性胰腺炎病程及预后的影响尚属未知，这些都需

要更多的影像学资料及病例观察分析，并结合进一步的动物实

验及临床研究去探讨和证实，从而提高对急性胰腺炎及脾脏密

度减低这一现象的认识和重视，从而对其发生的机制、诊断意

义与治疗提供充分理论依据。
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