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1 病历简介 

 

    患者男性，28岁，因“间断上腹痛 8月，加重伴低热、盗汗 1月，黑便 3

天”于 2019年 4月 26日收住北京协和医院消化内科。 

1.1  现病史 

    患者 2018年 10月饥饿后出现右上腹持续性绞痛，NRS 5分，无放射，进食

后 30分钟可缓解，无发热、呕吐、黑便。2019年 1月于外院就诊查血常规正常；

血生化示总胆红素（total bilirubin, TBil）4.7μmol/L，谷丙转氨酶（alainine 

aminotransferase, ALT）52U/L，谷草转氨酶（aspartate aminotransferase, AST）

43U/L；红细胞沉降率（erythrocyte sedimentation rate, ESR）58mm/h，超敏

C-反应蛋白（hypersensitive C-reactive protein, hsCRP）31.17mg/L；血混

合淋巴细胞培养+干扰素（N）0.08IU/mL，混合淋巴细胞培养+干扰素（T）0.76IU/mL，

混合淋巴细胞培养+干扰素（M）＞10.00IU/ml；结核杆菌γ-干扰素（T-N）：

0.68IU/mL，结核杆菌γ-干扰素（M-N）＞10.00IU/mL；腹部增强 CT示胰头区占

位；超声内镜示胰颈后方低回声肿物伴液化及钙化，脾静脉增宽；胃镜示十二指

肠球降交界巨大溃疡，病理：邻溃疡坏死层肉芽肿性炎改变，较多上皮样细胞，

抗酸染色阴性。予患者艾司奥美拉唑抑酸、左氧氟沙星抗感染治疗 1周后复查胃

镜较前无改善，溃疡病理示可疑干酪样坏死，抗酸染色可疑阳性，结核杆菌基因

检测阳性。考虑结核可能性大，1月 19日开始予异烟肼 0.3g/d+利福平 0.45g/d+

乙胺丁醇 0.75g/d+吡嗪酰胺 0.75g/d 四联抗结核治疗。用药 2 周后因血小板减

少至 85×109/L，调整治疗方案为乙胺丁醇 0.75g/d+异烟肼 0.3g/d+吡嗪酰胺

0.5g tid，期间患者尿酸升高至 622μmol/L，予非布司他和碳酸氢钠治疗。4

月初复查血常规正常；血生化示 TBIL 77.6μmol/L，直接胆红素（direct 

bilirubin, DBil）45.3μmol/L，ALT 151U/L，AST 100U/L，碱性磷酸酶（alkaline 
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phosphatase, ALP）472U/L，谷氨酰转肽酶（gamma glutamyl transpeptidase, 

GGT）816U/L；ESR 18mm/h，CRP 10.05mg/L；肝胆胰脾彩色多普勒超声检查示胰

头上方混合肿块，受累门脉主干中段管腔中重度狭窄，肝内、外胆管轻度扩张，

脾肿大。考虑患者存在肝功能异常，暂停抗结核治疗，加用保肝药物。4月 9日

患者腹痛症状加重，为持续性胀痛，以剑突下为著，向腰背部放射，伴低热、乏

力、盗汗，Tmax 38.3℃，可自行下降，无畏寒、寒战。于我院门诊查血常规示

白细胞（white blood cell, WBC）16.66×109/L，中性粒细胞（neutrophil count, 

NEUT）90.1％，血红蛋白（hemoglobin，Hb）108g/L，血小板（platelet，PLT）

243×109/L；血生化示 TBil 38.3μmol/L，DBil 27.9μmol/L，ALT 110U/L，AST 

46U/L，ALP 372U/L，GGT 426U/L；ESR 86mm/h；淋巴细胞培养＋干扰素 A＋B：

0+32FC/10S6MC；糖链抗原 19-9 98.5U/ml；腹部 CT 平扫+胰腺薄扫示胰头增大，

密度不均匀，周围多发增大淋巴结，肝内外胆管扩张，脾大；腹膜后似见肿大淋

巴结。4 月 22 日患者出现柏油样黑便，2 次/天，量约 50ml/次，同时伴腹痛、

乏力，无呕血。起病以来，患者食欲、精神差，小便色黄，体重下降 5kg。 

1.2  既往史及其他病史 

    起病前工作劳累、生活作息不规律；否认结核病史和结核接触史；吸烟 5

年，现 5支/d；幼年曾饮用未规范消毒牛奶；家族史、婚育史无特殊。 

1.3  入院查体 

    生命体征平稳，BMI 15kg/m2，贫血貌，全身浅表淋巴结未触及肿大；双肺

呼吸音清，心律齐，未闻及心脏杂音；腹韧，稍膨隆，腹壁无静脉曲张，右上腹

及剑突下压痛（+），无反跳痛及肌紧张，肝脾肋下未触及，墨菲氏征（-），肝区

无叩击痛，移动性浊音（+），肠鸣音 6次/min；双下肢轻度可凹性水肿。 

1.4  实验室检查 

    血常规：WBC 18.98×109/L，NEUT% 90.0％，HGB 43g/L，PLT 200×109/L；

网织红细胞百分比 5.4%。正细胞正色素性贫血。 

    便常规：白细胞及红细胞（-），潜血（-）。 

    血生化：白蛋白 22g/L，Tbil 10.4μmol/L，ALT 16U/L，尿素 2.74mmol/L，

肌酐 46μmol/L，淀粉酶 34U/L，脂肪酶 14U/L。 

    免疫球蛋白 3 项：免疫球蛋白 G 1670mg/dl，免疫球蛋白 M 71.8mg/dl，免

疫球蛋白 A 191mg/dl。 

    铁四项检查：血清铁 13μg/dl，血清铁总铁结合力 78μg/dl，铁饱和度 12.5%，

转铁蛋白饱和度 16.7%，血清铁蛋白 342ng/ml。 

    凝血功能：凝血酶原时间 16.2s，国际标准化比值 1.39，纤维蛋白原 6.28g/L，
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D-二聚体 4.57mg/L FEU，活化凝血活酶时间 31.5s。 

    感染 4项：乙型肝炎表面抗原（-），丙型肝炎抗体（-），梅毒螺旋体抗体（-），

艾滋病病毒抗体初筛（-）。 

    炎症指标：ESR 121mm/h，hs-CRP 96.83mg/L。 

    肿瘤标志物：糖链抗原 19-9 4.6U/ml，CEA正常。 

1.5  腹水检查 

    腹水常规：外观淡黄色微混，比重 1.013，细胞总数 529×106/L，白细胞总

数 321×106/L，单核细胞百分比 38.0%，多核细胞百分比 62.0%。黎氏试验（-）。 

    腹水生化：乳糜试验（+），总蛋白 14g/L，腺苷脱氨酶 0.7U/L，白蛋白 6g/L，

乳酸脱氢酶 30U/L，葡萄糖 5.6mmol/L，氯 110mmol/L，淀粉酶 60U/L，脂肪酶

363U/L。 

    腹水病原学检查：腹水淋巴细胞培养＋干扰素（A+B）：232+592FC/10S6MC；

结核/非结核分枝杆菌核酸测定、细菌涂片和培养、真菌涂片和培养、抗酸染色、   

奴卡氏菌涂片及放线菌培养均（-）。 

    腹水肿瘤指标：癌胚抗原小于 0.200ng/ml，糖链抗原 19-9小于 0.600U/ml；

液基细胞学病理诊断：未见瘤细胞。 

1.6  影像学检查 

    门静脉彩色多普勒超声：门脉海绵样变，门脉主干及分支栓塞可能性大，胰

头区脾静脉及肠系膜上静脉受占位包裹管腔变细。 

    胸部 CT平扫：右肺下叶背段磨玻璃影，双肺多发索条影，双侧胸腔积液。 

    腹盆增强 CT+胰腺薄扫：与 4月 9日老片相比，新见腹腔大量积液；肝实质

内片状门静脉期强化减低影；肝 S6 段结节斑片样强化减低灶，占位性病变不除

外；胰头增大，密度强化不均匀，较前加重；胰管轻度扩张；新片示门静脉主干

及肝内分支充盈不清，门静脉海绵样改变，食管胃底及门静脉其它属支多发静脉

曲张；新见肝门区片状低密度低灌注；肝内外胆管略扩张，增强后胆总管下段被

异常强化血管团包裹、狭窄；脾大；腹膜后似见肿大淋巴结。 

    电子胃镜检查：食管静脉曲张（中-重度），十二指肠球后粘膜局部深凹陷。

病理结果回报：十二指肠球后粘膜显急性及慢性炎，局部绒毛钝缩，固有层水肿；

特染结果：抗酸-TB(-)，弱抗酸染色(-)。 
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图 1  2019 年 4月 9日查腹部 CT平扫+胰腺薄扫示胰头增大，密度不均匀（箭头） 

A.冠状面；B.横断面 

 

 

 
图 2  2019 年 4 月 29 日腹盆增强 CT+胰腺薄扫示胰头增大，密度强化不均匀，较前加

重（A，箭头）；胰管轻度扩张（B，箭头）；门静脉主干及肝内分支充盈不清（C，箭头），

门静脉海绵样改变；食道胃底及门静脉其它属支多发静脉曲张（D，箭头）。 

 

A B 

A B 

C D 
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图 3  胃镜示重度食管静脉曲张，可见红色征（A，箭头），十二指肠球后粘膜凹陷，局

部粘膜充血水肿明显（B，箭头） 

 

2  多学科讨论 

 

2.1  消化内科 

    青年男性，隐匿起病，慢性病程；临床以腹痛起病，逐渐出现低热、乏力、

盗汗和黑便症状；实验室检查示重度贫血，影像学检查示胰头区占位，十二指肠

溃疡和门脉高压。分析如下： 

    （1）胰头占位性质：患者胰腺 CT示胰头区占位，密度不均匀，超声内镜示

胰颈后方低回声肿物伴液化及钙化，性质鉴别如下：①胰腺恶性肿瘤：患者腹痛

症状突出，病情进展迅速，消耗症状明显，血糖链抗原 19-9 升高，胰头区低回

声占位性病变，侵犯十二指肠可能，包绕胰头区脾静脉及肠系膜上静脉致管腔变

细，门脉主干及分支受累，腹腔多发淋巴结肿大，需警惕胰腺恶性肿瘤可能；但

患者较年轻，非胰腺恶性肿瘤好发年龄，且十二指肠溃疡性病变病理示结核感染，

无肿瘤提示，抗结核治疗后胃镜下病变较前明显改善，不符合肿瘤表现。②胰腺

结核：患者青年男性，低热、乏力、盗汗等结核中毒血症症状明显，既往有摄入

未经巴氏消毒的牛奶史，血结核杆菌γ-干扰素检测阳性，PPD 试验阳性，ESR

升高，外院胃镜取十二指肠溃疡病理可见可疑干酪样坏死，抗酸染色可疑阳性，

结核 PCR阳性，经抗结核治疗后我院复查胃镜示溃疡好转、病理未再见结核感染

表现，考虑十二指肠溃疡为结核感染所致；胰腺结核或肿瘤在超声内镜下均可为

低回声病变，但存在钙化更提示为结核；结合十二指肠病变，从一元论角度考虑，

胰头区占位为结核可能性大；目前超声内镜引导下细针穿刺吸取活检术（EUS-FNA）

在明确胰腺占位病变性质上愈受重视，其安全性良好，可反复针吸多条组织块送

A B 
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检，提高病理诊断准确率，从而避免手术。但本例患者病变部位较多迂曲扩张血

管，穿刺出血风险较高，故暂不考虑行超声内镜引导下穿刺活检。 

    （2）腹水性质：患者大量腹腔积液，外观淡黄色微混，血清腹水白蛋白梯

度＞11g/L，腹水比重＜1.018，黎氏试验（-），腹部 CT 示门静脉海绵样变，其

属支多发静脉曲张，脾大，胃镜下可见中-重度食管静脉曲张，考虑胰腺病变累

及门静脉主干及其分支导致门脉高压，进而产生门脉高压性腹水；同时患者腹水

白细胞数明显升高，淋巴细胞培养＋干扰素（A+B）数值显著高于血清，提示亦

存在结核性腹水。综上，考虑患者腹水为混合性质，包括门脉高压性腹水和结核

性腹水。 

    （3）消化道出血原因：患者病程中出现黑便，外院 2019年 1月胃镜可见十

二指肠溃疡，故要考虑十二指肠溃疡所致消化道出血；但患者黑便为近期新发，

而抗结核治疗 3月后内镜下十二指肠溃疡较前明显好转，似乎无法用十二指肠溃

疡解释。我院 4 月复查胃镜新见中-重度食管静脉曲张，局部粘膜可见红色征，

考虑患者消化道出血原因为食管静脉曲张破裂出血可能性大，可予普萘洛尔

10mg bid扩张血管、降低门静脉压力，必要时予内镜下治疗。患者消化道出血、

食管静脉曲张及腹水的出现在病程上存在时间的一致性，考虑与胰腺病变所致门

静脉主干狭窄闭塞引起的门脉高压进行性加重相关。患者影像学检查提示门静脉

主干栓塞可能，但近期出现消化道出血，抗凝风险较大，暂不抗凝。 

    （4）黄疸原因：患者胆红素升高以直接胆红素为主，伴胆管酶升高，结合

影像学胰头区占位伴肝内外胆管扩张，需考虑胰腺病变所致梗阻性黄疸。但患者

黄疸的出现是在服用抗结核药物治疗后，且停用所有抗结核药物后胆红素水平自

行恢复正常，与胰头区占位病变大小并无显著改善及肝内外胆管持续扩张的表现

并不相平行，因此考虑患者黄疸的病因是抗结核药物所致的药物性肝损害，临床

表现为肝内胆汁淤积，易与梗阻性黄疸相混淆。 

2.2  放射科 

    根据患者腹盆增强 CT 影像分析，存在以下影像学特点和鉴别：（1）与 4 月

6日老片相比，胰头区增大，边界不清，密度强化不均匀，需考虑胰头占位性病

变，如胰腺恶性肿瘤、胰腺炎性病变如胰腺结核或自身免疫性胰腺炎等。自身免

疫性胰腺炎在 CT 上多同时有胰头体尾弥漫性肿大，表现为“腊肠样”外观；局

灶型自身免疫性胰腺炎可仅有胰头肿大，但一般不会侵犯十二指肠，与患者影像

学特点不符。CT 有时难以鉴别胰腺恶性肿瘤和胰腺结核，因两者均可为低密度

占位性病变，累及周围组织、淋巴结和血管。血管受累包括血管狭窄和血栓形成

多见于肿瘤性病变，但越来越多文献报道胰腺结核亦可累及门静脉及其分支，且

ch
in

aX
iv

:2
01

91
1.

00
08

6v
1

ChinaXiv合作期刊



并不少见。钙化则是结核的常见 CT征象。患者 CT可见胰头区占位体积较大、边

界不清，内部散在点状钙化，不除外淋巴结结核融合包绕胰头形成占位性病变。

相对于胰腺结核，胰腺恶性肿瘤更容易出现胰管扩张，而该患者影像学并未提示

明显的胰管扩张。（2）患者此次新见门脉主干充盈不清、可疑栓塞，门静脉海绵

样改变，食道胃底及门静脉其它属支多发静脉曲张、脾大和腹腔积液，考虑胰头

区占位累及门静脉，继发门脉高压。（3）患者肝门区片状低密度低灌注，增强后

胆总管下段被异常强化血管团包裹导致狭窄，可以解释肝内外胆管略扩张。结合

以上影像学表现考虑患者胰头区占位性病变性质倾向于胰腺结核或胰周淋巴结

结核，胰腺恶性肿瘤不能除外。 

2.3  病理科 

    患者在我院共有 2 次病理检查：（1）2019 年 1 月外院十二指肠球后溃疡病

理我院疑难病理会诊，结果示小肠黏膜显慢性炎，其内见类上皮细胞肉芽肿结节

伴凝固性坏死，此种病理表现多见于分枝杆菌感染。非结核分枝杆菌 NTM感染病

理表现往往难以与结核病鉴别，也可出现类上皮细胞、朗汉斯巨细胞肉芽肿形成

为主的增殖性反应，但 NTM病的机体组织反应较弱，坏死较少。胰腺结核或十二

指肠结核患者往往难以在组织中找到或培养出结核杆菌，典型的胰腺结核病理可

见干酪样坏死、类上皮细胞、朗格汉斯巨细胞肉芽肿、抗酸染色阳性，其中干酪

样坏死和抗酸染色阳性最具有诊断意义，肉芽肿多见但不具有特异性。此次病理

特殊染色未找到病原菌，抗酸染色和弱抗酸染色均阴性，无明确结核感染病原学

证据，但是即使是明确的结核病，包括胰腺结核或十二指肠结核，活检取得的病

理也少见干酪样坏死，而抗酸杆菌多见于干酪样坏死灶，在肉芽性组织中一般难

以找到，且病理切片的抗酸杆菌在退行性改变时染色可减弱或完全不着色，可能

导致假阴性。近年来随着分子诊断技术的发展，结核杆菌 PCR阳性在结核病的诊

断中愈加重要，该患者外院结核杆菌 PCR 阳性，具有较强提示意义。（2）2019

年 4月底我院复查十二指肠球后粘膜病理，此时抗结核治疗已 3月，与 1月会诊

病理比较，未见明确上皮样肉芽肿病变或坏死，局部炎症背景较前减轻，考虑治

疗有效。结合患者临床表现和我院病理结果，考虑患者十二指肠溃疡性病变为结

核感染可能性大。 

2.4  感染内科 

    青年男性，慢性病程，临床上结核中毒血症症状突出，既往饮生牛奶病史，

PPD试验阳性，腹水及血淋巴细胞培养＋干扰素水平升高，腹水升高为主，十二

指肠溃疡病理见上皮样细胞肉芽肿结节伴凝固性坏死，符合结核感染表现，考虑

患者十二指肠或腹膜后存在活动性结核感染。患者感染 4项均阴性，免疫球蛋白
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水平正常，未发现明确的免疫缺陷，发病前劳累、作息不规律，可能为诱发因素。

因此治疗上除抗结核外，需要避免劳累，作息规律。腹腔结核的治疗方法与肺结

核相同，标准治疗为包括含一线抗结核药物异烟肼 5（4-6）mg/kg/day、利福平

10（8-12）mg/kg/day、乙胺丁醇 15（15-20）mg/kg/day和吡嗪酰胺 25（20-30）

mg/kg/day的四联强化治疗 2个月，序贯异烟肼和利福平的维持治疗至少 4个月。

部分患者会出现抗结核药物的不良反应，主要包括胃肠道反应、肝损害、过敏反

应、高尿酸血症、耳毒性和肾毒性等，以肝损害最为常见，大部分不良反应仅需

对症处理。本例患者在应用四联治疗过程中出现肝功能异常、血小板减少和高尿

酸血症。异烟肼、利福平、吡嗪酰胺均可引起肝损害，患者停用利福平后肝功能

恢复正常，考虑为利福平引起；高尿酸血症考虑为吡嗪酰胺引起，机制为吡嗪酰

胺的代谢产物吡嗪酸抑制体内尿酸排出，可导致四肢关节和肌肉疼痛，尿酸升高

后予非布司他和碳酸氢钠对症治疗效果不佳，可停用吡嗪酰胺；利福平和异烟肼

均可能引起血小板减少，联合用药可加重骨髓抑制，本例患者外院血小板减少至

85×109/L，停用利福平后血小板恢复正常，考虑其骨髓抑制主要为利福平引起。

根据指南推荐，患者的抗结核药物可选择：续用异烟肼和乙胺丁醇，加用一种注

射类抗结核药物，由于链霉素耐药率高，基于不良反应和药物的可获得性，可给

予阿米卡星；同时加用一种高代的氟喹诺酮类药物，如左氧氟沙星。需密切观察

血常规、肝肾功能及听力变化，警惕药物副作用。 

2.5  基本外科 

    结合患者病史及辅助检查，目前考虑胰头区占位，结核感染可能性大，不除

外淋巴结融合。胰腺结核与胰周淋巴结结核临床表现没有特异性，都可有低热、

盗汗、乏力、体重减轻等全身消耗症状，和腹胀、腹痛、腹泻等消化道症状。由

于胰腺分泌的胰液具有较强的杀菌力，临床上原发性胰腺结核较罕见；胰头周围

淋巴结及淋巴管丰富，该区为淋巴结结核的好发部位，淋巴结结核直接扩散可导

致胰头区域感染，因此胰周淋巴结结核相对多见，且多与胰腺结核伴行。胰腺结

核在 CT上可表现为弥漫肿大型、多发结节型和局灶型，可发生于胰腺任何部位，

肿块内可见点状钙化；胰周淋巴结结核在 CT 上表现为胰周淋巴结肿大，以头颈

部、体部为主，可出现钙化，增强扫描呈环形强化，淋巴结部分融合后呈“花环

状”改变，结合患者影像学检查特点考虑胰周淋巴结结核伴发胰腺结核可能性大。

胰腺癌罕见钙化，增强后一般为不均匀强化，多伴有显著胰管扩张及肝内外胆管

扩张。患者目前诊断倾向结核感染，无明确手术指征，可先继续予内科抗结核保

守治疗，密切监测患者胰腺及胰周病变情况，根据抗结核治疗效果决定进一步处

理。 
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3  讨论后处理 

 

    4月 27日起予患者异烟肼 0.3g/d口服+乙胺丁醇 0.75g/d口服+左氧氟沙星

0.5g/d 静脉输液+阿米卡星 0.4g/d 静脉输液抗结核治疗；同时予普萘洛尔 10mg 

bid降低门静脉压力、洛赛克抑酸、呋塞米利尿、补铁以及静脉营养等对症支持

治疗。患者体温正常，腹痛明显改善，偶有餐后腹胀，无盗汗、乏力，大小便正

常，体重逐渐增加 5kg。至 5月 20日出院前复查血常规示 WBC 3.81×109/L，NEUT% 

66.6％，HGB 82g/L，PLT 84×109/L；血生化示白蛋白 39g/L，Tbil 8.1μmol/L，

ALT 36U/L；炎症指标示 ESR 35mm/h，hs-CRP 2.54mg/L。 

 

4  最终诊断 

 

    胰腺、胰周淋巴结结核可能性大，十二指肠和门静脉受累，并发门脉高压。 

 

5  治疗及随访 

 

    患者出院后规律应用异烟肼 0.3g/d 口服+乙胺丁醇 0.75g/d 口服+左氧氟沙

星 0.5g/d 口服+阿米卡星 0.4g/d 静脉输液抗结核治疗，无发热、腹痛、腹胀等

症状，体重较出院时无明显变化。2019 年 8 月 7 日（抗结核总疗程近 6 月）返

院复查血常规：WBC 3.31×109/L，NEUT% 52.3％，HGB 133g/L，PLT 61×109/L；

肝肾功能正常；炎症指标：ESR 6mm/h，hs-CRP 0.22mg/L；腹盆增强 CT+胰腺薄

扫：腹腔积液消失；原肝实质内大片状门脉期减低影和肝 S6 段结节半片样强化

减低灶，此次不明显；胰头增大、密度强化不均匀，较前变化不大；门静脉海绵

样变，伴多发侧枝循环较前稍明显；肝内外胆管略扩张，较前减轻。 

 

6  讨论 

 

    本例为青年男性，慢性病程，临床上腹痛、发热、盗汗、体重下降突出；实

验室和影像学检查示胰头区占位性病变，结核可能性大，侵犯十二指肠可能，胰

腺病变累及门脉导致门脉高压，继发腹水、脾大、食管胃底静脉曲张，进而出现

消化道出血；抗结核治疗总疗程近 6月后，患者临床症状缓解，腹水消失，炎症

指标正常，但胰头病变未再进展。 
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    腹腔结核包括累及胃肠道、腹膜、淋巴结和/或实体器官的结核，约占所有

结核病例的 5%[1]。其中腹膜结核、肠结核和肝结核较为常见，十二指肠结核和胰

腺结核较为罕见，且多继发于肺结核[2-3]。胰腺结核的临床症状和影像学表现常

常难以与胰腺肿瘤进行鉴别[4]，因此既往胰腺结核的诊断多来源于考虑胰腺恶性

肿瘤患者的手术标本[5]，近年来随着影像学技术的发展和获取胰腺组织的方法增

多，胰腺结核的诊断率明显增加[3,6]。目前尚无多中心临床流行病学研究调查胰

腺结核的发病率和患病率。 

    胰腺结核的可能病因有[7]：（1）原发胰腺结核，少见；（2）淋巴管及血行播

散，多为隐匿的肺内结核的血源播散或从腹膜后淋巴结播散，可有腹腔和胰周淋

巴结结核，病变好发于胰头及钩突部，可能与该处血运及淋巴管丰富有关。（3）

全身播散性结核，同时并发开放性肺结核和腹腔结核，胃肠道受累较多。本例患

者既往并无肺结核病史和接触史，胸部 CT未见明确肺结核征象，影像学及内镜

检查提示病变累及胰头、胰周淋巴结，与十二指肠分界不清，十二指肠溃疡病理

证实为结核，因此胰腺结核考虑为胰周淋巴结结核播散可能性大，侵犯十二指肠

及门静脉系统。 

    病例系列研究显示胰腺结核多见于青中年男性，其临床表现没有特异性[8]，

可出现低热、乏力、盗汗、食欲下降、体重减轻等结核全身中毒血症症状，以及

腹胀、腹痛、黄疸等消化系统症状，部分患者可触及腹部包块和浅表肿大淋巴结

[9]。目前有多种影像学检查方法可用来评估胰腺结核：（1）彩色多普勒超声：简

单且无辐射，绝大多数胰腺结核显示为等回声或低回声病变，但容易受肠气干扰

导致显示不清，可能遗漏较小的病变；可发现胰周淋巴结增大、腹水、肝内外胆

管扩张以及血管病变[9]。（2）腹部增强 CT：可更加准确评估病变范围，有无胰腺

钙化、肝胆病变和血管受累。胰腺结核在 CT上多为低密度占位性病变，可有边

缘强化[6]，病变多位于胰头，可累及周围淋巴结和血管，表现上可模拟胰腺恶性

肿瘤、胰腺囊性病变和肿块型胰腺炎等，往往与之难以鉴别。在一项 9例胰腺结

核患者的小队列报道中，CT显示胰头部肿块的 5例，胰尾肿块 1例，胰腺囊性

病变 2例，2例患者存在胰腺钙化或脾静脉血栓[10]。超过一半的患者存在病变钙

化[6,11]，不少病例报告了血管受累，包括门静脉、肠系膜上静脉、肝动脉等。（3）

超声内镜（endoscopic ultrasound，EUS）：临床价值较高，可较准确评估胰胆

系病变大小和累及范围、是否存在淋巴结肿大、胰胆管扩张、钙化和血管侵犯，

最重要的是可通过细针穿刺获取病变组织进行病理和病原学检查，尤其是对于较

小的病变[12]。EUS下胰腺结核为低回声病变，和胰腺腺癌鉴别困难，但肿瘤患者

年龄较大，胆红素水平更高，胆总管扩张更明显，胰管扩张比例更高[11]。（4）MRI：
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临床多用于评估因占位压迫导致的胰管和胆管病变，胰腺结核在 T1加权像可能

为低信号、在 T2加权像为高信号[13]。（5）PET-CT：临床较少用于评估胰腺结核，

因其无法完全可靠区别胰腺结核和胰腺癌，胰腺结核也可表现为高摄取[14]。（6）

ERCP：可观察局部胰胆管腔内病变，置入支架缓解梗阻。 

    组织学诊断是胰腺结核诊断的金标准。胰腺组织可通过多种方式获取：（1）

超声内镜引导下细针穿刺抽吸术（Endoscopic ultrasound-guided fine-needle 

aspiration，EUS-FNA）和超声内镜引导下细针穿刺活检术(Endoscopic 

ultrasound-guided fine-needle biopsy，EUS-FNB) 是目前发展成熟、应用广

泛的诊断技术，在胰腺结核诊断中发挥了重要作用，有较好的安全性和可操作性，

创伤小、并发症少，可以反复多部位进行，病理学诊断率可达 70%以上[15]。

EUS-FNA/FNB近年来在穿刺针的类型、大小和采样技术等方面不断发展，如具有

尖端几何形状的 EUS针头，特别是 Fork-tip和 Franseen针头，能够获取保留组

织结构的较大组织样本，减少针刺次数，进一步提高诊断率[16]。（2）CT或 B超

引导下经皮胰腺细针穿刺活检对较小病灶的组织获取不如 EUS-FNA/FNB精确。B

超无辐射，可以实时监测穿刺针进针角度、方向和深度，避开重要脏器和血管，

但穿刺路径易受肠气和骨骼的影响；CT可以精确显示病灶的位置和形态，增加

取材的准确性，但有辐射损伤，对于脏器和血管不能实时避让，穿刺并发症更多

[17]。（3）外科手术探查：当其他技术均无法获得能够用于诊断的胰腺组织且高度

怀疑恶性病变时，需考虑手术探查获取病变组织。病例报道胰腺结核组织病理可

见干酪样坏死、肉芽肿、抗酸染色阳性、结核杆菌 PCR阳性，超过 50%的患者有

肉芽肿[18-19]，但是并不具有诊断特异性；抗酸染色阳性更具有诊断意义，但报道

的病例较少[10]；相对于抗酸染色，组织的 TB-PCR阳性率更高，可达 43-80%[6,19]，

同样具有诊断意义。 

    胰腺结核的治疗方法与肺结核相同，研究显示标准抗结核 6-12个月可获得

较满意的治疗效果[6]，可根据患者治疗效果延长治疗时间，在临床实践中常大于

1年[11,19]，本例患者随诊时胰头病变尚未明显缩小，可在长程抗结核治疗后进一

步评估。部分患者会出现抗结核药物的不良反应，总体发生率约 17.6%，以肝损

害最为常见[20]。另外耐药结核的出现也是更换治疗方案的主要原因之一。耐药结

核包括耐单药结核、多耐药结核、耐多药结核、广泛耐药结核和利福平耐药结核，

临床上需根据患者药物敏感性试验结果及本地区耐药检测资料，作为方案制定和

药物选择的依据[21]。 

 

7  专家点评 
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消化内科郭涛教授 

    胰腺结核属罕见病，临床症状无特异性。其诊断往往借助于影像学提示，但

部分病例影像学上与胰腺恶性肿瘤难以鉴别，确诊需组织病理学证据。本例患者

以胰腺占位为主要表现，同时出现十二指肠、胰周淋巴结和腹腔血管受累，继发

腹水、消化道出血和黄疸，病情复杂、进展迅速，由于难以获得胰腺组织学或细

胞学标本，给诊断带来了很大困难。对于这种罕见疾病，合并多种并发症，且病

理活检存在风险的情况下，需多学科全面评估，共同制定诊疗计划。本例患者组

织学证据尚不能完全肯定结核诊断，即使经验性抗结核过程中仍需要密切随诊，

警惕恶性肿瘤可能。患者在抗结核治疗过程中也并非一帆风顺，出现了多种药物

副反应：肝功能损害（肝内胆汁淤积）、尿酸升高及血小板降低。在逐步明确了

导致多种副作用的药物后，对抗结核治疗药物方案进行了调整，并重新启动了抗

结核治疗。总之，该患者胰腺结核的诊断和治疗均存在一定的难度，且相关并发

症较多，对临床医生具有重要的指导和借鉴作用。 

 

利益冲突：无 
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