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［摘要］　目的：探讨迷走胰腺的临床诊断与外科治疗要点，提高迷走胰腺的外科诊治水平。方法：回顾性分析１９９６年１月

至２００６年２月我院收治的３２例经病理证实的迷走胰腺病例资料，对其临床诊断及外科处理进行分析，并结合文献讨论。结

果：３２例迷走胰腺中梗阻型６例，出血型２例，溃疡型２例，肿瘤型６例，憩室型１例，隐匿型１５例。术前经胃镜及超声内镜发

现１２例，其中７例直接确诊，另外５例误诊。其余２０例均在手术中意外发现。治疗以胃部分切除术、肠切除术及肿块切除为

主。手术后，由迷走胰腺引起的临床症状均缓解。结论：迷走胰腺临床表现复杂多样，常易被误诊和漏诊，内镜下活检是最有

效的术前诊断方法，但取材要深达黏膜下或肌层，否则易出现假阴性。当症状明显时，应积极手术治疗。
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　　迷走胰腺（ａｂｅｒｒａｎｔｐａｎｃｒｅａｓ）亦称异位胰腺（ｈｅｔｅｒｏｔｏｐｉｃ

ｐａｎｃｒｅａｓ）或副胰（ａｃｃｅｓｓｏｒｙｐａｎｃｒｅａｓ）。凡在胰腺本身以外

生长的、与正常胰腺组织既无解剖上的联系，又无血管联系

的孤立的胰腺组织，均称为迷走胰腺。迷走胰腺属于一种先

天性畸形，由吉恩舒尔茨（ＪｅａｎＳｃｈｕｌｔｚ）于１７２７年首次报

道［１］。发病率国内外文献报道不一，国内一般报道为

０．１％～０．３％，国外报道为０．４２％，在尸体解剖中发现率为

０．１１％～０．２１％，男女之比约为３１。本病的发病年龄最小

为新生儿，最大８８岁，平均４０．３岁，男女之比为３１［２，３］。

近年，随着内镜、ＣＴ等影像学技术的发展，其检出率正逐年

增加。本研究回顾性分析１９９６年１月至２００６年２月我院

收治的３２例经病理证实的迷走胰腺病例资料，研究其临床

诊治特点。

１　临床资料

１．１　一般资料　３２例迷走胰腺患者男２４例，女８例，男女

之比为３１；年龄１６～６０岁，平均（３３．２±１９．５）岁。迷走胰

腺异位于十二指肠的１２例，胃８例，空肠５例，回肠２例、胆

囊２例，肠系膜２例，脾脏１例，均为单发。病灶大小范围，

从最小的１ｃｍ×１ｃｍ×０．６ｃｍ，到最大的６ｃｍ×５ｃｍ×５

ｃｍ。３２例中合并胆囊结石的６例，胆总管结石的４例，门脉

高压症的３例，肝癌的２例，胆总管囊肿、胃平滑肌瘤、胃癌、

肝脏血管瘤、胰腺钩突癌、十二指肠乳头癌、十二指肠憩室各

１例。胃镜及超声内镜发现１２例，剖腹手术中发现２０例。

病程２周至８年。

１．２　临床表现　３２例迷走胰腺患者中出现上腹部饱胀不适

１６例，上腹部疼痛１３例，恶心呕吐５例，返酸嗳气４例，呕血

黑便２例，皮肤巩膜黄染２例；腹部包块２例，上腹部压痛４
例，Ｍｏｒｐｈｙ征阳性２例，脾大３例。并发上消化道出血２
例，梗阻性黄疸２例，急性胰腺炎２例。根据临床表现分型：

梗阻型６例，出血型２例，溃疡型２例，肿瘤型６例，憩室型１
例，隐匿型１５例。

１．３　临床及病理诊断　３２例迷走胰腺，经胃镜及超声内镜

发现１２例，除７例直接诊断为迷走胰腺外，其余５例分别误

诊为息肉、平滑肌瘤。胃镜下迷走胰腺呈隆起性病变，直径

０．６～２．５ｃｍ，多呈半球状或乳头状，７例中央有凹陷，且有开

口。迷走胰腺目前诊断主要依靠病理学诊断，光镜下迷走胰

腺和正常胰腺组织相似，可见胰腺小叶、胰腺腺泡、导管，仅

有３例同时可见胰腺腺泡、导管和胰岛。

２　方法和结果

　　３２例迷走胰腺患者，行胃部分切除术１２例，肠切除术５
例，胆囊切除２例，脾脏切除１例，胰十二指肠切除术５例，

肿块切除７例。其中６例肿瘤型病例，行胃部分切除５例，１
例行胰十二指肠切除术。手术后，由迷走胰腺引起的临床症

状均缓解。所有病例均痊愈出院，无１例出现术后并发症。

随访６个月至５年，１例术后１年死于胰腺癌复发与转移，１
例术后２年死于肝癌复发。无１例因本病引起的死亡。

３　讨　论

　　迷走胰腺的发生原因目前尚不清楚。可能与胚胎发育

异常及胚胎期炎症有关，也有部分学者用返祖现象解释。

　　迷走胰腺组织大多数呈淡黄色或淡红色，单个分叶状结

节，偶见多个。直径多为１～２ｃｍ，６ｃｍ以上者极为少见。

常埋藏于胰腺以外的器官中。迷走胰腺外观形态与正常相

似，但无被膜，不能剥离。其中央稍凹陷，常有胰管开口。显

微镜所见为正常胰腺组织，有腺泡、异管等小叶结构，约１／３
的病例可见胰岛。迷走胰腺可见于腹腔的任何部位，以十二

指肠最多见［４，５］。我院３２例迷走胰腺的所在部位：胃８例，

占２５．０％（其中胃窦部 ７ 例，为 ８７．５％，胃体部 １ 例，

１２．５％）；十二指肠１２例，占３７．５％；空肠５例，占１５．６％；胆

囊２例，占６．３％；肠系膜２例，占６．３％；脾脏１例，占３．１％。

　　迷走胰腺多无临床症状，可在手术或尸检中偶然发现。
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由于生长于某些特殊位置或发生其他病理变化时，可出现以

下６种临床表现，有人也称其为６型：（１）梗阻型，生长于消

化道的迷走胰腺，可引起所在器官的压迫或狭窄而出现梗阻

症状。如位于胃窦部可引起幽门梗阻，位于乏特壶腹部可引

起胆道梗阻，位于肠道可引起肠梗阻或肠套叠等；（２）出血

型，迷走胰腺易引起消化道出血，其原因可能系迷走胰腺周

围胃肠道黏膜充血、糜烂，或侵蚀胃肠道黏膜血管导致消化

道出血；（３）溃疡型，位于胃肠道的迷走胰腺，由于受消化液

的刺激，可分泌胰蛋白酶，消化胃、肠黏膜而形成溃疡；位于

黏膜下的迷走胰腺，可压迫上层黏膜引起黏膜萎缩，然后发

生溃疡；（４）肿瘤型，迷走胰腺如位于胃肠道的黏膜下层，可

使黏膜局部隆起；位于肌层内则可使胃壁或肠壁增厚，容易

被误诊为消化道肿瘤。偶尔迷走胰腺组织会发生胰岛素瘤，

引起血糖过低；恶性变时则出现胰腺癌的表现；（５）憩室型，

迷走胰腺组织可位于胃肠道的先天性憩室内，尤其在美克尔

（Ｍｅｃｋｅｌ）憩室内最为常见，有学者认为这是由于肠壁肌层有

迷走胰腺组织使局部肠壁薄弱，有利于憩室形成，并可出现

憩室炎、出血等症状；（６）隐匿型，由于异位胰腺是先天性发

育异常，因此，有些病例可终生无任何症状，或在手术或尸检

时偶然被发现。此外，按照有无导管结构，迷走胰腺还可分

为：（１）完全型，具有所有内外分泌结构的迷走胰腺，可分泌

各种消化酶并通过导管排入消化道并刺激其黏膜细胞引起

上腹疼痛；（２）不完全型，缺乏导管结构的迷走胰腺多无临床

表现。迷走胰腺常并发急性胰腺炎、慢性胰腺炎、囊肿、腺

瘤、腺癌等［６～８］。

　　迷走胰腺解剖位置多变，大小不定，临床表现复杂多样，

临床诊断比较困难，术前误诊、漏诊相当普遍。但近年来随

着医学影像技术的进展，以及内镜下超声、活检等技术的蓬

勃开展，其术前确诊率明显提高。内镜下典型的表现为外形

类似无蒂息肉，体积较少，如能发现隆起性肿物上的开口可

获得迷走胰腺的肯定诊断，并在开口或凹陷处注射促胰激

素，有胰液流出时有助于本病诊断。对于较小的病变往往不

能有阳性发现，即使发现了病变，内镜下活检，咬割的组织多

局限于黏膜的表面，常常漏诊，所以取材要求深达黏膜下或

肌层。消化道造影对食管、胃、十二指肠、结肠、小肠等壁上

隆起性病变有较高的发现率，为传统的诊断方法，Ｘ线典型

的征象为界限清楚的黏膜下，圆形或卵圆形的充盈缺损，表

面光滑，基底部较宽、不活动。如在充盈缺损中心见到小钡

斑（似溃疡龛影），称为脐样凹陷或脐样征。在切位片上，有

时可在充盈缺损中有一细管状致密影伸入其中，称为导管

征。脐样征和导管征是迷走胰腺的特征性表现。此外，脐样

凹陷开口插管抽取胰液测定淀粉酶也有助于本病的诊

断［９，１０］。

　　迷走胰腺继发病理改变并引起明显症状时，应进行手术

治疗。如胃次全切除术、肠切除术、憩室切除术等。病灶较

小者可作部分胃壁或肠壁切除，再缝合胃壁或肠管。切忌试

图从胃、肠壁上单纯剥离异位胰腺组织。如果在其他手术中

偶尔发现异位胰腺，且患者在术前也无异位胰腺引起的症

状，在不影响原定手术和切除异位胰腺并不困难的情况下，

应尽可能予以同时切除。术中还应作冰冻切片，如有癌变则

应扩大切除范围或行根治术。

　　总之，对迷走胰腺的进一步认识非常重要，结合多种临

床检查方法，有利于迷走胰腺的诊断。外科手术治疗是治疗

有症状迷走胰腺的最有效方法。
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