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摘  要 

急性胆源性胰腺炎(acute biliogenic pancreatitis, ABP)是我国最常见的急性胆源性胰腺炎类型。其发病

机制与胆胰管系统解剖结构密切相关。随着影像学技术的发展和对胆胰疾病认识的深入，胆胰管解剖在

疾病发病机制中的作用日益受到重视。本文系统阐述了胆胰管解剖变异(如胰胆管合流异常、胰腺分裂

等)、不同胆胰管汇合方式、汇合角度、共同管长度等对ABP发生风险的影响及其病理生理机制，特别探

讨了共同通道学说的解剖学基础，这些解剖知识深刻影响着临床实践。未来，基于高精度成像和人工智

能的个体化解剖风险评估，有望实现ABP的预测性防治和真正意义上的精准诊疗。胆胰管解剖是理解ABP
发病机制的基石，将其纳入临床决策全流程，对改善患者预后具有重要意义。 
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Abstract 
Acute biliogenic pancreatitis (ABP) is the most common type of acute pancreatitis in China. Its 
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pathogenesis is closely related to the anatomical structure of the biliary and pancreatic duct system. 
With the advancement of imaging technology and a deeper understanding of biliary and pancreatic 
diseases, the role of biliary and pancreatic duct anatomy in disease pathogenesis has received in-
creasing attention. This paper systematically elaborates on the influence of anatomical variations 
in the biliary and pancreatic ducts (such as pancreaticobiliary maljunction, pancreas divisum, etc.), 
different confluence patterns of the biliary and pancreatic ducts, confluence angles, common chan-
nel length, and their pathophysiological mechanisms on the risk of ABP, with special emphasis on 
the anatomical basis of the common channel theory. This anatomical knowledge profoundly im-
pacts clinical practice. In the future, individual anatomical risk assessments based on high-preci-
sion imaging and artificial intelligence are expected to enable predictive prevention and true pre-
cision diagnosis and treatment of ABP. The anatomy of the biliary and pancreatic ducts serves as 
the cornerstone for understanding the pathogenesis of ABP. Integrating it into the entire clinical 
decision-making process is of great significance for improving patient prognosis. 
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1. 引言 

胆胰管系统是消化系统中负责胆汁和胰液输送的关键通道，其解剖结构复杂且存在显著的个体差异。

早在 1901 年 Opie 及其同事就提出了著名的“共同通道”学说[1]，该学说认为，胆石嵌顿于胆胰管共同

通道可导致胰液引流受阻或胆汁反流，从而诱发胰腺炎。然而并非所有胆石症患者均会发病，这提示个

体解剖差异是决定易感性的关键内在因素。胆胰管汇合部存在广泛变异，如胆胰管异常汇合、胰腺分裂

等，且胆管胰管在汇合时存在不同的汇合方式。这些解剖差距通过改变胰液流出道的结构与通畅性，直

接影响胰管压力、胆石嵌顿概率及反流风险，构成了疾病的“解剖易感性”基础。因此，本综述旨在系统

探讨不同胆胰管解剖变异对 ABP 风险的影响及其机制，特别聚焦于共同通道的解剖学本质，以深化对疾

病起源的理解并为精准防治提供依据。 

2. 方法学 

为系统回顾胆胰管解剖特征在急性胆源性胰腺炎(ABP)中的作用，本研究遵循系统性原则进行了文献

检索与筛选。重点关注探讨胆胰管解剖与 ABP 关系的临床观察性研究(包括队列研究、病例对照研究、横

断面研究)。同时，也纳入高质量的综述、系统评价及大型病例系列分析，以获取全面的背景信息和临床

观点。主要系统检索知网、维普、万方、PubMed、Embase、Web of Science 和 Cochrane Library 数据库，

核心检索词围绕“胆胰管解剖变异”(如胰腺分裂、共同通道)与“急性胆源性胰腺炎”组合，同时进行了

参考文献回溯。纳入与排除标准：纳入：① 探讨解剖与 ABP 关联的临床研究及高质量综述；② 研究对

象为确诊 ABP 患者；③ 采用 MRCP、ERCP、EUS 或尸检等明确解剖评估方法。排除：① 非胆源性胰

腺炎研究；② 个案报告(特殊教学意义除外)；③ 无法获取全文或质量低下的研究。 

3. 共同通道学说 

胆总管与胰管在十二指肠降段壁内汇合，形成一段 1~12 mm 不等的共同通道，末端由 Oddi 括约肌
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包绕，开口于十二指肠乳头，这一区域常被称为“壶腹区”。当胆总管结石移行至此区域时有发生嵌顿

的可能，结石嵌顿可直接阻塞胰液流出，导致胰管内压力急剧升高，从而导致胰液逆流和胰腺组织损伤

[2]。同时嵌顿可能导致胆汁流出不畅，造成胆汁反流入胰管，胰腺腺泡细胞内的胰蛋白酶原被过早激活

为胰蛋白酶，导致胰腺实质的自我消化和局部乃至全身炎症反应[3]-[7]。胆胰管存在共同通道的生理解剖

使得胆汁与胰液有混合甚至相互逆流的可能，同时结石嵌顿会导致胰液流出受阻、腺泡细胞损伤，这为

急性胆源性胰腺炎的发生创造先决条件。 

4. 胆胰管解剖 

正常情况下，胆总管和主胰管在十二指肠壁内汇合，形成共同通道开口于十二指肠大乳头。但在某

些情况下，二者的汇合方式可能存在变异，如汇合位置较高或较低，或者形成较长的共同通道。 

4.1. 胆胰管合流异常(Pancreaticobiliary Maljunction, PBM) 

胆胰管合流异常是胆胰管解剖变异的类型之一。其解剖机理是在妊娠第 5 周，原本应并入十二指肠

壁内的主胰管和肝憩室近端(即未来的胆总管)因发育异常，导致胰管和胆管在十二指肠外提前汇合形成

异常的合流。这使得胰液和胆汁过早混合，同时汇合部距十二指肠壁的距离过远，Oddi 括约肌对汇合部

的控制效果不佳，进而引起胰液胆汁反流，这种返流为双向返流，即胆胰返流和胰胆反流[8] [9]。胰胆管

合流异常是胰腺炎发病的一个重要解剖因素[10]。 
PBM 的分型有多种，如 1977 年 Komi 分型[11]和 2015 年 JSPBM 分型[12]，但目前分类标准尚未完

全统一，JSPBM 分型可能更适用于成年患者，而 Komi 分型对于儿童患者可能更适用[13]。PBM 的病理

解剖特征有四点：胰管与胆管于十二指肠壁外过早汇合为共同通道；共同通道长度异常延长(成人常 ≥ 15 
mm，儿童 ≥ 5 mm)；Oddi 括约肌功能失效；以及相关管道形态结构异常[14]。PBM 因其特殊的解剖缺

陷，破坏了胆胰汇合部的正常“阀门”功能，导致胰胆相互反流，是引起 ABP 的重要先天因素。一经诊

断，通常建议预防性手术(如胆总管囊肿切除 + 肝管空肠 Roux-en-Y 吻合术)，因其胆道癌变风险极高，

在并发 ABP 时，应优先处理急性炎症，再限期行根治性手术。 

4.2. 胰腺分裂(Pancreas Divisum, PD) 

胚胎发育过程中，背侧胰管和腹侧胰管会融合。绝大多数人(约 90%)最终形成一个主胰管，它贯穿整

个胰腺，收集绝大部分胰液，并与胆总管汇合后注入十二指肠。然而，在胰腺分裂的情况下，这种融合

过程出现异常，导致腹侧胰管与背侧胰管未融合或不完全融合，从而形成胰腺分裂症[15]。 
胰腺的体、尾部产生的胰液，通过细小的副胰管和副乳头引流，胰腺的钩突和部分头部产生的少量

胰液，则通过主胰管和主乳头引流。胰腺分裂本身不直接导致胰腺炎，然而大部分胰液需要通过副乳头

这个相对狭小的通道排出，当副乳头开口存在功能性或机械性狭窄时，就会引发胰腺炎，这被称为“相

对性梗阻”[16]，这一观点为临床诊疗中胰腺分裂症的副乳头减压治疗提供了理论基础。胰腺分裂十分常

见，发生率 5%~10% [16]，然而只有约 5%的胰腺分裂个体会发生胰腺炎[17]。是否发病，很大程度上取

决于副乳头的通畅程度以及是否存在其他诱发因素。这些解剖变异在无症状个体中可能仅为偶然发现，

但在特定病理条件下，会成为疾病发生的关键解剖基础。内镜下副乳头切开术是治疗胰腺分裂的方法之

一，其指征主要包括：① 排除其他病因(如胆道微结石、Oddi 括约肌功能障碍)后，胰腺分裂被视为导致

症状的主要原因；② 保守治疗无效的反复发作；③ MRCP 或 EUS 显示背侧胰管扩张(通常>4 mm)。该

手术旨在扩大副乳头开口，改善胰液引流，但其长期疗效尚存争议，且存在术后胰腺炎、乳头狭窄等风

险，因此需严格把握适应证，并在有经验的中心进行。 
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4.3. 胆胰管汇合部分型 

胆胰管汇合部解剖目前暂无明确分型共识，有研究基于 PBM 分型，将胰胆管汇合类型分为正常型(V
型)和异常汇合型，其中异常汇合型又分为 P-C 型(胰管汇入胆总管)、C-P 型(胆总管汇入胰管)，结果显示

C-P 型急性胆源性胰腺炎的发病率明显高于 P-C 型的发病率，C-P 型急性胆源性胰腺炎的发病率高达 61% 
[10]。另外有的研究者在分型时将胆管和胰管在十二指肠壁汇合(无论共同开口或是分别开口)，统一分作

V 型，将解剖类型分为 P-B 型、B-P 型、V 型这 3 种类型，结果显示 V 型和 B-P 型的急性胆源性胰腺炎

发病率高于 P-B 型[18]。也有研究者将胰胆管汇合类型分成 U 型、V 型和 Y 型，结果显示 V 型和 Y 型胰

胆管汇合类型发生胰腺炎的概率比 U 型高[19]。 
胆胰管的汇合形态不同，直接影响了胆石嵌顿的物理风险和胰液引流的通畅度。从解剖结构上分析，

U 型胆、胰流出道彼此独立，移动的胆石通常只会堵塞胆管自身的开口，不易直接堵塞胰管开口，因此

对胰液流出的影响是间接的，故 U 型汇合急性胆源性胰腺炎的发病率更低。而将“胆管和胰管如何汇合”

这一典型特征纳入分型的研究中，均提示“胆管汇入胰管”这一特点会导致急性胆源性胰腺炎的发生率

增加，有研究显示 B-P 型汇合患急性胆源性胰腺炎的危险是 P-B 型的 7.333 倍[20]。“胆管–胰管型”意

味着胆总管作为“分支”，而主胰管作为“主干”，当胆石移动并嵌顿在汇合部附近时，它首先会直接堵

塞主胰管的流出道。这种梗阻发生在胰管系统的最下游，会迅速导致整个胰管网络压力急剧、广泛地升

高，这是诱发急性胆源性胰腺炎最直接的物理因素。同时在胆管–胰管型汇合方式下，胆汁的流向是直

接冲向胰管。当出现胆石嵌顿或 Oddi 括约肌功能障碍，胆道内压力升高，高压的胆汁会更容易、更直接

地灌注入胰管，胰腺易因胆汁逆流引起胰酶原的激活而发生炎性损伤[20]。正常生理状态下，胰管内压通

常略高于胆管内压。在胆管–胰管型汇合时，胆管和胰管在相对狭小的“主干”(胰管)内交汇，系统更脆

弱。任何导致胆管压力短暂升高的因素(如胆石通过、胆系感染)，都更容易打破这种精细平衡，引发反流。 

4.4. 胆胰管汇合角度 

胆胰管汇合角度是胆道和胰腺解剖结构中的一个关键变量，其异常与急性胆源性胰腺炎的发生和发

展密切相关。正常生理状态下，胆总管与胰管在十二指肠壁内以锐角汇合，形成共同通道，并最终由 Oddi
括约肌控制开口于十二指肠乳头。这一结构有助于调节胆汁和胰液的排出，并防止两者在非消化期相互

混合。当汇合角度异常增大时，这一精细平衡可能被破坏，从而诱发胰腺炎。 
有研究显示，急性胆源性胰腺炎组的胰胆管夹角大于正常对照组的夹角[18] [21]。角度过大可能削弱

Oddi 括约肌对共同通道的协调控制能力。当胆道内压力因结石嵌顿、胆道感染或功能紊乱而升高时，胆

汁更易反流入胰管，胆汁成分可直接激活胰酶，触发胰腺内自体消化过程，导致腺泡细胞损伤、炎症介

质释放及胰腺水肿。而胆石嵌顿于共同通道是急性胆源性胰腺炎的主要病因，角度增大可能延长结石嵌

顿时间或增加嵌顿概率，增加急性胆源性胰腺炎的发病概率。此外，从流体动力学角度分析，角度的增

大往往代表了胰管的走形越缓，而胆管的走形越陡。胆管走形陡直，胆汁在重力作用下具有较高的动能，

更易于向压力相对较低的胰管侧发生反流[18]。胰管走形平缓，则可能削弱排泄动力，使胰液易于淤滞。

一旦胆管侧有如结石嵌顿等异常高压，处于淤滞状态的胰管不仅抵御反流的能力下降，其内部已被激活

的胰酶也更易渗入胰腺实质[22]。同时有研究者对 29 例新鲜成人尸体标本进行了实验及解剖学观察[22]，
发现胰管存在一层防止返流的“活瓣”作用结构——壶腹隔膜，当胆胰管汇合角度过大时，壶腹隔膜短

而厚，“活瓣”功能丧失，使胆胰返流容易发生。 
因此，增大的汇合角度通过“陡胆管”与“缓胰管”的解剖组合，创造了一个不利于稳定排泌的力学

环境，同时增大的角度使防止返流的“活瓣”失效。这两种机制协同作用，显著提高了胰酶被异常激活、
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引发胰腺自体消化及急性炎症的风险。这使得该解剖变异成为急性胆源性胰腺炎一个不可忽视的病理基

础。 

4.5. 胆胰管汇合共同通道长度 

胆胰管共同通道是指胆总管与胰管在十二指肠壁内汇合后、至开口于十二指肠乳头之间的共用管腔，

其长度是影响急性胆源性胰腺炎发生的关键解剖因素之一。上文中已重点阐述胰胆管合流异常作为急性

胆源性胰腺炎明确病因的核心地位。然而，这引出了一个更深层的临床问题：如果 15 mm 的异常通道具

有明确致病性，那么那些长度未达此诊断阈值，如在 5~15 mm 之间的共同通道，是否就绝对安全？ 
事实上，临床观察与研究提示，即使共同通道长度未满足 PBM 的严格诊断标准，其相对延长本身就

可能成为诱发或加重急性胆源性胰腺炎的独立危险因素[21] [23] [24]。有研究者将共同通道长度 > 6 mm
定义为长共同通道[24] [25]，统计显示在急性胆源性胰腺炎患者中，长共同通道患者中 13%会发生急性胆

源性胰腺炎，发病率显著高于健康人群[24]。一项研究中显示胆胰汇合部长度 > 10 mm 为对急性胆源性

胰腺炎患者的主要特征，有 55%的患者会出现长共同通道[26]。另外有研究表明共同通道长度越长，患急

性胆源性胰腺炎的危险性越大[27]。共同通道是胆汁与胰液唯一的交汇处。通道越长，胆汁与胰液混合的

管段就越长。同时黎冬暄[21] [23]等人的研究显示除胆胰管汇合角度外，汇合共同通道长度也同样影响壶

腹隔膜的功能，进而导致抗胆胰返流能力下降引发急性胆源性胰腺炎。 

5. 总结与展望 

基于上述探讨，胆胰管系统解剖作为急性胆源性胰腺炎的结构性根源，通过直接影响胰胆流体动力

学与反流风险，在疾病发生中扮演了关键角色。 
胰胆管合流异常因其显著延长的共同通道(≥15 mm)导致 Oddi 括约肌功能失能，构成了胆汁与胰液相

互反流的“高速通道”，是最明确的独立危险因素。而胰腺分裂则因主、副胰管分离造成的相对性引流

不畅，增加了胰液淤滞和急性胆源性胰腺炎的风险。进一步地，汇合角度增大与共同通道相对延长等亚

临床变异，虽不及前者显著，却同样通过改变胆胰管末端走行与压力梯度、影响抗返流结构——壶腹隔

膜功能等，为胆汁反流和结石嵌顿提供了物理便利，成为急性胆源性胰腺炎发病的重要解剖基础。 
这些解剖共同指向了“梗阻与反流”这一核心病理生理机制。它们可直接造成机械性梗阻，亦可通

过改变局部流体力学环境而促成功能性反流，最终导致胰酶在腺体内被激活，引发胰腺炎。因此在临床

实践中，对于复发性或特发性胰腺炎患者，通过影像学手段(如 MRCP)筛查这些解剖变异有助于明确病

因、实现精准分型。然而，现有研究仍存在一定的局限性：多数结论基于回顾性分析或病例对照研究，

对各变异因素的探讨相对单一，缺乏对其联合作用及影响比重的系统评估。未来需要开展大样本、前瞻

性的队列研究，以更精确地量化每一种解剖变异单独及共存时的风险值。在此基础上，还可构建一个整

合多维度解剖特征(如共同通道长度、汇合角度、是否存在胰腺分裂等)的临床预测模型或风险评分系统，

实现对 ABP 发生风险、严重程度及复发概率的个体化、精细化预测。最终实现从“识别危险因素”到

“建立预测工具”的跨越，将推动 ABP 的诊疗从普适性管理迈向精准预防与干预的新阶段，具有重要的

临床转化价值。 
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