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　　患者　男，４６岁。因突发右上
腹持续性疼痛，伴有寒战、高热 ２ｄ，
近 １ｄ来精神萎靡、神智恍惚，大便
呈陶土色，于 ２００８年 ８月 ２２日入
院。既往体健，偶有上腹不适、食欲

不振，否认腹部疾病史。体查：体温

３９．５℃，脉搏 １３８次／ｍｉｎ，呼吸３０次／
ｍｉｎ，血 压 ７７／５０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０．１３３ｋＰａ）。皮肤巩膜中度黄染。右
肋缘下压痛、反跳痛明显，墨菲氏征

阳 性。 肝 区 轻 度 叩 痛。 白 细 胞

２１．８×１０９／Ｌ，中性粒细胞 ０．８２，红
细胞２．９６×１０１２／Ｌ，血红蛋白９０ｇ／Ｌ，
血小 板 计 数 ６９×１０９／Ｌ；尿 素 氮
９．６４ｍｍｏｌ／Ｌ，血肌酐１３１．３ｍｍｏｌ／Ｌ；
Ｋ＋２．９３ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｎａ＋１２９．８ ｍｍｏｌ／
Ｌ；总胆红素 ５３．８μｍｏｌ／Ｌ，直接胆
红素 ２５．３ μｍｏｌ／Ｌ；谷 丙 转 氨 酶
４７２．０Ｕ／Ｌ，谷草转氨酶４２１．０Ｕ／Ｌ，谷
氨酰胺转肽酶 ５０６．９Ｕ／Ｌ，碱性磷
酸酶 ２８２Ｕ／Ｌ；白蛋白 ２６．５ｇ／Ｌ；

　　收稿日期：２００８－１０－０７。
　　作者简介：冯世林，男，甘肃省酒泉
市人民医院副主任医师，主要从事肝胆胰

外科方面的研究。

　　通讯作者：冯世林　Ｅｍａｉｌ：ｎｉｇｕｌ
ｆａｔ８１０９＠２６３．ｎｅｔ

ＨＢｓＡｇ（－），ＡＦＰ３．８４ｎｇ／ｍＬ，ＣＥＡ
１．９６ｎｇ／ｍＬ，ＣＡ１９９１０．０ｕｎｉｔ／ｍＬ。
Ｂ超、ＣＴ检查：肝内胆管中度扩张．左
右肝管扩张 １．６ｃｍ，胆总管扩张最
大径 ２．２ｃｍ，胆总管至 Ｖａｔｅｒ壶腹处
截断。平扫 ＣＴ值 ４５Ｈｕ，未增强，密
度均匀，边缘较清晰，胆囊形态明显

增大。诊断：急性梗阻性化脓性胆管

炎。于８月２２日手术。手术中见：胆
囊增大约 １５ｃｍ×９ｃｍ×６ｃｍ、胆总
管扩张约 ２．５ｃｍ，张力高，内充满墨
绿色胆汁，切开减压后，胆石钳及胆

道探子探查胆总管，肝总管及左右肝

管腔通畅，于胆囊管开口以下 ５～
６ｃｍ有阻塞感，置入胆道镜向下探
查，见胆总管腔内壁黏附有白色絮状

物，质软；在胆囊管开口以下 ５ｃｍ处
见胆总管腔内右后有一淡绿色结节

样隆起，阻塞管腔。网石篮触之，质

硬，弹性差，非结石。逐以活检钳取

活检组织 ３块。行胆肠 ＲｏｕｘｅｎＹ吻
合、小肠端侧吻合。术后患者恢复顺

利。病理报告：胆囊呈炎症样改变；胆

总管赘生物标本呈灰白色半透明状，

质硬，无弹性，镜下无结构，呈均质

样改变，内见有少量淋巴细胞浸润。

病理诊断：胆总管玻璃样变。

讨论　玻璃样变又称玻璃样变性
或透明变性，属于组织细胞形态学变

化，包括血管玻璃样变、结缔组织玻

璃样变及细胞内玻璃样变。结缔组

织玻璃样变常见于纤维瘢痕组织、纤

维化的肾小球及动脉粥样硬化的纤

维性瘢块等。其发生机理尚不清楚，

有学者认为，在纤维瘢痕老化过程

中，原胶原蛋白分子之间的交连增

多，胶原纤维也相互融合，其间并有

较多的糖蛋白聚积，形成所谓玻璃样

物质，或者可能由于缺氧、炎症等原

因造成局部 ｐＨ值降低或温度升高，
致使胶原蛋白分子变性成明胶并相

互融合所致
［１］
。肝胆管系统完全梗阻

多见于胆管及胰头肿瘤、胆管结石、

蛔虫等
［２］
。本病例为胆总管玻璃样变

致梗阻确属少见。
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