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摘要

近年来 随着对肠缺血的临床和影像学深入研究 特别

是肠缺血CT 血管造影诊断技术的应用 肠缺血介入治疗

取得了令人瞩目的成绩 本文就近年来肠缺血的临床和影

像学的进展及今后努力的方向作一综述.
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0   引言
肠缺血并非少见疾病. 据报道 缺血性结肠炎为50岁

以上老年人各型结肠炎中最常见的类型 但多为非穿

壁性而大都可以自愈; 很多医师未想到 患者也不知道

自己曾患此病. 因急性肠梗塞所致的急腹症约占全部急

腹症的1% 死亡率达50-90%(因病因和肠道缺血的范

围和程度而有较大差异) 其年死亡率甚至较结肠癌的

死亡率更高[1-3].

       由于人口的老龄化和其他各种因素的影响 内脏

血管常发生某些病变如(粥样硬化等)而致供血障碍 使

靶脏器缺血. 脑卒中(主要为脑缺血) 冠心病(心肌缺血)

是常见的器官缺血疾病. 胃肠缺血亦非少见  Marshall

JC Criston et al认为胃肠缺血是多器官功能衰竭的始

动因素. 但因本病常继发于其他重危疾病(如休克 其

他系统性疾病) 临床医师缺乏对本病的认识和经验

多数患者缺乏特殊症状 有重要诊断价值的检查(如肠

系膜动脉造影 CT)应用较少等原因 致多数患者失去

治疗机会而死亡. 少数急性肠缺血患者经一般支持治疗

后症状缓解或转为慢性 甚至终身未能查出此病.

        肠缺血影响肠管的范围可有很大差别 既可以仅

影响肠管的某一段或几段 也可以呈弥漫性; 既可发生

于小肠 也可发生于大肠; 既可以累及肠壁的全层 称

穿壁性(transmural)缺血或肠梗塞(infarction) 也可以仅

累及肠壁的某些层(主要为黏膜层和黏膜下层). 按照肠缺

血起病和病变发展的时间可分为急性 亚急性和慢性

肠缺血[4-9].

        肠缺血的诊断手段自1960年代应用血管造影技术

以来 有了惊人的提高. 而近10多年来数字减影血管造

影(DSA) 计算机体层摄影(CT) 磁共振成像(MRI)

超声成像(US) 介入性诊疗等影像技术的飞速发展更

为肠缺血的诊疗提供了更加方便 更加明确 更加有

效的途径. 影像学检查对本病有重要的诊断价值 而且

可在血管造影检查明确诊断的同时向病变血管灌注药

物或作其他介入治疗 取得良好疗效.

       但实际上 由于临床对此病有关问题未予充分重

视 使患者未能得到早期诊断 延误治疗时机者仍

多 应予关注.

       急性肠缺血确定诊断之后需要积极治疗 延误治

疗则可能危及生命. 常用的治疗措施有外科手术 动脉

内药物灌注及非动脉灌注途径给予扩张血管药物和支

持治疗等. 影像学检查发现有肠梗塞和 /或肠穿孔征象

时 或临床检查发现有腹膜刺激征象时均应尽快进行

手术 切除梗塞的肠段或取出血管内造成缺血的栓子.

无上述紧急指征时可择期进行相应的肠管切除 血管

栓子取出 血管成型等手术.

         急性肠缺血的放射学血管内介入治疗效果良好. 一

般程序为经股动脉将导管选择性插入至腹腔动脉或肠

系膜上动脉 向动脉内灌注溶栓剂或血管扩张剂. 常用

的溶栓剂有链激酶 尿激酶 组织纤维蛋白溶解酶原激

活物(tissue plasminogen activator)等. 常用的血管扩张剂

有罂粟碱(papaverine). 动脉介入灌注药物后多数患者可

在12 h内症状缓解或消失[10-14].

1   临床分类

为了便于临床的区别和诊疗的需要 常将肠缺血分为

急性和慢性两大类. 急性肠系膜缺血(acute mesenteric is-

chemia )亦称急性肠缺血指肠系膜上动脉的全部或主要

分支急性缺血. 50 岁以上患者多见 常伴有心脏瓣膜

病 心力衰竭 心率紊乱 近期心肌梗塞等; 亦可由

于烧伤 大出血 急性胰腺炎等血容量不足所致. 主

要表现为腹痛 腹泻及便血. 急性肠缺血包括肠系膜上

动脉栓塞 肠系膜上动脉血栓形成 非闭塞性肠系膜缺

血 急性肠系膜静脉血栓形成 局灶性小肠缺血 结肠

缺血等六种. 慢性肠缺血 包括缺血性肠绞痛和腹腔动

脉压迫综合征两种[4-8]. 现分别简述如下.

1.1 肠系膜上动脉栓塞

1.1.1 病因病理  肠系膜上动脉栓塞(superior mesenteric

arteriol embolization)占急性肠缺血的25-30% 90-95%的

栓子来自心脏的附壁血栓或心房血栓脱落. 肠系膜上动

脉自腹主动脉分出 起源处与腹主动脉成锐角 管腔较

粗 体循环的栓子极易在此处进入 引起栓塞. 而肠系



膜下动脉的管腔较细 栓子不易进入 故栓塞少见.

       有学者将肠系膜上动脉分为起始 上干 下干和下

干后4个节段. 结肠中动脉开口于邻近下干段的上干段

内 此两段内发生栓子的机会较多. 发生栓塞后出现小

肠缺血性痉挛 1-2 min 后出现水肿 由黏膜层扩展

到浆膜层. 随后肠管静脉也发生栓塞 肠壁毛细血管充

血 破裂 出血 继而发生溃疡 坏死 最终形成

肠壁全层坏死 广泛出血 肠壁与腹腔内大量渗出

常伴发细菌感染 并致循环血量下降.

1.1.2 临床表现  患者常有心率紊乱 近期心肌梗塞史;

伴有其他脏器栓塞史的老年患者占25-40%. 多有突然发

作的剧烈腹痛 位于脐周围或上腹或右上腹 开始时为

阵发性 渐变为持续性并扩散至全腹部 少数腹痛较轻.

发生肠绞窄时 梗阻的体征明显. 常有呕吐 呕吐物多

为血性. 也可腹泻 便血或大便隐血. 本病的早期体征

不明显 出现肠梗塞时腹部即出现压痛 肌卫 包块 腹

胀 发热直至休克.

         化验检查: 早期白细胞升高. 肠梗塞时可有代谢性酸

中毒及血浓缩. 血清淀粉酶 谷草转氨酶等均可升高

勿据此误诊为胰腺炎 心肌梗塞等病. 血清二胺氧化酶

对肠黏膜缺血较敏感 可作为早期肠缺血诊断的指标.

1.1.3 诊断要点  腹部平片: 应常规摄取腹部平片 可能

所见参见下节.

        动脉造影: 动脉造影 包括DSA 有决定性的诊断

价值. 当导管经股动脉插入腹主动脉至第一腰椎平面时

即可注入造影剂 观察肠系膜上动脉内腔情况 栓子多

阻塞肠系膜上动脉第二 三段 可见圆形 边缘锐利的

充盈缺损.

        CT检查: 下节叙述.

       鉴别诊断 见(表 1).

1.1.4 治疗原则  除采用支持疗法 纠正电解质平衡

抗感染治疗外 应尽快进行介入性动脉内灌注 通过

留置在缺血动脉内的导管直接注入血管扩张药 常用

罂粟碱 每小时滴注30-60 mg 可多次或连续应用; 也

可应用胰高血糖素 前列腺素等; 近来有用卡托普利

者 亦有效果 因肠系膜血管阻力亦受肾素- 血管紧

张素系统的影响 该药可消除后者的作用.

        本病晚期已形成肠梗塞后须尽快施行手术治疗 包

括栓子切除术或肠段切除术. 须注意 因患者原有的心

力衰竭等疾病 即使手术成功 患者的死亡率仍高达

60-90% 手术后发生再栓塞的发生率为10-15%.

1.2 肠系膜上动脉血栓形成

1.2.1 病因病理  肠系膜上动脉血栓形成(superior mesen-

teric arteriol thrombosis)大多在动脉粥样硬化基础上发

生 约占急性肠系膜缺血的10-15%. 血栓形成主要发

生在肠系膜上动脉第一段.

1.2.2 临床表现  发作前数周或数月内常有反复发作腹痛

史 起病较隐袭 发生肠梗塞时与肠系膜上动脉栓塞相

仿. 治疗原则同栓塞. 预后亦不良.

1.2.3 诊断要点  腹部平片早期无异常发现. 动脉造影可

明确诊断. 病变常见于肠系膜上动脉第一段 闭塞的近

侧或远侧均可显示局部性和弥漫性血管痉挛.

1.3 非闭塞性肠系膜缺血

1.3.1 病因病理  非闭塞性肠系膜缺血(non-occlusive me-

senteric ischemia)指经血管造影显示肠系膜血管有不同程

度的收缩 但无闭塞 现已被视为一种独立的疾病. 本

病的发生率占急性肠系膜缺血的10-49%. 常在心功能不

全 脑外伤 败血症 应用洋地黄 血管加压素 麦角

碱等情况下发生. 当心脏排出量减少时可引起反射性肠系

膜血管痉挛 使血流量减少 小肠黏膜呈局限性或弥漫

性缺血.

1.3.2 诊疗要点  动脉造影检查可显示肠系膜上动脉分

表1  急性肠系膜缺血的鉴别

临床情况 症状 体征 化验 确诊依据

动脉栓子 心房纤颤 突然发生腹部剧痛 早期腹软 早期血细胞正常 血管造影

近期心肌梗塞 阵发或持续 短暂 肠鸣音亢进 晚期白细胞升高 剖腹探查

恶性 呕吐 腹泻 或有便血 酸中毒

动脉血栓形成 动脉硬化性心脏病 血样便伴腹痛 全身情况多稳定 晚 血液浓缩

肠缺血史 脱水 恶心 呕吐 期有腹肌紧张 肠鸣 碱性磷酸酶增高

慢性心衰 音消失 脓毒血症

血压下降 心率增快

非闭塞性缺血 休克 脓毒血症 感觉迟钝者可无症状 早期无体征 早期白细胞无变化 晚期 血管造影

呼吸衰竭 慢性心衰 一般有弥漫性持续性 晚期有急腹症体征 白细胞升高 酸中毒 考虑剖腹探查

腹痛 腹胀 恶心 脓毒血症 碱性磷酸酶升高 (晚期)

食欲差或肠梗阻

静脉血栓形成 脱水 慢性心衰 亚急性痛 有腹胀 早期腹部膨胀 早期有血浓缩 晚期 血管造影

红细胞增多症 脱水 短暂腹泻 血便 脱水 晚期有急 白细胞升高 酸中毒 剖腹探查(晚期)

血栓性静脉炎史 腹症 脓毒血症 碱性磷酸酶升高
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支有多处或弥漫性的非闭塞性狭窄. 诊断确定后即应经

动脉内导管直接灌注血管扩张剂 为治疗本病最直接

有效的方法. 本病属应激性反应 治疗的原则为补充

液体 纠正酸中毒 应用抗感染药物 增加心肌收

缩力药物 增加心搏量的药物 及治疗原有疾病

但不宜使用洋地黄.

1.4 急性肠系膜静脉血栓形成

1.4.1 病因病理  急性肠系膜静脉血栓形成(acute mesen-

teric venous thrombosis)较少见 占急性肠缺血的10%.

本病的病理改变与肠系膜动脉栓塞相似 包括肠黏膜

坏死 出血 水肿. 如静脉血栓累及肠管边缘静脉弓与

其垂直的血管时 可造成肠管坏死. 本病可分原发性和

继发性两种. 原发者常发生于靠近肠管的小静脉 多能

形成侧支循环可以代偿闭塞的血管. 肠管在愈合过程中可

有瘢痕形成. 静脉血栓可以自行机化 也可能发生再通.

原发性者原因不明 多有深部静脉血栓形成或移行性

血栓形成史. 继发性的原因有: 血液病与高凝状态 如镰

状红细胞性贫血 真性红细胞增多症 血小板增多

症 胰腺癌 结肠癌等; 局限性静脉淤血与淤积 如

肝硬化 充血性脾肿大 肿瘤压迫门静脉根部等; 腹腔

炎症与脓毒血症 如胆囊炎 阑尾炎 憩室炎 腹

膜炎等; 手术后和外伤 如脾切除术后发生的血小板增

多症等; 口服避孕药.

1.4.2 临床表现  原发性肠系膜静脉血栓形成多有前驱症

状 在数日至数周前即有腹部不适 纳差 大便习

惯改变等 以后腹痛逐渐加重 伴有恶心呕吐 中

度发热; 如发生肠血管梗塞 即进入循环衰竭状态.

       继发性肠系膜血栓形成发病较突然 出现上腹部

或脐周围痉挛性疼痛 伴有恶心 呕吐 肠鸣音减

弱或消失 腹肌紧张 压痛和反跳痛 进入循环衰

竭状态.

         腹部平片有小肠梗阻表现. 血管造影可见: 造影剂反

流入主动脉 肠系膜上动脉及其分支痉挛 动脉相延

长 肠壁增厚.

1.4.3 治疗  内科治疗原则同肠系膜动脉栓塞. 外科取出

栓子不易成功. 肠切除12-24 h内开始抗凝治疗. 应用肝

素 双香豆素等 但停药后有再发可能.

本病预后较好 死亡率为40-50%.

1.5 局灶性小肠缺血

1.5.1 病因病理  局灶性小肠缺血(focal intestine ischemia)

又称局灶性节段性小肠缺血 指肠缺血的范围较小 邻

近血管可以形成侧支循环 使肠壁不致发生穿壁性梗

塞坏死. 由于肠黏膜的抗感染屏障能力受到缺血损害

故常发生非穿壁性的感染性梗塞; 少量组织坏死可完全

愈合 缺血坏死累及固有层时可发生纤维化 造成肠

管狭窄或肠梗阻. 当严重缺血时可有穿壁性坏死 更可

发生肠穿孔或腹膜炎.

        引起本病的有关疾病有胶原病 感染性脉管炎(可

发生于结核 伤寒等病时) 血管痉挛(可发生于高血

压危象 嗜铬细胞瘤等时) 动脉硬化病 糖尿病

某些药物(如避孕药 肠衣钾片)和腹部外伤等.

1.5.2 临床表现  本病多表现为亚急性肠梗阻 在饭后

2 h后发生腹部绞痛 伴有恶心 呕吐 腹泻 腹胀等.

病程持续数周至数月后 症状渐轻 但常再次发作.

1.5.3 诊断  本病的临床和影像学表现缺乏特异性 手

术前常难明确诊断. 本病常是在临床发现有肠穿孔或肠

梗阻而进行手术和病理检查时才得以证实.

        早期腹部平片无异常 本病在严重发作时有时可

在积气肠曲的衬托下看到拇指印征. 小肠灌肠或结肠灌

肠检查有时可见到拇指印 痉挛 狭窄 溃疡等肠

缺血征象.

1.6 结肠缺血

1.6.1 病因病理  结肠缺血(colonic ischemia)或缺血性结

肠炎(ischemic colitis)是 50岁以上人群中最常见的肠道

缺血性疾病 无明显性别差异. 多伴有各种原因引起的

周围动脉供血不足. 本病可见于大肠任何部位 以降结

肠和乙状结肠最多见. 其次为结肠脾曲 横结肠和直肠.

缺血致肠黏膜充血 水肿 坏死 弥漫性出血和纵行

浅表性溃疡 严重者向肌层和浆膜层发展 也可发生

穿壁性溃疡和穿孔. 慢性者可有黏膜萎缩伴纤维组织和肉

芽组织增生.

       本病可由于肠系膜下动脉栓塞或血栓形成 心率

紊乱 心力衰竭等多种因素造成 但多数患者无特异性

病因 可能与低血容量或小血管病有关.

       临床表现分类: 1 结肠坏疽 又称缺血性小肠结

肠炎. 2 缺血性狭窄 又称局灶性结肠炎 为肠壁非

穿壁性缺血未累及肌层 愈合后纤维瘢痕形成所致. 3

暂时性缺血性结肠炎.

1.6.2 临床表现  脐周围或全腹部绞窄性疼痛 部位和

程度不定 逐渐固定于左下腹部 进食后疼痛加重

伴恶心呕吐和 / 或腹泻 里急后重感以及黏液血便

中度或轻度发热. 实验室检查: 血白细胞增高 大便常

规可见大量红 白细胞 隐血试验阳性.

1.6.3 诊断要点  见(表 2 表 3).

1.6.4 影像学检查  腹部平片或双对比钡剂灌肠(注意避

免注气过速 压力过高以免引起穿孔)可能见到有特征

性的拇指印征. 此征可持续48 h至数周. 拇指印征消失

后 结肠黏膜可形成溃疡 愈合后可致黏膜表面异常

也可形成狭窄或可恢复正常. 如有条件应早期进行血管

造影 有助诊断 但较难显示病变血管. 本病的鉴别

诊断见(表3).

       缺血性结肠炎的诊断主要依赖临床表现 在影像学

检查中阳性发现较少. CT检查可发现缺血性结肠炎时的

结肠壁增厚. 肠系膜血管造影因其分支众多及互相通连

的拱形分支而难以发现狭窄或闭塞的血管[16].

1.7 缺血性肠绞痛  缺血性肠绞痛(intestinal angina )是由

于肠道缺血引起的以腹痛为主的综合征 属于慢性肠

缺血. 主要由于动脉粥样硬化等原因引起肠道三支主要
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动脉中的至少二支闭塞 使肠供血不足所致. 此种腹痛

常于餐后 15-30 min 发生 此时进食的食物仍在胃

内 小肠的消化功能尚未开始. 小肠消化所需的更多的

血供尚未发生. 现认为此病肠绞痛的症状不是由于小肠

消化负荷增加而供血不能相应增加所引起 而是食物

入胃后使供应肠道的血液向胃分流 引起小肠缺血,即

偷血现象(vascular steal phenomenon)所致. 继而发生局部

组织酸中毒 引起腹痛.

       本病诊断主要依赖血管造影 如发现胃肠道三支主

要动脉中有二支狭窄 狭窄程度达50%以上 可以初

步诊断为本病 并可作为手术的依据. 值得注意的是由

于侧支代偿的作用 有些病例的三支主要肠动脉均狭

窄甚至完全闭塞但临床上却可无症状.

1.8 腹腔动脉压迫综合征  腹腔动脉压迫综合征(celiac

compression syndrome)是指因腹腔动脉狭窄而出现上腹

部疼痛为主要表现的疾病; 腹痛的性质和程度可有很大

差异. 血管造影仅发现腹腔动脉主干狭窄 其他分支无

狭窄; 手术发现此种狭窄是由于韧带或神经的压迫所致;

手术解除压迫后部分患者症状可缓解. 本病的界定尚有

待继续研究.

2   影像诊断

2.1 概况  摄取腹部X线平片是急性肠缺血最基本的检

查. 本病的平片可能无明显异常发现 但也可能发现肠

内积气分布的异常和单个或多个肠曲段的狭窄和扩张.

疾病过程中多次平片检查还可将平片的所见进行比

较 判断病变的进展. 肠缺血能在平片中显示的最典型

的征象是拇指印征(thumbprinting) 代表增厚的肠壁黏

膜下的水肿或出血; 肠壁内气囊肿或门静脉积气亦可见

到 但常在疾病的晚期. 腹部平片可发现有无穿孔或梗

阻征象 为是否采取外科手术治疗提供依据. 此外

须注意 上述阳性征象常在起病12-18 h 之后方可出

现[15].

       血管造影检查是肠缺血诊断的黄金标准 应选择

性插管至肠系膜上动脉或腹腔动脉或脾动脉进行造

影 必要时也可作经皮经肝 或经皮经颈静脉作门脉

造影以肯定静脉的血栓形成[17] 此种检查的缺点是其

高侵袭性 潜在的肾脏毒害性和放射线的损害. 但此法

的一个最大优势是可在作出诊断的同时直接进行血管

内的药物灌注治疗和介入治疗. DSA可使血管造影更为

便捷 显示更加清晰[10-14].

       彩色多普勒亦可应用 甚为便捷 费用较低; 但以

表2  结肠缺血与急性肠系膜缺血的鉴别

结肠缺血 急性肠系膜缺血

年龄 促发因素 90% 在 60 岁以上 少见 较年轻 心力衰竭 心率紊乱 低血压等

与之有关的疾病 结肠的癌肿 狭窄 憩室炎 不常见 动脉硬化除外

腹痛 轻度腹痛 压痛 反跳痛 严重 早期发现少 继而明显 重病表现

直肠出血 轻度或血性腹泻 不多见

检查方法 首选钡灌肠 首选血管造影

预后 良好 险恶

表3  结肠缺血的鉴别

结肠缺血 溃疡性结肠炎 Crohn病

起病 快 急性常见 缓慢 缓慢

50岁以上 80% 10% 5%

直肠出血 一次 量多 每次便血 少见

狭窄形成 常见 罕见 常见

原有血管病 常有 罕有 罕有

疾病进展 急 变化快 慢性 慢性

节段性受累 常见 罕见 常见

最常累及部位 脾曲及其相邻的横 降结肠 左侧结肠或全部结肠 回肠末段 结肠任何部位 肛门常发生

直肠很少 肛门不发生 常犯及直肠

钡灌肠 可有狭窄 缩短 溃疡 巨结肠 线样征 跳跃征 阻塞病变

拇指印征 常见 罕见 不常见

病理学 纤维增生 含铁血黄素沉着 黏膜缺损 隐窝脓肿 瘘管 肉牙肿 淋巴结病

相关疾病 跛行 绞痛 中风 虹膜炎 关节炎 肠瘘 肛门受累 维生素B12吸收不良

皮肤化脓 恶性变
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下因素使其应用受到限制: 肠内气体干扰 操作者的技

术水平 以及此方法对低流量脉管的疾病欠敏感[16].

        CT横断扫描对诊断急性系膜性肠缺血有重要价值.

可看到局灶性或节段性肠壁增厚 黏膜下水肿或出

血 肠壁内气囊肿(pneumatosis) 门静脉积气等急性

肠缺血的表现[19]. CT增强扫描对急性肠缺血检出的敏感

性达90%. 螺旋CT 快速CT 快速CT血管造影 特

别是近年发展的多排CT可极大限度地消除移动伪影

提高诊断肠缺血的水平[17-21].

        由于MRI对各种组织的高度区分能力 对急性肠

缺血诊断的敏感性和准确性可能较CT更为优越. 磁共

振可以直接进行血管造影 称MRA.  MRA不需进行穿

刺和插入导管 利用流空效应和组织信号的不同 可

以直接显示血管的部位和形态; 由于其非侵入性和无放

射性以及其增强对比剂钆较之含碘的CT增强剂远为安

全 可能有更广阔的应用前景. 在肠系膜静脉疾病中

MRI 可清晰显示脉管的解剖 了解门静脉的开放程

度 血流方向 脾静脉有无血栓形成以及有无门脉高

压的改变. 由于钆对比剂增强 三维重建 超快扫

描 数字减影血管造影等新技术的应用 更加提高了

MRI在急性肠缺血诊断中的作用. MRI虽然具有上述诸

多优点 但不应用其作为急性肠缺血的首选检查; 主要

是因为其对非闭塞性血管中的低流动状态和远侧栓子

的分辨有潜在的不足之处[22-24].

       肠缺血是肠血管的疾病 血管造影是诊断血管疾

病最直接 最准确的方法. 我国的CT 设备已较普及

肠缺血性疾病应用CT检查有极重要价值. 这两种方法

均已有巨大进展和相当丰富的经验 应将其作为主要

的或首选的检查方法.

2.2 肠缺血的血管造影检查

2.2.1导言  正常人胃肠道血流占心排出量的15-20%

其中大部分供应小肠的黏膜和黏膜下层. 肠道的血供主

要来自肠系膜上 下动脉及其分支. 腹腔动脉供应胃和

十二指肠 因其侧支循环丰富故罕有发生缺血. 肠系膜

上动脉供应全部小肠和右半侧结肠 肠系膜下动脉供

应横结肠中部以下肠道. 肠系膜血供沿小肠管壁形成广

泛的弓状吻合 个别动脉阻塞时通过侧支的代偿 通常

不至引起缺血性病变. 穿入肠壁的动脉终末支 呈复层

动脉网分布于黏膜下层与肌层之间. 当血管发生阻塞或

灌注不足使血液供应减少到一定程度时 该血管所供

应的肠道即可发生急性或慢性缺血性损害.

         由于肠缺血时肠系膜血管梗阻的部位在临床上很

少有明确的表现 为了寻找肠系膜梗阻血管的始发部

位 多数作者主张进行肠系膜血管造影时应首先试行

主动脉造影以初步观察肠系膜动脉的主干. 主动脉造影

时正位摄片常难显示肠系膜动脉的开口 侧位主动脉

摄片能较好地显示出阻塞部位. 多数作者主张对疑有肠

缺血的患者应分别作选择性肠系膜上动脉和肠系膜下

动脉造影 因肠系膜上动脉的急性梗阻有单侧发生的

倾向 可能因该侧未作选择造影而未显示; 分别肠系膜

上 下动脉作选择造影还可避免血管互相重叠而难以区

别. 质量较好的造影甚至可以显示周围血管的细小栓子.

选择性血管造影有可能看到静脉的回流 可以发现同时

存在的静脉阻塞. 如肠系膜上动脉和静脉均未发现阻塞

即应立即再施行选择性腹腔动脉造影. 只有在临床表现提

示有其他动脉阻塞的情况下才进行主动脉造影[10, 13].

        Bonakarpour et al观察了18只犬肠系膜血管梗阻后

的血管造影所见. 自肠系膜动脉在主动脉起始处以下不

同距离的多处部位结扎肠系膜动脉的近段分支 造影

时有以下发现: (1)结扎血管内有造影剂滞留 称滞留

征. (2)能看到血管的残端 称残端征. (3)缺血区域的动

脉延迟充盈. (4)缺血肠区的血管减少. 这些发现为肠缺血

的血管造影诊断提供了科学依据[10].

2.2.2 技术要点  按照常规作插管造影术前的准备 从

股动脉进入将造影导管经主动脉插入至腹腔动脉或肠

系膜上 下动脉 可先用单弯导管选插.  如选插失

败 可经导管内插入导引钢丝 利用导引钢丝尖端无

芯的软浮部随血流先进入欲插的动脉 然后再将造影

导管顺导引钢丝插入. 通常用速度可控的压力注射器推

注造影剂 常用的造影剂为高浓度(66.8%以上)的泛影

酸 异泛影酸 Iohexol Iopromide 等. 非离子型造影

剂的副作用少 但较昂贵. 注射速度为15-25 mL/s 一

次注入造影剂的总量为40-50 mL. 最好能用减影设备

(DSA)造影. 还应注意预防造影引起的并发症.

2.2.3 正常肠上系膜动脉造影表现  选择性肠系膜上动脉

造影可显示其各个分支 常可清楚显示到第4-5 级分

支. 如将导管进一步插入至肠系膜上 下动脉 则可

使6-7 级的分支清晰显示 并可见到浓密的微血管阴

影和相应的引流静脉. 在注入造影剂后的连续摄片中

随着时间的推移可以依次显示血管的动脉期 微血管

期和静脉期[10].

         动脉期: 肠系膜上动脉大都在近腰椎平面从主动脉

分出 然后向下 向右走行. 他常有一凸面向左的弯

曲 有时也可较直. 肠系膜上动脉有5个主要分支: (1)

胰十二指肠下动脉; (2)中结肠动脉; (3)右结肠动脉; (4)回

结肠动脉; (5)空回肠动脉.

       微血管期: 此期可见到空肠 回肠和右半结肠的肠

壁显影. 随肠壁扩张状态的不同显影肠壁的厚度亦常不

同. 肠壁扩张较明显者呈2-3 mm厚的壳状密度增高影;

在结肠 还能见到结肠袋的形态. 未扩张的肠曲呈球状

或分叶状密度增高影 后者与肿瘤染色不同之处为邻

近肠曲无推移和牵拉 供应血管的形态和粗细均正

常 密度较均匀 无静脉早期显影.

         静脉期: 注入肠系膜上动脉的造影剂超过40 mL以

上时常可显示门静脉系统静脉 有时还可见到显影较

淡的肝静脉. 正常情况下门静脉系统一般只能显示肠系

膜上静脉及其属支和肝内 外门静脉.

2.2.4 正常肠系膜下动脉造影表现  动脉期: 肠系膜下动
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脉从第 3 腰椎椎体或第 3 4 椎间隙平面的主动脉分

出 向下走行数厘米之后分出分支. 其行程较少弯曲

常重叠于脊柱的左半或在脊柱的左旁 在分出乙状结

肠动脉之后 其终末支改称直肠上动脉. 肠系膜下动脉

的主要分支有: (1)左结肠动脉 向下走行短距离后即分

为升支和降支2个分支; (2)乙状结肠动脉 供应降结肠

下段和乙状结肠; (3) 直肠上动脉.

       微血管期: 肠系膜下动脉的微血管期可见降结肠

乙状结肠和直肠的肠壁显影. 肠壁显影所见与肠系膜上

动脉造影所见的右半结肠形态相仿.

         静脉期: 注入的造影剂剂量足够时可见肠系膜下静

脉及其属支显影 其口径较肠系膜下动脉为粗 其走行

和分布与其伴行的动脉相似 而造影剂流动的方向相

反. 同一动脉可显示2条伴行静脉. 有时可见脾静脉显影.

一般不能清楚显示门静脉主干.

2.3 急性肠缺血的CT诊断  CT检查是诊断急性肠缺血

可靠而且比较方便的方法. 随着快速CT 多排探测器

CT的应用 扫描时间已可缩短至1 s以下. CTA技术还

可将腹腔动脉和静脉显示为与介入法血管造影所见极

为近似的冠状面或矢状面图像. 与诊断肠缺血的传统方

法- 介入性血管造影的 标准 方法比较 由于CT

检查无创伤性 方法简便和医师无须在射线下作插

入导管等操作 已逐渐有代替前者的趋向 目前已成

为诊断本病首选的 主要的检查方法. 应用CT检查不

仅使许多以前被误诊或漏诊的多数急性肠缺血患者能

够得到及时正确的诊断 还使多数患者得到极为宝贵

的及时手术治疗的机会 大幅度地降低了本病的死亡

率[17-21].

2.3.1 诊断价值  应用CT了解肠缺血时肠道的改变以决

定是否进行外科手术 开始于1980年代. 研究证明 CT

对肠缺血诊断有重要价值 其应用渐受重视. CT显示

肠缺血的敏感度 与诊断此病的 金标准 血管造

影相比较 在过去10  a之内 特别是最近几年之内,已

由39%提高到82%[15,20]. 但因有对照组的研究极少 其特

异性较难判定.

2.3.2 技术要点  对怀疑患有急性肠缺血或缺血性结肠炎

进行CT检查时应注意以下各点[15,20]: (1)扫描前30-120 min

内口服造影剂或清水600-750 mL; 亦可经直肠灌入造影

剂或清水400-800 mL; 务必使肠道充分扩张 以避免因

肠道收缩而致的假性肠壁增厚. 口服的造影剂为阳性造

影剂或阴性造影剂 各有优缺点. 比较一致的意见是

阳性造影剂对肠壁的显示更为清楚 特别在低衰减

(hypoattenuation)时; 而水等阴性造影剂则在肠壁无增厚或

增厚很少时有利于显示肠壁增强的异常 特别在CT血

管造影(CTA)时有更多的优点.  (2)静脉注射造影剂后的增

强扫描可发现肠系膜动脉内或静脉内的血栓. 应注意有

无可能被掩盖的血管钙化 高衰减度的血管内血块和/

或急性黏膜下或壁内出血. 最好能作平扫和增强2种扫

描 可以区别由充血和高灌注所致的急性弥漫性壁内

出血和高衰减的肠壁. (3)肠壁增强的类型对肠缺血合并

肠梗阻的诊断十分重要. 通常增强剂的注入总量为100-

150 mL(每mL含碘300-370 mg 注入速度为2-4 mL/s).

以前用单个CT探测器时 因取像时间长 注射开始后

60 s时的扫描已出现门脉期 仅能显示一部分动脉期相;

现在由于多个探测器和多排探测器的应用 已可在注射

开始后25-30 s 内扫描全腹部 显示腹部的动脉 并可

在后处理时仔细分析. (4)应用三维重建 CT血管造影技

术可得到腹部的矢状或冠状图像 可发现肠缺血的部

位 水平和原因. (5)单个探测器时常用5-10 mm准直器

1.0-1.5节距; 多排探测器时常用1.0-2.5 mm准直器 6

节距. 扫描层厚度前者用5/5-7/7 mm; 后者用1.25/1.0-

3.0/1.5 mm. (6)对于病情严重特别是怀疑已有急性肠梗

塞的患者 不能口服足够的造影剂. 此类患者还常并发

肾功能减退和电解质紊乱 不仅不能给予口服造影

剂 亦不宜经静脉注射增强剂. 在此情况下仍可进行腹

部平扫检查 结合临床资料 仍可对急性肠缺血提供

若干重要信息. (7)取得肠系膜动脉的动脉期图像对诊断

急性肠缺血十分重要; 而高质量的门脉期图像对显示肠

系膜动脉的闭塞很重要; 门脉期还可显示肠系膜静脉

显示肠壁本身的异常 显示有无穿孔 脓疡形成 腹

膜炎以及发现急腹症的其他原因. 这些信息对急性肠缺

血的诊断都有重要作用.

2.3.3 CT表现  急性肠缺血的CT表现有时很明显 有

时仅有微小的改变 需要仔细观察 加以辨识. 应注

意观察以下表现: 肠壁有否增厚 肠腔有否扩张 肠

壁有无增强 肠壁的增强为均一性或杂异性 肠壁呈

低衰减或高衰减 有无系膜的条束状影(stranding) 血

管淤血 腹水 有无肠气囊肿(pneumatosis)或门脉积

气. 在急性肠缺血时 这些表现可能发生在小肠 也

可能发生在大肠; 可以是弥漫性的 也可以是局限性

的 节段性的 局灶性的; 可以是表浅性的 也可以

是穿壁性(transmural)的. 这些表现多数无特异性 也可

出现于许多其他肠病. 所以 急性肠缺血的CT诊断必

须密切结合患者的临床情况 了解肠缺血的病因 病

理 疾病的严重程度 部位 范围 分布几率 有

无黏膜下或肠壁内出血 有无伴发的感染 有无穿孔

等. 应了解 大多数CT征象都是非特征性的. 以下各

项将上述现象中需要特别重视的表现再作说明[18,20].

2.3.3.1 肠壁增厚  正常肠壁的厚度为3-5 mm 因肠壁

膨胀的程度而不同. 在结肠 发生痉挛性收缩时肠壁的

厚度可达5 mm以上 而充分扩张时3 mm的厚度也可

能已属异常. 据报道 急性肠缺血时肠壁增厚的出现率

在26-96%之间. 肠壁增厚较多见于缺血性结肠炎 结

肠梗塞 原发性或继发性肠系膜静脉闭塞 但很少见

于急性动脉闭塞性小肠梗塞. 后者坏死的小肠还典型地

表现为肠壁变薄如纸 肠管扩张并有气- 液平.

        小肠肠壁发生穿壁性梗塞时 壁内的神经和固有

肌层均受破坏 梗塞的肠段无肠壁增厚 因丧失张力
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而扩张 变为极薄的纸样. 如无其他肠缺血征象 CT

对此种肠壁极薄的情况常难作出诊断 但应想到穿壁

性梗塞的可能. 据此 在急性肠缺血的CT检查中 肠

壁增厚的患者可能较肠壁变薄者的预后好.

         不论急性肠缺血或梗塞是血管闭塞性的或是血管

未闭塞(non-occlosive)性的 二者肠壁增厚的表现并无

不同. 但肠壁增厚的程度 在肠系膜静脉闭塞时(包括

原发性或继发性静脉血栓形成 嵌顿性疝 肠套叠

肠扭转等)常较肠系膜动脉闭塞时更厚 至少在肠壁内

出血和感染发生之前是如此.

         是否出现肠壁增厚及增厚的程度与肠缺血的严重

程度及肠壁受损的程度无关. 与上述的肠壁缺血梗塞时

肠壁呈纸样变薄不同 在可逆性休克所致的肠缺血时

小肠壁可呈轻度和弥漫性的增厚.

2.3.3.2 肠管扩张  急性肠缺血梗塞时有肠管扩张并伴有

液气平现象者甚为常见 可达56-91%. 此种现象在可

逆性肠缺血时及结肠黏膜表面缺血时较少见; 此种情况

提示该段结肠缺血程度较轻 仍有活力并有痉挛性收

缩. 相反 肠扩张则是由于肠壁被破坏 损害了肠管

的蠕动. 应注意 见到肠管扩张伴有气液平时并不一定

是麻痹性(非动力性)肠梗阻的特征. 而急性肠缺血肠段内

充满液体 无气体存在而扩张时 (称为 无气腹

腔 [gasless abdomen]) 则急性肠缺血或肠梗塞的可能

性更大.

2.3.3.3 条束状影和腹水  肠系膜脂肪呈条束状(stranding)

表现及肠系膜积液和 / 或腹水可因多种原因发生 并

非急性肠系膜缺血的特征. 在肠梗阻患者中发生部分性

肠壁缺血或穿壁性缺血时 肠系膜条束状影 肠系膜

积液和腹水 3 个征象在 CT 检查中的敏感性分别是

58% 88%和 75% 特异性为79% 90%和 76% [28].

如 3 个征象中的任何2个同时出现 则特异性升高至

94%. 这些征象对区别缺血为穿壁性或非穿壁性无价值.

2.3.3.4 肠壁的衰减  缺血的肠壁在CT扫描中可表现为

低衰减(hypoattenuation )或高衰减(hyperattenuation). 急性

肠缺血时肠壁的低衰减呈同质性(homogeneous) 由肠

壁水肿造成.  低衰减在缺血性结肠炎时的出现率为

61% 常见于以肠壁水肿为典型表现的肠系膜静脉闭

塞性急性肠缺血. 但因肠壁内出血和出血性梗塞亦可偶

尔发生肠壁增厚和高衰减. 此种壁内出血可为弥漫性

也可为局限性 仅累及黏膜下层 见于急性动脉闭塞

性肠缺血 也可见于急性非闭塞性肠缺血或梗塞.

2.3.3.5 异常增强  肠壁的充血(hyperemia)和高灌注

(hyperperfusion)为急性肠缺血CT增强扫描时肠壁有高

增强(hyperenhancement)表现时的2个显示因素. 但需以

增强扫描前的平扫影像为比较的基础. 急性缺血肠段有

充血而无高灌注是肠系膜静脉闭塞和相继发生的回流

梗阻的典型表现. 缺血肠段同时有充血和高灌注时可累

及肠壁黏膜和黏膜下层 也可为弥漫性. 前者可表现为

典型的靶征(target sign),靶的外环为肠壁水肿带. 但在

休克肠 (shock bowel)时出现的高增强 则既不代表

充血 也不代表高灌注 仅典型地反映肠壁因动脉灌

注减少而使增强延长 动脉灌注减少是因为肠系膜动

脉痉挛 后者为血管增压素 等引起; 或因肠系膜静脉

收缩 静脉回流减少引起 常为应用正肾上腺素等药

物所致.

          肠壁充血或高灌注在急性肠系膜缺血时出现的敏

感性和特异性分别达33%和71% 代表肠壁仍有活力

提示预后较好.

2.3.3.6 肠气囊肿和门脉积气  此二征象较少见 但在

急性肠缺血时有较强特征性 不同报道中的出现率

为6-28%和 3-14%. 肠气囊肿表现为肠壁内存在有小

气泡 或条状积气 位于一段肠壁的 2个层之间. 门

脉系膜静脉积气表现为少量气体存在于肠系膜静脉或

门脉的肝内分支. 报道称此2征象在急性肠系膜缺血CT

诊断的特异性接近100%.

2.3.4 最易发生漏误诊的情况  CT检查在急性肠系膜缺

血诊断方面虽有极重要价值 但有些情况极易发生漏

误诊 应特别注意[18,20]. (1)如果结肠缺血仅为节段性

的 而且仅损伤了黏膜表面; 此时可仅出现反射性结肠

挛缩; 如无肠周围脂肪条束状影和异常衰减或增强等肠

缺血的其他异常表现 可被误诊为单纯挛缩. 解决的方

法是结肠内灌入造影剂使之扩张 或注射解痉剂后再

作扫描. 肠腔扩张和痉挛消除后的肠壁增厚才是真实病

变的增厚. (2)如果灌入的造影剂或气体使结肠过度扩

张 致原来因缺血而增厚的结肠壁的厚度人为地变薄

至3-5 mm 之内 可被放射科医师认为属于正常范围

而误诊. (3)诊断医师将急性肠缺血时出现的肠曲充气充

液扩张及液平误认为是麻痹性肠梗阻或假性肠梗阻. 此

种情况特别在急性肠缺血无肠壁增厚表现时容易发生.

一般放射科医师大都以为急性肠缺血时的肠壁应有增

厚. 放射医师如将有这种情况的急性肠缺血患者误诊

就将造成极为严重的后果. 因为立即手术是挽救这种急

性肠缺血患者的惟一手段 而麻痹性肠梗阻则一般不

考虑手术探察或手术治疗. 而且 在绝大多数医疗单位

内 CT检查可能是目前对此病惟一可能应用的方法

如果CT 诊断时未想到急性肠缺血的可能 则几乎没

有其他方法可以另行作出此病的正确诊断. 这样 在很

多情况下 CT检查很可能就是诊断本病惟一有决定价

值的检查 会成为肯定和排除本病的最后裁决手段. 必

须特别强调此点的重要 这也是放射科医师责任和专

业水平的表现.

3   肠缺血疾病的诊断治疗处理程序

随着现代影像技术的发展 血管造影 CT 和MRI 已

成为诊断和处理肠缺血疾病决定性的 无可代替的依

据. 根据 Sreenarasimhaiah et al的意见[25] 将肠缺血疾

病的处理程序归纳如下:

3.1 疑似急性肠系膜性肠缺血  对临床疑似急性肠系膜
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性肠缺血的患者 首先须注意其有无腹膜刺激征象. 如

有腹膜刺激征象 应即进行外科手术探查. 如无对无腹

膜刺激征象 应作CT或CTA 扫描或常规血管造影检

查.

3.1.1 区分肠缺血类型  根据CT CTA扫描或常规血管

造影检查中诊断的肠缺血不同类型 对以下类型病变

继续进行相应的处理和观察:

3.1.2 肠系膜动脉血栓形成  如为肠系膜动脉血栓形成

应予外科探查. 如外科手术风险较高 可注射溶栓剂治疗.

3.1.3 非血管闭塞性系膜缺血  如发现为非血管闭塞性系

膜缺血 则予动脉内灌注罂粟碱扩张血管; 如临床有改

善 则继续观察; 如临床无改善 亦应作外科手术探查.

3.1.4 肠系膜静脉血栓形成  如为肠系膜静脉血栓形成

应寻找高血凝状态的原因. 根据此类患者肠缺血症状的

有无 分别作以下处理: 对无症状者继续观察(可用或不

用抗凝剂) 如出现腹膜刺激症状 即予外科手术探

查; 对有症状者 观察过程中如出现腹膜刺激征象 亦

作外科手术探查. 对未出现腹膜刺激征象者用warfarin后

立即给予肝素抗凝 如出现腹膜刺激征象 亦作手术

探查.

3.2 慢性肠系膜缺血  对临床疑似慢性肠系膜缺血者

作CT血管造影(CTA)或MR血管造影(MRA)检查. 根据

检查的结果和医师的技术专长和经验 可采用外科手

术恢复血供 作介入性血管扩张或置入血管内支架等

方法治疗.
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