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Abstract
Portal hypertensive enteropathy, whose 
fundamental pathologic change is a vasculopathy 
characterized histopathologically by mucosal 
and submucosal vessel dilatation, oedema and 
congestion, mainly results from a combination 
of increased intrahepatic vascular resistance and 
increased blood flow through the portal venous 
system. Though portal hypertensive enteropathy 
usually has non-specific clinical manifestations, 
it is a major cause of lower gastrointestinal 
b leeding. Up to now, there has been no 
standard for the diagnosis and grading of portal 
hypertensive enteropathy. Unfortunately, the 
experience of treatment for portal hypertensive 
enteropathy only comes from some small-sample 
trials. For these reasons, an in-depth study of 
portal hypertensive enteropathy is still necessary. 
In this article, we will review the advances in 
research on portal hypertensive enteropathy.
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摘要
肝硬化门静脉高压性肠病(portal hypertensive 
enteropathy, PHE)的2大主要发病机制是肝内
门脉血流阻力增加和流经门脉血流增多. PHE
的基本特征是组织病理学上的特征性血管病
变. 临床表现无特异性, 但却是下消化道出血
的主要原因. 目前为止, PHE的诊断和分级尚
无统一标准, 治疗上也仅限于小样本经验总
结, 因此, 关于PHE的进一步研究非常必要. 本
文就PHE的研究现状作一综述.
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0  引言

门静脉高压性胃肠病(p o r t a l h y p e r t e n s i v e 
gastroenteropathy, PHGE)的特征是, 在门静脉高

压(portal hypertension, PHT)状态下, 胃肠道黏

膜发生特殊病变. 早在1985年, McCormack et al
就首先阐述了在P H T患者的胃黏膜中发生的

特殊病变, 他们称之为充血性胃病(congestive 
gastropathy)[1]. 经过大量研究发现, 类似的黏膜

病变也会发生在PHT状态下的肠道, 称之为门

静脉高压性肠病(portal hypertensive enteropathy, 
P H E) ,  包括门静脉高压性小肠病 (包括空肠

病、回肠病等)和门静脉高压性结肠病(por ta l 
hypertensive colonopathy, PHC). 肠道在PHE时发

生的病变是PHT患者发生下消化道出血的重要

原因. 现就有关文献对PHE的有关问题综述如下.

1  发病率

目前, 各文献报道的PHE的发病率尚无统一数

据, 并且差异较大. 由Misra et al [1]观察发现, PHC
的发病率为52.3%, 门脉高压性回肠病(por ta l 
hypertensive ileopathy, PHI)的发病率为25%, 而
且PHC与PHI可重叠发生. De Palma et al [2]运用

胶囊内镜进行研究分析, 发现有67.5%的肝硬化

患者有PHE. Nagral et al [3]研究PHT空肠病发生

®

■背景资料
近2 0年来 ,  门静
脉高压 ( P H T ) 及
由PHT导致的机
能改变, 已得到越
来越多的认识与
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率, 得出结果仅为16%. 而由Urbain et al [4]进行的

类似研究则称, 出现PHE镜下表现的肝硬化患者

有50%. 任习芳 et al [5]报道PHC在门静脉高压患

者中的发病率是52%. 各数据出现如此差异的可

能原因包括: (1)入选病例不同, 有的研究将所有

临床诊断为肝硬化的患者包括在内, 而有些则

只收录出现了并发症的患者; (2)判断标准不同; 
(3)肠镜检查范围不尽相同; (4)检查设备不同, 有
些研究者使用的是传统推进式内镜, 而有些研

究者使用的是新近的设备(如胶囊内镜).

2  发病机制

2.1 P H T P H E通常发生在P H T的情况下. 正
常的肝静脉压力梯度(hepatic venous pressure 
gradient, HVPG)<5 mmHg[6], 当门脉压力超过11 
mmHg时或者门脉系统与右心房的压力梯度超

过10 mmHg时即存在门脉高压[7].
PHT的出现往往是由于门脉血流阻力增加

和流经门脉血流增多2大因素造成[3,6,8-11]. 其中, 
门脉血管阻力增加是始动因素, 被认为是“后

向血流学说”, 究其原因有2个方面, 即机械性

因素和动力性因素. 机械性因素是由于假小叶

的形成、肝窦内再生结节等多种因素造成了肝

血窦阻力增加, 肝脏微循环障碍. 而动力性因素

是指肝脏小静脉收缩激活了肝血窦周围的星状

细胞(hepatic stellate cells, HSC), 活化后的HSC
能使血管平滑肌收缩[12]并由此始动纤维化[6,10].

当门脉高压形成之后, 外周血管扩张, 且
血流阻力降低、心输出量增加, 出现高动力循

环.进而使回流入肝脏的血流增多, 并由此进一

步加重了PHT[6,13], 此即“前向血流学说”.
2.2 分子生物学基础 研究发现, 血管活性物质失

衡在PHE的形成和发展中起到了重要作用. 一
氧化氮(nitric oxide, NO)为一种较强的扩血管物

质, 普遍存在于各系统中, 包括肠道. Aller et al [14]

通过对大鼠进行肝门静脉结扎实验(portal vein-
ligated, PVL)得知, 实验中大鼠的肝脏和肠道均

有NO表达, 证明NO在维持门脉高压和PHE典型

血管病变和黏膜损伤的形成和发展中起到了重

要作用. PHT状态下, NO的主要来源是, 细胞内

毒素、脂多糖和炎性因子作用于NO合酶(nitric 
oxide synthase, NOS)的可诱导单体(inducible 
nitric oxide synthase, iNOS), 使其过度表达, 合成

大量NO[8], iNOS的长期过度表达与肝硬化高动

力循环状态有关[15]. 
2.3 相关因素 目前为止, 关于PHE与肝功能、

食管静脉曲张的关系, 存在2种截然不同的观

点, 即两者间呈正相关或负相关. 支持前者的

学者认为PHE与肝功能Child C级、2度以上食管

静脉曲张、门脉高压性胃病(portal hypertensive 
gastropathy, PHG)强烈相关[2,16]. 支持后者的学者认

为PHE与肝功能Child分级无关, 门脉的大小和侧

枝循环的建立均不能很好地预测PHE的发生[3]. 任
习芳 et al [5]的研究进一步认为PHC在行食管静脉

套扎术或硬化剂治疗前后发病率并无明显差别.
肝硬化患者有3.6%-56%会发生直肠静脉曲 

张[17], Misra et al [1]指出在有直肠静脉曲张的肝硬化

患者中, PHC的发病率是32%, 在无直肠静脉曲张的

患者中该发病率为68%, 造成这种结果的原因, 可
能是由于曲张的直肠静脉减少了结肠血管的压力.

3  组织学表现

PHT状态下, 发生在小肠和大肠的病理改变包括

血管数增多、出现壁厚扩张的黏膜血管、黏膜

固有层水肿、黏膜肌层增厚、纤维肌性增生、

腺体萎缩、绒毛/隐窝比率下降以及慢性炎性渗

出等. 这些都属于非特异性改变[3,8].

4  临床表现

PHE亦无特异的临床表现, 主要表现包括下消化

道出血、腹痛、排便习惯和粪便性状的改变, 以
及由此导致的贫血, 或者无任何症状. 1项针对

PHC的研究资料显示, 在行结肠镜检查的1组肝

硬化患者中, 有大便潜血阳性者占34%、黑便者

23%、缺铁性贫血者10%、腹泻者4%、腹痛者

4%、血清CEA水平升高4%, 在这些患者中, PHC
发病率是66%[18]. 基于PHE患者的肠道发生了血

管和黏膜病变, 这就为消化系出血埋下了伏笔[3]. 
与PHG所致的消化系出血不同的是, PHG主要导

致上消化道出血, 而PHE则以下消化道出血为多

见, 其中, 慢性隐匿过程居多, 主要表现为大便隐

血阳性及黑便, 大出血发生率仅为4%[18].

5  内镜下表现

PHE的内镜下表现包括: 肠道黏膜血管扩张、

血管发育不良、黏膜血管曲张、黏膜慢性炎

性改变、黏膜充血、红斑样损伤和活动性出血 
等[1-2,4,9]. 但是, 各种改变的发生概率尚无统一数

据. De Palma et al [2]通过应用胶囊内镜对PHE患
者的肠道黏膜进行研究, 发现有67.5%的患者出

现黏膜损伤, 其中, 毛细血管扩张、血管发育不

良(24.3%), 红斑样损伤(62.2%), 黏膜慢性炎性

改变(13%)、静脉曲张(8.1%), 且64.9%的研究对

象有多种改变混合存在, 存在活动性出血者达

■研发前沿
目前, 已有部分学
者就PHE的发病
率、病理改变、

镜下表现、临床
表现及治疗方案
进行相关研究, 获
得了一些宝贵资
料. 诊断和治疗作
为临床工作的重
点, 进一步解决这
一问题便成为今
后PHE研究的重
点.
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到10.8%. 由Urbain et al [4]所做的相似研究表明: 
内镜下, 50%的肝硬化受检者出现了肠道黏膜血

管损伤, 其中血管发育不良样损伤占30%, 黏膜

血管曲张占15%, 活动性出血10%,以及红斑样改

变占32%.

6  诊断

国外学者Aydede et al [19]把组织病理异常(即黏膜血

管扩张、绒毛/隐窝比率下降、黏膜固有层水肿

以及纤维肌性增生)作为临床诊断PHE的标准. 国
内学者任习芳 et al [5]在做PHE研究时, 在门脉高压

患者出现相应内镜下表现(即肠黏膜明显弥漫性

充血水肿、蜘蛛痣和血管扩张、斑片状充血、黏

膜下自发性出血等)时, 作出PHE的诊断. 由此可

见, 关于PHE的诊断, 目前尚无统一标准. 合理的

标准应是根据肝硬化PHT病史, 结合相应临床表

现、内镜下表现、组织学表现等作出诊断.
正因为还没有统一的诊断标准, 故对于是

否把直肠病变归入PHE的范畴, 仍存在争议. De 
Palma et al [2]呼吁建立PHE的分级标准使PHE的
诊断更规范. 他们也为PHE的镜下表现提供了一

个分级标准, 分别把“肠道炎性改变”、“血

管损害”设定为PHE镜下表现的1度、2度. 但他

们也提到, 该分级标准的临床意义并不显著, 因
为“分级标准”只有在对疾病预后有参考价值

时才有意义.
De Palma et al发出的呼吁, 确实值得引起

同行们的注意, 今后应该进行相关研究, 以提出

PHE的包括临床表现、镜下表现、病理学、门

脉压值等方面的明确诊断标准和分级依据, 另
外, PHE与肝硬化PHT状态下的食管病变、胃的

病变的关系, 以及出血率、发生率、死亡率也

应该得到进一步的阐释[9].
若以上问题能得到解决, 必然使关于PHE的

认识上升到新的高度, 令临床医师和患者对病

情的轻重程度和预后都有清晰的概念.

7  治疗

PHE无特异的临床表现, 出现一般症状时, 可予

以相应的对症治疗, 肠道静脉曲张导致的下消

化道出血是PHE最严重的临床表现, 下面主要就

此方面的治疗阐述如下.
7.1 曲张静脉出血的治疗 首先, 要重视一般性治

疗, 包括建立静脉通道、必要时输血、短程预

防性使用抗生素等; 其次, 尽快使用止血药. 目
前, 由PHE引起的下消化道静脉曲张出血的药

物治疗, 与由胃食管静脉曲张出血的药物治疗

基本相同. 生长抑素及其类似物奥曲肽、特利

加压素已被广泛用于这方面的治疗. 生长抑素

能显著减少门脉血流及门脉压力[20], 可有效地

控制出血, 但是其作用短暂, 因此需要持续静

滴, 临床上, 尚不能用以长期降低门脉压力[21-22], 
继出血后第一个24 h持续静滴后, 再予推注, 可
有效止血并降低死亡率[23], 特利加压素有相似

的作用[24]. 奥曲肽与生长抑素相比有更长的半

衰期, 使用效果也比较理想, 去年, 有国内学者

报道, 使用长效奥曲肽降低门脉压力, 效果较 
好[25], 长效奥曲肽还可部分改善PHT的高动力

循环状态, 并调整血管的渗透性[19]. 与普萘洛尔

相比, 奥曲肽可更明显减轻黏膜毛细血管扩张

和黏膜充血水肿, 还可以改善因PHE引起的组

织形态学异常. 在成功止血并停用奥曲肽之前, 
应该加用普萘洛尔稳定门脉压力. 虽然, 药物治

疗能取得比较理想的效果, 但这些效果是暂时

的, 还应尽快行内镜检查, 明确出血灶, 在必要

时尽快行内镜下治疗[26]; 再次, 近年来, 部分文

献中报道了内镜下治疗PHE静脉曲张出血的内

容. 1991年, Kozarek et al报道PHC并直肠静脉曲

张出血在内镜下热力探头电凝及注射硬化剂止

血的病例. Misra et al [1]指出, 因为回肠静脉曲张

靠近回盲部, 可以考虑用内镜下曲张静脉结扎

(endoscopic varices ligation, EVL)或者内镜硬化

疗法(endoscopic sclerotherapy, EST)止血, 今年, 
又有文献提到, 可以用单气囊肠镜作相应的治

疗[27]. 但是, 目前关于这方面的文献报道并不多, 
具体的适应证和效果尚不很明确. 另外, 也有少

数资料报道了把介入引入PHE出血的治疗, 1998
年, Balzer et al报道了首例经颈静脉肝内门脉系

统分流术(transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt, TIPS)治疗PHC所致的下消化道复发性出

血. 该术由有经验的医师操作时, 成功实施, 且
不出现急性并发症的概率在90%以上, 但因TIPS
术后会引发缓发的功能不全和并发症(如肝性脑

病和肝功能衰竭), 使TIPS的推广受到限制[28-29]. 
如今, 非手术治疗静脉曲张出血的成功率已较

高, 但必要时, 传统的外科手术仍可作为一种重

要的备用手段[30].
7.2 出血的初级、次级预防  2008年 ,  任习芳  
et al [5]报道, 在成功止血后, 用普萘洛尔即可有效

预防再出血. 但目前, 关于预防静脉曲张出血方

面的资料尚不多, 究其原因, 是由于PHE引起的

静脉曲张出血研究病例不多, 这方面的治疗仅

■相关报道
De Palma et al 呼
吁建立PHE的分
级标准使PHE的
诊断更规范. 他们
也为PHE的镜下
表现提供了一个
分 级 标 准 ,  分 别
把“肠道炎性改
变”、“血管损
害”设定为PHE
镜下表现的1度、

2度. 但他们也提
到, 该分级标准的
临床意义并不显
著, 因为“分级标
准”只有在对疾
病预后有参考价
值时才有意义.
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限于小规模样本的经验总结, 还有很多未明确

之处, 需要进一步研究解决.

8  结论

PHE通常发生在肝硬化PHT的情况下, 其病变部

位可在结肠、空肠、回肠等处. 当发生PHE时, 
肠道血管增多、黏膜水肿、腺体萎缩; 临床表

现以下消化道出血最常见、最严重; 内镜下多

表现为红斑样损伤、血管发育不良等; PHE的
具体诊断标准尚待进一步明确; 目前, PHE的治

疗方法以对症治疗为主, 且重在针对预防及控

制下消化道出血. 关于PHE, 找到明确的发病机

制、危险因素, 建立内镜下表现、组织病理表

现与诊断、分级的关系, 得出明确的出血率、

死亡率等临床转归, 规范治疗方案等等, 都是值

得进一步研究的问题.
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