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Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic 
idiopathic immune-mediated inflammatory 
disease of the gastrointestinal tract, including 
ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). 
Extraintestinal manifestations (EIMs) are fre-
quently encountered in IBD patients. Hepatobili-
ary manifestations are common extraintestinal 
manifestations of IBD, including primary scle-
rosing cholangitis (PSC), nonalcoholic fatty liver, 
cholelithiasis, primary biliary cirrhosis (PBC), 
small-duct PSC, IgG4-associated cholangitis 
(IAC), granulomatous hepatitis, amyloidosis, 
autoimmune hepatitis (AIH), PSC/AIH overlap 
syndrome, and portal vein thrombosis. In this 
paper, we describe the progress in understand-
ing the hepatobiliary complications associated 
with IBD.
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 文献综述 REVIEW

炎症性肠病肝胆并发症的研究进展

牛国超, 刘 蕾, 张晓岚

®

■背景资料
炎症性肠病(IBD)
是一种与感染、
免疫异常、遗传
及精神等多种因
素有关的免疫性
疾 病 .  除 肠 道 病
变外, 还可累及皮
肤、关节及肝胆
系统. 随着临床检
查手段的提高及
有创检测技术的
应用, 肝脏并发症
的检出率随之增
多, 逐渐引起国内
外临床和基础学
者的关注. 

Epidemiology; Clinical feature

Niu GC, Liu L, Zhang XL. Hepatobiliary complications 
of inflammatory bowel disease. Shijie Huaren Xiaohua 
Zazhi  2012; 20(8): 662-669

摘要
炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
包括溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)和克
罗恩病(Crohn's disease, CD), 是一种免疫介导
的慢性特发性胃肠道炎症性疾病, 常伴随有
肠外表现(extraintestinal manifestations, EIMs), 
且涉及多个器官. 肝胆系统病变是IBD常见的
肠外表现, 包括原发性硬化性胆管炎(primary 
sclerosing cholangitis, PSC)、非酒精性脂肪
肝、胆石症、原发性胆汁性肝硬化(primary 
biliary cirrhosis, PBC)、小胆管性PSC、IgG4
相关性胆管炎(IgG4-associated cholangitis, 
IAC)、肉芽肿性肝炎、淀粉样变性、自身免
疫性肝炎(autoimmune hepatitis, AIH)、PSC/
AIH重叠综合征和门静脉血栓形成等. 本综述
从IBD相关的肝胆并发症方面简述了该领域
的研究进展, 以期能为认识IBD相关肝病的发
病机制和临床治疗提供新的启示.
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0  引言

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
包括溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)和克

罗恩病(Crohn's disease, CD), 是一种免疫介导

的慢性复发性胃肠道炎症性疾病, 常伴有多个

器官受累的肠外表现(extraintestinal manifesta-
tions, EIMs). 有报道显示, IBD的EIMs发生率为

21%-47%[1–4]. 其中累及皮肤、眼和关节的EIMs
常与IBD疾病活动平行, 而肝胆系统病变, 主要

包括原发性硬化性胆管炎(primary sclerosing 
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■研发前沿
I B D 的肝胆并发
症近年备受关注, 
I B D 肝胆并发症
的流行病学、临
床表现、诊断及
治疗是近年关注
的 热 点 ,  但 是 其
发病机制仍有待
于研究.

cholangitis, PSC)、非酒精性脂肪肝、胆石症和

原发性胆汁性肝硬化(primary biliary cirrhosis, 
PBC)等却与IBD的疾病进程不相一致, 往往独

立于肠道炎症发生, 因此, 很难为临床医生所识

别. 本综述主要从IBD相关肝胆并发症的流行病

学、临床诊断及治疗和预后等方面简述该领域

的研究进展, 以期为更好地认识IBD相关肝胆病

变并进一步指导临床治疗提供新思路. 

1  原发性硬化性胆管炎

PSC是一种病因不明, 以胆管的进行性炎症、

纤维化和多发性狭窄为主要病理特征的慢性胆

汁淤积性肝病. 大部分PSC患者最终演变成终

末期肝病, 约10%-30%的患者还可并发胆管上

皮癌[5,6].
1.1 流行病学 目前, 有关PSC流行病学的报道

较少, 主要来自西方国家, 现已公认PSC是IBD
最常见的肝胆并发症. PSC好发于30-50岁之间, 
特别是有IBD易患因素者, 男女比例为2∶1. 与
IBD的关系密切是PSC的独特特征, 事实上, 至
少有70%的PSC患者同时患有IBD, 尤其是UC, 
而仅有2.5%-7.5%的IBD患者发展为PSC[7]. UC
中有2%-7.5%的患者并发P S C, 而C D中则为

1.4%-3.4%[8-10]. PSC可与其他许多疾病共存, 包
括腹膜后纤维化、纵膈纤维化、甲状腺炎、关

节炎、脉管炎、胰腺炎、迟发性皮肤卟啉病、

结节病、乳糜泻、干燥综合征、嗜酸粒细胞增

多症、系统性肥大细胞增多症、抗磷脂抗体综

合症和系统性硬化病[11]. 
1.2 临床特征与诊断 大多数PSC患者在就诊时

无症状, 仅在体检时发现血清碱性磷酸酶(alka-
line phosphatase, ALP)升高. 症状发展隐匿, 以乏

力、皮肤瘙痒、右上腹痛和体质量减轻等表现

最为常见[12]. 除非在胆道探查后, 否则很少出现

发热、寒战等急性胆管炎的表现[13]. 约有50%的

患者可出现异常体征, 最常见的是黄疸和肝、

脾肿大[6]. 晚期患者可并发诸如静脉曲张出血、

腹水和肝性脑病等失代偿期肝病的并发症[12].
PSC的诊断条件如下, 包括: (1)除外硬化性

胆管炎的明确病因; (2)临床表现和实验室检查

相符合; (3)胆管造影术的典型表现. 而肝脏组织

的病理学证据却不是必需的. 
肝脏生化学检测指标主要以胆道淤积性

损伤为主, 多数患者ALP升高至正常上限的3-4
倍, 而转氨酶仅轻、中度升高, 早期患者血清

总胆红素(total bilirubin, TBIL)和总胆固醇(total 

cholesterol, TC)水平多在正常范围, 进展期患

者两者水平均升高; 血清白蛋白和凝血酶原时

间通常正常, 直到病程晚期才出现异常[5]. 除非

为了排除如PBC或AIH等其他疾病, 一般情况

下, 血清学指标对PSC的诊断作用不大, 也不是

疾病预后的指标. 此外, 在PSC患者血清中可

检测到多种自身抗体, 包括抗中性粒细胞胞浆

抗体、抗核抗体、抗平滑肌抗体、抗内皮细

胞抗体、抗心磷脂抗体等, 有报道其检出率分

别为50%-80%、7%-77%、13%-20%、35%和

4%-66%[12], 但这些自身抗体在PSC或PSC-IBD
诊断与鉴别诊断中的价值尚未确定. 

内镜下逆行胰胆管造影(endoscopic retro-
grade cholangiography, ERCP)仍是目前诊断PSC
的金标准. 典型的胆管造影显示多处不规则的

狭窄和扩张, 肝内肝外胆管呈串珠样或枯树枝

样表现[14], 肝内胆管支减少. ERCP诊断PSC的

敏感性和特异性都较高. 同时, 核磁共振胆道造

影(magnetic resonance cholangiography, MRCP)
因具有非侵入性和良好的操作性也越来越多地

被用于PSC的诊断. 通常MRCP可特异性地发现

胆道节段性纤维化狭窄伴囊状扩张, 但也必须

指出, 他可能漏检PSC的早期病变. 一项针对疑

有PSC患者进行的456例Meta分析显示, MRCP
诊断PSC的敏感性为86%, 特异性达94%[15]. 此
外, PSC患者的胆道造影表现也可见于硬化性

胆管炎的继发原因, 如IgG4相关性胆管炎(IgG4-
associated cholangitis, IAC)、胆管局部缺血损

伤、先前胆道手术、AIDS相关胆道病变、肿瘤

转移、肝细胞癌、淀粉样变性或肉瘤样病等浸

润病变以及射线或毒素损伤等[12]. PSC诊断前需

排除这些疾病.
PSC的肝组织病理学检查典型表现为洋葱

皮样胆管纤维化, 门脉带有淋巴细胞、多形粒

细胞浸润, 肉芽肿少见或缺如. 病理学改变可作

为诊断依据和确定病变程度的指标, 但因其缺

乏特异性和获取率低等因素, 故其诊断价值有

限. 肝穿刺活检仅适用于胆道造影正常, 但转氨

酶不对称升高的小胆管PSC的确诊和排除重叠

综合症时. 一项包括138例PSC患者的回顾性研

究结果提示, 当PSC患者经胆道造影检查诊断

后, 肝组织活检并不能提供更多的诊断信息[16]. 
故有典型胆道造影病变的患者将不再推荐行肝

穿刺活检术[12]; 但当诊断ERCP可疑时, 可行肝

穿刺进一步明确诊断. 此外, 肝活检组织病理学

也可作为判定PSC治疗疗效的指标.
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■相关报道
Stawarski等报道, 
50%的溃疡性结
肠炎(UC)患者和
80%的克罗恩病
(CD)患者至少伴
发一种肠外表现. 
肝胆并发症检出
率增多逐渐受到
重 视 ,  其 中 原 发
性硬化性胆管炎
(PSC)在临床上最
常见.

1.3 治疗与预后 在PSC伴或不伴IBD的治疗上, 其
治疗策略无明显差别. 药物治疗方面, 目前仍没有

任何一种药物可改变PSC的疾病进展或自然病程. 
其中, 最常用的药物是熊去氧胆酸(ursodeoxycho-
lic acid, UDCA), 一项关于UDCA的随机对照试验

表明, 13-15 mg/(kg·d)的剂量可使PSC患者的肝酶

异常得到改善, 但对其肝脏组织学却并无影响[17]. 
同时, 在一项219例PSC的随机对照临床试验中也

发现, 应用较高剂量UDCA 17-23 mg/(kg·d)进行治

疗时, 其在死亡率、对肝移植的需求以及胆管上

皮癌的预后等方面并没有显著性差异[18]. 也有研

究表明, 更高剂量的UDCA 28-30 mg/(kg·d)可能提

高患者的生存率[19], 但在另一大规模、多中心、

随机对照临床试验中, 却因药物不良反应明显增

加而早期终止UDCA使用[20]. 上述研究表明, 尽管

UDCA能使PSC患者生化指标得到改善, 但却没有

临床疗效. 
内镜介入和手术治疗的目的是缓解PSC患

者的胆道闭塞情况, 提高生存率. 内镜介入常用

的方法包括Oddi括约肌切开、探条或气囊管扩

张胆管狭窄处、胆管取石、冲洗或引流和狭窄

处放置内支架等[6]. 当PSC患者出现恶性黄疸、

胆管炎或疑似胆管癌时, 需行内镜检查及治疗[12]. 
约20%的患者伴有肝外胆管系统的完全狭窄, 行
内镜下单纯球囊扩张术或内支架植入术, 在临

床上均能提高患者生存率[21]. 胆管闭塞, 无论是

良性的还是恶性的, 均是外科手术的指征. 手术

方法主要包括胆道旁路术(胆肠吻合术)和狭窄

胆管切除、肝管空肠吻合术, 但目前仍无证据

表明外科手术能改变PSC的自然病程和疾病进

展[6]. 内镜介入和外科手术在一定程度上可缓解

胆道梗阻、减轻肝脏损害, 但对于终末期PSC或
PSC并发胆管癌的治疗则应首选肝移植, 肝移植

是唯一有效的方法. 肝移植对PSC治疗的意义

较大, 5年和10年存活率分别为85%[22]和70%[23], 
但仍有20%-25%的患者在术后5-10 year内复 
发[24,25], 因此, 易复发仍是临床PSC治疗中面临的

难题之一. 
PSC患者预后较差, 10年生存率仅65%[6]. 此

外, PSC与IBD尤其是UC并存更增加了其发展为

结直肠癌的风险.

2  脂肪肝

2.1 流行病学与发病机制 CD或UC患者的肝穿

刺活检组织病理学表现主要为脂肪变性, 有报

道CD和UC脂肪肝检出率高达13.5%-100.0%[26], 

以非酒精性脂肪性肝病(nonalcoholic fatty liver 
disease, NAFLD)和非酒精性脂肪性肝炎(nonal-
coholic steatohepatitis, NASH)较为常见, 并可缓

慢进展为晚期肝病[27]. 其中, NAFLD是最常见的

IBD并发肝损害的病因, 因其对损伤较为敏感, 
因此, NAFLD发展为急性和慢性肝衰竭的风险

性也增加. CD是发展为NAFLD的危险因素, 可
进展为NASH. 对匈牙利的IBD患者进行研究发

现, 约9.4%的UC患者发生了NASH, 而其在CD
中的发生率则为19.3%[27]; 同时, 另一项调查报

告也显示NAFLD在CD和UC的发病率分别是

39.5%和35.5%[28]. UC患者的脂肪变性可能与结

肠炎的严重程度有关, 大多数患者表现为肝功能

异常. 此外, 也有研究发现, 约10%的重建性结直

肠切除术患者的肝功能异常与脂肪变性有关[29]. 
目前, IBD并发脂肪肝的发病机制尚不明确. 

有研究表明, 营养不良、蛋白丢失和应用类固

醇激素治疗可能是其诱发因素[30,31], 近来也有学

者认为IBD肠源性内毒素血症可能是NAFLD的

重要发病机制[32-34].
2.2 临床诊断与治疗 此类脂肪肝患者通常无症

状, 或表现为流感样症状, 转氨酶升高, 少数患者

体检可发现肝肿大. 因此, 对IBD患者进行肝功

能的检测显得尤为重要. 脂肪肝的治疗有利于

肠道疾病和肝脏病变的诱导缓解. NASH患者则

需阻止肝病进展, 减少或防止肝硬化, 肝癌及其

并发症的发生[35-45]. 治疗方法包括改变生活方式, 
控制体质量, 改善胰岛素抵抗、纠正代谢紊乱, 
减少附加打击以免加重肝脏损, 保肝抗炎药物防

治肝炎和纤维化, 积极处理肝硬化的并发症[46].

3  胆石症

3.1 流行病学与发病机制 早在40年前就公认, 胆
石症是IBD常见的并发症. 胆石症尤其常见于

CD患者, 其发病率为13%-34%. 有研究表明, UC
患者胆石症的发生率高于普通人群, 而意大利

的一项对429例CD和205例UC患者进行的11年
随访研究发现, 仅CD患者发展为胆结石的风险

增加. 也有研究显示, CD患者的胆结石年发病率

是1.4%, 而正常人群和UC为0.8%, UC患者与正

常人群的胆石症患病率无显著性差异[47]. 由此可

见, 胆石症与CD之间有关, 但其与UC之间是否

存在联系仍有争议[48,49].
IBD并发胆石症的发生机制尚不明确. 通常

认为回肠末端病变行回肠切除的患者, 由于胆

汁酸吸收减少或丢失过多, 导致胆汁中胆固醇
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■创新盘点
本文从 I B D 相关
的肝胆并发症的
流行病学、发病
机 制 、 临 床 表
现、诊断及治疗
等多方面综合展
开论述.

过饱和而促使胆结石形成, 但也有CD患者行回

肠切除后, 胆汁胆固醇饱和度正常或较低, 这表

明尚有其他致病因素. 对回肠和结肠病变的CD
患者研究发现, 脂肪餐使胆囊排空障碍, 提示胆

囊动力减低, 促使胆固醇过饱和; IBD患者长期

全肠外营养者, 胆囊排空能力明显减低[50]; 有研

究表明住院超过40 d者全肠外营养, 胆石症风险

增加20倍. 综上所述, IBD的病变部位、回肠切

除手术、住院时间以及全肠外营养等因素均与

胆石症发病相关[51]. 
3.2 临床诊断与治疗 典型症状是餐后右上腹痛

伴有恶心, 有时伴有呕吐. 常常出现血清ALP升
高. 超声检查即可确诊. 治疗包括腹腔镜胆囊切

除术和体外震波碎石术.

4  原发性胆汁性肝硬化

PBC是一种病因不明的慢性进行性肝胆疾病, 他
以肝脏内进行性小胆管毁损伴门静脉炎症、慢

性胆汁淤积、肝纤维化为特点, 最终进展为肝

硬化和肝衰竭. 
4.1 流行病学 PBC是一种病因不明的慢性肝内

胆汁淤积性疾病, 其发病率逐年上升. 目前认为

PBC是一种自身免疫性疾病, 其确切病因和发病

机制尚不清楚, 多见于35-65岁女性, 男女发病率

之比为1∶9. 从确立诊断到死亡的平均时间为

5-8年. 研究表明PBC的发生与自身免疫性疾病

和高脂饮食关系密切, 与IBD特别是UC有一定

联系, 伴PBC的UC病情往往较轻, 结肠炎也较局

限(如仅有直肠炎)[52,53]. 
4.2 临床特征与诊断 本病起病隐匿, 早期症状

轻微. 临床症状可表现为乏力、皮肤瘙痒、门

静脉高压、骨质疏松、黄疸、脂溶性维生素缺

乏、复发性无症状尿路感染等[54].
P B C患者血清生化检测呈胆汁淤积改

变, P B C患者常表现为A L P、γ谷氨酸转肽酶

(γ-glutamyl transpeptidase, γGGT)、TBIL及TC、
甘油三酯(triglyceride, TG)水平的升高[55]. 患者

可出现自身抗体, 95%以上患者抗线粒体抗体阳

性, 滴度>88.1%, 为本病特征性改变. 确诊有赖

于肝穿刺活检, 显示有胆管炎、肉芽肿、局灶

性汇管区淋巴细胞积聚, 汇管区周围胆汁淤积; 
肝小叶完整, 轻度碎屑样坏死. 
4.3 治疗 在药物治疗中, 免疫抑制剂的效果尚不

明确. UDCA被认为是现今治疗PBC最常用的药

物[55], 有报道认为UDCA是唯一可以提高PBC存
活率的药物, 一般治疗剂量为13-15 mg/kg·d, 长

期应用可改善各项生化指标, 稳定或改善肝脏

的炎症, 但并不能缓解临床症状. 终末期PBC可
进行肝移植, 肝移植后部分PBC可能复发[54].

5  其他少见的肝胆病变

5.1 小胆管PSC 小胆管PSC, 过去称为胆管周围

炎, 是一种与IBD相关的肝胆系统紊乱性疾病. 
与PSC有相同的生化和组织学特征, 但胆道造影

正常. 一项大规模多中心研究表明, 先前的小胆

管PSC经过长时间随访, 约有80%的患者在诊断

或随访中伴有IBD发生[56], 其中78%为UC, 21%
为CD, 1%为肠纤维化[56]. 但小胆管PSC与CD的

关联更密切, 伴有ALP增高, 而ERCP或MRCP胆
道造影正常的IBD患者, 在除其他肝胆系统疾

病后, 需要肝活检才能确诊小胆管PSC. 小胆管

PSC的临床进展缓慢, 一项针对83例小胆管PSC
患者的随访研究表明, 23%患者发展为典型PSC, 
平均时间为7.4年(5.1-14年)[56]. 目前尚无报道显

示单纯小胆管PSC可发展为胆管上皮癌, 除非为

大胆管PSC[56].
目前尚无有效的治疗药物, 常用的药物是

UDCA, 但并不能延缓肝移植的时间[57]. 小胆管

PSC并发IBD并不影响肝脏疾病的预后. 一些并

发疾病可能行肝移植后才确诊为小胆管性PSC, 
而这些疾病在肝移植后可能还会复发. 研究表

明, 小胆管型PSC较大导管型预后好[48-60].
5.2 PSC/AIH重叠综合征 PSC/AIH重叠综合征是

以具有AIH临床、生化、组织学改变和PSC典

型胆道造影表现为特征的一种疾病[5]. 
PSC/AIH重叠综合征与IBD的关系早有报

道, 尤其是UC患者更易并发PSC/AIH重叠综合

征[61]. 由于PSC/AIH重叠综合征诊断和分类困

难, 关于本病的流行病学报道呈多样化. 有报

道称, IBD伴发AIH的患者通过肝活检或ERCP
证明不伴PSC者可能发展为PSC[62]. 研究显示

7.6%-53.8%的PSC患者伴有AIH, 42%的AIH和

UC患者胆道造影异常[63]. PSC/AIH重叠综合症

患者以儿童多见, 通常被描述为自身免疫性硬

化性胆管炎. PSC/AIH重叠综合征的诊断并不完

善, 诊断标准尚未确立. PSC患者肝穿活检显示

明显的界板性肝炎、血清IgG水平升高、出现

AIH的自身抗体包括ANA、SMA和肝肾微粒体

抗体、转氨酶显著升高或ALP比预期值降低应

怀疑本病. 相反, AIH患者出现皮肤瘙痒、ALP
升高、组织学或胆道造影显示胆管异常时也应

怀疑本病[63]. 
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治疗方面, 免疫抑制剂对PSC/AIH重叠综合

征患者似乎有效. 患者对类固醇激素、UDCA、

用或不用乙酰唑胺(AZA)/6-巯基嘌呤(6MP)的联

合治疗有较轻的反应. 研究显示, 与单纯PSC患
者相比, PSC/AIH重叠综合征患者即使不行肝移

植也有更长的生存期, 然而较AIH患者生存期短. 
PSC/AIH重叠综合征患者联合应用UDCA、免

疫抑制剂治疗, 血清中AST水平明显降低, ALT
降低不明显, 而GGT和ALP没有变化. 典型的

PSC患者单独用UDCA治疗, 以上的血清指标没

有明显改善. PSC/AIH重叠综合症患者比单纯性

PSC患者生存期长[63]. 
5.3 IgG4相关性胆管炎 IgG4相关性胆管炎(IgG4-
associated cholangitis, IAC)是近年来才被人们认

识的一种临床疾病, 其特点是血清IgG4水平升

高、胆管周围大量IgG4阳性浆细胞浸润以及对

激素治疗敏感.
IAC以60-70岁男性好发. 70%-80%PSC患

者合并IBD, 而大约5%IAC患者合并IBD[64]. IAC
症状包括梗塞性黄疸、体质量减轻、腹部不适. 
HISORt诊断标准包括胆管组织学、胆道系统成

像、血清学、其他系统受累和对激素治疗的反

应. 超过90%患者胆管活检标本IgG4免疫染色

阳性(>10 IgG4+cells/hpf)[65]. IgG4诊断IAC的敏

感性达75%, 特异性和阳性预测值不确切. 最近

一项研究显示, 9%PSC患者血清IgG4升高(>140 
mg/dL). 其他器官受累是诊断IAC的重要线索, 
包括胰腺、唾液腺、腹膜后器官、淋巴结和肾

脏等. 2010年AASLD指南建议所有可疑PSC患
者检测IgG4以除外IgG4相关的硬化性胆管炎[4]. 
对可疑IAC患者给予激素试验性治疗可出现肝

酶正常化、胆管狭窄消失或改善.
尽管只有9%的PSC患者血清IgG4水平增 

高[65], 但与PSC不同的是, IAC似乎有独立的组

织学改变和发病机制, 而且对类固醇激素治疗反

应较好. 在99例PSC患者的肝移植标本中, 发现

有23%的患者伴有IgG4+浆细胞增多[66], 2例并发

IBD的同时发现IAC[67], 且这2例患者都并发UC, 
并对低剂量类固醇激素反应较好. 
5.4 门静脉血栓形成 门静脉血栓形成是IBD患者

非外科治疗少见的并发症, 但其发病率高于普

通人群, 近期有腹部手术史的患者更常见. 门静

脉血栓形成是EIMs的一部分, 可能与慢性肠道

炎症引起的凝血异常有关. IBD患者血小板、凝

血因子Ⅴ和Ⅷ、纤维蛋白原增多和抗凝血酶Ⅲ
减少等因素, 都可导致血栓形成. 其他危险因素

还包括吸烟、活动性肠道炎症和围手术期的败

血症等. 研究表明, UC患者行重建性结直肠切除

术后可发生门静脉血栓[68]. 同时, 有研究对UC患
者行回肠肛管吻合术(ileal pouch-anal anastomo-
sis, IPAA)后行CT扫描也发现, 45%患者出现门

静脉血栓. 此外, IPAA的血栓形成可能与隐窝炎

发生有关, 最近研究表明, 45%的围手术期门静

脉血栓形成患者可能发展为隐窝炎, 而15.4%的

患者则没有门静脉血栓形成. 门静脉血栓形成

的临床意义及其与隐窝炎的关系仍需进一步研

究. 治疗上, 除非是上消化道大出血有血流动力

学异常改变时, 否则肝素或低分子肝素不能作

为IBD患者门静脉血栓治疗和预防的禁忌证.
5.5 肝淀粉样变性 淀粉样变性是多种原因所致

的以特异性糖蛋白纤维即淀粉样物质在血管壁

及器官、组织细胞外沉积为特征的一种进行性

疾病. 淀粉样物质可沉积于局部或全身, 主要累

及心、肝、肾、脾、胃肠、肌肉及皮肤等组织. 
肝淀粉样变性是IBD罕见的并发症, 在CD和UC
的发病率分别为0.9%和0.07%. 长期慢性肠道炎

症、淀粉样蛋白沉积在血管和窦状隙导致本病

发生. 在18例IBD伴有淀粉样变性患者中, 3例有

肝淀粉样变性, 有5例患者在确诊IBD之前已有

淀粉样变性, 这就对慢性肠道炎症对肝脏或肠

道淀粉样变性的影响提出了质疑. 
肝淀粉样变性可以出现肝肿大, 而一些患

者只能在尸检中诊断. 大多数患者无症状, 需肝

脏活检才能诊断. 诊断的参考依据是: 肝组织切

片刚果红染色证实存在淀粉样物质, 免疫组织

化学等检查证实淀粉样物质系淀粉样轻链成分

κ或λ; 血清胆红素高于85 μmol/L; 显微镜下肝组

织内有肝内胆汁淤积的证据; 无肝外胆道梗阻

的证据; 除外多发性骨髓瘤等恶性浆细胞病所

伴发的淀粉样变性及其他继发性系统性淀粉样

变性[69]. IBD治疗肠道炎症缓解时可使淀粉沉积

减少. 
5.6 肉芽肿性肝炎 肝脏肉芽肿可能与IBD有关, 
见于不足1%的IBD患者, CD患者较UC患者常

见. 其典型表现为孤立的ALP升高.

6  结论

IBD相关的肝胆并发症比较常见. 因此, IBD的

诊断、治疗需要内科医生着重于上述肝胆表现. 
鉴于肝胆病变和IBD可能存在共同的免疫缺陷, 
而且发病机制、临床表现不典型对原发病的临

床经过、治疗方案和预后有明显的影响, 故在

■应用要点
本文从 I B D 相关
的肝胆并发症等
方面, 较全面地概
括了该领域研究
的 现 状 ,  为 认 识
I B D 相关肝病的
发病机制和临床
治疗提供参考.
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IBD患者中重视筛查上述肝胆病变及在PSC、

PBS、AIH等肝胆疾病诊断中重视筛查IBD是很

有必要的, 从而为IBD的综合治疗提供思路, 使
患者的痛苦程度减少到最小.
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