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胶囊内镜诊断门脉高压性肠病并出血1例
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【提要】 门脉高压性肠病（portal hypertensive enteropathy，PHE）并出血临床少见。本文报道 1例
肝硬化合并门脉高压性肠病并出血的临床特点和内镜特征，并结合复习文献，以期提高临床医师对

PHE的认识水平。
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患者男，47岁，因“黑便 1个月余”入院。患者 1个月前

无明显诱因出现黑便，质稀，每天 1~2次，每次约 200 g，伴头

晕、乏力，无腹痛、腹胀、呕血等不适，体重未见明显下降。

既往确诊肝硬化 1年余。饮酒二十余年，200~300 g/d。入

院查体：神志清楚，精神欠佳，肝病面容，巩膜黄染，胸壁可

见蜘蛛痣，未见肝掌，扑翼样震颤阴性。心肺未见异常，腹

部膨隆，未见腹壁静脉曲张，腹软，无压痛、反跳痛，肝脾肋

下未触及，移动性浊音阳性，肠鸣音活跃，双下肢无浮肿。

血常规检查：红细胞 2.34×1012/L，血红蛋白 56 g/L，血小板

73×109/L，白细胞 3.07×109/L，中性粒细胞百分比 68.10%。

粪便隐血试验阳性，粪检未见红细胞。肝功能检查：总蛋白

45.8 g/L，白蛋白 25.6 g/L，总胆红素 49.0 μmol/L，直接胆红

素 18.6 μmol/L，转氨酶正常。凝血功能：凝血酶原时间

（prothrombin time，PT）20.2 s，国际标准化比值（international
normalized ratio，INR） 1.78，活 化 部 分 凝 血 活 酶 时 间

（activated partial thromboplastin time，APTT）44.60 s，PT百分

比活动度 36%。肾功能、血氨、肝炎病毒、自免肝、铜蓝蛋

白、肿瘤标志物大致正常。门静脉CT血管造影（CTA）显示

肝硬化，脾肿大，少量腹水和侧支循环形成。胃镜检查于食

管下端见 2条曲张静脉，直径 0.2~0.3 cm，未见红斑征。结

肠镜检查未见异常。患者签署知情同意书。入院后，予生

长抑素降门脉压、艾司奥美拉唑抑酸、输血等治疗，但患者

持续黑便、血红蛋白反复下降，粪便隐血持续阳性。胶囊内

镜（上海安翰公司生产）显示小肠内多发红斑、数十个息肉

及散在雪花样病变（图 1）。考虑门脉高压性肠病（portal
hypertensive enteropathy，PHE）并出血，2019-02-08在全身

麻醉下对患者进行原位肝移植，术后患者未再黑便，血红蛋

白逐渐上升至110 g/L，情况好转出院。定期随访，患者未再

黑便。2020年 12月，复查血红蛋白、肝功能和凝血功能均

正常。

讨论 肝硬化合并门脉高压可引起消化道黏膜的异

常，根据部位可表现为食管静脉曲张、胃静脉曲张、门脉高

压胃病、PHE或门脉高压结肠病［1］。Kozarek等［2］于 1991年
将肝硬化合并门脉高压的小肠黏膜异常描述为PHE。PHE
是肝硬化患者消化道出血的少见原因［3］，PHE并出血者都

有内镜下相关表现。迄今为止，PHE已有多种内镜下分类。

2005年，De Palma等［4］进行了一项利用胶囊内镜观察肝硬

化合并门脉高压症患者小肠黏膜改变的里程碑式研究，他

们根据内镜下的特征将PHE分成 1级和 2级，分别定义为黏

膜炎症性异常（水肿、红斑、颗粒度、易脆性）和血管病变（樱

桃红点、毛细血管扩张、血管增生异常样病变和静脉曲张）。

2008年，Kodama等［5］通过双气囊内镜观察肝硬化患者小肠

病变后将 PHE划分成 2大类：绒毛异常（绒毛水肿、萎缩和

变红）和血管病变（血管增生异常性病变、扩张/增生血管和
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静脉曲张），其中的血管增生异常性病变进一步分为红斑、

蜘蛛痣、伴血管扩张的淋巴滤泡，而扩张/增殖血管进一步

分为树状扩张血管和线圈样细血管。2010年，Abdelaal等［6］

将 PHE分为 4种主要病变：炎症性病变和 3种血管病变（包

括红点、血管扩张以及小肠静脉曲张）。该患者的胶囊内镜

检查显示小肠内多发红斑、数十个息肉和多发雪花样病变。

红斑是 PHE内镜下常见的特征，息肉和雪花样病变相对

少见。

目前，红斑被认为是一种黏膜炎性病变，其不仅是PHE
患者内镜下的常见表现，也是 PHE患者出血的一个原因。

Dabos等［7］的研究发现 PHE患者的红斑阳性率达 88.8%
（24/27）。Goenka等［8］对 41例 PHE患者的观察显示红斑在

出血患者中的占比达 44.2%。本例患者胶囊内镜显示肠腔

内多发红斑，部分伴血丝形成，部分息肉表面有红斑，考虑

红斑是该患者消化道出血的主要原因。

小肠息肉样病变是一种少见的 PHE内镜下特征，仅少

数文献对此报道，其组织学结果表现为固有层的毛细血管

扩张、增生和充血，符合PHE的特点。我们目前将其称为门

脉高压性息肉，与腺瘤性息肉不同，没有证据表明这种息肉

有恶性潜能，但在某些情况下，门脉高压性息肉可能是肝硬

化和门脉高压患者胃肠道活动性出血的原因［9‑10］。本例患

者胶囊内镜显示部分息肉表面光滑，部分表面有红斑，考虑

息肉不是出血的主要原因。

内镜下小肠黏膜雪花样病变事实上是小肠淋巴管扩张

的一种表现。肝硬化和门脉高压可导致继发性肠道淋巴管

扩张，这种淋巴管扩张认为是肝硬化门脉高压患者蛋白丢

失性肠病的一个重要原因［11］。Lee等［12］描述了 1例肝硬化

患者病程中出现肠淋巴管扩张的病例，十二指肠镜检查提

示十二指肠第 3部位出现雪花样病变，活检组织学显示固

有层淋巴明显扩张。蛋白丢失性肠病可能发生，并会造成

水样腹泻、低蛋白血症和腹腔积液。然而，只有极少数重症

门脉高压患者会发生蛋白丢失性肠病，其发病机制尚不

明确。

目前，由于对 PHE的临床研究有限，对 PHE并出血尚

无标准的治疗指南。非选择性β受体阻滞剂或生长抑素可

作为治疗 PHE的药物。内镜相关的治疗包括氩离子凝固

术、息肉切除术、静脉曲张注射硬化治疗，放射介入治疗如

经颈静脉肝内门静脉分流术（TIPS）、放置或经皮线圈栓塞，

图 1 胶囊内镜检查门脉高压性肠病并出血患者 1A：食管下段可见 2条曲张静脉;1B：胃黏膜正常;1C：十二指肠散在的雪花样病变;1D：空
肠内表面光滑的息肉;1E：息肉表面红斑，空肠多发红斑;1F：空肠多发红斑及散在雪花样病变;1G：空肠可见血丝;1H：回肠表面光滑的息肉

及多发红斑;1I：息肉表面红斑，回肠多发红斑;1J：回肠多发红斑;1K：回肠可见红斑;1L：回肠可见红斑伴血丝相连
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以及手术方法包括门静脉外科分流术、节段性小肠切除术、

外科静脉曲张结扎术甚至肝移植。Matsushita等［13］评估和

比较 15例肝硬化门脉高压患者 TIPS治疗前后的胶囊内镜

结果，发现TIPS治疗后PHE减轻。本研究中的患者经肝移

植后病情好转，证实了 PHE并出血的诊断，为 PHE并出血

提供一种治疗选择。

综上所述，PHE并出血临床少见，在门脉高压症合并消

化道出血的患者中，胃镜和结肠镜检查无法明确病因时，胶

囊内镜对黑便、血便或粪便隐血阳性的病因诊断是有帮助

的。胶囊内镜检查可以描述 PHE病变，如本例患者除发现

红斑以外，还发现息肉、雪花样病变等少见的黏膜病变类

型，最后考虑为红斑所致出血。该患者考虑经济因素未进

行胶囊内镜复查，但通过长期随访证实了肝移植是治疗

PHE出血的有效方法。
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