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血管炎的胃肠道表现

任　田　陈卫昌

苏州大学附属第一医院消化内科（２１５００６）
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　　摘要　血管炎是一组由不同病因引起的以血管壁炎症和坏死为主要病理改变的自身免疫性疾病，常累及多器
官或系统，亦可累及消化系统，如胃肠道、肝胆、胰腺等，引起多种胃肠道症状。这些胃肠道症状表现多样且不具有

特异性，特别是以此为首发表现者，容易造成误诊。本文通过介绍血管炎的胃肠道表现，旨在提高临床医师对这类

疾病的重视。
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　　血管炎是一组以血管壁炎症和坏死为主要病
理特征的异质性疾病，由于累及的血管类型、部位、

范围不同，病理类型不同，临床表现复杂多样。２０１２
年 ＣｈａｐｅｌＨｉｌｌ共识会议（ＣｈａｐｅｌＨｉｌｌＣｏｎｓｅｎｓｕｓ
Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ，ＣＨＣＣ）上提出的系统性血管炎分类标
准［１］（简称２０１２ＣＨＣＣ标准），主要依据受累血管的
大小，结合病因学、免疫病理机制等因素对血管炎

进行分类，是目前应用最广泛的分类标准（表１）。
血管炎的消化系统表现可因血管炎的类型不

同而有所区别。大血管血管炎可引起广泛的肠缺

血或梗死，小血管血管炎以局限性缺血、溃疡形成

为主。但无论哪种血管炎，其胃肠道受累的主要机

制均为血管炎症和微血管血栓形成［２］，表２总结了
一些血管炎的常见胃肠道表现及其在出现胃肠道

症状患者中的发生率。本文结合相关文献，对血管

炎的胃肠道表现作一简要介绍。

一、大血管炎

１．大动脉炎（Ｔａｋａｙａｓｕ’ｓａｒｔｅｒｉｔｉｓ）：主要累及主
动脉及其主要分支如头臂干、颈动脉、椎动脉、肾动

表１　２０１２ＣＨＣＣ血管炎分类标准

大血管炎 单器官血管炎

　大动脉炎 　皮肤白细胞破碎性血管炎
　巨细胞动脉炎 　皮肤动脉炎
中血管炎 　原发性中枢神经系统性血管炎
　结节性多动脉炎 　孤立性主动脉炎
　川崎病 　其他
小血管炎 与系统性疾病相关的血管炎

　ＡＮＣＡ相关性血管炎 　狼疮性血管炎
　　显微镜下多血管炎 　类风湿血管炎
　　肉芽肿性多血管炎 　结节病性血管炎

　　嗜酸细胞性肉芽肿性
　多血管炎

　其他

　免疫复合物性小血管炎 与可能病因相关的血管炎

　　抗肾小球基底膜病
　ＨＣＶ相关性冷球蛋白血症性

血管炎

　　冷球蛋白血症性血管炎 　ＨＢＶ相关性血管炎
　　ＩｇＡ血管炎 　梅毒相关性血管炎

　　低补体血症性荨麻疹性
　血管炎

　血清病相关性免疫复合物性
血管炎

变异性血管炎
　药物相关性免疫复合物性

血管炎

　白塞病
　药物相关性 ＡＮＣＡ相关性

血管炎

　科根综合征 　肿瘤相关性血管炎
　其他

ＡＮＣＡ：抗中性粒细胞胞质抗体
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ２

脉等，病理特征为可累及动脉壁全层的肉芽肿性

炎，好发于年轻女性，发病年龄一般不超过５０岁。
大动脉炎的临床表现主要为血管狭窄或闭塞后导

致的组织或器官缺血症状。

胃肠道特征：累及消化系统时，可因肠系膜血

管狭窄或闭塞，引起肠壁缺血性病变，出现腹痛、腹

泻、便血等，严重者可出现肠梗阻、肠坏死。亦可累

及脾脏、肝脏供血血管，引起脏器缺血表现，但相对

少见。一项回顾性调查显示，１６％的大动脉炎患者
存在腹痛，４％存在肠系膜缺血，１４％有腹部血管杂
音［３］。另一项研究［４］显示，７３％的患者存在碱性磷
酸酶升高，提示可能存在肝脏缺血。另外，也有大

动脉炎合并炎症性肠病（ＩＢＤ）的病例报道［５］。大动

脉炎与溃疡性结肠炎之间存在基因重叠，两者共享

ＨＬＡＢ５２０１这一遗传标记，提示两者间可能存在
某种联系［６］。

表２　血管炎常见胃肠道表现及其发生率

分类 胃肠道表现及其发生率

大血管炎

　大动脉炎
腹部血管杂音（１４％）
弥漫性长段胃肠道缺血（４％）

　巨细胞动脉炎
碱性磷酸酶水平升高（５０％）
轻度氨基转移酶水平升高（１０％～４０％）
肠系膜缺血（１２例）

中血管炎

　结节性多动脉炎
腹痛（高达９５％）
动脉狭窄、锥形变和（或）肾、肝、肠系膜动

脉微动脉瘤

　川崎病 胆囊黏液囊肿（５％～２０％）

小血管炎

　ＡＮＣＡ相关性
血管炎

黏膜溃疡、局部肠梗死、缺血、穿孔或闭塞

（２０％～５０％）
肉芽肿性多血管炎和嗜酸细胞性肉芽肿性

多血管炎：肠道肉芽肿性溃疡

肉芽肿性多血管炎：胰腺肉芽肿性病变

　ＩｇＡ血管炎
消化道出血（２０％～５０％）
肠壁水肿、梗死、穿孔或肠套叠（３％～５％）

　冷球蛋白血症性
血管炎

肠壁缺血（＞８０％）
急性胆囊炎、胰腺炎（分别为６．６％）

白塞病
回盲部溃疡

布加综合征（１．３％～３．２％）

２．巨细胞动脉炎（ｇｉａｎｔｃｅｌｌａｒｔｅｒｉｔｉｓ）：主要累及
主动脉及其主要分支，如颈动脉和椎基底动脉系统，
颞动脉受累尤为常见，故亦称为颞动脉炎，与大动脉

炎病理表现相同，但好发于５０岁以上人群。
胃肠道特征：巨细胞动脉炎很少累及肠系膜血

管，但一旦累及，往往预后不良。有研究［７］显示，１２
例巨细胞动脉炎合并肠系膜血管炎的患者均有腹痛

症状，肠系膜血管炎经手术或尸检或血管造影证实，

其中５例患者死亡。另外，巨细胞动脉炎患者也可能
因腹主动脉瘤或夹层动脉瘤引起腹痛症状。文献报

道，从巨细胞动脉炎确诊到出现腹主动脉瘤或夹层的

中位时间是６～７年，故建议所有巨细胞动脉炎患者
筛查动脉瘤，并至少随访５年［８］。巨细胞动脉炎患者

也可出现肝功能异常，以碱性磷酸酶水平升高最常

见，有学者认为与血管炎引起的胆管上皮细胞损伤有

关。巨细胞动脉炎还可引起肝门静脉分支动脉炎或

肝脏肉芽肿性炎，但均为个案报道［９］。

二、中血管炎

１．结节性多动脉炎（ｐｏｌｙａｒｔｅｒｉｔｉｓｎｏｄｏｓａ）：是以
中小动脉节段性炎症和坏死为特征的非肉芽肿性

血管炎，病变常出现在血管分叉处，引起受累血管

狭窄、闭塞甚至形成微动脉瘤。典型的临床表现为

发热、消瘦、关节痛或肌痛等非特异性症状，以及并

发缺血或梗死造成的单或多器官表现，以周围神经

病变、皮肤损害最多见，其次为消化系统受累。

胃肠道特征：法国一项研究［１０］显示，有胃肠道

表现者达３７．９％，腹痛最多见，为３５．６％，其次为穿
孔（４．３％）、胆囊炎（３．７％）、胰腺炎（３．７％）、出血
（３．４％）和阑尾炎（１．１％），需手术治疗的患者占
１３．８％。腹部血管造影可见肠系膜动脉多发小动脉
瘤形成、血管扩张或部分闭塞。腹痛除可由胃肠黏

膜缺血性溃疡、肠梗死、肠穿孔或出血所致外，也可

能是肝脏、脾脏和（或）肾微动脉瘤破裂出血所致。

严重的消化系统受累常提示预后不良，病死率高。

引起结节性多动脉炎的最常见原因为ＨＢＶ感染，但
２０１２ＣＨＣＣ标准已将 ＨＢＶ感染所致血管炎单独命
名，与非ＨＢＶ感染所致结节性多动脉炎相比，ＨＢＶ
相关结节性多动脉炎的胃肠道症状更常见且死亡

率更高［１０］。由于肝、脾血管受累导致的肝、脾梗死

或肝门静脉闭塞即布加综合征亦有报道［１１］。

２．川崎病（Ｋａｗａｓａｋｉｄｉｓｅａｓｅ）：又称皮肤黏膜淋
巴结综合征，多见于儿童，为急性发热出疹性疾病，

典型表现为发热、皮疹、口腔黏膜改变、颈部淋巴结

肿大、球结膜充血、肢端改变等，成人发病往往表现

不典型。

胃肠道特征：对于川崎病患者，人们关注最多

的是其心脏损害，但其实消化系统表现并不少见，
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累及肝胆血管可引起肝功能异常、肝脏肿大、胆囊

黏液囊肿，累及肠系膜血管可引起腹痛、腹泻、麻痹

性肠梗阻、出血性肠炎甚至肠穿孔。国外一篇包含

１９８例川崎病患儿的报道中，６１％的患者存在腹痛
或恶心呕吐症状［１２］。另一篇包含４３例成人患者的
报道中，５６％的患者有胃肠道症状，以腹痛和黄疸最
常见［１３］。国内报道的消化系统受累多为肝功能异

常，如北京儿童医院一项包含１４８４例患儿的调查
研究发现，肝功能异常发生率为 ５６．９％［１４］。也有

坏死性肠炎、肠穿孔的个案报道。

三、小血管炎

１．ＡＮＣＡ相关性血管炎：是一类主要累及小血
管（小动脉、小静脉、毛细血管），少或无免疫复合物

沉积的坏死性血管炎，因血清中可出现 ＡＮＣＡ而命
名，包括显微镜下多血管炎、肉芽肿性多血管炎、嗜

酸细胞性肉芽肿性多血管炎。ＡＮＣＡ针对的靶抗原
以蛋白酶３和髓过氧化物酶最常见。显微镜下多血
管炎为纤维素样坏死性血管炎，但无肉芽肿形成，

以肺、肾受累最常见，抗体多为髓过氧化物酶ＡＮＣＡ
阳性。肉芽肿性多血管炎为肉芽肿伴纤维素样坏

死性血管炎，主要累及上、下呼吸道和肾脏，抗体多

为蛋白酶３ＡＮＣＡ阳性。嗜酸细胞性肉芽肿性多血
管炎肾脏受累的发生率明显低于显微镜下多血管

炎和肉芽肿性多血管炎，但皮损发生率高，且大多

数患者有哮喘病史和外周血嗜酸性粒细胞增多

（＞１０％），抗体以髓过氧化物酶ＡＮＣＡ多见，但抗
体阳性率不足４０％［１］。

胃肠道特征：３种类型的 ＡＮＣＡ相关性血管炎
均可累及消化系统。显微镜下多血管炎消化系统

受累发生率约为５％ ～３０％，系胃肠道小血管炎和
血栓形成造成组织缺血或梗死所致，以腹痛、恶心

呕吐、腹泻、无症状的氨基转移酶升高较多见，亦可

出现肠穿孔或出血［１５］。肉芽肿性多血管炎消化系

统受累发生率约为５％ ～１１％［１６］，尸检研究中，经

组织病理学证实存在胃肠道血管炎的比例达２４％。
可表现为短暂的腹痛或顽固性腹泻、便血、便秘、肝

功能异常、黄疸甚至肠梗阻、肠穿孔［９］，内镜检查可

发现消化性溃疡。其他少见表现有肉芽肿性胆囊

炎、肉芽肿性胰腺肿块和肝肉芽肿性变。嗜酸细胞

性肉芽肿性多血管炎较其他两种 ＡＮＣＡ相关性血
管炎消化系统受累更常见，发生率约为 ３０％ ～
５０％，国内外均有报道，以腹痛、腹泻、便血或黑便常

见，也可出现溃疡穿孔以及肠壁水肿或结节性肿块

引起的梗阻症状。胃肠道症状可因胃肠道血管炎

所致，也可为嗜酸性粒细胞性胃肠炎所致。嗜酸性

粒细胞还可侵犯浆膜引起腹膜炎，累及肝脏或大网

膜形成腹部包块，亦可累及胆囊引起非结石性胆囊

炎［１７］。国外亦有肉芽肿性或嗜酸细胞性肉芽肿性

多血管炎合并ＩＢＤ的病例报道［５］。

２．ＩｇＡ血管炎（ＩｇＡｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ）：既往亦称为过敏
性紫癜，为累及小血管的血管炎，有ＩｇＡ免疫复合物
沉积，伴有皮肤、胃肠道、关节、肾脏损害。本病可

发生在任何年龄，但以儿童多见。

胃肠道特征：本病消化系统受累发生率高达

５０％～７５％［１８］，以消化道症状为主要表现者也称为

腹型过敏性紫癜，包括腹痛、腹泻、恶心呕吐、便血

等，大多数患者症状呈自限性，但有３％ ～５％的患
者可出现肠梗阻、肠套叠甚至肠穿孔等严重并发

症。临床表现中以腹痛最常见，多为绞痛，常在脐

周或下腹部，也可呈游走性，往往疼痛症状明显，而

腹部压痛轻微，即表现为症状与体征分离。胃肠镜

下可看到弥漫肠黏膜红斑、淤点、出血性糜烂和溃

疡，糜烂与溃疡多沿黏膜皱襞环形分布，病变广泛，

胃、十二指肠、小肠、结肠和食管均可受累。大部分

文献报道的病例以十二指肠降部、球部和回肠末端

病变出现率为高，其次为胃体和胃窦部。食管受累

最少见，表现为溃疡、狭窄或严重食管炎［１９］。其他

少见表现包括蛋白丢失性肠病、胰腺炎、胆囊炎、阑

尾炎等。

３．冷球蛋白血症性血管炎（ｃｒｙｏｇｌｏｂｕｌｉｎｅｍｉｃ
ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ）：为冷球蛋白在血管壁沉积并激活补体引
起的血管炎，与 ＩｇＡ血管炎同属免疫复合物性小血
管炎，常累及皮肤、肾、关节、淋巴结、肝、脾和神经

系统。引起冷球蛋白血症最常见的原因为 ＨＣＶ感
染，高达９０％［２０］。其他少见原因包括 ＨＢＶ、ＨＩＶ感
染、自身免疫性疾病如干燥综合征以及淋巴瘤等。

胃肠道特征：本病很少累及胃肠道，但一旦累

及，往往病情严重，表现为胃肠黏膜缺血、溃疡、出

血或急性胆囊炎、胰腺炎等。一项回顾性研究［２０］显

示，在２７９例冷球蛋白血症性血管炎患者中，４５例
（１６．１％）存在胃肠道症状，其中３８例（８４．４％）存
在胃肠道缺血，３例（６．７％）为胰腺炎，３例（６．７％）
为胆囊炎，１例（２．２％）为大网膜受累。ＨＣＶ感染
合并冷球蛋白血症性血管炎患者较单纯 ＨＣＶ感染
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ２

者肝细胞癌发生率低。无论是否为ＨＣＶ感染继发，
严重的胃肠道症状均与预后不良相关［２１］。

四、多血管血管炎

白塞病（Ｂｅｈｃｅｔ’ｓｄｉｓｅａｓｅ）：又称贝赫切特综合
征，典型表现为反复口腔溃疡、生殖器溃疡、眼炎和

皮肤损害，也可累及神经系统、消化道、关节、肺、

肾等。

胃肠道特征：白塞病累及消化道时亦称肠白塞

病。国外文献报道的白塞病消化道受累发病率约

为４％～３８％，我国约为２．４％～２１．９％。肠白塞病
好发于青年，男女患病率无明显差异，但男性往往

病情更重。消化道表现多样，早期可为轻微的腹部

隐痛、厌食、恶心、反酸、消化不良等，随病情进展可

出现明显的腹痛、腹泻、腹部包块，甚至穿孔、出血、

瘘管形成。全消化道均可受累，最常见于回肠末端

和回盲部［６，２２］。内镜下可见胃肠黏膜糜烂、溃疡甚

至管腔狭窄，溃疡可为火山口样、地图样、口疮样，

可为单发或多发，深浅不一。火山口样溃疡或边缘

不规则溃疡穿孔风险高，尤其是在小于２５岁的患者
中。直肠和（或）肛门受累少见。食管病变可为食

管溃疡或狭窄，以食管下段多见，可引起吞咽困难。

血栓形成是白塞病的重要并发症之一，常累及静脉

系统，累及下腔静脉时可引起布加综合征［２２］，出现

肝功能异常、腹水等表现。

五、与系统性疾病相关的血管炎

１．系统性红斑狼疮（ｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａ
ｔｏｓｕｓ，ＳＬＥ）：是一种常见的弥漫性结缔组织病，以血
清中存在多种自身抗体和多脏器受累为特征，最常

累及肾脏，引起狼疮性肾炎。

胃肠道特征：ＳＬＥ消化系统受累并不少见，可涉
及食管、胃、肠、肝脏、胰腺等多个器官，大部分消化

系统表现是由药物不良反应或感染等非原发病因

素所致。ＳＬＥ原发病累及胃肠道者约为 １．３％ ～
２７．５％，表现为食管运动功能障碍、肠系膜血管炎、
假性肠梗阻、狼疮性胰腺炎或肝炎、腹膜炎、蛋白丢

失性肠病等［２３］。肠系膜血管炎为 ＳＬＥ累及肠系膜
血管所致，发病率约为０．２％ ～９．７％，轻者可表现
为腹痛、腹胀、食欲不振或腹泻，重者可出现穿孔、

梗阻等急腹症表现［６］。腹部 ＣＴ是早期诊断肠系膜
血管炎最重要的影像学检查，表现为肠壁水肿增

厚、肠襻扩张和肠系膜血管强化。肠系膜血管血栓

形成虽非血管炎所致，但也可引起类似的胃肠道表

现，临床上鉴别困难，往往需血管造影加以明确。

因血管炎是ＳＬＥ的基本病变之一，故上述ＳＬＥ继发
的其他消化系统表现均可能有血管炎因素的参与，

但可能并非为单一因素。ＳＬＥ合并肝酶升高常
见［２４］，但严重的肝功能损害或肝硬化少见。ＳＬＥ还
可出现肝梗死，多为继发抗磷脂抗体综合征所致。

文献报道的狼疮性胰腺炎发病率约为０．７％ ～４％，
以急性胰腺炎多见，病死率高，而慢性胰腺炎少见。

２．类风湿血管炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ）：是一
种以多关节慢性侵蚀性滑膜炎为主要特点的全身

性自身免疫性疾病，类风湿血管炎为重要的关节外

表现之一，与不良预后相关。类风湿血管炎主要累

及中小血管，可累及动脉全层，以皮肤血管炎和神

经血管病最常见，脏器病变一般为受累动脉供应的

组织或器官缺血或梗死。

胃肠道特征：当累及胃肠道血管时，可出现胃

食管反流病或胃肠黏膜缺血性溃疡甚至肠梗死、肠

穿孔［２５］。

六、单器官血管炎

是指血管炎病变局限在某一器官或系统，诊断

时必须除外为系统性血管炎累及该器官或系统所

致病变。目前为止，报道的累及消化系统的单器官

血管炎涉及的部位有食管、胃肠、胆囊、胰腺［２６］，常

因手术或活检发现，实验室检查多无异常。目前从

组织病理学上并不能区分系统性血管炎和单器官

血管炎，单器官血管炎也可能是系统性血管炎在该

阶段的局部表现，随病程延长可能会出现其他脏器

受累，发展为系统性血管炎。

总之，血管炎的消化系统表现范围广泛且形式

多样，缺乏特异性，特别是当患者只有消化系统表

现时，诊断颇为困难，容易误诊。临床医师应充分

了解这类疾病的特点，从而能及时准确诊断，避免

发生严重并发症。
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