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摘  要 

肝硬化门脉高压性胃病(Portal hypertension gastropathy, PHG)，主要发生在胃底、胃体部，是肝硬化

常见并发症之一。其存在可影响消化吸收、导致慢性贫血以及严重时大出血可危及生命。国内外对肝硬

化门脉高压性胃病的研究较少，本文就PHG主要发病机制及诊断与治疗方面做一综述，旨在进一步完善

对PHG的认识与诊治。 
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Abstract 
Portal hypertension gastropathy (PHG), which mainly occurs in the fundus and body of the sto-
mach, is one of the common complications of liver cirrhosis. Its existence can affect digestion and 
absorption and lead to chronic anemia; in severe cases, massive hemorrhage can be 
life-threatening. There are few studies on portal hypertensive gastropathy due to liver cirrhosis at 
home and abroad. This article reviews the main pathogenesis, diagnosis and treatment of PHG in 
order to further improve the understanding, diagnosis and treatment of PHG.  
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1. 引言 

肝硬化高压性胃病发生离不开门静脉高压的作用。门静脉是一条汇合收集消化道血液的静脉，肝

硬化可导致门静脉回流受阻，当压力变大时，进一步导致胃静脉回流受阻，胃粘膜发生充血性变化，

称之为“充血性胃病”。它在肝硬化中的发病率为 20%~80% [1]，其中 10%~15%又可并发消化道出血

[2]。 

2. PHG 发病机制及相关因素 

门静脉高压是发生 PHG 的先决条件，一些小型研究表明经颈静脉肝内门静脉分流术(transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt, TIPS)后 PHG 改善，提示 PHG 与门静脉高压之间存在相关性。PHG 发生

所需的门脉高压程度存在争议，许多研究未能显示与门脉高压严重程度的线性相关。对肝硬化来说，肝

硬化伴 PHG 的患者比无 PHG 的患者胃黏膜血流量增加，但是血流瘀滞，缺血缺氧状态下，有效循环血

量减少，即高循环量，低灌注量[3]。也有报道，在这种情况下，出现动静脉短路以缓解缺血缺氧[4]，所

以无论是“主动充血”理论还是“被动淤血”理论都丰富了我们对门脉高压性胃病血流动力学的认识。

其他可能因素包括黏膜缺血、一氧化氮合酶活性增加，或者门静脉高压所致血流异常相关的炎症，但它

们的病因作用还不确定。 

2.1. PHG 胃粘膜改变的局部因素 

胃屏障包含几道防线，包括粘膜前，黏膜周围和粘膜后成分，可保护上皮免受有害微生物和毒素的

侵害。粘膜前组分包括酸、粘液碳酸氢盐屏障和表面活性剂磷脂。其中，粘液碳酸氢盐屏障是腔内和上

皮之间的唯一屏障，它对酸的损伤具有显著的抵抗力，并形成相对紧密的屏障以防止酸的被动扩散。此

外，胃粘膜微血管内皮细胞为粘膜防御创造了第三道屏障，并形成参与许多合成和代谢过程的生物活性

组织。微血管内皮细胞不仅构成允许交换溶质、氧气、CO 的屏障，还参与凝血和代谢活性，产生血管活

性物质，前列腺素，白三烯，激素，促凝因子，一氧化氮(NO)，内皮素和生长因子(如血管内皮生长因子，

碱性成纤维细胞生长因子和血管生成素 2) [5]。胃微循环调节的异常导致粘膜表面缺氧和上皮细胞完整性

的其他改变，可能是通过局部因素介导的，如一氧化氮(NO)、氧自由基、内皮素-1、肿瘤坏死因子 a 和

前列腺素的过量产生[6]。然而，对这一现象的分子基础还缺乏明确的认识。 
幽门螺杆菌作为胃部常见一种细菌，常引起胃窦部的炎症和溃疡，而肝硬化门脉高压性胃病主要发生在

胃底和胃体部，伴或很少伴有炎症表现。两者的关系尚无定论，幽门螺杆菌主要通过，定植、粘附、释放毒

力因子改变胃部 PH，引起损伤，有研究指出，肝硬化门脉高压性胃病患者 HP 感染率不一致，在 17%~85%
之间[7] [8] [9]。已知正常生理状态下，食物刺激胃泌素分泌，进一步胃酸分泌，幽门括约肌收缩，延缓胃排

空，利于食物消化。肝硬化患者，肝功能差，激素灭活障碍。另一方面，肝硬化患者门脉高压性胃病时，胃

粘膜缺血缺氧，萎缩，胃酸分泌少，反射性引起胃泌素升高，刺激分泌胃酸。以及 HP 感染可升高胃泌素，

HP 可依赖表达于 T4SS 顶端的 CagL 与胃上皮细胞，通过 αvβ5 整合素－整合素连接激酶信号复合物促进胃

泌素分泌[10]。胃部酸碱值一般胃 0.8 到 2.5，此时胃酸分泌正常，HP 生长的适应环境是 6.8~7.2，胃酸分泌

减少时，胃部 PH 改变，利于 HP 感染，如慢性萎缩性胃炎时，须进一步筛查 HP。有研究肝硬化门脉高压
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性胃病患者 HP 感染率高[11]，然而某些研究中，门脉高压性胃病时 HP 感染低[12] [13]，但是也要考虑门脉

高压性胃病时，胃粘膜充血水肿，胃粘膜通透性增加，H 离子回渗增加，PH 改变，是否利于 HP 定植生长，

总之需综合考虑。 
此外，幽门螺杆菌与黏膜屏障以及相关细胞因子，如幽门螺杆菌可导致 IL-6、TNF-α 升高，损伤胃

粘膜屏障。 

2.2. 门脉高压及高动力循环与 PHG 

门脉高压是门脉高压性胃病的必要条件，影响门脉高压的影响因素也会影响门脉高压性胃病的发生

发展。正常 HVPG 为 1~5 mmHg [14]。当 HVPG ≥ 6 mmHg 时，即存在门静脉高压症。当 HVPG ≥ 10 mmHg
时，门静脉高压症通常具有临床意义，患者此时可能发生静脉曲张。一旦 HVPG 大于等于 12 mmHg，患

者存在静脉曲张出血和发生腹水的风险。首先，门静脉压力等于门静脉流入血量和门静脉流出阻力的乘

积，门静脉高压通常可归因于血流阻塞引起的门静脉–肝静脉血管床阻力增加。肝硬化中，肝硬化的程

度越重，门脉流出阻力越大。另外，在 PVT 患者中，门静脉高压原因为门静脉血栓阻塞，血栓的存在是

导致门脉压力增加的一个机械因素，一氧化氮生成增加也会促进高动力循环[15]，高动力循环发生主要是

肝脏对去甲肾上腺素灭活下降，另一方面，内脏血管对缩血管物质反应性低，内脏小动脉扩张，使得心

脏射血和血管充血，门静脉血流增加，静脉压升高，形成门脉高压[16]。 

2.3. 肝功能与胃粘膜水肿 

肝脏是合成白蛋白的场所，白蛋白在血液中维持胶体渗透压起主要作用，肝脏功能降低，白蛋白合

成少会降低导致黏膜出现水肿。肝硬化纤维程度越重，肝功能越差，门脉血流瘀滞，胃粘膜流量增多，

血流瘀滞，造成胃黏膜缺氧。而且当机体代偿发生侧枝循环，肠道内具有毒性的物质未得到完全清除，

造成内毒素血症，使血管产生收缩现象，另外内毒素因素使血管产生细胞毒性，使血管敏感性及抑制胃

黏膜上皮增殖功能降低，从而对胃黏膜造成损害[17]。有关门脉高压严重程度相关因素研究中，关于肝功

能严重程度与门脉高压性胃病严重程度的研究并不一致，有研究指出肝功能越差，门脉高压性胃病越重

[18] [19] [20]，也有研究指出，并不存在相关性[21]。 

2.4. 肝灌注指数与 PHG 

对此有一篇研究肝硬化时肝灌注指数和胃粘膜血流动力学关系的文章指出，胃粘膜血流量与门脉高

压胃病的严重程度之间有很好的相关性。肝脏灌注指数是肝动脉血流与肝动脉与门静脉之和比值，已被

报道与严重程度相关，随着肝功能越差，胃粘膜血流量减少，肝脏灌注指数增加，肝灌注指数越高，意

味着门静脉对肝灌注的贡献越小，血液通过门静脉侧支循环的分流越大。尽管门脉系统侧支循环增加，

胃粘膜血流量却减少[22]。由此提出“被动充血理论”，即肝门脉高压升高，胃部血流回流受阻，黏膜及

黏膜下血管扩张，其支持证据为组织学下提示门脉高压胃病血管扩张和粘膜毛细血管扩张，加之本研究

也指出胃部静脉舒缩反应受损。 
胃粘膜循环血量增加，与高动力循环也有关。所谓高动力循环就是，全身动脉血压及外周血管阻力

降低，心率加快，心输出量增加。肝硬化中门静脉高压是产生高动力循环的基础，高动力循环又可反过

来维持和加重门静脉高压。首先，门脉高压时，侧枝循环形成，一些舒血管物质直接进入体循环，引起

内脏动脉舒张，同时，肠系膜区域的化学感受器和压力感受器被激活，通过刺激交感神经系统、肾素–

血管紧张素–醛固酮系统和血管加压素系统，引起肾脏血管收缩、水钠潴留，从而形成全身和内脏高动

力循环[23]。胃粘膜循环血量增加，有效灌注却减少。 
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2.5. 血管活性物质与 PHG 

PHG 胃粘膜 NOS 表达增加已为许多研究证实，NO 产生增多不仅直接引起胃粘膜血管扩张，而且增

多的 NO 使血管对收缩物质敏感性下降也可引起血管扩张。也以此来解释胃粘膜及黏膜下扩张[24]。有关

血管活性物质，除了 NO，还有前列腺环素、CO、以及血管内皮生长因子。血管内皮生长因子除了常见

的促血管生成作用，也具有血管通透作用，有研究它在门脉高压性胃病的表达描述，胃粘膜中 VEGF 的

浓度通过酶联免疫吸附试验和 VEGF 特异性小鼠单克隆抗体测定。指出，门脉高压性胃病中其表达较对

照组高，且经普瑞帕酮治疗后降低[25]。国内一项研究与此一致，得出门脉高压性胃病好发部位在胃底，

血管内皮生长子主要高表达于胃粘膜血管内皮细胞胞浆中，可能与胃粘膜高循环血量有关，而血管内皮

因子改变血管通透性，增加出血机会[26]。国外一项研究也指出门脉高压性胃病患者胃粘膜血管内皮细胞

之间布满红细胞，与上述可能机制一致。 

2.6. 胃蛋白酶原与 PHG 

胃蛋白酶原由主细胞分泌，分为胃蛋白酶 I 和 II，为无活性的前体，在胃酸的刺激下变成胃蛋白酶，

主要反应胃底、胃体胃粘膜萎缩的情况。胃泌素主要由幽门胃窦细胞分泌，其作用除了刺激胃酸分泌、

粘膜细胞生长，还能收缩幽门括约肌，利于食物在胃部消化。临床上常检测胃泌素-17，联合胃蛋白酶原

I 和胃蛋白酶原 II 反应胃粘膜的萎缩程度，此三项称之为“胃功能三项”，对慢性萎缩性胃炎及癌前疾

病有一定的筛查作用[27]。有关肝硬化门脉高压性胃病中胃功能三项差异的研究指出，胃功能三项与门脉

高压性胃病有关，肝硬化 PHG 患者伴随血清 PG 下降，且病情越严重 PG 水平越低，可以将血清 PG 作

为评估肝硬化胃黏膜损伤的敏感性指标[28] [29]。关于胃泌素-17，随着肝功能级别越高，其值越高，可

能与肝功能差，激素灭活差，以及门体分流不经过肝脏处理有关，仍需进一部验证[30]。 

2.7. EVL 与 PHG 

食管下静脉分为四层，分别为上皮内微血管丛、黏膜下层浅静脉丛、黏膜下层深层固有静脉、食管

外膜层。内镜下红色征主要由第一层血管扩张形成，门脉高压时，四层血管均扩张，出血一般认为是第

二层、第三层血管破裂所致。食管静脉曲张套扎术(EVL)原理是套扎 24 小时后黏膜层及黏膜下层缺血坏

死，3 至 7 天结扎血管内继发血栓形成，局部结扎部位产生急性炎症反应，存活的组织与坏死的组织产

生分界，肉芽组织形成。约 7 至 14 天，曲张静脉闭塞，内镜下可见结扎的曲张静脉坏死脱落，溃疡形成。

14~21 天后，胃镜下显示溃疡愈合，曲张静脉消失，局部瘢痕组织形成。有研究指出套扎会加重门脉高

压性胃病，其原因主要阻断了食管中、下段粘膜及粘膜下的静脉血流。正常生理情况下，该处的静脉血

流经胃左静脉进入门静脉，门脉高压时，血液逆流进入胃左静脉以减轻门脉高压状态。同时出现食管中

下段静脉曲张。EVL 后，门静脉不能通过胃左静脉进行分流，而大量的血液逆流进入胃右静脉或经脾静

脉进入胃短静脉，从而使胃体和胃底粘膜静脉淤血，加重 PHG [31]。 

3. PHG 的诊断与治疗 

3.1. 诊断金标准 

根据胃镜下 McCormack 诊断标准，胃粘膜形态可按严重程度分为轻度和重度，轻度表现为细小粉红

色斑点或“猩红热样疹”。在条纹外观皱褶表面出现浅红色斑、蛇皮征或马赛克征，重度表现为散在樱

桃红斑点、弥漫出血性胃炎。另有其他一些分类标准，NIEC 法，轻度，只要有马赛克征就为轻度，出现

红斑或黑褐色斑点就归为重度。Baveno II 评分系统：轻度马赛克征 1 分、重度马赛克征 2 分、孤立红斑
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1 分、融合红斑 2 分、存在胃窦扩张 2 分，轻度：评分 ≤ 3 分；重度：评分 ≥ 4 分。Tanoue 分类法：轻

度：轻微发红，黏膜充血，无马赛克征；中度：黏膜重度充血水肿，有马赛克征或细红斑点；重度：在

中度的基础上有点状出血。但是目前专家推荐 McCormack 诊断标准，有研究对比得出结论指出其诊断准

确性较高。 

3.2. 间接反映肝硬化程度的相关无创检查 

肝硬化诊断的金标准是肝活检，但是它是一项有创操作，可引起严重的并发症出血等，此外，由于

它是对肝实质的一小部分取样，容易产生抽样误差，故临床上营运而生一种新的无创检测手段，肝脏超

声弹性成像，其主要评估肝脏纤维化，对预测肝硬化并发症也有一定作用，目前临床已有相关[32]。临床

上评估肝脏硬度使用的超声弹性成像技术是剪切波弹性成像(SWE)。纤维化组织与健康组织对机械刺激

的反应不同(即剪切波在纤维化组织中传播更快)。SWE 包括瞬时弹性成像、pSWE、2D-SWE 等方法。这

些方法的不同之处在于如何产生剪切波以及进行哪些测量。 
瞬时弹性成像是由单阵元超声换能器的机械活塞产生剪切波。用活塞轻推肋间隙处的皮肤，使剪切

波穿过肝脏，然后沿着超声波束的方向进行测量。pSWE 和 2D-SWE 利用声辐射力脉冲(ARFI)产生剪切

波。ARFI 利用聚焦声辐射力“推动”脉冲，使组织变形并产生低振幅剪切波。然后追踪产生的剪切波，

显示其位移分布或标准化值。剪切波速度测量可在一小块区域进行(pSWE)，也可进行连续多点测量

(2D-SWE) [33] [34]。 
肝弹性成像检测在临床上也存在一定影响因素，除了肝脏硬度(弹性和粘度) [35] [36] [37]，还受其他

因素影响，多种原因引起的肝脏炎症，如急、慢性肝衰竭、急性肝炎、慢加急性肝炎和慢性病毒性肝炎，

血容量，肝脏灌注，脂肪浸润(可能)，胆汁淤积、患者是否进食等[38]。 
肝脏 2D-SWE 预测肝硬化截断值为 14.6 kPa，脾脏 2D-SWE 预测显著纤维化、晚期纤维化、肝硬化

的最佳截断值分别是 17 kPa、24 kPa、27 kPa。肝脏 2D-SWE 与脾脏 2D-SWE 对肝硬化预测的比较结果

表明，肝脏 2D-SWE 在无活动性肝炎的 AIH 治疗患者中对肝硬化的检测更准确[39]。另有研究者声称，

肝脏 2D-SWE < 16 kPa 和脾脏 2D-SWE < 26.6 kPa 不可能发生 CSPH。最近的 meta 分析显示，在慢性肝

病患者中，32 kPa 的肝脏 2D-SWE 可能与门脉高压有关，但是目前为止，可靠的 2D-SWE 截断线用于诊

断 AIH 患者的门脉高压症仍未建立。 

3.3. 门脉高压性胃病病理特征 

关于门脉高压性胃病微观表现，1985 年，McCormark 等报道其黏膜和黏膜下扩张伴或者不伴有炎症

浸润。关于是否存在炎症，国内一些研究指出胃粘膜病理特征则是在炎症的基础上观察到粘膜下微静脉

扩张、扭曲，粘膜内新生毛细血管网、粘膜内微血管中有透明血栓形成。考虑与血流受阻，血液瘀滞，

局部缺氧有关，另外动静脉短路形成，新生毛细血管并未改善有效循环血量，反而加重缺血缺氧。虽然

门脉高压性胃病与幽门螺杆菌感染无明显相关性[40]，当镜下发现炎症细胞浸润考虑门脉高压性胃病合并

幽门螺杆菌感染。 

3.4. 门脉高压性胃病镜下鉴别 

主要需要胃窦血管扩张(GAVE)，其内镜下为线状红色条纹，与正常粘膜分离，外观像西瓜，也叫“西

瓜胃”，常见于胃窦或胃近端。GAVE 可见于肝硬化，也可见于自身免疫性疾病和结缔组织疾病，如萎

缩性胃炎、硬皮病、硬化性贫血、恶性贫血。组织病理学上与 PHG 相比，肝硬化中 GAVE 表现为更广

泛的扩张、血栓形成和梭形细胞增殖。尽管 GAVE 与肝硬化有关，有些人提出了与门脉高压症的病因学
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联系，但该病变对 TIPS 或 β受体阻滞剂反应不佳，这使得 GAVE 不太可能是门脉高压症介导的病变[41]。
除此之外，其他鉴别因素包括单纯的急性胃炎(非甾体药物所致或者幽门螺旋杆菌)引起，内镜下可能有马

赛克样图案，其特征是明显的炎症细胞浸润和轻微的血管扩张。 

3.5. 门脉高压性胃病病程与治疗 

PHG 的自然史不太清楚，很难识别有出血风险的患者。在大多数情况下(30%~60%)，PHG 保持稳定。

然而，PHG 也可能波动，研究中指出一部分轻型消失以及出现轻型发展为重型，这表明它是一个动态的

实体。据报道，在多达 30%的病例中，它从轻微发展到严重，在多达 20%的病例中它倒退或消失[42]。
EV 套扎(EVL)与 PHG 进展更快相关，但这种恶化通常是短暂的，高达 44%的患者在 EVL 后 PHG 可以

倒退。 
许多药物疗法已被用于治疗急性出血，其效果预测为降低门静脉压力和胃血流量，内镜治疗 PHG 出

血的作用很小，因为出血通常是弥漫性的。 
轻型 PHG 无需治疗，重型 PHG 合并血小板减少或者凝血障碍，可以使用非选择性 β受体阻滞剂，

如普萘洛尔，起始剂量一次 20 mg，一日 2 次，口服，最大剂量一次 160 mg，一日 2 次。心律不低于 50~55
次/分。PHG 合并轻度静脉曲张可用药物，合并重度静脉曲张时一般给予套扎处理。急性出血时给予血管

活性药物、按需复苏，以及对肝硬化患者进行抗生素预防。慢性出血治疗通常包括非选择性 β 受体阻滞

剂以及补铁或输血。如果药物治疗成功控制住出血，难治性出血如果初始治疗失败且出血严重而难治，

可考虑行经颈静脉肝内门体分流术(经颈静脉肝内门体分流术，TIPS)或分流手术。失代偿期肝病患者也

可选择肝移植。抗氧化剂也被用于治疗 PHG。在一项针对大鼠的小型实验研究中，口服维生素 E 可完全

逆转门脉高压胃黏膜对酒精损伤的易感性。维生素 E 的作用似乎是通过(正常) ERK-2 信号的恢复来介导

的，这似乎在胃粘膜损伤后的愈合中起着关键作用。 
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