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缺血性胆管炎是指所有由缺血引起的胆管损伤。在某些 

情况下 ，缺血的原 因可能显而易见 ，缺血性胆管炎 的诊断是明 

确的。如胆囊切除术后肝动脉 的损伤 J，肝 移植术后肝 动脉 

栓塞L3l，或者 由于经 肝动 脉 内灌 注化 疗 药 物 导致 的动 脉损 

伤 】。然而，许多情况，诸如胆管扩张、胆管狭窄或肝内胆管 

消失 ，可能只是缺血性胆管损伤的一种表现 。本文就胆道的血 

液供应 ，缺血性胆管炎的病理特征 以及缺血性 胆管炎的病 因进 

行回顾总结 ，以便更好的认识和研究缺血对胆管的影响。 

1 胆道 系统的血供 

肝外胆道血供来 源主要有 胆囊动脉 、胰 十二指肠 上后动 

脉、肝右动脉和 门静脉后动脉 ，占肝外胆道血供 的 94．5％，此外 

还有胃十二指肠动脉和肝固有动脉。肝外胆道营养动脉的来 

源虽然存在许多变异，但常常与胆道紧密伴行，根据动脉与胆 

道的位置关系 ，可分为上部动脉和下部动脉两类 。上部的动脉 

有胆囊动脉 、肝右动脉 、肝左动脉 等，位 于肝 门及胆囊 附近 ，主 

要发支分布于胆囊 、胆囊管 、左右肝管；下部 的动脉有胰十二指 

肠上后动脉 、门静脉后动脉 (来源 于腹 腔动脉或 肠系膜上动脉 

走行 于胆总管十二指肠后段 的后面 ，并 与胰 十二指肠上后动脉 

吻合，向上与肝右动脉吻合)、胃十二指肠动脉(不包括胰十二 

指肠上后动脉)及主要分支 、胰十二指肠上前 动脉等 ，这些动脉 

位于胆总管十二指肠后段附近 ，主要发支分布于胆总管胰腺段 

和壁 内段。在胆总管十二指肠后段 、上段 和肝总管，上 、下部动 

脉的分支均有分布 ，位于胆 总管左侧并与之伴行的肝固有动脉 

偶尔也有分支分布于此。通常情况下，这些动脉在胆道外周相 

互吻合形成动脉网。动脉网紧贴胆道壁表面，在胆道各段相互 

延续 J。 

肝外胆道系统包括胆囊、胆囊管 、左肝管 、右 肝管 ，肝总管 、 

胆总管十二指肠上段、十二指肠后段、胰腺后段和十二指肠壁 

内段九部分。可将其简单分为肝门部胆管(包括左右肝管)，十 

二指肠上段 (肝总管 和上 段胆总管 )以及胰腺后 段(胆总管下 

段)。十二指肠上段部分的胆总管血供丰富 ，在大多数情况下 ， 

其营养血管由两条起于上下两端分别走行于胆管两侧的轴向 

动脉供应 。左右肝管和肝内胆管的血供分别来源于伴随的 
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左右肝动脉的分支。 

研究发现，不仅 在胆管周 围的外膜 中存在丰富的小动脉、 

小静脉和毛细血管形成的血管丛 ，而且在胆管壁内上皮细胞 

下还存在另一个由毛细血管组成的血管丛，称为胆管周围毛细 

血管丛(PB凹) 】。这种类似的血管分布在其它动物如大鼠、兔 

以及豚鼠等的胆管中也存在 。 

对由胆管周围毛细血管丛改变引起的相关疾病 ，目前还研 

究不多，但在动脉内插管化疗后出现胆管并发症的患者中，已 

注意到胆管周围毛细血管丛有减少的现象 ，而在肝动脉或门静 

脉阻塞的实验动物 以及门静脉高压的患者 中，胆管周围毛细血 

管丛则出现扩张，提示在这些情况下胆管周围毛细血管丛的改 

变，可能是引起胆管缺血导致胆管损伤的原因。 

2 缺血性胆管损伤的临床病理特征 

尽管引起缺血性胆管炎 的原 因可能不同，但在病理结构 、 

临床和影像学表现上有许多共同特点。 

2．1 缺血性胆管炎的组织学变化 

如缺血 发生在大 的胆管 ，病变较轻时，主要表现为上皮细 

胞出现萎缩和糜烂，且病变常常局限于胆管壁周径的一部分， 

病变组织呈局灶性分布 ；但如果病变严重 ，病变 的范围可遍 及 

整个胆管周径 ，病灶沿胆管壁呈环形分布，引起胆管狭窄，并可 

能伴有近端胆管扩张。小胆管、叶问胆管可出现上皮萎缩。汇 

管区胆管出现纤维性胆管炎、胆管周围纤维化，胆管消失或仅 

残存小的纤维索，毛细胆管增生。 

2．2 缺血性胆管炎的临床和影像学表现 

如发生在大的胆管，则常常表现为胆汁流量减少，高胆红 

素血症，血浆碱性磷酸酶水平升高，以及出现黄疸等典型表 

现 。胆管造影表现出类似于原发性硬化性胆管炎 ，但狭 窄是 

其主要的特征性表现 】。 

3 胆管缺血的病因学 

胆管缺血的病因可能是大的供血动脉发生血栓性栓塞、动 

脉扭转导致动脉闭塞、血管炎、慢性排斥反应以及 自身免疫性 

疾病等所致的动脉病变；也可能是更小的血管以及胆管壁内毛 

细血管床的数量减少引起胆管缺血。这种病理改变在某些病 

例如肝动脉插管灌注化疗后出现的胆管病变中可以见到。 
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4 常见的缺血性胆道 系统疾病 

根据胆管缺血的病 因是否明确 ，可将与胆管缺血有关 的疾 

病 ，分为病因明确的缺血性胆管炎和没有胆管缺血直接证据的 

胆管炎两类 。前者如肝移植后肝动脉血栓栓塞、手术损伤肝动 

脉、肝动脉内化疗以及血管炎等。后者包括肝移植后非吻合口 

狭窄或胆管增生、ABO血型不符 、慢性排 斥反应 、原发性硬化性 

胆管炎、阵发性睡眠性血红蛋白尿症、肝外门静脉阻塞等，诊断 

的主要依据是其病变具有典型缺血性胆管炎的病理改变、临床 

和影像学特征。 

4．1 移植肝后的缺血性胆管炎 

在肝移植过程中，存在许多对胆管的不利因素。在早期的 

肝移植中，胆管并发症是影响术后死亡率和生存率的主要因 

素。随着外科技术的改进 ，以及采用胆管对胆管吻合和胆管对 

空肠的 Roux—en—Y吻合 ，显著降低了因吻合所致的胆管并发 

症的发生率 [1。。。后来 ，根据肝动脉栓塞患者胆管造影的异常表 

现，提出了单纯缺血的非吻合性狭窄的概念LI“。非吻合性胆管 

并发症在肝移植受体中的发生率为 2％一19％n 。肝移植手 

术后发生的缺血性胆管炎 ，在胆管造影时 ，通常表现为多发性 、 

节段性非吻合 口狭 窄和扩张。这种多发性和节段性损伤很可 

能是节段性的胆管周围动脉栓塞引起 的，而不是弥漫性的热缺 

血损伤所致 。发生病变 的肝外胆管 和大的肝 内胆 管组织学上 

表现为节段性的胆管上皮坏死 ，胆管扩张或胆管脓肿 ，有 时出 

现纤维性胆管炎 J。较小的门静脉 区常常有轻微的炎症 ，水肿 

和小胆管增生。有时在小的汇管区可以观察到胆管上皮萎缩， 

甚至胆管消失。 

然而 ，移植后缺血性胆管炎并不只是发生在肝动脉栓塞的 

病人 ，也见于冷缺血时间和再血管化过程中热缺血时间较长的 

病例““，另外免疫因素如供、受体 ABO血型不合“ ，慢性排斥 

反应的泡沫细胞性动脉病变u ，以及纤维性内膜增生导致胆管 

旁动脉阻塞D’I3J，这些研究表明胆管上皮 的血液供应可因肝动 

脉损害(如 ：栓塞或泡沫细胞性动脉病变)而中断 ，也可由保存 、 

免疫介导的内皮损伤 以及不可逆 的微血管栓塞导致胆管周 围 

动脉或毛细血管丛损伤。肝移植后，在 ABO血型不合患者的血 

液中存在高滴度的循环凝集素，供体的 ABH抗原在动脉和静 

脉内皮上持续表达。这可能是 ABO血型不合的患者出现微血 

管病变的病理机制。 

4．2 动脉 内插管化疗有关的缺血性胆管炎 

经肝动脉内插管灌注化疗药物 ，用于枯息性治疗 胃肠道腺 

癌的肝转移性瘤“引。最常用的是一种叫氟化嘧啶的抗代谢制 

剂 ，接受这种治疗的患者 ，出现 的最严重并发症是硬化性胆管 

炎占56％u 。虽然，其确切机制还不清楚，但形态学的证据 

表明氟尿嘧啶所致硬化性胆管炎是药物引起汇管区血管内血 

栓形成的结果nl。Ludwig等n 对 氟尿嘧啶所致的硬化性 胆管 

炎的形态学进行 了详细 的观察。在形态学上 主要表现为汇管 

区胆管出现纤维性胆管炎以及胆管周围纤维化，汇管区大的胆 

管消失或仅残存小的纤维索 ，毛细胆管增生。影像学检查主要 

呈现胆管狭窄的特征 。 
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4．3 血 管 炎 

在结节性多发性动脉炎和巨细胞性动脉炎(暂时性)的病人 

中，也可见到缺血性胆管炎“ 。巨细胞性动脉炎发生在 自行停 

用口服强的松治疗后的患者，在 3—4个月内一系列胆管造影片 

显示 出胆管从正常到多发性狭窄的发展过程。肝外胆管的活检 

标本显示为严重的坏死，肝组织活检还可见到毛细胆管增生。 

4．4 原发性硬化性胆管炎 

原发性硬化性胆管炎的病因目前并不很清楚。从伴有的 

其它疾病如慢性溃疡性结肠炎 ，偶尔交错或同时伴有 自身免疫 

性肝炎，并且常常发现存在自身免疫性抗体，具有自身免疫性 

疾病的病理基础 ，这些现象支持原发性硬化性胆管炎是一种 自 

身免疫性疾病。使用肝动脉栓塞和氟尿嘧啶所致缺血性胆管 

炎的特征表现 ，作为缺血性胆 管炎的诊断标准 ，可以推测原发 

性硬化性胆管炎应该属于缺血性胆管损伤的范畴 。 

原发性硬化性胆管炎有许 多缺血性胆管炎的特征。在影 

像学上 ，胆管造影主要表现为肝内胆管和肝外胆管节段性狭窄 

和扩张 ，类似于肝动脉栓塞的表现Ⅲ】。原发性硬化性胆管炎的 

胆管扩张与肝移植后肝动脉栓塞的完全相同，并类似于实验性 

阻塞猴子肝动脉出现的胆汁充盈性囊状扩张 】。在形态学上。 

原发性硬化性胆管炎中见到的伴有纤维索形成的纤维性胆管 

炎症实际上在氟尿嘧啶所致的胆管炎中也可见到 l。典型的 

胆管增生和胆管纤维化在原发性硬化性胆管炎、氟尿嘧啶所致 

的胆管炎以及肝动脉栓塞 中均存 在 】。由此可见 ，原发性硬 

化性胆管炎可能是由于免疫介导的胆管周围血管丛损伤，导致 

胆管缺血性损害。然而 ，这仍 是一种推测 。因为 ，目前还未发 

现血管损伤的直接证据 ，况且对原发性硬化性胆管炎 中的淋巴 

细胞性胆管炎和滤泡 性胆囊炎 ，并不能单独 用缺血来加 以解 

释 ，这说明原发性硬化性胆管炎的病 因可能是多方面 的。 

4．5 其 它疾 病 

在许多其它疾病中可见到胆管损伤，其胆管损伤的机制仍 

然不清楚，胆管缺血的作用仍然未得到证明。Doppman 等研 

究发现 Caroli’s病 的患者 ，其胆管损伤类似于小的肝动脉阻塞 

造成的胆管囊肿，提示肝动脉阻塞引起胆管缺血可能是 Ca~li’ 

s病的原因。阵发性睡眠性血红蛋白尿症也存在典型的缺血性 

胆管损伤n9】。此外，I 眦 驯等的研究发现在肝外门静脉梗阻 

的病人中 ，行 ERCP检查时 ，80％的患者有异常发现 ，说 明门静 

脉损伤也可导致缺血性胆管炎。 

总之 ，缺 血性 胆管损伤 的病因是多种多样 的，有些病 因比 

较明确，有些目前还不清楚，对缺血性胆管损伤的范畴有待于 

进一步确立。对慢性胆管增生和胆 管损伤性病变 中的微血管 

进行更深入的研究，将有助于更好的认识缺血性胆管疾病的发 

病机制。 
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脑卒中的早期康复治疗 
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医学的发展使脑血管病的诊断与抢救水平明显提高，其病 

死率大大降低，但致残率很高，约 80％的存活者留有不同程度 

的功能障碍，给患者家庭和社会带来了沉重的负担。研究证 

实，对患者进行早期康复治疗可降低脑卒中的致残率、致残程 
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度，提高患者 日常生活活动(ADL)能力。在康复医学中，常将中 

枢神经系统(CNs)损伤后的时期划分为 ：①急性期 ：发病 48 h以 

内；②早期康复阶段：病后 3 d至3个月内；③后期康复阶段：病 

后 3个月至两年；④晚期：病后 2年以上。因此，在早期康复阶 

段给予康复治疗均属于早期康复。综合医院神经内科采用早 

期康复技术在国内外康复界已取得共识。本文就脑卒中早期 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

