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静脉病皮肤营养障碍的病因及发病机理 

医院血管外科研矬 型 综述时德引之 派病， 

帽分娄号 ．s 彻丧 着 署 
下肢静脉功能不全是常见病 ，发病率为 。士2．2秒和 6．6-／-4．4秒，尸<o．001)．1ees’ 

20 ～40 ．其皮肤营养障碍占 2 ～5 ， 等 应用彩色多谱勒超声成像检查 98例有 I 

静脉性溃疡占L 5 ，是动脉病的10倍，严 皮肤病变的肢体，静脉返流原因57 为浅静 五 
重危害人民健康 [1-,t3对静脉病皮肤营养障 脉功能不全，39 深静脉功能不全 (其中36‘ 

碍的发病机理，各家有不同的观点，本文就 合并浅静脉 功能不全)，2 单纯踝周穿通 

国内外文献报告进行综述，旨在对其病因及 支不全，2 无静脉返流 其原因是下肢深静 

发病机理有较全面的认识，为深入研究皮肤 脉近端血柱重力作用增强时，逆向高压首先 

营养障碍和改进治疗方法提供理论依据。 破坏软弱的隐股静脉瓣，造成下肢浅静脉高 

1．静脉血流动力学异常 压，继而曲张，肢体远端血池增大，同时，部 

慢性静脉功能不全 (chronic venous in一 份血液经功能不全的隐股瓣倒流人大隐静脉 

sufficiency，CVI)即慢性郁血综合征，以小腿 。通过小腿交通支流入深静脉，形成肢体的 

下部为主，皮肤营养障碍表现为水肿、硬化、 局部循环，孙建民等报道0 ，隐股静脉瓣强度 

皮炎、色素沉着和溃疡形成。发病机理与静 最差 ，仅能抗拒逆向压力 180~260mmHg， 

脉血流动力学异常密切相关。Alam等 报 远侧诸瓣更差，为 100~180mmHg，而股浅 

告，原发性大隐静脉曲张若伴皮肤营养障碍 静脉第 1对瓣膜最强，为 350~420mmHg。 

与单纯静脉 曲张比较，静脉排出容积增加 因此，浅静昧返流是CVI皮肤病变的基本病 

(分别为 1．39~0．67和 I．06~0．59ml／dl， 理生理和血流动力学改变，此外 ，深静脉系 ‘ 

户<0．05静脉 回复时间 (Venous Refill 统功能不全也是导致皮肤营养障碍及溃疡 

Time．VRT)明显缩短(1／2VRT分别是 4． 的重要原因 ，这一观点 已为多数学者所接 
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受 。kismer 首次提出原发性下肢深静脉瓣 

膜功能不全的观点；Raju 10]．研究 l47倒下 

肢静脉功能不全者 ，深静脉倒流占 69 ，且 

97 穿通支不垒继发于深静脉瓣膜功能不 

全；张伯根等“ 分析 630侧 (537倒)下肢静 

脉造影的 x线征象 ．结果表明静睐逆流性疾 

病占 73．4 ．其中深静脉瓣膜关闭不全占 

64．9 ，PearceD2]实验发现，深静脉瓣膜关闭 

不垒伴 小腿穿通支 不全 比穿通支正常者 ． 

VRT值明显鳍短 ，分别是 14+4秒和 27士 

11．9秒(P<O．05)．张培华等 研究认为下 

肢深静脉主干近侧增强的逆向压力，有时虽 

不能破坏晟坚韧的股浅静脉第 1对瓣膜．但 

压力的 8O 却能越过此瓣膜．传递到远侧静 

脉 中，使远侧静脉压升高，当其达到一定的 

程度时，就可以破坏结构和强度软弱的远侧 

各瓣膜．同样酿成深静脉倒流性疾病。打破 

了 “多明诺骨牌效应 的传统观点。上述表 

明．深静脉瓣膜关闭不全是下肢皮肤营养障 

碍和溃疡的主要原因，但引起这一病理改变 

的直接因素可能与是否存在交通支逆流及程 

度有关。McMullin等 报道 77 因浅静脉 

返流致皮肤溃疡肢体 ，多合并有胫后静脉或 

躁周交通支功能不全。NeguSn 报告 60 溃 

疡肢体伴交通支功能不全，且交通支返流愈 

严重 ，溃疡发生率禽高。当腓肠肌泵收缩．血 

液既向心流动，部份血液又返流至足部 ，通过 

不全的交通支流入踝上静脉网或在浅深静脉 

中来回返流(多达 60m1)．维持局部浅静脉郁 

血和高压，继发地引起足靴区一系列营养障 

碍性病理变化。christopoulos“ 检测 59例皮 

肤 改变 或溃疡肢 体指 出 ，静脉 充盈 指数 

(venous filling index VFI)>2ml_1表明静 

脉存在返流，VFI随皮肤病变和溃疡发生率 

增加而增高，因而 ，VFI是测定静脉返流和 

判断静脉病严重性的有效指标之一。 

2 皮肤搬血管痨变 

Luetolf【1 应用荧光血管显影对 比研究 

13例 cvI和 l3倒人正常毛细血管密度，发 

现 CVI组为 13．1±7．4／mm ，正常组为 

28．5士4．9／mm <0．01)，而且 CVI组 

毛细血管密度不随体位改变而变化．Luetolf 

认为毛细血管密度减少和缺乏体位性血管舒 

缩反射在 CVI溃疡发病机制中起重要作用 

， Ulrich等0 采用带电视显微镜观察患 

者活体皮肤毛细血管密度及形态学特征，测 

定经皮氧分压 (tcpo：)结果显示 ，皮肤营养障 

碍者 (色素沉着 ．硬化等)．毛细血管密度< 

10／mill ．血管扩张、弯曲．tcpo2降至 22．5± 

7．OmraHg(P<O．991)：皮肤白色萎缩，癜痕 

组织改变者 ，没有观察到毛细血管或数量极 

少，tcpo 为 O．且毛细血管分布的密度越小， 

其形态学改变越明显。Ulrich强调毛细血管 

密度及形态学改变在皮肤营养障碍和溃疡的 

发病机制中起决定性作用 病变主要累及足 

靴区，是一种局部缺血现象 。Jager 通过电 

镜检查也有类似报道 。Laurora ”实验表明 

1、静脉高压时，皮肤血流增加，小动静脉舒缩 

反应降低{2、毛细血管数量明显增多．扩张弯 

曲改变；3、毛细血管壁增厚 ，管周由蛋白质， 

中性多糖、含铰血黄素和纤维蛋白沉积包绕； 

4、实验结果仅 36 患者有纤维蛋白沉积．几 

乎所有患者均有胶原蛋 白Ⅳ 沉积。Burand 

等认为毛细血管增多是假象造成 ，因为目前 

尚无法对毛细血管进行立体计数 ，因而在病 

变下发生延长，扩张．迂曲成团的毛细血管可 

被误认为数量增多 ，而且血管内皮细胞之间 

的裂隙比正常大 10倍以上，造成毛细血管通 

透性增高 。因此，在静脉郁血早期，皮肤毛 

细血管数可代偿性开放增多，并出现弯曲扩 

张，血管 内皮细胞间隙扩大 ，纤维蛋白原等物 

质渗出，包绕毛细血管，随病程发展，皮肤胶 

原蛋白形成，固定毛细血管壁，造成血管舒缩 

调节丧失，渗漏增多，同时使毛细血管受压闭 

塞和减少，tcpoz降低，导致皮肤营养障碍 
C20．==．Z3] 

3 组织间隙纤维蛋白痨理性沉积 

Browse和 Burand 。 在一系列研究中 
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发现下肢静脉 功能不全者皮下毛细血管扭 

曲，数量增多，纤维蛋白原渗至组织间隙明显 

增多增快。对足靴区皮肤光镜磷钨酸苏本素 

染色(PTAH)．电镜及直接免疫荧光法观察， 

几乎所有溃疡及色素沉着者毛细血管周围均 

存在病理性纤维蛋白沉着，钱虎声等 报告 

13例静脉性溃疡患者皮肤超微结构改变，沉 

积于毛细血管周围的纤维蛋白沿血管内皮细 

胞排列 ，多为分层状，与 内皮细胞紧帖，甚至 

使内皮细胞及细胞间隙处于封闭状态，同时， 

许多学者发现溃疡患者下肢组织型纤溶酶原 

激活物(t—PA)降低，纤维蛋白清除率下降， 

从而导致皮肤增厚 ，硬结形成等营养障碍性 

病变 ，Browse认为这种异常是决定皮肤外观 

改变和溃疡形成的主要因素“ 。鉴于真皮 

毛细血管周围纤维蛋白沉积是皮肤营养障碍 

的病理基础 ，并存在于大多数色素沉着皮炎、 

和硬结等病变中，应视为静脉性溃疡的前期 

病理改变和高危因素。Burand等实验证明， 

在无薄膜阻隔下，氧的弥散能力为 5．04× 

10 cm ／rain／mmI-Ig．若要通过一屡厚为 

lmm的纤维蛋 白膜 ，其弥散能力即降为 0． 

228×10-Scm ／min／mmHg。Burnand报告 

有纤维蛋白沉积的毛细血管数量越多，tepo 

检测越低，相关系数为 0．62，P<O．O1『旭 

Moose等也发现溃疡或皮肤病变区tcpo2水 

平明显低于正常皮肤 区 。 

4 毛细血管内白细胞积聚 

MeMullin等““ 应用纤维蛋 白溶解治 

疗溃疡患者无效 ，从而对纤维蛋白沉积在静 

脉性皮肤病变中的作用产生疑问，Michel等 

认为纤维蛋白含水量大，不可能组止小 

分子氧的弥散，用比氧分子量大四倍的 113 

氙实验 ，正常人和皮肤硬化者弥散能力无差 

别。cheatle ESs]实验表明，提高静脉压 30分钟 

可导致皮肤微循环障碍，作者推测可能存在 

某种病理生理机制，而非纤维蛋白的沉积，因 

而提 出 白细 胞积 聚学 说 。Thomas和 c0_ 

leridge“ 报告静脉疾病患者白细胞聚集比 

·150· 

正常人多四倍 ，当 cVI患者肢体下垂 ，静脉 

血 中 白细 胞 减 少 比 正 常 肢 体 多 24 ， 

Thomas认为减少的原因是白细胞积聚于静 

脉性溃疡区毛细血管中，Colreidge发现 CVI 

患者皮肤毛细血管丛减少，其原因是白细胞 

栓塞毛细血管丛所致。]oha“ 报告聚积于 

毛细血管的白细胞被激活，释放含有蛋白水 

解酶和毒性氧代澍产物的胞浆颗粒，加重毛 

细血管壁的损伤 ，造成血管通透性增加 ，大分 

子纤维蛋白原等渗出，形成病理性纤维蛋白 

沉积 ，同时，白细胞积聚增多，形成小血栓，桂 

塞毛细血血管 ，使组织灌流减少和缺血。 

Lawrence 实验表明从小动脉至静脉系统 、 

跨过毛细血管床的压力逐渐减弱，导致毛细 

血管后小静脉内皮细胞与白细胞间切力降 ． 

低，接触及粘着加强 ，使白细胞附壁增多，阻 

塞毛 细管 ，促进下肢 皮肤病 变 的产 生 。 

Scott Eta]对 19例静脉曲张患者浅表 0．5mm 

皮肤活检，切片 2880张记数白细胞，皮肤外 

观正常平均 6．2个／mm ．脂性硬皮病无溃 

疡平均 蛎 个／mm ．有溃疡史平均 217个／ ． 

mm 。但这种 白细胞可能是一种炎症反应所 

致 。目前的实验仅证实白细胞的存在，尚需深 

入研究阐明白细胞增多是否是皮肤病变原发 

的致病因素 。Sinzinger等应用前列腺素 E 

GE )抑崩白细胞活化的功能，使溃疡 6周 

治愈，pentoxifglline也能降低白细胞附壁， ’ 

提高红细胞变形性，从而改善毛细血管灌流 。 

促进溃疡治愈“ 】，这表明探讨白细胞积聚 ． 

机制的临床意义。 

5 其它学说 

christopoulos“ 报告正常肢体腓肠泵 收 

培一次可排 出 60～90ml血液，原发性大 隐 

静脉曲张佯溃疡则因静脉返流增加和腓肠肌 

泵功能减弱所致 。Taheri等“ 用组化染色证 

实下肢静脉功能不全者腓肠肌纤维萎缩和肌 

病样改变，说明腓肠肌泵功能异常在形成静 

脉高压和皮肤病变中起一定作用。此外，因组 

织缺氧，ca 泵失活，导致成纤维细胞内钙 
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盐沉积及坏死，这一变化与皮肤营养障碍严 

重性一致0 。 

Ackerman等 观察发现局部皮肤铁沉 

积导致色素沉着和溃疡．铁沉积浓度溃疡组 

与非溃疡组分别为 250士54 g和 128士39腿 

(P<O．025)表明真皮层铁沉积，不是静脉高 

压的偶然结果，而是主动损伤组织的病理改 

变 ，促使溃疡形成。 

总之，下肢静脉病皮肤营养障碍，其基本 

病因是静脉血流动力学异常 ，而皮肤馓血管 

病变、病理性纤维蛋白沉积和毛细血管内白 

细胞积聚等变化，是直接后果还是原发致病 

因素．尚待进一步探讨 看来，皮肤营养障碍 

的形成有多种因素综合作用．近年应用链激 

酶提高纤溶能力，PGE 抑制白细胞活化等 

治疗溃疡取得成效，充分说明开展静脉病皮 

肤营养障碍病机研究，对临床治疗的指导意 

义。 
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