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［摘要］ 　 自发性门体分流（ＳＰＳＳ）在肝硬化患者中患病率高，其在不充分代偿门静脉高压的

同时减少了肝脏血流灌注，这将对肝硬化患者的转归产生重要影响。 本文将从 ＳＰＳＳ 的分型、患病

率、病理生理机制、ＳＰＳＳ 与肝硬化其他临床失代偿事件的关系及治疗进展等方面进行综述。
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（收稿日期：２０２１⁃１１⁃１８）

（本文编辑：余晓曼）

　 　 自发性门体分流（ＳＰＳＳ）是在门静脉高压基础上自发形成

的门静脉系统与腔静脉系统之间的静脉通道，理论上有降低门

静脉压力的作用。 然而 ＳＰＳＳ 是不充分的代偿，部分患者仍维

持较高的门静脉压力并出现相关并发症；同时其减少了肝脏血

流灌注，增加了并发症发生风险［１⁃２］ 。 近年来，ＣＴ 及 ＭＲＩ 的发

展促进了 ＳＰＳＳ 的诊断［３］ 。 随着肝移植（ＬＴ）和经颈静脉肝内

门腔静脉分流术（ＴＩＰＳ）更广泛的应用，ＳＰＳＳ 的影响亟待明确。
本文将着重论述肝硬化合并 ＳＰＳＳ 的临床特征及其治疗进展。

　 　 一、ＳＰＳＳ 的分型及患病率

依据分流与中线或脾静脉和肠系膜上静脉汇合处的位置

关系将 ＳＰＳＳ 分为左侧分流和右（或中央）侧分流，其常见类型

及流入、流出道如表 １ 所示［４］ 。 患病率方面，Ｎａｒｄｅｌｌｉ 等［５］ 回顾

性分析了患者 ＣＴ 资料后发现，ＳＰＳＳ 患病率为 ６３． ５％ （１４１ ／
２２２），其中 ４０ 例（１８． ０％ ）分流道直径≥１ ｃｍ。 目前一项大规

模研究对１７２９例肝硬化患者的ＣＴ ／ ＭＲＩ资料进行分析，结果

·２２７· 临床内科杂志 ２０２４ 年 １０ 月第 ４１ 卷第 １０ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ． ４１，Ｎｏ． １０



表 １　 ＳＰＳＳ 的常见类型及其流入道、流出道

类型 流入道 流出道

脐旁分流 门静脉左支 腹壁上静脉、髂静脉

右膈下分流 门静脉左支周围支 下腔静脉

左膈下 ／ 左三角
韧带分流

门静脉肝左外侧段
周围支

经肋间静脉或左心
包膈静脉至左膈下
静脉

胃心包分流 胃底静脉曲张
经左膈下静脉至心
包静脉

肠系膜肾分流 肠系膜静脉 左肾静脉

肠系膜⁃下腔
静脉分流

肠系膜静脉 下腔静脉

胃肾分流
胃左静脉、胃后静脉、
胃短静脉

左肾静脉

脾肾分流 脾静脉 左肾静脉

显示 ６０． ０％ （１ ０３６ ／ １ ７２９）的患者合并 ＳＰＳＳ，其中脐旁分流

（２４． ８％ ，相对于总样本数，下同） 最常见，其次为脾肾分流

（１８． ７％ ），再次为胃肾分流（７． ３％ ） ［２］ 。 然而一项以超声为诊

断工具的研究发现，３４． ０％ （３３８ ／ ９８２）的患者合并 ＳＰＳＳ，患病

率明显偏低［６］ ，这可能与超声对深部 ＳＰＳＳ 的诊断准确性不及

ＣＴ ／ ＭＲＩ，且受操作者影响较大有关。 综合目前资料，左侧分流

中脾肾分流最常见，右侧分流中脐旁分流最常见，其他如胃肾

分流、肠系膜⁃下腔静脉分流在既往研究中也以比较低的比例

可见于报道。 目前 ＳＰＳＳ 的定义尚无统一标准，食管胃底静脉

曲张是否属于 ＳＰＳＳ 仍有争议，下文仅讨论除其之外的 ＳＰＳＳ。

　 　 二、病理生理机制

通常认为，ＳＰＳＳ 的形成是门静脉压力升高的机械结果，而
近期研究表明其可能是机械作用和新生血管形成的双重结果。
有研究结果显示，血管内皮生长因子在门静脉高压动物体内过

表达，并促进血管生成［７］ 。 ＳＰＳＳ 可部分降低门静脉压力，但也

会分流入肝血流，随着门静脉高压的进展，ＳＰＳＳ 的直径逐渐增

大，当入肝血流过少时，将加速肝病进展，甚至出现门静脉血流

方向逆转［２］ 。

　 　 三、ＳＰＳＳ 与肝硬化失代偿事件的关系

１． ＳＰＳＳ 与肝性脑病（ＨＥ）：多项研究均提示 ＳＰＳＳ 增加了肝

硬化患者发生 ＨＥ 的风险，特别是复发性 ＨＥ 和持续性 ＨＥ 的

风险，且发生率与分流道直径呈正相关。 一项多中心研究以分

流道最大直径 ８ ｍｍ 为界，将患者分为大分流组（Ｌ⁃ＳＰＳＳ 组，直
径≥８ ｍｍ）、小分流组（Ｓ⁃ＳＰＳＳ 组，直径 ＜ ８ ｍｍ）和无分流组

（Ｗ⁃ＳＰＳＳ），结果显示 Ｌ⁃ＳＰＳＳ 组患者比 Ｓ⁃ＳＰＳＳ 组和 Ｗ⁃ＳＰＳＳ 组

更容易发生 ＨＥ（发生率分别为 ４８％ 、３４％和 ２０％ ，Ｐ ＜ ０． ００１）；
持续性 ＨＥ 和复发性 ＨＥ 在 Ｌ⁃ＳＰＳＳ 组中更常见，其次是在

Ｓ⁃ＳＰＳＳ 组 和 Ｗ⁃ＳＰＳＳ 组 中 （ 分 别 为 ２５％ 、 １５％ 、 ７％ ， Ｐ ＜
０． ００１） ［２］ 。 依据终末期肝病模型（ＭＥＬＤ）评分分层，结果显示

ＳＰＳＳ 与 ＨＥ 之间具有独立于肝功能的相关性，且 ＳＰＳＳ 是与死

亡和 ＬＴ 相关的独立因素，ＳＰＳＳ 患者无移植生存的几率较低。
Ｐｒａｋｔｉｋｎｊｏ 等［８］也发现 ＳＰＳＳ 总横截面积（ＴＳＡ，指所有分流道的

最大横截面积之和，不包括食管胃底静脉曲张）≥８３ ｍｍ２的患

者有更高的 ＭＥＬＤ 评分及 ＨＥ 发病率，并且 ＴＳＡ≥８３ ｍｍ２是死

亡的独立预测因子。 因此 ＨＥ 患者，应注意是否合并 ＳＰＳＳ。 尽

早识别合并 ＳＰＳＳ 的肝硬化患者，密切随访、加强宣教、避免诱

因，必要时给予预防治疗，可能使患者从中受益。
２． 肝硬化相关性帕金森综合征、肝性脊髓病（ＰＳＭ）：肝硬

化相关性帕金森综合征患者在肝硬化基础上出现锥体外系症

状，表现为运动减少、肌张力异常、肌强直等，可伴随认知功能

障碍，静止性震颤少见。 有研究报道其患病率为 ４． ２％ ，此类患

者常合并 ＳＰＳＳ［９］ ，动物实验也提示苍白球锰沉积与 ＳＰＳＳ 密切

相关［１０］ 。 目前该病仍无有效的治疗措施，ＳＰＳＳ 在其中的作用

也尚不明确，仍需进一步研究。
肝性脊髓病（ＰＳＭ）是一种罕见的慢性肝病并发症，表现为

进行性痉挛性瘫痪，通常累及下肢。 患者多在门腔分流术或

ＴＩＰＳ 后合并 ＰＳＭ，也可见于 ＳＰＳＳ 患者，无分流合并 ＰＳＭ 者少

见。 目前其病因尚不明确，可能与运动神经元脱髓鞘有关，治
疗经验也有限，在早期可尝试使用 ＬＴ 治疗［１１］ 。

３． 门脉性肺动脉高压（ＰＯＰＨ）：是肝硬化和门静脉高压的

严重并发症，特征为肺血管过度收缩，内皮和平滑肌重构［１２］ 。
Ｔａｌｗａｌｋａｒ 等［１３］的研究结果发现，ＰＯＰＨ 患者常合并 ＳＰＳＳ，特别

是在中度及重度患者中，并且 ＳＰＳＳ 与治疗反应差有关。 临床

上 ＰＯＰＨ 与右心功能衰竭的发病率和死亡率升高显著相关，若
未及时治疗预后更差。 在以往的报道中，多数患者 ＳＰＳＳ 的诊

断先于 ＰＯＰＨ，鉴于其预后差且与 ＳＰＳＳ 密切相关，肝硬化合并

ＳＰＳＳ 的患者会受益于加强筛查、密切随访及对合并 ＰＯＰＨ 患者

的及时治疗。
４． ＳＰＳＳ 与肝硬化其他并发症：一项研究显示 ＳＰＳＳ 会导致

食管静脉曲张更频繁，但是对消化道出血、腹腔积液、肝肾综合

征的发生率没有明显影响［６］ 。 然而目前一项大规模研究结果

发现，合并 ＳＰＳＳ 对食管静脉曲张的患病率和直径没有影响，却
增加了门静脉高压相关消化道出血、腹腔积液、肝肾综合征、自
发性腹膜炎等并发症的风险，特别是 ＳＰＳＳ 的存在与肝功能完

好患者的门静脉高压相关消化道出血和腹腔积液发生率升高

相关［２］ 。 关于 ＳＰＳＳ 与这些并发症之间的关系目前资料较少，
且存在一定矛盾，仍需进一步研究。 目前倾向于 ＳＰＳＳ 对肝硬

化失代偿患者没有保护作用，反而会增加并发症风险。

　 　 四、ＳＰＳＳ 与 ＬＴ 的关系

ＬＴ 术中 ＳＰＳＳ 的处理是一个有争议的问题。 在近期的一

项研究结果显示，未结扎 ＳＰＳＳ 组患者的并发症（包括 ＨＥ 和门

静脉血栓形成在内）发生率较结扎 ＳＰＳＳ 组增高；且随访显示结

扎 ＳＰＳＳ 组患者术后 １ 年、２ 年和 ４ 年的生存率及移植物存活率

均高于未结扎 ＳＰＳＳ 组［１４］ 。 但也有研究结果显示，是否合并

ＳＰＳＳ 对移植物存活率与患者生存率没有影响［１５］ 。
大直径分流的临床意义是相似的，过多的分流会减少移植

肝的灌注，目前可查到的少量数据提示门静脉血流量 ＜ １ Ｌ ／ ｍｉｎ
时会影响移植肝的灌注［１６］ ，建议术中评估门静脉流量 ／压力和

肝静脉压力梯度，在门静脉流量低或 ＳＰＳＳ 直径非常大的高危

患者中考虑结扎；对于 ＳＰＳＳ 直径较小的患者，由于结扎风险较

高，故不建议结扎。 术后应密切随访，如出现有症状的大直径

ＳＰＳＳ，可考虑介入栓塞治疗。
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　 　 五、ＳＰＳＳ 与 ＴＩＰＳ 的关系

ＳＰＳＳ 会增加 ＴＩＰＳ 后合并 ＨＥ 的风险，治疗上可选 ＴＩＰＳ 联

合介入栓塞治疗。 已有研究显示 ＳＰＳＳ 可增加 ＴＩＰＳ 后 ３０ｄ 内出

现 ＨＥ 或死亡的风险［１７］ ，但该研究未进行更长时间的随访，无
法了解其远期影响。 目前一项大规模回顾性研究显示 ＳＰＳＳ
组，尤其是 ＳＰＳＳ 直径≥６ ｍｍ 的患者，ＴＩＰＳ 后发生 ＨＥ 的风险更

高，ＳＰＳＳ ＋介入栓塞治疗组风险较低，但临床复发（消化道出

血、腹腔积液）、分流功能障碍以及死亡率在两组间并未观察到

明显差异［１８］ 。 而在另一项研究中，研究人员将 ＳＰＳＳ 组在 ＴＩＰＳ
前行栓塞术，并与无 ＳＰＳＳ 组相比较，结果显示两组的再出血

率、ＨＥ 发生率、无移植存活率比较差异均无统计学意义［１９］ 。
目前相关研究数量少、规模小，尚需更多的研究，特别是前瞻性

研究以得到更准确的结论。

　 　 六、治疗

经球囊导管阻塞下逆行闭塞静脉曲张术（ＢＲＴＯ）通过球囊

封闭胃底静脉曲张流出道的出口，逆行注射硬化剂闭塞流出道

及曲张静脉，是控制合并胃肾分流患者胃底静脉曲张破裂出血

的有效方法，在亚洲应用较多。 近期越来越多的研究显示，对
于肝功能相对较好的胃肾分流及脾肾分流患者，ＢＲＴＯ 是安全

有效的。 研究显示难治性 ＨＥ 患者经介入栓塞治疗闭塞分流

道后，血氨水平明显降低，ＨＥ 得到较长时间的缓解，复发率明

显降低，约 ４０％患者 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 评分有改善，在经过筛选的患

者中生存率提高［２０⁃２３］ 。 ＢＲＴＯ 的绝对禁忌征为完全性门静脉

血栓形成，相对禁忌征主要包括无胃肾分流成脾肾分流、脾静

脉血栓形成、未控制的食管静脉曲张破裂出血及严重的凝血功

能障碍。
ＢＲＴＯ 的并发症中与手术直接相关的严重并发症极少发

生；术后并发症主要为新出现或在原有基础上加重的食管静脉

曲张和腹腔积液，发生率约 ２０％ ～ ４０％ ［２３⁃２４］ ，这可能与分流闭

塞后门静脉压力增高有关，对于食管静脉曲张可通过内镜治疗

降低出血风险。 严重并发症主要为静脉曲张破裂出血、肝肾综

合征、感染等，且发生率低，与治疗前患者肝功能储备差密切相

关［２３］ 。 肝功能的评估主要依据 ＭＥＬＤ 评分以及 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 评

分，术前 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 评分 ＞ １１ 分或 ＭＥＬＤ 评分≥１５ 分的患者

术后严重并发症发生率明显增高［２１，２３］ 。
对于有脾肾分流或胃肾分流的肝硬化 ＨＥ 患者，经药物治

疗疗效差且肝功能储备较好时，可考虑行介入栓塞治疗，同时

也可作为 ＬＴ 的桥接治疗；但对于肝功能储备不足的患者行介

入栓塞治疗的风险远大于获益，故不推荐。

　 　 七、总结

ＳＰＳＳ 是肝硬化常见的并发症，与 ＨＥ、静脉曲张破裂出血

等并发症有密不可分的关系，既增加了患者的经济负担，又降

低其生存质量和生存率，对疾病转归有重要影响，治疗上多采

用介入栓塞治疗。 但目前 ＳＰＳＳ 定义、分型仍未统一，其发病机

制及影响仍有待明确，治疗上存在一定争议，期待将来有更大

样本的前瞻性研究以解决这些问题，使患者受益。
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［２３］Ａｎ Ｊ，Ｋｉｍ ＫＷ，Ｈａｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｅｍｂｏｌｉｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｃｕｒ⁃
ｒｅｎｔ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ［ Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ， ２０１４， ３９
（１２）：１４１８⁃１４２６．

［２４］Ｌｅｅ ＥＷ，Ｓａａｂ Ｓ，Ｋａｌｄａｓ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｉｌ⁃Ａｓｓｉｓｔｅｄ Ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ Ｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓ Ｏｂ⁃
ｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ（ＣＡＲＴＯ）：Ａｎ Ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｏｐｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ Ｈｅｐａｔ⁃
ｉｃ Ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，１１３（８）：１１８７⁃１１９６．

（收稿日期：２０２１⁃０７⁃０１）

（本文编辑：李昊阳）
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