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肝硬化门脉高压致消化道大出血的介入治疗
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　　肝硬化门脉高压症（ｃｉｒｒｈｏｓｉｓａｎｄｐｏｒｔａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，

ＣＰＨ）是临床常见疾病，由食管胃底静脉曲张破裂而引起的消

化道大出血是门脉高压严重的并发症之一，危及着人们的生

命［１］。以往多采用内科药物或外科手术治疗，但内科治疗无效

而又不能耐受外科手术者，介入法治疗ＣＰＨ致消化道大出血，

具有较高的临床价值［２］。本文就近年来ＣＰＨ致消化道大出血

介入治疗的应用做一综述，以提高对该技术的认识。

ＣＰＨ引起的门体侧支循环

ＣＰＨ情况下，门体侧支循环有以下几个途径：①在胃底贲

门部，由胃冠状静脉、胃短静脉通过食管静脉丛与奇静脉吻合

形成门体侧支循环，构成食管、胃底静脉曲张；②在直肠下段，

门脉系的直肠上静脉与腔静脉系的直肠下静脉及肛门静脉相

吻合，明显时形成内痔；③腹腔脏器与腹膜后组织相接触或与

腹壁粘连形成侧支循环，如Ｓａｐｐｙ静脉、Ｒｅｔｚｉｕｓ静脉等。

门脉左肾静脉分流途径
［３］：①脾肾静脉；②脾静脉膈静

脉左肾上腺静脉左肾静脉；③脾静脉胰腺静脉左肾静脉；④

胃部静脉左肾上腺静脉左肾静脉。通过以上侧支循环途径可

形成自发性胃肾静脉（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｇａｓｔｒｏｒｅｎａｌｓｈｕｎｔ，ＳＧＲＳ）

和自发性脾肾静脉分流（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｓｐｌｅｎｏｒｅｎａｌｓｈｕｎｔ，ＳＳＲＳ）。

ＣＰＨ致消化道大出血的血流动力学及病因

１．破裂出血的血流动力学

ＣＰＨ时门静脉压力升高是为了维护门静脉向肝灌注，大量

侧支循环形成使门脉离肝血流增加，血流经胃冠状静脉进入奇

静脉而造成胃脾区高血流状态，而胃冠状静脉压力升高即高血

流量是造成食管胃底静脉曲张破裂出血的根本原因［３，４］。

２．食管胃底静脉破裂出血的病因

包括曲张静脉表面的食管黏膜受返流的胃酸、胃蛋白酶作

用，发生糜烂、溃疡，加之尖锐粗糙或刺激性食物的机械损伤，

或腹内压突然升高，引起曲张静脉破裂［４］。

ＣＰＨ致消化道大出血介入治疗的目的

介入治疗的目的包括两方面内容：一方面是闭塞曲张的静

脉即胃冠状静脉栓塞术（ｇａｓｔｒｉｃｃｏｒｏｎａｒｙｖｅｉｎｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ，

ＧＣＶＥ）；另一方面是降低门脉压力，它又包括ＴＩＰＳＳ分流术和

部分脾动脉栓塞术（ｐａｒｔｉａｌｓｐｌｅｎｉｃｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ，ＰＳＥ）两部分。

ＣＰＨ致消化道大出血介入治疗的必要性

ＣＰＨ患者中约有２０％左右出现食管胃底静脉曲张，而其

中２５％出现破裂出血。常规降门脉压及止血药物不能有效预

防再次出血；食管静脉曲张对内镜下硬化治疗加套扎术效果满

意，但对胃底静脉曲张的疗效差。食管静脉硬化治疗后，胃底

静脉曲张发生率明显增加［５］。ＧＣＶＥ能有效地处理胃底静脉

曲张、预防再出血、降低死亡率，临床止血成功率７０％～９０％。

国内报道［６］ＧＣＶＥ术后２周左右容易发生再出血。但 Ｙｏｓｈｉｏ

ｋａ等报道ＧＣＶＥ术后半年再出血率达５５％，２年再出血率高达

８１％。再出血的主要原因一方面是由于曲张静脉被栓塞后，门

静脉压力非但减弱，反而增高；另一方面，新的侧支循环建立，

引起小的静脉再次出血，但再出血量一般较少。

在ＧＣＶＥ基础上，联合应用ＰＳＥ治疗ＣＰＨ胃食管曲张静

脉破裂出血：一方面，不仅能保持脾脏的原始造血和免疫功能，

而且能降低门静脉的压力，减少侧支循环形成；另一方面，脾脏

栓塞后脾功能亢进的纠正使血细胞减少，尤其是血小板减少得

以迅速改善，使患者的出血倾向得以恢复，达到控制和预防消

化道再出血的目的［２，７］。

胃冠状静脉栓塞术（ＧＣＶＥ）

１．ＧＣＶＥ的原理

ＣＰＨ时，胃底、食管下段交通支开放，门静脉血流经胃冠状

静脉，通过食管胃底静脉与奇静脉、半奇静脉的分支吻合，流入

上腔静脉。此时的胃冠状静脉血流呈离肝血流。该离肝血流

的存在是ＧＣＶＥ的基础，它使得经导管注入的栓塞剂能到达曲

张的食管胃底静脉［３］。

２．ＧＣＶＥ的途径

将导管送入门脉系统是介入治疗的前提，导管进入门脉系

统的途径包括以下几种途径［８］：①经皮肝穿胃冠状静脉栓塞术

（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｔｒａｎｓｈｅｐａｔｉｃｖａｒｉｃｅａｌｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ，ＰＴＶＥ）；②采

用经ＳＳＲＳ或ＳＧＲＳ进行逆行性胃底静脉曲张栓塞术，亦称球

囊导管闭塞下逆行性经静脉途径栓塞术（ｂａｌｌｏｏｎｏｃｃｌｕｄｅｄｒｅｔ

ｒｏｇｒａｄｅｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ，ＢＲＴＯ）；③经肝静脉穿刺门

脉途径；④经皮经脾穿刺途径；⑤经奇静脉途径等。其中，较常

用的是前三种方法，占ＧＣＶＥ中的９８％以上。

３．栓塞剂的选择及栓塞范围

栓塞剂的选择：栓塞物质可用液体栓塞剂，主要有５％鱼肝

油酸钠、９９．９％无水乙醇溶液。视血管大小，鱼肝油酸钠用量

约为８～３０ｍｌ，无水乙醇用量以不超过每公斤体重０．２５ｍｌ为

宜。栓塞剂用量不足、造影显示仍有残留血管未闭者，可以追

加适量固体栓塞物质，一般用明胶海绵颗粒或钢丝圈，栓塞至

该血管完全闭塞为止。血管过于粗大时，液体栓塞剂难以停

留，应该以大于出血血管的带毛钢丝圈栓塞，以求彻底止血。

栓塞范围：关于栓塞静脉范围，Ｃｈｉｋａｍｏｒｉ等认为胃底食管
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静脉曲张供血血管常有多支参与，故主张胃冠状静脉作为常规

栓塞血管，而对其它血管诸如胃短静脉、胃后静脉等，则可在脾

静脉造影中显影明确的情况下分别予以栓塞。

４．ＰＴＶＥ

１９７４年瑞典人Ｌｕｎｄｅｒｑｕｉｓｔ和Ｖａｎｇ首先提出的ＰＴＶＥ是

通过经皮穿刺肝内门静脉分支，栓塞胃食管曲张静脉来治疗

ＣＰＨ胃食管曲张静脉破裂出血的一种方法。此后十几年间，此

法为许多学者所采用。

方法要点：在ＤＳＡ监视下，取右腋中线肋膈角下方２ｃｍ为

进针点，嘱患者平静呼吸屏气，采用２２Ｇ千叶针水平向胸１１１２

穿刺至锥体右侧３ｃｍ左右，抽出针芯，缓慢退针，如见到血液滴

出，注入少量对比剂证实在门静脉较大分支后，经穿刺针插入

０．０１８英导丝，导丝头端进入门静脉主干，经导丝插入导管

鞘，经导管鞘插入猪尾巴导管至脾静脉造影。换入Ｃｏｂｒａ导管

至胃冠状静脉，推注对比剂无明显返流即可栓塞。

疗效：ＰＴＶＥ在控制急性出血、降低病死率等方面疗效显

著。但由于ＰＴＶＥ并发症多，术后再出血率高，而且在肝硬化

腹水和门脉血栓形成的病例操作成功率低，不能改善患者的长

期生存率［１］，目前大多数学者［９］倾向于ＰＴＶＥ在治疗胃食管静

脉曲张出血的疗效有限。

经门体侧支及交通支治疗曲张静脉

在ＣＰＨ伴胃底静脉曲张患者中，存在自发性脾肾（ＳＳＲＳ）

或胃肾分流道（ＳＧＲＳ）者比例很大。Ｐａｒｋ等
［１０］分析了８１例

ＣＰＨ患者经磁共振血管成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，

ＭＲＡ）资料，发现存在ＳＳＲＳ者占１７％，ＳＧＲＳ者３１％。有报

道［１１］采用经ＳＳＲＳ或ＳＧＲＳ通道进行ＢＲＴＯ治疗ＣＰＨ，取得了

较好的临床治疗效果。如何于术前判断是否存在ＳＧＲＳ及

ＳＳＲＳ，目前尚无比较成熟的经验，有报道
［１０，１２］增强ＣＴ扫描、

ＣＴＡ扫描（扫描范围包括胃底至肾静脉水平）或 ＭＲＡ较超声

波检查可靠。

方法要点 ［３］：以Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ技术穿刺股静脉，选用５Ｆ～６Ｆ

导管，确认流出道为左肾静脉后，经下腔静脉、左肾静脉、脾肾

分流通道或胃肾分流通道进入曲张静脉流出道远端。经球囊

导管注入对比剂扩张球囊，使之阻断流出道远端血流后进行造

影，以显示流入道、流出道及曲张静脉，并估计栓塞剂用量。在

球囊充分阻断远端血流的前提下，向靶血管内注入足量栓塞

剂，并滞留３０～４５ｍｉｎ，注射结束１０ｍｉｎ后开始逐渐抽出部分

药物，直至将剩余药物全部回收为治疗结束。必须注意的是药

量应足够，以保证栓塞效果，同时应密切注意勿使栓塞剂流入

门脉造成门脉损伤。栓塞剂一般用液体栓塞剂，包括无水乙

醇、碘化油混合物或５％鱼肝油酸钠进行栓塞。

疗效：不仅适用于代偿期门脉高压症胃静脉曲张患者，对

于非代偿期患者亦可施行。此法全部经静脉操作，安全可靠，

效果令人满意，几乎没有并发症［１３］。由于此技术仅适用于存在

自发性脾肾或胃肾分流道的患者，因此其相对适应证患者群

的数量较小。

经颈静脉肝内门体分流术

１９８８年德国 Ｆｒｅｉｂｕｒｇ大学将颈静脉肝内门体分流术

（ＴｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒＩｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃＰｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃｓｔｅｎｔｓｈｕｎｔ，ＴＩＰＳＳ）

技术正式应用于临床并获成功。最近美国医学会诊治技术评

估组调查后认为，ＴＩＰＳＳ是胃食管静脉曲张破裂大出血的有效

止血方法。ＴＩＰＳＳ可在分流的同时行 ＧＣＶＥ，因此，止血效果

优于单纯ＰＴＶＥ
［１４］。

ＴＩＰＳＳ治疗ＣＰＨ引起的消化道大出血是在建立肝内门体

分流，降低门脉压力的基础上，行胃冠状静脉及胃短静脉栓塞

术。经此入路行胃冠状静脉及胃短静脉栓塞治疗，起到了分流

术加断流术的双重作用，对防止曲张静脉再次破裂而出血发挥

了重要的作用［１５，１６］。

方法要点：在门静脉和肝静脉血管造影或 ＭＲ门静脉肝静

脉血管成像的基础上，经颈静脉穿刺，采用肝内穿刺扩张技术，

在肝静脉大分支和肝内门静脉之间建立人工通道，使门静脉血

由此通道流入下腔静脉而降低门脉压力。经颈静脉穿刺门脉

成功后，将５Ｆ猪尾造影导管送至脾静脉起始部行脾门静脉造

影术，以明确胃冠状静脉、胃短静脉的部位及管径的大小。然

后更换５ＦＣｏｂｒａ多功能导管超选入胃冠状静脉及胃短静脉并

造影，以了解食管胃底静脉的血流状态、曲张程度、范围及有无

活动性出血，以确定食管胃底静脉栓塞术的方案。

疗效［１５］：ＴＩＰＳＳ技术可以集分流术和断流术的优点，对门

静脉高压症引起胃底静脉曲张引发的大出血疗效更加肯定，且

彻底的食管、胃底静脉曲张的栓塞有利于再发出血的预防。然

而，对肝硬化晚期患者，ＴＩＰＳＳ术后肝性脑病发生率高，内支架

易发生狭窄、堵塞或移位，特别是昂贵的费用并未带来满意的

长期疗效，不易广泛开展。

犘犛犈

２０世纪８０年代Ｊｏｎａｓｓｏｎ等采用ＰＳＥ成功，保留部分正常

脾组织，认为此法相对安全有效，既保留了脾脏免疫功能，又破

坏了其破血的功能，为不能手术者提供了生存机会。

１．ＰＳＥ机理

正常情况下，脾静脉血流量只占门静脉血流量的２０％左

右。ＣＰＨ患者脾大率高达９５％，而引起门静脉高压的血流量

有６０％～７０％来自脾动脉。ＰＳＥ后，有效的脾实质减少，进一

步减少流入门脉的血流，降低了门脉压力，减少了出血的几率；

弥补了静脉曲张栓塞后引起的门脉压力增高的不足，降低了门

脉形成血栓的几率；缓解了脾功能亢进的症状，使全血细胞恢

复，同时还留有部分脾脏，保存了脾脏的正常功能；肝功能得到

改善，可能与脾动脉栓塞、肝动脉血流量增加及曲张静脉出血

控制后，内脏血管恢复正常供血有关［７，１６］。

２．栓塞剂的选择

由于明胶海棉具有经济、简便等优点，而被广泛采用，但明

胶海棉为中期栓塞剂，２周后逐渐被组织吸收，血管再通，导致

脾亢复发。日本学者报道应用Ｙ形硅粒行ＰＳＥ，利用Ｙ形颗粒

间的细小空隙使脾动脉分支在数天内缓慢闭塞，使得脾组织梗
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死栓塞后疼痛反应明显减轻，可免于使用止痛药物。含抗生素

的微球栓塞材料研制也是有前途的发展方向，此方法所能达到

的药物浓度有待确定。

３．ＰＳＥ栓塞面积与门静脉压力的关系

ＰＳＥ术的脾栓塞面积是纠正脾亢和降低门静脉压力的关

键，一般认为栓塞面积＜３０％则难以达到改善外周血象的理想

疗效或中远期易复发脾亢，＜５０％则难以明显降低门脉压力。

多数学者［１７］认为脾栓塞面积以５０％～８０％为佳，栓塞面积过

大，则难以保留脾脏的免疫功能及其他内分泌功能等，术后反

应加重，并发症明显增加，且易出现脾脓肿、败血症、肝肾功能

衰竭等严重并发症。对于脾脏较大，栓塞面积需超过６０％的患

者，可分次栓塞，以避免一次栓塞面积过大带来的严重并发症。

目前国外多数学者［１７］报道残留２０％的脾脏组织即足以维持脾

脏的免疫功能。

４．ＰＳＥ术后并发症
［１７］

①左上腹疼痛及发热是常见并发症，与脾栓塞后脾水肿、

包膜紧张及脾梗死有关。②穿刺部位血肿很少见，多为局部压

迫止血时间短。③脾破裂是脾栓塞面积过大造成的。④脾脓

肿为ＰＳＥ术后最严重的并发症，一般认为与脾动脉栓塞后脾静

脉血流减慢，肠道细菌逆行入脾组织及未能严格无菌操作有

关。⑤脾外栓塞往往是导管插入脾动脉不够深，未避开其他脏

器动脉（胰大动脉、胃左网膜动脉、胃短动脉等）所致。⑥门静

脉血栓形成［１８］，一般是由于ＰＳＥ术后血小板过度升高，凝血机

制增强，易导致门脉血栓形成，致使门脉高压进一步加重。

疗效ＰＳＥ是治疗肝硬变并发脾亢的一种较安全、技术不复

杂而有效的、有临床应用价值的方法。由于其对机体侵袭性

小，能保留脾脏免疫功能，可部分替代单纯性脾切除。但如何

进一步提高疗效及减少并发症，尤其是严重并发症的发生仍有

待深入探讨［１７］。

门脉高压性消化道大出血介入治疗的应用前景

介入疗法急诊止血效果可靠，较手术损伤小，操作简便，能

减轻门脉压力和缓解脾功亢进，特别是为那些不能耐受外科手

术的患者提供了有效的治疗手段，具有一定的临床应用价值。

特别是栓塞材料的改进，更加提高了此疗法的实用性和疗效的

确定性，具有广阔的应用前景。
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