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ＭＳＣＴ门静脉成像对门脉高压症中门静脉血栓形成与临床病情
关系的研究

王克扬，贺文，赵丽琴

【摘要】　目的：采用６４排螺旋ＣＴ门静脉成像探讨肝硬化（ＬＣ）门脉高压症（ＰＨ）门静脉血栓（ＰＶＴ）形成对临床病程

进展的影响。方法：对１８３例ＬＣ患者行ＣＴ检查，其中并发ＰＶＴ者１０９例，无血栓者７４例，应用 ＭＩＰ、ＭＰＲ、ＣＰＲ方法多

角度多层面显示门静脉系统血管结构和侧支循环，测量血栓范围和狭窄程度。分别比较ＰＶＴ组和对照组之间、不同

ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ（ＣＰ）分级亚组间的肝功能、凝血功能、门脉系统血管宽度、侧支循环、脾脏大小的差异，分析ＰＶＴ组各影像特

征之间及其与肝功能的相关性。结果：ＰＶＴ组与对照组间的血清总胆红素、门静脉和脾静脉宽度、脾面积、脾／胃肾分流

的差异均有统计学意义（狋＝－２．８３０、犘＝０．００５；狋＝３．５７６、犘＜０．００１；狋＝０．７８０、犘＝０．０４３；狋＝３．４９１、犘＝０．００１；χ
２＝

５．３５０、犘＝０．０２１），ＰＶＴ组平均值均较高，且在ＣＰ的Ｂ和／或Ｃ级下差异有统计学意义（犘＜０．０５），Ａ级中差异无统计学

意义（犘＞０．０５）；前腹壁静脉曲张在各分级中差异均有统计学意义（χ
２＝４．４８５，犘＝０．０３４）。ＰＶＴ组肠系膜上静脉血栓与

肠壁水肿有一定的相关性（狉＝０．２２７，犘＝０．０１８）；脾静脉与胃左静脉宽度有一定的相关性（狉＝０．３７１，犘＜０．００１）。结论：

门静脉血栓形成与门脉高压症病情密切相关，可能为促进肝硬化临床病程发展的重要因素。
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　　门静脉血栓（ｐｏｒｔａｌｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＰＶＴ）形成

是肝硬化（ｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓ，ＬＣ）门脉高压症（ｐｏｒｔａｌｈｙ

ｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＨ）的常见并发症之一，因其症状体征表

现不典型，常易造成临床的漏诊和误诊，早期发现和治

疗对预防、病情预后和选择治疗方案有重要意义［１］。

随着多排螺旋ＣＴ在临床上的普遍应用，ＣＴ门静脉成

像（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｐｏｒｔａｌｖｅｎｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＰＶ）

已成为评价ＰＨ患者侧支循环的重要方法
［２３］，其操作

快捷、图像清晰，能真实准确地显示门静脉系统病变，

ＰＶＴ的诊断率也随之提高
［４５］。本研究回顾性分析

１８３例肝硬化门脉高压症患者的ＣＴＰＶ影像表现和临

床病程，旨在探讨肝硬化ＰＨ患者ＰＶＴ形成对临床病

程进展的影响。

材料与方法

１．一般资料

选择２００６年７月－２０１１年７月经临床确诊及

５７８放射学实践２０１２年８月第２７卷第８期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ａｕｇ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．８



ＣＴ检查证实为ＬＣＰＨ合并ＰＶＴ的患者１０９例作为

血栓组，男８２例，女２７例，年龄３６～８２岁，平均５６．９

岁。同期选择７４例ＬＣＰＨ 无ＰＶＴ形成的患者作为

对照组，男４７例，女２７例，年龄３１～７８岁，平均５５．７

岁。ＰＶＴ组肝硬化病因：乙肝５１例、酒精性２２例、乙

肝合并酒精性１６例、丙肝２例、丙肝合并酒精性１例、

原发胆汁性３例、隐源性１４例；对照组病因：乙肝３３

例、酒精性１９例、乙肝合并酒精性１３例、原发胆汁性

３例、隐源性６例。排除病例包括肝恶性肿瘤、肝先天

性血管畸形、急性门静脉炎、肝移植、肝硬化断流分流

手术术后、布加氏综合症、骨髓增生性疾病等。

２．ＣＴ扫描技术

采用ＧＥＬｉｇｈｔｓｐｅｅｄ６４排ＶＣＴ扫描仪，用Ｓｍａｒｔ

Ｐｒｅｐ程序行平扫、动脉期及门静脉期增强扫描。患者

检查前空腹６ｈ，扫描前口服６００ｍｌ水，扫描过程中仰

卧制动、一次屏气平均４．７ｓ完成，静脉高压快速团注

非离子型对比剂碘海醇（３００ｍｇＩ／ｍｌ）１１０ｍｌ，注射流

率３ｍｌ／ｓ。扫描范围：平扫及门静脉期均为自气管分

叉上方２ｃｍ至髂骨翼水平，动脉期为右膈顶至肾下

极。扫描条件：１２０ｋＶ、２５０ｍＡ、层厚５ｍｍ、层间隔

５ｍｍ、螺距０．９８４ｍｍ、０．６ｓ／ｒ。

３．ＣＴ图像后处理

将门静脉期图像以０．６２５ｍｍ的层厚和层间隔进

行重建，所获得的横轴面原始图像数据传输至 ＧＥ

ＡＤＷ４．４工作站。应用Ｒｅｆｏｒｍａｔ软件的最大密度投

影（ｍａｘｉｍｕｍｉｎｔｅｎｓｉｔｙｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ，ＭＩＰ）和多平面重

组（ｍｕｌｔｉｐｌａｎａｒｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＭＰＲ）功能对门静脉系统

进行 ＣＴＰＶ 重组，多角度、多层面显示门静脉主干

（ｍａｉｎｐｏｒｔａｌｖｅｉｎ，ＭＰＶ）及其肝内分支、脾静脉

（ｓｐｌｅｅｎｖｅｉｎ，ＳＰＶ）、肠系膜上静脉（ｓｕｐｅｒｉｏｒｍｅｓｅｎ

ｔｅｒｉｃｖｅｉｎ，ＳＭＶ）及侧支循环情况（包括脾／胃肾分流、

食管胃及其引流静脉曲张、前腹壁静脉曲张等）。对

门静脉系统血栓者加作曲面重组（ｃｕｒｖｅｄｐｌａｎａｒｒｅ

ｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＣＰＲ）以测量血栓范围及狭窄程度。所有

图像均由２位高年资放射医师共同阅读，对有分歧的

征象经协商取得一致。

４．临床观察项目及影像特征参数

肝功能和凝血功能：肝功能指标包括血清总胆红

素、胆碱酯酶、血清白蛋白，凝血功能指标为凝血酶原

时间，并结合临床上患者有无肝性脑病及其分期、测量

腹水量，进而评价肝储备功能（ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级）。实

验室检查与ＣＴ检查时间间隔≤３天。

门静脉系统血管内径、食管静脉曲张程度、脾脏大

小：ＣＴＰＶ图像上在ＳＰＶ与ＳＭＶ汇合点以上２ｃｍ处

测量 ＭＰＶ宽度，在脾门处测量ＳＰＶ宽度，于距 ＭＰＶ

起始点１ｃｍ处测量胃左静脉（ｌｅｆｔｇａｓｔｒｉｃｖｅｉｎ，ＬＧＶ）

宽度。结合胃镜、上消化道造影及ＣＴＰＶ结果，参照

胃镜对食管黏膜下管壁曲张静脉直径的测量标准，将

其分为３度：轻度（＜３ｍｍ）、中度（３～６ｍｍ）、重度

（＞６ｍｍ）
［６］。选取脾脏最大截面横轴面图像，测量其

厚度及最大长径，计算其乘积以估测脾脏最大截面积。

通过ＣＴ图像观察有无肠壁水肿。

ＰＶＴ的测量：根据ＰＶＴ的部位，按 Ｗｅｂｓｔｅｒ法分

为４型：Ⅰ型血栓局限于 ＭＰＶ，而未达ＳＰＶ或ＳＭＶ；

Ⅱ型血栓扩展入ＳＭＶ，但血流通畅；Ⅲ型ＳＰＶ血栓形

成，但有大的侧支循环形成；Ⅳ型ＳＰＶ血栓形成，而无

大的侧支循环形成［７］。将血栓引起的门静脉管腔狭窄

程度 分 为 ３ 度：轻 度 （＜５０％）、中 度 （≥５０％ 且

＜７５％）、重度（≥７５％）。

５．统计学方法

采用ＳＰＳＳ１６．０软件包，首先比较ＰＶＴ组和对

照组病例间临床及影像各观察指标的差异；然后按照

ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ（ＣＰ）分级将所有病例分为３个亚组，分别

比较两组病例在不同亚组间各指标的差异。对计量资

料进行正态性检验，符合正态分布的资料采用独立样

本狋检验，非正态分布计量资料和等级资料采用非参

数检验，对计数资料采用χ
２ 检验。采用χ

２ 检验对不

同ＣＰ分级间血栓 Ｗｅｂｓｔｅｒ分型和管腔狭窄程度进行

统计学分析。分析ＬＧＶ与ＳＰＶ的关系、ＳＰＶ血栓与

脾脏最大截面积、ＳＰＶ血栓与食管胃静脉曲张程度、

ＳＭＶ血栓与肠壁水肿的关系，对计量资料采用参数相

关分析，对等级资料采用等级相关分析，对计数资料采

用χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１．血栓组与对照组一般资料、临床指标、影像特

征的比较

ＰＶＴ组与对照组间年龄、性别、肝硬化病因的差

异均无统计学意义（狋＝０．７００、犘＝０．４８５；χ
２＝２．９０９、

犘＝０．０８８；χ
２＝５．１３３、犘＝０．５２７）。两组间的腹水量、

有无肠壁水肿、食管静脉曲张程度的差异均无统计学

意义（犣＝０．６１１、犘＝０．８９４；χ
２＝０．２３６、犘＝０．６２７；

犣＝１．５１２、犘＝０．４７０）。两组间的胆碱酯酶、血清白蛋

白、凝血酶原时间的差异均无统计学意义（犘＞０．０５）；

肝储备功能分级和血清总胆红素的差异有统计学意义

（犘＜０．０５），ＰＶＴ组血清总胆红素的平均值高于对照

组（表１）。ＣＴＰＶ完整显示１８３例门静脉系统血管结

构，门静脉分支均显示３～５级（主干为１级）。两组间

的 ＭＰＶ和ＳＰＶ宽度、脾脏最大截面积的差异均有统

计学意义（犘＜０．０５），ＰＶＴ组各平均值均高于对照

组。门脉分流情况中，两组间食管胃及引流静脉的差

异无统计学意义（犘＞０．０５），脾／胃肾分流及前腹壁
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表１　ＰＶＴ组与对照组临床及影像指标间差异的比较

指标 血栓组 对照组 统计量 犘值

门静脉主干宽（ｃｍ） １．９６±０．６０ １．７０±０．２７ 狋＝３．５７６ ＜０．００１
脾静脉宽（ｃｍ） １．１６±０．４７ １．１１±０．３７ 狋＝２．０９１ ０．０４３
脾最大截面积（ｃｍ２） ６１．７４±２３．５７ ５０．４５±１６．３６ 狋＝３．４９１ ０．００１
脾／胃肾分流（例） ５１ ２２ χ

２＝５．３５０ ０．０２１
食管胃静脉曲张（例） １０６ ７４ χ

２＝２．０７１ ０．１５０
前腹壁交通支（例） １７ ４ χ

２＝４．５０６ ０．０３４
血清总胆红素（μｍｏｌ／ｌ） ４３．５４±４０．４１ ２５．８７±２０．３２ 狋＝－２．８３０ ０．００５
胆碱脂酶（Ｕ／ｌ） ３．５０±１．３４ ３．３７±１．３７ 狋＝０．６２４ ０．５３４
血清白蛋白（ｇ／ｌ） ３０．８５±５．５２ ２９．３１±４．９４ 狋＝１．９２９ ０．０５５
凝血酶原时间（ｓ） １４．８４±２．２７ １４．８４±２．８７ 狋＝－０．０１４ ０．９８９

ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级（例） Ｚ＝－２．０３２ ０．０４２

　Ａ级 ３４ １５

　Ｂ级 ５９ ４１

　Ｃ级 １６ １８

图１　乙肝性肝硬化并ＰＶＴ，ＣＰ分级 Ｂ级。ａ～ｇ均为ＣＴＰＶ重组图像。ａ）

ＭＰＶ（长箭）和ＳＰＶ（短箭）增粗，脾脏增大（箭头）；ｂ）脾胃分流（箭）；ｃ）胃肾

分流（箭）；ｄ）食管静脉曲张（箭）、胃静脉曲张（箭头）；ｅ）腹壁静脉曲张（箭）、

附脐静脉开放（箭头）；ｆ）ＰＶＴ ＷｅｂｓｔｅｒⅡ型，累及 ＭＰＶ（箭）及ＳＭＶ（箭头）；

ｇ）ＣＰＲ图像示血栓累及ＭＰＶ及右支（箭）、ＳＭＶ（箭头），范围约８．５ｃｍ，狭窄约

４０％～６０％，平均ＣＴ值２４ＨＵ。

静脉曲张的差异均有统计学意义（犘＜０．０５，表１，

图１）。

２．血栓组与对照组病例各ＣＰ亚组间临床指标、

影像特征的比较

ＰＶＴ 组 Ａ 级 ３４ 例 （３１．１９％）、Ｂ 级 ５９ 例

（５４．１３％）、Ｃ级１６例（１４．６８％）；对照组 Ａ级１５例

（２０．２７％）、Ｂ 级 ４１ 例 （５５．４１％）、Ｃ 级 １８ 例

（２４．３２％）。不同ＣＰ分级下，两组的总胆红素、ＭＰＶ

宽度、脾脏最大截面积、脾／胃肾分流在Ｂ和Ｃ级中差

异均有统计学意义（犘＜０．０５），Ａ级中无统计学意义
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图２　酒精性肝硬化，ＰＶＴＷｅｂｓｔｅｒⅠ型，ＣＴＰＶ示门静脉主干血栓形成（箭）。　图３　乙肝性肝硬化，ＰＶＴＷｅｂｓｔｅｒⅢ型，ＣＴ

ＰＶ示脾静脉血栓形成（箭）见较大脾胃分流（箭头）。　图４　隐源性肝硬化，ＰＶＴＷｅｂｓｔｅｒⅣ型，ＣＴＰＶ示门静脉主干（箭）及

脾静脉血栓形成（箭头）。

表３　ＰＶＴ组不同ＣＰ分级下的 Ｗｅｂｓｔｅｒ分型、管腔狭窄程度的比较

Ｃｈｉｌｄｐｕｇｈ
分级

Ｗｅｂｓｔｅｒ分型（％）

Ⅰ型 Ⅱ型 Ⅲ型 Ⅳ型

管腔狭窄程度（％）

＜５０％ ５０％～７５％ ≥７５％

Ａ级 １５（２９．４１） ９（２６．４７） ４（４０．００） ６（４２．８６） ５（２７．７８） １０（２９．４１） １９（３３．３３）

Ｂ级 ２７（５２．９４） ２０（５８．８２） ６（６０．００） ６（４２．８６） １１（６１．１１） ２２（６４．７１） ２６（４５．６１）

Ｃ级 ９（１７．６５） ５（１４．７１） ０（０） ２（１４．２９） ２（１１．１１） ２（５．８８） １２（２１．０５）

　　　注：χ
２＝３．４７４，犘＝０．７４７。χ

２＝４．０２９，犘＝０．１３３。

（犘＞０．０５）；ＳＰＶ 宽度在 Ｃ级中差异有统计学意义

（犘＜０．０５），Ａ和Ｂ级中无统计学意义（犘＞０．０５）；前

腹壁静脉曲张在各亚组中差异均有统计学意义（犘＜

０．０５），其余各项指标在不同分级中差异均无统计学意

义（犘＞０．０５，表２）。

表２　不同ＣＰ分级下两组临床及影像指标犘值的比较

指标
犘值

Ａ级 Ｂ级 Ｃ级

门静脉主干宽 ０．２２３ ０．００１ ０．０１８
脾静脉宽 ０．０６２ ０．０５９ ０．０４４
脾最大截面积 ０．７７５ ０．００５ ０．０４９
脾／胃肾分流 ０．１３７ ０．０１４ ０．０４９
食管胃静脉曲张 ０．２７７ ０．１２６ ０．１５４
前腹壁交通支 ０．０４７ ０．０２１ ０．０１９
血清总胆红素 ０．７２１ ０．０４１ ０．０１７
胆碱酯酶 ０．８４１ ０．２４１ ０．５８３
血清白蛋白 ０．６２９ ０．３０４ ０．４９３
凝血酶原时间 ０．６９３ ０．１５０ ０．３８８

３．ＰＶＴ病例分析

ＰＶＴ组病例全部累及 ＭＰＶ 和／或肝内分支，

ＰＶＴ呈低密度充盈缺损，边界清晰，ＣＴ 值约１２～

４４ＨＵ，平均２３．１２ＨＵ（图１ｆ、ｇ、２～４）。比较 Ｗｅｂｓｔｅｒ

分型及管腔狭窄程度在不同ＣＰ分级下的差异（表３），

结果显示差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。

ＳＭＶ血栓（ＷｅｂｓｔｅｒⅡ型）与肠壁水肿、ＳＰＶ 与

ＬＧＶ宽度的相关性有统计学意义（狉＝０．２２７，犘＝

０．０１８；狉＝０．３７１，犘＜０．００１）；ＳＰＶ血栓（ＷｅｂｓｔｅｒⅢ、

Ⅳ型）与脾脏最大截面积、食管胃静脉曲张程度的相

关性均无统计学意义（狉＝０．１９６、犘＝０．０６４；狉＝

－０．０７７、犘＝０．４２７）。

讨　论

本研究通过ＣＴＰＶ显示ＰＶＴ的特点，发现ＰＶＴ

与ＬＣＰＨ一些临床表现和并发症的进展，以及门静脉

系统血管结构的改变有密切关系。ＰＶＴ是导致肝前

性门脉高压的主要疾病之一，常出现在ＬＣ失代偿期，

发病率约０．５％～１０％，其原因复杂，可能与全身高凝

状态、肝脾手术及门静脉淤血有关［８９］。本文ＰＶＴ组

中有１８例（１６．５１％）曾行脾切除术，ＬＣ病因和ＰＶＴ

间亦无明显相关性。ＰＶＴ可发生于门静脉系统的任

意段，ＣＴＰＶ显示血栓病例均累及主干，单纯 ＭＰＶ血

栓占４６．７９％，与国内外研究相近
［１０］。

本研究发现ＰＶＴ组比对照组的 ＭＰＶ和ＳＰＶ明

显增宽、脾脏增大、侧支循环数量增多、总胆红素升高。

由于 ＭＰＶ和ＳＰＶ与门静脉压力呈正相关性，血栓形

成使管腔狭窄、血流异常且缓慢，导致管腔压力进一步

增高。而且这些指标在ＣＰ的Ｂ和Ｃ级较 Ａ级有明

显差异，提示Ａ级时机体尚能适应压力改变的影响，

而随着肝储备功能的降低、门静脉压力不断增高，机体

的血运难以代偿，则血管内径进一步增宽，引流静脉开

放增加，并可导致或加剧一系列 ＬＣ并发症，这与

Ｍａｎｇｉａ等
［１１］的研究结果相似。但比较ＰＶＴ组及对

照组的其余肝功能指标、凝血功能无显著差异，可能由

于良性血栓形成缓慢、常有机化或侧支循环丰富而快

速代偿，临床表现缺乏明显特异性，而常被ＬＣ表现所

掩盖。而且ＰＶＴ造成的血流动力学改变只是维持机
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体凝血及抗凝功能平衡的因素之一，还与肝功能、高凝

状态、易栓基因等有关［１２１４］。ＰＶＴ的临床表现常取决

于血栓形成的急缓、部位、范围、栓塞程度等。ＳＭＶ血

栓与肠壁水肿间有相关性，可能与肠系膜上静脉缺少

静脉瓣、血栓形成时肠管受累较直接有关。而ＳＰＶ和

ＬＧＶ宽度有相关性，说明两者共同分担门静脉压力并

参与形成脾胃区高压，这可能加重食管胃底静脉曲张，

甚至破裂出血。但ＳＰＶ血栓与脾脏大小及食管胃静

脉曲张程度无明显相关性，提示可能有其他因素影响

压力分担。本文ＣＰ分级与血栓的发生部位及栓塞程

度间无明显关联，提示血栓特征对肝功能影响不大。

ＰＶＴ与门脉高压密切相关，对肝储备功能明显降

低的患者可能成为促进临床病程发展的重要因素，是

ＬＣ患者的严重并发症。ＣＴＰＶ检查快捷、无创、准确

性高，是临床定位诊断常用手段，能明确血栓的部位、

程度和动态演变，对于早期诊断、及时治疗、甚至预防

都十分有利，是影响ＬＣ预后的关键。但本文病例随

访时间最长约３年，对于ＰＶＴ对ＰＨ的长期影响及远

期转归可能无法准确分析，尚需进一步研究。
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第１２届东方脑血管病介入治疗大会（ＯＣＩＮ２０１２）会议通知

　　由全军脑血管病研究所、第二军医大学长海医院临床神经医学中心举办的第１２届东方脑血管病介入治疗大会（１２ｔｈ

ＯｒｉｅｎｔａｌＣｏｎｆｅｒｅｎｃｅｏｆＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，ＯＣＩＮ２０１２）将于２０１２年１０月２６～２８日在上海隆重召开。

随着与世界颅内支架大会（ＩＣＳ）及东亚神经介入治疗大会（ＥＡＣｏＮ）的共同举行，ＯＣＩＮ品牌的国际化特色更加鲜明，

已成为神经介入学界国际精品会议之一。今年，ＯＣＩＮ将继续秉承“沟通·交流·规范·创新”的宗旨，以“促进学术交流、

加强学科合作”为目标，发扬＂追求更高、更精、更细＂的传统，传播各种脑血管疾病规范化治疗方法、神经介入器械合理使

用及其最新研发成果、神经影像以及神经基础科学研究进展，更有手术现场转播，现场点评，直击手术实况。

欢迎神经外科医师、神经内科医师、神经放射学医师、神经介入医师以及从事神经介入相关工作的人员，共同分享、共

同见证、共同推动神经介入事业新的发展！

联系人：杨鹏飞、刘红亮

联系地址：上海市长海路１６８号长海医院神经外科

电子邮箱：ｏｃｉｎ２０１２＠１６３．ｃｏｍ

联系电话：０２１－３１１６１８００
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