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　　【摘要】　目的　观察研究肝硬化患者脾栓塞的栓塞面积与肝静脉压力梯度（ＨＶＰＧ）降低的关
系，探讨脾脏介入栓塞面积对肝硬化患者 ＨＶＰＧ的影响，同时观察脾栓塞前后的血细胞及肝功能的变
化。 方法　选取山东大学附属省立医院东院消化内科 ２０１０年 ９月至 ２０１４年 ２月肝硬化失代偿期进
行部分脾栓塞术的 １７例患者进行回顾性分析，以栓塞面积、栓塞前后 ＨＶＰＧ变化为主要研究指标，探
讨脾脏栓塞面积与患者 ＨＶＰＧ 降低的线性关系。 结果　部分脾栓塞术对降低 ＨＶＰＧ 有显著意义
（P＜０畅０５）。 脾栓塞的面积与 ＨＶＰＧ降低程度具有线性正相关，可拟合 Ｙ＝０畅６５８Ｘ－０畅１８０ 的直线方
程式。 根据此方程式，若使 ＨＶＰＧ较术前下降 ２０％，得出栓塞面积至少为 ５５％。 白细胞及血小板较
术前有明显提高。 结论　部分脾栓塞可显著降低肝硬化门脉高压症患者的 ＨＶＰＧ，栓塞面积不小于
５５％即可有效预防再出血。 同时可显著升高白细胞和血小板，有效控制脾功能亢进。 部分脾栓塞术
术后无严重并发症，为一种安全的治疗方式。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｓｍ ａｒｅａ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｇｒａｄｉｅｎｔ（ＨＶＰＧ）ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｍｂｏｌｉｓｍ ａｒｅａ ｏｎ
ＨＶＰＧ，ａｎｄ ｔｏ ａｎａｌｙｚｅ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｓｍ．
Methods　Ｓｅｖｅｎｔｅｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ａｌｌ ｃｏｍｅ ｆｒｏｍ ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｌｏｌｇｙ，Ｅａｓｔ Ｃｌｉｎｉｃ ｏｆ
Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｒｏｍ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１０ ｔｏ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１４．Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ａｃｃｅｐｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ
ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｐｈａｓｅ．Ｔｈｅ ｍａｉｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｉｎｄｅｘｅｓ ｗｅｒｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ａｒｅａ
ａｎｄ ＨＶＰＧ ｃｈａｎｇｅ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ．Ｔｈｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ａｒｅａ ａｎｄ ＨＶＰＧ
ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｗａｓ ｄｉｓｃｕｓｓｅｄ．Results　Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐａｒｔｉａｌ ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ＨＶＰＧ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
（P＜０畅０５）．Ａｎｄ ｗｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈｅ ｌｉｎｅｒ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ａｒｅａ ａｎｄ ＨＶＰＧｒｅｄｕｃｉｎｇ，ｔｈｅ ｅｑｕａｔｉｏｎ
ｗａｓ Ｙ ＝０畅６５８Ｘ-０１８０．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｅｑｕａｔｉｏｎ， ｔｈｅ ｓｍａｌｌｅｓｔ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ａｒｅａ ｗａｓ ５５％ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ
ＨＶＰＧ ｂｙ ２０％．Ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｆｔｅｒ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ．Conclusions　Ｐａｒｔｉａｌ ｓｐｌｅｎｉｃ
ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｃａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅ ＨＶＰＧ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ．Ｔｈｅ ｌｅａｓｔ ｅｍｂｏｌｉｃ ａｒｅａ ｉｓ
５５％ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｒｅｂｌｅｅｄｉｎｇ．Ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅ，ｉｔ ｃａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
ｐｌａｔｅｌｅｔｓ，ｓｏ ｔｏ ｔｒｅａｔ ｈｙｐｅｒｓｐｌｅｎｉｓｍ．Ａｌｌ ｔｈｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｃａｎ ｂｅ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ｗｉｔｈｏｕｔ ｌｅｔｈａｌ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ．Ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ，ｐａｒｔｉａｌ ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｓａｆｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．

【Key words 】 　 Ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ； 　 Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ， ｐｏｒｔａｌ； 　 Ｈｙｐｅｒｓｐｌｅｎｉｓｍ； 　 Ｐａｒｔｉａｌ ｓｐｌｅｎｉｃ
ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｍ；　Ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ａｒｅａ；　Ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｇｒａｄｉｅｎｔ

　　肝硬化最常见的并发症为门脉高压症，门脉高
压可直接导致脾脏的淤阻性肿大。 脾肿大不仅是门
脉高压的表现，也是维持及促进门脉高压的重要因
素。 有研究证明，正常情况下经脾脏的血流量为心

输出量的 ６畅９％，而脾肿大时经脾脏的血流量为
１９％［１］ ，从而导致门静脉血流量的增加了，导致脾
肿大成为门脉高压的参与因素之一，因此既往有作
者通过部分脾栓塞预防或治疗静脉曲张出血的临床

报道。
肝静脉压力梯度 （ ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ

ｇｒａｄｉｅｎｔ，ＨＶＰＧ）是评价门脉压力的金标准，临床治
疗上当患者 ＨＶＰＧ 降低至 １２ ｍｍＨｇ （１ ｍｍＨｇ ＝
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０畅１３３ ｋＰａ）或使其基础值降低 ２０％，即可显著降低
静脉曲张出血风险。 本试验旨在探讨脾栓塞对
ＨＶＰＧ的影响，从临床预防静脉曲张出血的角度，探
索栓塞面积与 ＨＶＰＧ 变化的函数关系式。 同时观
察脾栓塞前后肝功能及血细胞的变化，来探讨脾栓
塞对肝功能的影响及对脾功能亢进的缓解作用。

资料与方法

一、一般资料
本研究选取山东大学附属省立医院东院消化内

科自 ２０１０年 ９月至 ２０１４年 ２ 月住院诊断为肝硬化
并发门脉高压，并在住院期间行部分脾栓塞术
（ｐａｒｔｉａｌ ｓｐｌｅｎｉｃ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｍ，ＰＳＥ）及栓塞前后测量即
刻ＨＶＰＧ的患者为研究对象。 共搜集患者２５例，因８
例患者随访数据不全排除研究，最终纳入 １７例。
所纳入的 １７例患者中，男 １２ 例，女 ５ 例；最大

年龄为６９岁，最小年龄 ２８岁，平均（５２畅７１ ±１２畅８５）
岁；病因为隐源性肝硬化和酒精性肝硬化各有 １ 例
（各占 ５畅９％），２例为丙型肝炎肝硬化（１１畅８％），１３
例为乙型肝炎肝硬化（７６畅５％）；患者多是以反复呕
血、黑便或腹胀、腹水等入院。
二、纳入与排除标准
１．纳入标准：（１）患者均为各种原因的肝硬化

导致的门脉高压症（ＨＶＰＧ ＞１０ ｍｍＨｇ 或影像学显
示门静脉增宽）；胃镜检查中、重度静脉曲张。 （２）
脾大。 可触及肿大脾脏或影像学显示脾脏体积增
大。 （３）伴有继发性脾功能亢进。 表现为血小板计
数＜５０ ×１０９ ／Ｌ 和（或）白细胞数 ＜４畅０ ×１０１２ ／Ｌ。
（４）行 ＰＳＥ术前术后均行 ＨＶＰＧ测定。

２．排除标准：由其他因素导致的门脉压力升
高，如呼吸、腹水、腹部巨大肿瘤、妊娠等；由布加综
合征、门静脉血栓等引起的非窦性门脉高压；伴有感
染性疾病；严重的肝功能损坏，大量腹水等不能耐受
ＰＳＥ操作；没有完整的随访资料。
三、方法
１．术前 ＨＶＰＧ的测定：常规选择右侧颈内静脉

为穿刺点，嘱患者仰卧位，头转向左侧，消毒，铺无菌
洞巾，２％利多卡因局部麻醉。 采用 Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ 技术
穿刺右侧颈内静脉，穿刺成功后，顺导丝置入 ５Ｆ 静
脉穿刺鞘（对于颈内静脉穿刺不成功的患者，可行
股静脉穿刺，同样可行 ＨＶＰＧ 测定）。 在 Ｘ 线透视
辅助下，导丝辅助５Ｆ多功能血管造影导管经上腔静
脉、右心房、下腔静脉进入肝静脉，通常为肝右静脉，
保持导管头端处于游离状态，推注碘海醇造影验证，

连接测压仪待压力稳定后可获得压力数据，此为肝
静脉游离压（ ｆｒｅｅ ｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＦＨＶＰ），在
导丝引导下继续推进导管达肝静脉末端，推注碘海
醇造影验证，此为肝静脉楔压（ｗｅｄｇｅ ｈｅｐａｔｏｖｅｎｏｕｓ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＷＨＶＰ）。 ＨＶＰＧ 为 ＦＨＶＰ 与 ＷＨＶＰ 的差
值（图 １）。 测量完毕，留置导丝导管，行 ＰＳＥ。

图 １　ＨＶＰＧ的测定：在 Ｘ 线透视下，进入导管行肝右静脉
造影，连接测压仪待压力稳定后可获得压力数据，此为肝静
脉游离压（ ｆｒｅｅ ｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＦＨＶＰ），在导丝引导下
继续推进导管达肝静脉末端，推注碘海醇造影验证，此为肝
静脉楔压（ｗｅｄｇｅ ｈｅｐａｔｏｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＷＨＶＰ），ＨＶＰＧ 为二
者差值

　　２．ＰＳＥ １７ 例患者均于 ＨＶＰＧ 测定后立刻行
ＰＳＥ。 操作方法：选右侧腹股沟处股动脉为穿刺点，
２％利多卡因局麻，用 Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ技术穿刺股动脉，成
功后顺导丝置入５Ｆ血管鞘，沿鞘管送入５Ｆ肝管，前
端成襻后经腹腔干选插脾动脉，以 ５ ｍｌ／ｓ、总量
２ ５ ｍｌ行脾动脉造影，了解脾动脉走形、脾脏大小及
脾动脉分支，然后在泥鳅导丝辅助下将导管头端送
至脾动脉近脾门处，用直径约 ２ ｍｍ×２ ｍｍ 明胶海
绵颗粒与庆大霉素、盐酸利多卡因 １００ ｍｇ 混匀，沿
导管缓慢注入行脾栓塞，根据脾动脉分支判定栓塞
范围，栓塞范围控制在 ３０％ ～７０％（图 ２）。 操作完
毕，退导丝导管，拔除 ５Ｆ 鞘管，局部压迫止血，弹力
绷带包扎。

３．术后 ＨＶＰＧ 的测定：ＰＳＥ 操作完毕，重复术
前 ＨＶＰＧ的测定方法，再次行 ＨＶＰＧ 测定，操作完
毕，退导丝导管，拔除 ５Ｆ 鞘管，局部压迫止血，无菌
纱布包扎。
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图 ２　部分脾栓塞术：首先行腹腔动脉造影，明确脾动脉走
向及分支，并将导管选择性插入脾动脉，根据栓塞范围决定
插入深度，注入栓塞材料

　　４．术后的对症支持治疗：术后绝对卧床 ２４ ｈ；
大量补液，使造影剂及时排出体外；常规给予还原性
谷胱甘肽等药物保肝、抗生素预防感染、地塞米松
３ ～１０ ｍｇ预防炎症反应；低分子肝素 ５ ０００ ＩＵ皮下
注射，预防形成门静脉血栓。 若出现自发性腹膜炎
等症状，则行腹腔穿刺引流腹水并给予腹腔灌洗。
四、术后随访 术后 １ 周、１ 个月及 ３ ～６ 个月复查患
者的白细胞、血小板、血红蛋白、ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＡＬＢ、
ＴＢＩＬ、ＰＴ等指标，并在术后复查 ＣＴ 或者超声，观察
患者门静脉血栓形成情况。 并随访患者有无消化道
出血情况。 本试验中再出血的标准为在上述治疗后
有出血症状或血便，并且内镜检查证实有胃底或食
管以及其他出血点。 任何需要额外治疗或者延长住
院时间的临床状况都在本研究中定义为治疗并发症。
本试验中，随即分组，参与治疗的医护人员保持双盲。
五、统计学分析
运用 ＳＰＳＳ １７畅０ 进行数据统计，主要统计学方

法为回归分析、配对 t检验，P ＜０畅０５ 认为差异有统
计学意义。

结　　果

所有 １７ 例患者栓塞前 ＨＶＰＧ、脾脏栓塞面积、
栓塞后 ＨＶＰＧ 数值统计学情况见表 １。 由表可见，
在平均栓塞面积达 ５５％的情况下，术前 ＨＶＰＧ均值
为 １６ ｍｍＨｇ，术后降低至 １２畅３８ ｍｍＨｇ，较初始值平
均降低 ２２畅６％。
对栓塞前后的 ＨＶＰＧ 行配对 t 检验， t 值为

６畅９７，９５％ CI为 ２畅５２ ～４畅７２，P ＜０畅０５，故栓塞后

表 1　研究对象栓塞前 ＨＶＰＧ、脾脏栓塞面积、
栓塞后 ＨＶＰＧ数值统计学情况

项目 极小值 极大值 均数 标准差

术前 ＨＶＰＧ（ｍｍＨｇ） ９ 父父畅５ ２１ <１６ [３ ))畅３４

栓塞面积（％） ３０ 趑７０ <５５ [１３ y
术后 ＨＶＰＧ（ｍｍＨｇ） ６ 噜１７ <１２   畅３８ ２ ))畅７１

△ＨＶＰＧ（ｍｍＨｇ） ０ 噜８ (３   畅６２ ２ ))畅１４

ＨＶＰＧ 较初始值降低百分比（％） ０ 噜３８   畅１ ２２ 33畅６ １１ y
　　注：１ ｍｍＨｇ ＝０畅１３３ ｋＰａ

ＨＶＰＧ较栓塞前明显降低。
以栓塞面积为横轴，ＨＶＰＧ降低百分比为纵轴，

绘制散点图（图 ３），考虑二者之间可能存在线性关
系，剔除异常点（０畅４０，０畅３７），对其进行直线回归分
析，得出直线方程为 Ｙ ＝０畅６８５Ｘ －０畅１８０，直线与散
点的关系（图 ４）。 决定系数 Ｒ２

为 ０畅６６，F检验值为
２７畅２１（P ＜０畅０１）。 根据此线性关系，若使 ＨＶＰＧ较
术前下降 ２０％，得出栓塞面积约为 ５５％。

图 ３　ＨＶＰＧ降低的百分比与栓塞面积的关系：随着栓塞面
积的提高，ＨＶＰＧ降低的百分比随之加大，呈正相关

图 ４　对 ＨＶＰＧ降低的百分比与栓塞面积的关系拟合直线：
对其进行直线回归分析，得出直线方程为 Ｙ＝０．６８５Ｘ－０．１８０
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　　预后：有 ９例患者未失访且随访时间超过 １ 年，
最长达 ３年。 这 ９ 例患者中有 ３例行单纯性脾栓塞
术，未再次出血。 余 ６ 例患者脾栓塞前（或后）行内
镜下套扎术或经皮经肝穿刺门静脉途径栓塞静脉曲

张术，有 １例患者 １ 年后因食管胃底静脉曲张复发，
再次行治疗术。
并发症：１１ 例患者（６５％，１１／１７）术后出现发

热、左上腹腹痛等不适；１０ 例患者（５８畅８％，１０／１７）
术后出现腹水或腹水加重；７ 例患者（４１畅２％，７／１７）
进行腹水引流及腹腔灌洗来控制炎症反应；５ 例发
生了门静脉附壁血栓，发生率为 ２９畅４％。 没有患者
出现严重的并发症，如脾脓肿、胸腔积液、难治性腹
水、严重的腹腔感染，没有出现死亡病例，所有患者
在抗感染及对症治疗后好转出院。
对缓解脾功能亢进的作用（表 ２）：患者术前、术

后１周、１个月及 ３ ～６个月的白细胞分别为（１畅８１ ±
０畅８５） ×１０９ ／Ｌ、 （８畅６ ±４畅８７） ×１０９ ／Ｌ、 （５畅５６ ±
２畅２４） ×１０９ ／Ｌ、（３畅８７ ±３畅１０） ×１０９ ／Ｌ；术前、术后 １
周、１ 个月及 ３ ～６ 个月的血小板分别为（４４畅６ ±
２３畅１） ×１０９ ／Ｌ、（１０９畅９ ±６７畅０） ×１０９ ／Ｌ、（１９１畅１ ±
１０６畅３） ×１０９ ／Ｌ、（１２１畅４ ±５１畅６） ×１０９ ／Ｌ；术前、术后
１周、１ 个月及 ３ ～６个月的血红蛋白分别为（９０畅５ ±
３０畅４）ｇ／Ｌ、（９０畅６ ±２７畅４） ｇ／Ｌ、（９１畅３ ±２５畅８） ｇ／Ｌ、
（９２畅０ ±２２畅３）ｇ／Ｌ。

表 2　１７例肝硬化并发门脉高压患者脾栓塞前后
白细胞、血小板和血红蛋白的变化

脾栓塞时间
白细胞

（ ×１０９ ／Ｌ）
血小板

（ ×１０９ ／Ｌ）
血红蛋白

（ｇ／Ｌ）
术前 １ 櫃．８１ ±０．８５ ４４  ．６ ±２３．１ ９０ <．５ ±３０．４

术后 １ 周 ８ 亮．６ ±４．８７ １０９  ．９ ±６７．０ ９０ <．６ ±２７．４

术后 １ 个月 ５ 櫃．５６ ±２．２４ １９１  ．１ ±１０６．３ ９１ <．３ ±２５．８

术后 ３ ～６ 个月 ３ 櫃．８７ ±３．１０ １２１  ．４ ±５１．６ ９２ <．０ ±２２．３

　　分别对白细胞、血小板、血红蛋白术后 １ 周、１
个月、３ ～６个月的数值与术前的对应数值进行配对
t检验，白细胞、血小板均较术前有明显升高（P ＜
０畅０５），而血红蛋白较术前未有明显变化 （ P ＞
０畅０５）。

讨　　论

一、ＰＳＥ与门脉压力变化的关系
肝硬化最为严重的并发症为食管胃底静脉曲张

破裂出血，而这与门脉压力升高有着密切的关系。

肝硬化时假小叶的形成导致门脉血流阻力增加，门
脉系统因淤血而导致压力升高、管腔扩张，这是门脉
高压的始动因素。 同时肝硬化伴发的肝功能减退、
门体分流的形成导致肝脏对循环系统的血管活性物

质（如 ＮＯ、ＰＧＩ２）灭活减低，大量血管活性物质的增
加进一步加重内脏血管（肠系膜血管床及脾血管
床）的扩张，导致内脏血流量增加，进一步加重门脉
高压。 相比于肠系膜血管，脾动脉的血流量增加更
为显著

［２］ 。 正常情况下流经脾脏的血流占门脉血
流的 ３０％ ～４０％［３-４］ ，在肝硬化门脉高压时可超过
５０％［５］ ，崔俊等［４］

则在研究中测得脾静脉的血流占

门静脉血流的 ８０％。 而且刘明涛等［６］
通过超声测

脾静脉血流的方法得出，门脉高压患者脾脏的血流
量约是正常人的 ３倍。 因此降低脾脏的血流量在预
防门脉高压患者再出血是有必要的。

ＰＳＥ是随着介入技术发展出现的继外科脾切除
术后的一种微创方法。 通过部分脾血管的栓塞，造
成相对应的组织发生缺血性坏死，从而减少脾血管
床的数量，减少脾脏血流量。 已有试验证实脾栓塞
后门脉的血流量可显著降低，Ｈａｎ 等［７］

观察到 ＰＳＥ
术后患者的ＷＨＶＰ比术前降低了 ３０％～５０％，国内
也有不少文献报道，ＰＳＥ 术后门脉血流量较术前明
显下降

［８-９］ ，且栓塞面积与门脉压力的降低成正
相关。

ＨＶＰＧ是 ＷＨＶＰ 与 ＦＨＶＰ 的差值，反应肝静脉
与下腔静脉之间的压力差。 研究证实 ＨＶＰＧ 与门
脉压力之间有强相关性

［１０］ ，是临床评价门脉压力的
金标准。 用超声测量门脉的血流量来评估门脉压力
的方法，虽然简便、无创，但易受患者的呼吸、膳食、
体位等因素及操作者技术的影响，与 ＨＶＰＧ 相比缺
乏准确性

［１１］ 。
本试验测得患者术后 ＨＶＰＧ 较术前明显下降

（P ＜０畅０５），说明 ＰＳＥ可降低门脉压力，与前述试验
结果一致。 根据散点图可知，随着栓塞面积的增大，
门脉压力降低的幅度增加，再次验证栓塞面积与门
脉压力的降低呈正相关。 这是因为栓塞面积越大，
流经脾脏的血流量越少，而脾脏的血流量在门脉高
压时占总门脉血流量的 ５０％ ～８０％，故门脉压力可
随栓塞面积的增大而减少。 本试验对 ＨＶＰＧ 及脾
栓塞面积进行探讨，得出 ＨＶＰＧ 下降的幅度与脾栓
塞面积呈正相关，具有线性关系，直线方程为 Ｙ ＝
０畅６８５Ｘ－０畅１８０，回归系数 Ｒ２

等于 ０畅６６。 一般来说
ＨＶＰＧ的数值降低到 １２ ｍｍＨｇ 以下或较基线降低
２０％，再出血的风险可以大大降低［１２］ 。 根据此线性

·１２１·中华消化病与影像杂志（电子版）２０１６ 年 ６ 月 第 ６卷 第 ３期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇｅｓｔ Ｍｅｄ Ｉｍａｇｅｏｌ （Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ Ｅｄｉｔｉｏｎ），Ｊｕｎｅ ２０１６，Ｖｏｌ．６，Ｎｏ．３



关系，若使 ＨＶＰＧ 较术前下降 ２０％，栓塞面积至少
为 ５５％。
二、ＰＳＥ安全性的探讨
ＰＳＥ术后最常见的并发症为脾栓塞术后综合

征，包括发热、脾区疼痛等。 在本研究中 １１ 例患者
（６５％，１１／１７）术后出现发热、左上腹腹痛等不适。
在本研究中 １０例患者（５８畅８％，１０／１７）术后出现腹
水或腹水加重；７例患者（４１畅２％，７／１７）进行腹水引
流及腹腔灌洗来控制炎症反应。 在经过对症处理及
抗生素抗感染后均好转。

ＰＳＥ的严重并发症包括脾脓肿、难治性腹水、胸
腔积液，随着介入技术的不断完善，ＰＳＥ的严重并发
症的发生率已经降至 ０ ～１７％［１３-１５］ 。 对于死亡率，
一些研究认为死亡率为 ０，另一些研究则报道死亡
率在 １％～１２％不等［１３-１４，１６］ 。 秦建平等［１７］

研究证实

并发症的发生率与栓塞面积密切相关，且并发症的
严重程度与栓塞面积相关。 栓塞面积大于 ５４０ ｍｌ
是其发生的一个重要的危险因素

［１３］ ，肝功能 Ｃｈｉｌｄ
Ｃ级也被认为是 ＰＳＥ术后严重并发症的一个重要危
险因素

［１３］ 。 在本研究中没有患者出现严重的并发
症，如脾脓肿、胸腔积液、难治性腹水、严重的腹腔感
染，没有出现死亡病例，考虑与栓塞面积比较小，最
大为 ７０％，患者肝功能多为 Ｃｈｉｌｄ Ａ 级、部分为
Ｃｈｉｌｄ Ｂ级、无 Ｃｈｉｌｄ Ｃ级有关。 术中严格无菌操作、
术后积极抗感染及保肝治疗能减少并发症的发生。
三、ＰＳＥ对缓解脾功能亢进的作用
ＰＳＥ不仅可以降低门脉压力，同时可以有效的

缓解由脾大导致的脾功能亢进。 本试验中术后 １
周、１ 个月及 ３ ～６ 个月白细胞、血小板均较术前明
显升高（P ＜０畅０５），可说明 ＰＳＥ治疗脾功能亢进的
效果非常明显，和其他文献的结果相一致［１８］ 。 其中
白细胞术后 １周升高最为明显，之后缓慢降低，但仍
较术前明显升高。 血小板术后最高值出现在 １个月
左右，之后缓慢降低，仍比术前有明显改善。 也有文
献报道

［１９］ ，血小板术后最高值出现在 １ ～２ 周，在 ２
个月后达到稳定，维持在比 ＰＳＥ 术前高 ２ 倍或更高
但比最高值稍低的水平。 患者术后随着时间的推移
白细胞、血小板缓慢下降的原因可能与下列因素有
关：（１）患者肝硬化的致病因素持续存在，肝硬化持
续进展，门脉血流的后阻力持续升高，门脉压力持续
升高，导致脾脏血流淤滞。 （２）肠系膜静脉血流量
代偿性增加，门脉血流量增加，导致脾脏淤血［２０］ 。
（３）ＰＳＥ术后随着明胶海绵的逐渐吸收及脾脏的再
生，使脾脏体积增大，使脾动脉恢复高灌注，加重脾

脏淤血。
总结来看，部分脾栓塞可以有效的降低门脉压

力，且创伤小、无严重并发症，是短期内降低肝硬化
门脉高压的有效方法。 栓塞面积与 ＨＶＰＧ 成线性
正相关，栓塞面积不小于 ５５％即可有效预防出血。
术中严格无菌操作、术后积极抗感染及保肝治疗能
减少并发症的发生。
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