
济宁医学院学报２０１６年１０月第３９卷第５期　ＪＪｉｎｉｎｇＭｅｄＵｎｉｖ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ３９，Ｎｏ．５

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００９７６０．２０１６．０５．００７

肝硬化门静脉血栓形成的危险因素
及其对预后的影响分析
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（徐州医科大学附属医院，徐州 ２２１００４）

　　摘　要　目的　观察肝硬化患者门静脉血栓（ＰＶＴ）形成的危险因素及其对预后的影响。方法　选取１０１
例肝硬化患者为对象，其中５１例肝硬化患者发生ＰＶＴ为ＰＶＴ组，５０例肝硬化患者未发生ＰＶＴ为对照组，对ＰＶＴ
形成的临床危险因素及预后进行分析。结果　ＰＶＴ组腹水、腹痛、上消化道出血的发生率显著高于对照组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＰＶＴ组的血红蛋白含量与对照组相比显著降低，血小板计数、凝血酶原时间、Ｄ二聚
体和门静脉宽度显著升高（Ｐ＜０．０５）；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示：Ｄ二聚体、血小板、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分和门静脉宽度
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＰＶＴ组患者均经电话随访询问预后情况，根据结果分为死亡组和生存组，结果显
示：死亡组患者的ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分较生存组高（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｄ二聚体、血小板、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分和门静脉
宽度是肝硬化患者ＰＶＴ形成的危险因素，ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分过高提示肝硬化门静脉血栓形成患者预后不良。
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　　门静脉血栓（ｐｏｒｔａｌｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＰＶＴ）是肝
硬化（ｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓ，ＬＣ）严重的并发症，主要发生
在肝硬化的失代偿期［１］，该类患者早期无明显症

状，直到出现腹痛、上消化道出血等症状时，治疗难

度加大，这就要求临床医师在治疗时能够准确及时

发现问题、及时医治。本文通过分析肝硬化患者门

静脉血栓形成的临床危险因素及其对预后的影响，

为临床提供有效理论基础。

１　资料与方法
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１．１　一般资料
选自２０１１年１月至２０１５年１２月在我院消化

科收治的１０１例肝硬化患者为观察对象，其中５１
例肝硬化患者发生ＰＶＴ即 ＰＶＴ组，５０例肝硬化患
者未发生 ＰＶＴ作为对照组。ＰＶＴ组：男３０例，女
２１例，年龄３１～８１岁，平均年龄（５２．４５±１６．７４）
岁，对照组：男３３例，女１７例，年龄２９～８３岁，平
均年龄（５３．１４±１３．９５）岁，收集临床资料，进行分

析。ＰＶＴ组患者均经电话随访了解患者的预后情
况，分为死亡组和生存组。纳入标准：１）经病史、
主诉和辅助检查，肝硬化标准按照慢性乙肝等防治

指南诊断标准诊断［２］。２）采用彩色多普勒超声和
计算机断层扫描（ＣＴ）或磁共振成像（ＭＲＩ）等影像
学检查证实是否存在门静脉血栓。两组患者在年

龄、性别、临床特征等病例资料上差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。见表１。

表１　两组患者的一般情况比较（ｎ）

组别 ｎ 性别（男／女） 酒精性

肝硬化

乙型肝炎

肝硬化

丙型肝炎

肝硬化

其他类型

肝硬化
高血压 糖尿病 吸烟 口服避孕药

ＰＶＴ组 ５１ ３１／２０ ５ ３１ ７ ８ １１ １２ ２７ ４

对照组 ５０ ３３／１７ ５ ２９ ９ ７ ９ １４ ２５ ５

χ２ ０．３０ ０．０１ ０．０８ ０．３５ ０．０６ ０．２０ ０．２６ ０．０９ ０．１５

Ｐ ０．５９ ０．９７ ０．７８ ０．５６ ０．８１ ０．６５ ０．６１ ０．７７ ０．７０

１．２　方法
采集患者的临床资料，主要包括年龄、性别、肝

硬化病因、高血压、糖尿病史、吸烟史、口服避孕药

史、血栓分布位置、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级评分、血红蛋白
（Ｈｂ）、白蛋白（Ａｌｂ）、血小板（ＰＬＴ）、白细胞
（ＷＢＣ）、红细胞（ＲＢＣ）、纤维蛋白原（ＦＩＢ）、凝血酶
原时间（ＰＴ）、Ｄ二聚体（Ｄｄｉｍｅｒ）、国际标准化比
值（ＩＮＳ）、血糖、丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天冬氨
酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、总胆红素（Ｔｂｉｌ）、门静脉宽
度等；并记录腹水、腹痛、肝性脑病、上消化道出血

等并发症情况。ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分为临床上广泛应
用的肝硬化患者的肝脏储备功能量化评估的分级

标准，计分项目主要包括腹水分度、肝性脑病分期、

Ｔｂｉｌ、Ａｌｂ和ＰＴ，５个指标的分数相加求和，各指标
程度评估依次为１分、２分和３分，分数最高为１５
分，最低为５分，分数越低，肝脏储备功能越强，肝
脏合成抗凝因子的能力越强，不易产生血栓［３］。

１．３　统计学方法
应用ＳＰＳＳ２０．０统计学软件对数据进行统计

学分析，计量资料呈正态分布以 珋ｘ±ｓ表示，组间比
较采用 ｔ检验，或秩和检验，计数资料采用 χ２检
验，并采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析临床风险因素。Ｐ＜０．
０５表示差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　ＰＶＴ组患者血栓的位置分布
见表２。

表２　ＰＶＴ组患者血栓的位置分布

位置 ｎ／％

门静脉主干 １０（１９．６１）

门静脉右支 ７（１３．７３）

门静脉左支 ８（１５．６８）

肠系膜上静脉 ７（１３．７３）

脾静脉 ３（５．８８）

门静脉主干＋门静脉右支 ７（１３．７３）

门静脉主干＋肠系膜上静脉 ３（５．８８）

门静脉主干＋脾静脉 １（１．９６）

门静脉左支＋门静脉右支 ２（３．９２）

门静脉主干＋门静脉左支＋门静脉右支 １（１．９６）

门静脉主干＋门静脉右支＋肠系膜上静脉 ２（３．９２）

合计 ５１（１００．００）

２．２　两组患者并发症情况比较
见表３。

表３　两组患者的并发症情况比较（ｎ，％）

组别 ｎ 腹水 腹痛 肝性脑病
上消化
道出血

肝肾综合征

ＰＶＴ组 ５１ ３５（６８．６３）１５（２９．４１）１２（２３．５３）３２（６２．７５）１１（２１．５７）

对照组 ５０ ２３（４６．００） ６（１２．００） ５（１０．００） ２１（４２．００） ７（１４．００）

χ２ ５．２９ ４．６５ ３．３０ ４．３６ ０．９９

Ｐ ０．０２ ０．０３ ０．０７ ０．０４ ０．３２

２．３　两组患者的危险因素分析
ＰＶＴ组Ｈｂ含量与对照组相比水平降低，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５），与对照组相比，ＰＶＴ组
ＰＬＴ、ＰＴ、Ｄｄｉｍｅｒ和门静脉宽度较高，差异有统计
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学意义（Ｐ＜０．０５），而年龄、Ａｌｂ、ＲＢＣ、ＷＢＣ、ＦＩＢ、
ＩＮＳ、血糖、ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｔｂｉｌ和 ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分，两组

间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表４。

表４　两组患者的危险因素比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 年龄
Ｈｂ

／ｇ·Ｌ－１
Ａｌｂ

／ｇ·Ｌ－１
ＰＬＴ

（×１０９／Ｌ）
ＷＢＣ

（×１０９／Ｌ）
ＲＢＣ

（×１０１２／Ｌ）
ＦＩＢ
／ｇ·Ｌ－１

ＰＴ
／ｇ·Ｌ－１

Ｄｄｉｍｅｒ
／ｍｇ·Ｌ－１

ＰＶＴ组 ５１ ５２．４５±１６．７４８７．１４±１９．４１２８．１６±１３．１５１３７．６４±３５．７２ ５．２３±１．１６ ３．１９±０．８９ ２．６４±０．５１ ２．６４±０．５１ １．１９±０．１６

对照组 ５０ ５３．１４±１３．９５１０９．４９±１７．５２２４．８４±１２．７４１１１．１２±２４．６７ ４．９８±１．０３ ３．４０±０．７８ ２．７６±０．４３ ２．７６±０．４３ ０．７１±０．２１

ｔ －０．２３ －６．０７ １．２９ ４．３３ １．１４ －１．２６ －１．２８ －１．２８ １２．９４

Ｐ ０．８２ ０．００ ０．２０ ０．００ ０．２６ ０．２１ ０．２１ ０．２１ ０．００

ＩＮＳ
血糖

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
ＡＬＴ
／Ｕ·Ｌ－１

ＡＳＴ
／Ｕ·Ｌ－１

Ｔｂｉｌ
／μｍｏｌ·Ｌ－１

门静脉宽度

／ｍｍ
ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ
评分（分）

ＡＬＴ
／Ｕ·Ｌ－１

ＡＳＴ
／Ｕ·Ｌ－１

１．５２±０．３９ ６．５９±１．１４ ４５．１２±９．５６ ４９．１５±１９．５２ ４２．８４±８．４８ １９．５２±３．４９ ８．１９±１．１６ ４５．１２±９．５６ ４９．１５±１９．５２

１．５６±０．４８ ６．３５±１．２６ ４３．９８±１１．４２ ５４．１２±２１．５２ ４５．１２±９．８５ １５．７４±４．８１ ８．２４±１．２４ ４３．９８±１１．４２ ５４．１２±２１．５２

－０．４６ １．００ ０．５４ －１．２２ －１．２５ ４．５３ －０．２１ ０．５４ －１．２２

０．６５ ０．３２ ０．５９ ０．２３ ０．２２ ０．００ ０．８４ ０．５９ ０．２３

２．４　肝硬化患者发生门静脉血栓的多因素非条件
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，Ｄ二聚体、血小
板、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分和门静脉宽度差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），详见表５。

表５　肝硬化患者发生门静脉血栓的多因素非条件
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型

　指标 β Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

Ｄ二聚体 ２．４５ ７．６２ ０．０１ ３．４２ ２．４１－７．１６

血小板 １．５３ ４．５８ ０．０３ ２．７８ ３．７３－９．８１

ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分 １．８５ ５．８７ ０．０２ ３．７５ １．２４－９．１４

门静脉宽度 １．９５ ５．１５ ０．０１ ３．４２ ３．０２－９．３４

２．５　ＰＶＴ组患者预后分析
见表６。

表６　两组患者预后的单因素分析（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 年龄 血小板 Ｄ二聚体 ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分

死亡组 １３ ６２．４５±１２．４１１４３．４５±３４．１４１．２６±０．６９ ８．５７±０．９４

生存组 ３８ ５９．１４±１４．５６１３４．２６±３８．５７１．１４±０．８７ ７．５６±０．４５

ｔ ０．７３ ０．７６ ０．４５ ５．１７

Ｐ ０．４７ ０．４５ ０．６６ ０．００

３　讨论

肝硬化是指肝细胞坏死、纤维组织增生和肝细

胞再生最终导致假小叶形成的过程，绝大多数是由

一个或多个长期反复的病因致使肝脏功能发生弥

漫性损害［４］。临床上的早期肝硬化患者无明显的

症状，主要表现为肝脏功能代偿性的增强，晚期则

表现为肝功能受损，门静脉高压等症状。门静脉血

栓是肝硬化的严重并发症，可发生在门静脉主干或

肠系膜上、下静脉及脾静脉，是一种深部血管阻塞

性病变［５６］，临床上主要应用多普勒超声检查，其

敏感性在７０％ ～９０％，特异性可达９９％［７］。ＰＶＴ
可提高机体的门静脉压力，引起胃肠道出血，进一

步加重患者肝功能的损伤［８］，故并发症也较多，临

床可表现为腹水、腹痛、上消化道出血、肝肾综合征

和肝性脑病等症状［９１０］，其中腹水最为常见，约为

５０％［１１］。本文结果与文献报道一致。本文 ＰＶＴ
组腹水、腹痛、上消化道出血的发生率高于对照组

（Ｐ＜０．０５）。
血栓性疾病的发病机制主要有：血流动力学改

变、促凝作用和抗凝作用力失衡以及血管壁的破

坏［１２１３］。肝硬化时肝脏结构改变会提高肝内血流

的阻力，引起门静脉的血流减慢，导致血栓形成。

此外，肝硬化的患者因机体合成功能障碍导致凝血

因子和抗凝相关蛋白质（如抗凝血酶）合成减少，

凝血和抗凝血功能均随着肝功能的损伤而降低，但

是其对抗凝血系统的影响作用更强，破坏了凝血－
抗凝血的平衡，加之肝硬化患者肝脏血流缓慢，均

促进门静脉血栓的形成。有研究已报道高凝状态

是ＰＶＴ产生的主要原因［１４］，凝血酶原时间是代表

凝血功能的一个非常敏感的指标，主要反映外源性

·０３３·
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的凝血功能，是评价肝脏的合成和储备功能、病变

严重程度以及预后的重要指标［１５］。此外，有学者

认为血小板计数和Ｄ二聚体的升高对于判断血栓
形成有重要意义［１６］。Ｄ二聚体是交联纤维蛋白特
异性的降解产物，作为机体内纤溶亢进和高凝状态

的标志物之一。临床主要用于深静脉血栓形成及

弥散性血管内凝血的诊断。本文结果与临床报道

研究相一致，与对照组相比，ＰＶＴ组的血小板计数、
凝血酶原时间、Ｄ二聚体显著提高，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）。血栓部分阻塞或阻塞门静脉后
引起门静脉相对狭窄，血流瘀阻倒流，门静脉的压

力进一步加大，门静脉血管内径相应增宽，因此门

静脉宽度变大可加重肝硬化患者发生门静脉血

栓［１７１８］。本文结果显示，与对照组相比，ＰＶＴ组门
静脉宽度显著提高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．
０５）。因此，在临床治疗中，临床医师应注意监测
门静脉宽度的变化情况。通过 ＰＶＴ组患者预后情
况分析显示：ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分过高提示肝硬化发生
门静脉血栓患者预后不良，应定期给肝硬化患者进

行ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分。
综上所述，Ｄ二聚体、血小板、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分

和门静脉宽度是肝硬化患者 ＰＶＴ形成的危险因
素，临床上医务工作者应密切关注。
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