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肝硬化门静脉血栓形成危险因素
及临床特征分析
丁靖诺, 赵卫峰（苏州大学附属第一医院 感染病科，江苏 苏州 215000）

摘要：目的 探究肝硬化患者门静脉血栓（portal vein thrombosis，PVT）形成的危险因

素及临床特征。方法 回顾性收集2017年1月至2021年6月就诊于苏州大学附属第一医

院感染病科184例肝硬化患者资料，其中PVT组84例，对照组100例。通过独立样本t检
验或Mann-Whitney U检验比较两组患者基线资料、实验室检查及影像学资料，通过二

元Logistic回归及Pearson 卡方检验分析PVT形成的危险因素及临床特征。结果 两组患

者年龄、脾脏体积、血红蛋白（hemoglobin, Hb）、凝血酶原时间（prothrombin time, 
PT）、抗凝血酶原Ⅲ活性（antithrombin- III activity, AT-Ⅲa）、D-二聚体（D-dimer, 
D-D）、门静脉主干内径差异具有统计学意义（P ＜ 0.05）。通过单因素及多因素

Logistic回归分析提示D-D（OR = 1.195，P = 0.013）、脾脏切除（OR = 14.301，P = 
0.021）及门静脉主干内径（OR = 1.635，P = 0.002）是肝硬化合并PVT形成的独立危

险因素。两组患者发生食管胃底静脉曲张破裂出血（P ＜ 0.001）、食管胃底静脉曲张

（P ＜ 0.001）及腹腔积液（P ＜ 0.001）差异具有统计学意义。结论 D-D、脾脏切除及

门静脉主干内径是肝硬化合并PVT形成的独立危险因素，合并PVT的肝硬化患者更易出

现消化道出血、食管胃底静脉曲张、腹腔积液等临床表现。
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Analysis on risk factors and clinical features of portal vein thrombosis of patients with 
cirrhosis
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Abstract: Objective To investigate the risk factors and clinical features of portal vein 
thrombosis (PVT) of patients with cirrhosis. Methods Data of 184 cirrhosis patients who were 
admitted to the Department of Infectious Diseases, the First Affiliated Hospital of Soochow 
University from January 2017 to June 2021 were retrospectively collected, including 84 
patients in PVT group and 100 patients in control. Baseline data, laboratory examination 
and imaging data were compared between the two groups via independent sample t test 
and Mann-Whitney U test. Analysis of the risk factors and clinical features of PVT based 
on binary logistic regression analysis and Pearson χ² test. Results There were statistically 
significant differences in age, spleen volume, hemoglobin, prothrombin time, antithrombin- 
III activity, D-dimer(D-D) and main portal vein diameter between the two group (P < 0.05). 
Univariate and multivariate regression analysis suggested that D-D (OR = 1.195, P = 0.013), 
splenectomy (OR = 14.301, P = 0.021) and main portal vein diameter (OR = 1.635, P = 0.002) 
were independent risk factors for liver cirrhosis complicated with PVT. The complications of 
esophageal and gastric varices bleeding (P < 0.001), esophageal and gastric varices (P < 0.001) 
and ascites (P < 0.001) between the two groups were statistically significant. Conclusions 
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Patients of cirrhosis complicated with PVT were prone to occur clinical manifestations such as 
gastrointestinal bleeding, esophagogastric varices and ascites. D-D, splenectomy and main portal 
vein diameter were independent risk factors for the formation of PVT in cirrhotic patients.
Key words: Cirrhosis; Portal vein thrombosis; Risk factors; Clinical features

肝硬化居全球死亡原因第11位，占全世界死

亡的3.5%[1]。门静脉血栓（portal vein thrombosis，
PVT）是指发生于门静脉系统的血栓，包括门静脉

主干和（或）门静脉左右支血栓，伴或不伴脾静脉

及肠系膜上静脉血栓形成。PVT为肝硬化常见并发

症之一，其起病隐匿，早期诊断较为困难。不同研

究中PVT发病率略有差异，其与纳入人群、病因、

肝功能分级等相关。在代偿期肝硬化中PVT发病率

为10%，而在Child-Pugh评分为B级或C级的肝硬化

患者中，其发病率可达17%[2]。一项前瞻性研究提

示肝硬化相关PVT在第一年和第三年的累积发病率

分别为3.7%和7.6%[3]，并随肝病进展而逐年增高，

在等待肝移植人群可达26%[4]。 PVT形成受多种因

素影响, 如血凝状态、门静脉压力及血流速度等。

肝硬化合并PVT患者更易合并多种并发症，如腹腔

积液、消化道出血等[4]，其可加速肝硬化进展，病

死率较非PVT者更高。目前国内外对于PVT形成机

制存在不同观点，本文主要探讨苏州地区肝硬化人

群PVT形成的危险因素及其临床特征。

1 资料与方法

1.1 研究对象  纳入2017年1月至2021年6月就诊于苏

州大学附属第一医院感染病科的肝硬化患者共184
例。PVT诊断主要依据超声、计算机断层扫描

（computed tomography，CT）和磁共振（magnetic
resonanceimaging，MRI）等影像学诊断，食管胃

底静脉曲张依据胃镜、CT和MRI判读，在专业影

像科医师指导下，选取下腔静脉前方，脾静脉与肠

系膜上静脉汇合处上方2cm作为门静脉主干的测量

位点，测量径线与门静脉走形方向垂直，所测得数

值取小数点后两位，并予以测量3次以上取平均值作

为最终数据。纳入及排除标准参考《肝硬化诊治指南

（2019年）》、《肝硬化门静脉血栓管理专家共识

（2020年）》制定。纳入标准：根据肝硬化相关诊

治指南规定，有肝病史，影像学资料或肝脏病理活

检提示肝硬化的人群，经超声、CT、MRI提示有

无门静脉血栓形成的患者。排除标准：①慢性肝病

未进展至肝硬化；②已合并肝衰竭、失血性休克、

感染性休克等严重并发症；③肝硬化合并血液系统

疾病（如白血病、多发性骨髓瘤、淋巴瘤、特发性

血小板减少性紫癜、易栓症等）；④肝硬化合并

布加综合征患者；⑤合并肝细胞癌（hepatocellular 
carcinoma，HCC）及任何恶性肿瘤（无论有无癌栓

形成）；⑥无慢性肝病及肝硬化的原发性门静脉系

统血栓患者，如肝窦阻塞综合征；⑦近3个月有抗

凝药物、抗血小板药物、溶栓药物用药史。研究经

苏州大学附属第一医院伦理委员会审查并获得伦理

批件[审核编号：（2021）伦研批第249号]。
1.2 资料收集  回顾性收集患者病例资料。PVT组
及对照组患者所有数据资料分别来源于首次诊

断PVT及研究期间住院治疗前首次检查资料。

包括患者性别、年龄、肝硬化病因、高血压、

糖尿病、经颈静脉肝内门腔分流术（transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt，TIPS）史。实

验室检查纳入指标包括：血清丙氨酸氨基转移

酶（alanine  aminotransferase，ALT）、天冬氨酸

氨基转移酶（aspartate transaminase，AST）、

总胆红素（total bilirubin，TBil）、碱性磷酸酶

（alkaline phosphatase，ALP）、γ-谷氨酰胺转

肽酶（γ-glutamyl transpeptidase， GGT）、白蛋

白（albumin，Alb）、肌酐（creatinine，Cr）；

血常规指标如红细胞（red blood cell，RBC）、

白细胞（white blood cell，WBC）、血红蛋白

（hemoglobin，Hb）、血小板（platelet，PLT）
计数、平均血小板体积（mean platelet volume，
MPV）、血小板分布宽度（platelet distribution 
width，PDW）；血凝常规指标如凝血酶原时间

（prothrombin time，PT）、活化部分凝血活酶时

间（activated partial thromboplatin time，APTT）、

国际标准化比值（international normalized ratio，
INR）、纤维蛋白原（fibrinogen，Fbg）、抗凝血

酶原Ⅲ活性（antithrombin- Ⅲ activity，AT-Ⅲa）、

D-二聚体（D-dimer，D-D）；影像学资料如门静

脉主干内径、脾脏大小、腹腔积液等。同时记录患

者出现食管胃底静脉曲张破裂出血（esophageal and 
gastric variceal bleeding，EGVB）、食管胃底静脉

曲张、腹腔积液、肝性脑病、肝衰竭、继发HCC等
并发症。

1.3 统计学方法  所收集的数据应用SPSS 25.0进行处

理。正态分布的计量资料如年龄、MPV、PDW、

APTT、AT-Ⅲa、门静脉主干内径等指标，采用 x ± 
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s表示，组间比较采用独立样本t检验。非正态分布

的计量资料如ALT、AST、TBil、RBC、PLT等实验

室检查指标采用M（P25，P75）表示，两组间比较采

用Mann-Whitney U检验。计数资料如性别、合并高

血压或糖尿病、不同Child-Pugh等级、是否行TIPS术
等采用数字和百分比表示，两组间比较采用Pearson 
X2检验。应用二元Logistic 回归分析筛选肝硬化合并

PVT的危险因素。以P＜0.05认为差异具有统计学意

义。

2 结果

2.1  一般资料   研究共纳入患者184例，其中PVT
组84例，对照组100例。184例患者中男性117例，

女性67例，男女比例为1.746∶1。其中肝硬化

PVT组84例，男性55例，女性29例，男女比例为

1.897∶1；肝硬化对照组100例，其中男性62例，

女性38例，男女比例为1.632∶1。肝硬化PVT组年

龄（32～86）岁，平均年龄为（60.82 ± 11.92）岁，

对照组年龄（24～86）岁，平均年龄为（58.00 ± 
14.75）岁，两组间年龄差异有统计学意义（P = 
0.042）。两组患者病因构成、糖尿病、高血压、

TIPS术史及Child-Pugh分级差异无统计学意义，脾

脏大小及是否行脾脏切除术差异有统计学意义

（P ＜ 0.001），见表1。
2.2  实验室检查及影像学资料  两组肝硬化患者

ALT、AST、TBil、ALP、GGT、Alb、Cr、RBC、
WBC、PLT、MPV、PDW、APTT、INR、Fbg差异

无统计学意义（P ＞ 0.05）。而Hb、PT、AT-Ⅲa、
D-D、门静脉主干内径差异有统计学意义（P ＜ 
0.05），见表2。
2.3  门静脉血栓位置  分析PVT组血栓所在位置，

以门静脉主干血栓最为常见（74例），其次为门静

脉左右分支血栓（37例），肠系膜上静脉血栓（27
例）及脾静脉血栓（12例）。其中，单纯门静脉主

干血栓23例（23/84， 27.38%），单纯门静脉分支

血栓8例（8/84，9.52%），单纯肠系膜上静脉血栓

2例（2/84，2.38%），门静脉主干及门静脉分支血

栓21例（21/84，25.00%），门静脉主干及肠系膜上

静脉血栓/脾静脉17例（17/84，20.24%），门静脉

主干、分支合并肠系膜上静脉/脾静脉血栓6例（6/84，
7.14%）门静脉主干、肠系膜上静脉及脾静脉血栓

5例（5/84，5.95%），门静脉主干、分支、肠系膜

上静脉及脾静脉血栓2例（2/84，2.38%）。

2.4  PVT形成影响因素的Logistic回归分析  将所有

研究指标均带入二元Logistic回归分析，以是否合并

表 1    PVT 组和对照组肝硬化患者基线资料

指标
PVT组

（n = 84）
对照组

（n = 100）
χ²/ t 值 P值

男性[例（%）] 55（65.48） 62（62.00）   0.238 0.625

年龄（ x ± s，岁） 60.82 ± 11.92 58.00 ± 14.75   1.408 0.042

基础疾病[例（%）]

糖尿病 11（13.10） 15（15.00）   0.137 0.712

高血压 12（14.29） 21（21.00）   1.398 0.237

病因[例（%）]   4.296 0.637

病毒性肝炎 33（39.29） 42（42.00）

酒精性肝病 11（13.10）     8（8.00）

血吸虫肝病 18（21.43） 16（16.00）

自身免疫性肝病     7（8.33）     9（9.00）

两种因素重叠
a     4（4.76）     6（6.00）

不明原因肝硬化 11（13.10） 19（19.00）
Child-Pugh等级

[例（%）]
  5.521 0.063

A 13（15.48） 28（28.00）

B 50（59.52） 44（44.00）

C 21（25.00） 28（28.00）
脾脏大小

[例（%）]
15.423        ＜ 0.001

正常     5（5.95） 18（18.00）

脾肿大 55（65.48） 73（73.00）

脾脏切除 24（28.57）     9（9.00）

TIPS术[例（%）]     3（3.57）     8（8.00）   1.593 0.207

注：a 两种因素重叠：指同时合并任意两种上述肝硬化病因。
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PVT为因变量，所有观察指标为自变量分析PVT形
成的影响因素。结果显示，是否行脾脏切除、Hb、
AT-Ⅲa、D-D、门静脉主干内径在单因素Logistic回
归分析中有统计学意义（P ＜ 0.05）（表3）。进

一步将前述单因素Logistic回归分析中的危险因素

带入多因素Logistic回归分析，结果显示D-D、脾脏

切除及门静脉主干内径是肝硬化合并PVT形成的独

立危险因素，见表3。 
2.5  PVT组和对照组肝硬化患者临床特征  PVT组
患者合并EGVB、食管胃底静脉曲张、腹腔积液发

生率显著高于对照组，差异有统计学意义（P ＜ 
0.05），其中，PVT组45例患者在诊断PVT时即合

并EGVB（13例患者既往有消化道出血病史，此次

因再次出血就诊时影像学资料提示PVT，32例患者

既往无消化道出血病史），6例患者在诊断PVT后
出现消化道出血。51例患者在诊断PVT时合并食管

胃底静脉曲张，11例患者在诊断PVT后胃镜及影像

学资料提示食管胃底静脉曲张。42例患者在诊断

PVT时合并腹腔积液，11例患者在诊断PVT后出现

腹腔积液，9例患者在诊断PVT前即有腹腔积液，

确诊PVT后出现腹胀加重，腹腔积液增多表现。

在诊断PVT后，有10例患者分别发生肝性脑病（4
例），肝衰竭（4例），HCC（2例）。此外，3例
患者在诊断PVT后出现自发性腹膜炎。两组患者发

生肝性脑病、肝衰竭、继发HCC比例差异无统计学

意义（P ＞ 0.05），见表4。

表 3    PVT 形成的单因素及多因素 Logistic 回归分析

变量 B SE Wald χ2 OR值（95%CI） P值
单因素分析

门静脉主干内径  0.455 0.083 30.060 1.576（1.339-1.854）      ＜ 0.001
脾脏切除  1.250 0.430 8.455 3.491（1.503-8.108） 0.004
AT-Ⅲa -0.021 0.008 6.612 0.980（0.964-0.995） 0.010
Hb  0.015 0.005 8.017 0.985（0.975-0.995） 0.005
D-D  0.104 0.045 5.199 1.109（1.015-1.213） 0.023

多因素分析

门静脉主干内径  0.491 0.156 9.939 1.635（1.204-2.219） 0.002
脾脏切除  2.660 1.152 5.331   14.301（1.495-136.815） 0.021
D-D  0.178 0.072 6.159 1.195（1.038-1.375） 0.013

表 2    PVT 组和对照组肝硬化患者检验结果及影像学资料

指标 PVT组（n = 84） 对照组（n = 100） Z/t值 P值

ALT（U/L） 22.70（15.73, 30.98） 23.95（16.40, 39.68） -0.831 0.406

AST（U/L） 35.05（22.13, 46.50） 36.85（24.15, 56.48） -0.995 0.320

TBil （μmol/L） 25.05（18.13, 45.65） 30.00（17.60, 62.28） -0.811 0.417

ALP（U/L）   84.05（58.78, 120.30）   91.15（64.05, 139.13） -1.345 0.179

GGT（U/L） 48.25（23.43, 85.98） 38.65（23.33, 78.03） -0.577 0.564

Cr （μmol/L） 63.10（50.25, 77.00） 62.80（53.95, 76.93） -0.484 0.629

Alb （g/L） 30.90（28.20, 34.43） 29.35（26.65, 35.58） -0.878 0.380

RBC （1012/L）                       3.11（2.65, 3.54）                    3.25（2.56, 3.75） -1.737 0.082

WBC （109/L）                       5.56（2.94, 8.41）                    5.15（3.54, 9.55） -0.898 0.369

Hb （g/L）   81.00（69.25, 104.00）   90.00（57.50, 115.00） -2.375 0.006

PLT（109/L）   78.00（45.75, 118.75）   90.00（56.25, 133.25） -0.303 0.762

MPV （fl） 11.60 ± 1.90 11.76 ± 1.58 -1.501 0.135

PDW （%） 15.61 ± 2.40 15.74 ± 2.73 -0.320 0.749

门静脉主干内径（mm） 16.36 ± 2.73 13.68 ± 2.36  6.948  ＜ 0.001

PT（s） 16.05（13.93, 18.35） 15.00（13.20, 16.60） -2.579 0.010

APTT（s） 38.08 ± 9.13 35.96 ± 8.46  1.634 0.104

INR                       1.33（1.22, 1.49）                    1.30（1.16, 1.48） -1.526 0.127

Fbg （g/L）                       1.63（1.30, 2.27）                   1.90（1.44, 2.44） -0.984 0.325

AT-Ⅲa（%）   52.40 ± 17.81   60.43 ± 21.33 -2.549 0.012

D-D（μg/ml） 3.38（1.79, 10.60）                   2.34（0.91, 4.40） -2.158 0.031

注：正态分布计量资料采用 x  ± s 表示，非正态分布计量资料采用 M（P25，P75）表示。 
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3 讨论

本研究共纳入184例肝硬化患者，通过对基线

资料、实验室检查及影像学资料分析提示D-二聚

体、脾脏切除及门静脉主干内径是肝硬化PVT形成

的独立危险因素。

两组肝硬化患者基线资料中年龄差异具有统计

学意义（P = 0.042），而肝硬化病因构成及Child-
Pugh评分差异无统计学意义。目前，我国肝硬化患

者最常见病因仍然是病毒性肝炎，其次为酒精性肝

病、非酒精性脂肪性肝病等。病毒、酒精、自身免

疫性抗体等因素在加重肝脏损伤的同时引起血管内

皮损伤，促进门静脉血栓形成。此外，因地区特殊

性，本地区还存在血吸虫肝病及其相关多因素重叠

所致的肝硬化。苏州地区为血吸虫病好发地域，因

而血吸虫病也是本地区肝硬化的常见病因，两组患

者中分别有18例（21.43%）和16例（16.00%）。血

吸虫病对机体免疫功能产生严重损害，血吸虫虫卵

聚集于门静脉及其分支，诱发静脉内膜炎后导致血

管内皮受损，可促进血栓形成。

本研究提示，门静脉系统血栓最常见部位为门

静脉主干及其分支，分别为74例（74/84, 88.10%）

及37例（37/84, 44.05%），与多项研究结果类似
[5, 6]。

门静脉无静脉瓣，随脾静脉及肠系膜上静脉血液

回流，血栓易蔓延至门静脉主干。若门静脉主干

形成附壁血栓，其易沿着左右分支进一步蔓延。

腹部手术是肝硬化PVT形成的主要局部血管损伤

因素之一[7]。本研究中，入组患者行脾脏切除术主

要原因包括肝硬化所致严重脾功能亢进以及外伤

性脾破裂。文献报道，脾切除术后PVT发生率为

18.3%～30.1%，显著高于未经脾切除术的患者[8]。

若合并门静脉高压症、脾脏肿大、脾静脉直径增

宽，则脾切除术后更易发生PVT[9]，其形成原因可

能与脾切除术后门静脉系统血流速度变缓有关。因

肝硬化患者大多会出现脾脏功能亢进，在行脾脏切

除术后短期内血小板急剧升高，血小板聚集能力增

加，血管内皮功能紊乱，血液呈高凝状态，形成

血栓的风险也相应增加[10, 11]。门静脉高压引起门静

脉直径变宽是PVT形成因素之一。门静脉主干内径

被认为是有效的预测PVT形成的独立危险因素[12]。

本研究中，PVT组门静脉主干内径显著高于对照组

（16.36 ± 2.73 vs. 13.68 ± 2.36，P ＜ 0.001），与

Nadinskaia [13]等研究类似。门静脉内径与门静脉压

力呈正相关，门静脉压力越高，平均门静脉内径越

宽，门静脉血流流速越慢，血液在门静脉中易形成涡

流；极高的门静脉压力可对血管内皮细胞造成严重损

害，使血管内皮细胞和组织因子暴露于血液系统从而

触发凝血级联反应。同时，由于血流速度减缓，凝血

因子清除能力降低，共同作用于PVT形成[14]。因此，

在对肝硬化患者长期随访时，应重点关注门静脉主

干内径宽度。对于门脉内径增宽的患者需采取降低

门脉压力等相关预防措施。

在经典的Virchow三要素中，血栓形成的重要

因素之一便是机体高凝状态。肝硬化患者的出凝血

系统由于各种原因受损，促凝与抗凝间的平衡被打

破，且因门静脉流速降低，血栓形成阈值降低，

促凝和抗凝倾向可能偏向血栓形成。AT-Ⅲ为肝脏

合成的抗凝调节物, 其参与灭活FIX、FX和FXI等
相关凝血因子，对凝血途径发挥一定抑制作用。

肝硬化患者体内存在低水平AT-Ⅲ，肝功能损伤、

血管内凝血导致AT-Ⅲ消耗增加以及经毛细血管通

量增加是导致低水平AT-Ⅲ的可能原因
[15]。本研究

提示PVT组较对照组患者AT-Ⅲa水平低，差异具有

统计学意义（P = 0.012），但其并非PVT形成的

独立危险因素，这与Turon等[16]结果类似。然而，

Kawanaka等[17]进行的前瞻研究提示低水平的AT-Ⅲa
为PVT形成的独立危险因素，通过外源性补充

AT-Ⅲ可抑制肝硬化合并PVT患者体内高凝状态，

阻止PVT进展[18]。D-二聚体是继发性纤溶亢进的指

标，其在PVT患者中可预测疾病进展和预后[19]。本

研究PVT组和对照组患者D-二聚体差异具有统计学

表 4    PVT 组和对照组肝硬化患者临床特征 [ 例（%）]
临床表现 PVT组（n = 84） 对照组（n = 100） χ2

值 P值

EGVBa 51（60.71） 18（18.00） 35.538 ＜ 0.001

食管胃底静脉曲张
a 62（73.81） 33（33.00） 30.444 ＜ 0.001

腹腔积液
a 62（73.81） 47（47.00） 13.589 ＜ 0.001

肝性脑病
a     4（4.76） 11（11.00）   2.373       0.123

肝衰竭
b     4（4.76）     4（4.00）   1.000       0.540

继发HCCb     2（2.38）     1（1.00）   0.593       0.435

注：aPearson 卡方检验；bFisher 确切概率法。
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意义[3.38（1.79，10.60）vs. 2.34（0.91，4.40），

P = 0.031]，提示D-二聚体可能对肝硬化患者发生

PVT具有诊断价值。Dai等[20]通过动态监测肝硬化

患者血清D-二聚体发现其对于门静脉高压术后PVT
形成具有良好的预测价值，与本研究结果类似。但

对于非常见部位的血栓诊断，D-二聚体预测价值尚

存在争议[21]，此外，许多病理生理过程可能导致D-
二聚体水平升高。比如局部感染、肿瘤，妊娠，手

术以及其他应激反应均属于高凝状态，常伴D-二聚

体水平升高。因此，D-二聚体在诊断肝硬化合并

PVT时需结合临床及影像学表现等综合判断。 
本组资料显示PVT组患者血小板计数较对照组

低，但差异无统计学意义[78.00（45.75，118.75） 
vs.  90.00（56.25，133.25)，P = 0.762]，与既往研

究类似[22]。MPV、PDW作为血小板活化指标在肝

硬化PVT患者水平增高，文献报道MPV及PDW是

PVT形成的危险因素[23]。体积较大的血小板可产生

更多的血栓前物质和炎性因子，从而增加血栓形成

和炎症倾向[24]。本研究中，MPV与PDW组间差异

较小，且在PVT组较对照组水平降低。其原因可能

与血栓形成初期，体积较大的血小板先聚集到破损

血管壁周围而被消耗，导致循环中MPV偏低[25]。此

外，因信号转导通路不同，大体积血小板和小体积

血小板因生理特性差异，可能形成两种功能不同的

血小板亚群，分别参与血栓形成，但其具体作用机

制尚不明确[26]。Tripodi等[27]认为肝硬化患者血小板

活性在体内和体外均增强。多项研究提示，尽管肝

硬化患者合并血小板减少，但体内血小板相关活化

标志物（可溶性P选择素、可溶性CD40配体等）均

提示肝硬化患者体内存在高度活化的血小板[28, 29]。

PVT组患者血小板计数较低而发生血栓，提示PVT
组患者可能存在血小板功能亢进如血小板活化增

加，血小板聚集、黏附、释放功能增强，但目前尚

缺乏进一步资料加以证实。

PVT可加速肝硬化进展。Senzolos等[4]研究发

现，肝硬化合并PVT患者出现消化道出血的风险及

病死率较非PVT者更高，与多项研究结果类似[5, 30]。

本研究中PVT组患者消化道出血、食管胃底静脉曲

张、腹腔积液的发生率明显高于对照组。由于PVT
可部分阻塞门静脉主干，导致升高的门静脉压力，

更容易出现门脉高压相关不良事件，严重影响患者

的生存质量及预后。因此对肝硬化患者进行长期随

访时，应注重影像学资料，尤其是针对脾脏切除、

门静脉增宽及血小板功能亢进的患者，在脾脏切除

术后应立即干预，及早启动预防性抗凝治疗，以避

免不良事件的发生。

综上所述，合并PVT的肝硬化患者消化道出

血、食管胃底静脉曲张、腹腔积液等发生率更高，

D-二聚体、脾脏切除及门静脉主干内径宽度是肝硬

化合并PVT形成的独立危险因素。因此，对于肝硬

化患者，应规律就诊、定期随访，从病因上进行预

防，以降低PVT发生率及相关病死率，提高肝硬化

患者的生存质量。
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