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门静脉系统血栓形成2例并文献复习
林艳虹,李倩

(皖南医学院弋矶山医院急诊内科,安徽 芜湖 241000)

摘 要:目的 通过分析2例门静脉系统血栓形成在临床诊治经过中的病例,提高临床医生对该病的认识。方法 收集

门静脉系统血栓形成的有关参考文献,并结合2例病例中患者的临床资料进行综合分析。结果 结合参考文献,门静脉

系统血栓形成,起病隐匿,病情变化快,早期缺乏典型临床表现。病例1,因“腹痛腹胀3d”就诊,结合临床表现及辅助检

查拟“急性胰腺炎”收治,入院1d后症状加剧,完善全腹CT(平扫+增强)后确诊为“门静脉及肠系膜上静脉内血栓形

成”,转诊外院治疗后好转。病例2,因“上腹部胀痛不适4d余”入院,曾就诊外院,考虑“肠脂膜炎? 胰腺炎?”,外院治疗

未见好转,至我院复查腹部增强CT后,按“门静脉血栓形成”收治,对症处理后痊愈出院。结论 门静脉系统血栓形成

早期不易确诊,易延误治疗,需要临床接诊医生提高警惕,联合多手段,做到早发现、早诊断、早治疗。
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  门静脉由肠系膜上、下静脉与脾静脉共同汇合而

成,在肝脏血供中占比70%~80%。门静脉血栓可与

肠系膜/脾静脉血栓同时发生[1],门静脉系统血栓形成

是一种可在任何年龄发病的临床少见危重症,患病率

因人群基本特征不同而存在较大差异[1-5]。起病隐匿,
进展快,病死率高。据病情及病程有急、慢性之分[6],
有腹痛或腹水等症状通常归类为急性;发现门静脉侧

支或门静脉曲张超过1~3个月的常属于慢性[5]。据

静脉管腔的阻塞程度分为完全性/不完全性。按病因

又分为继发性与原发性,前者更多见,肿瘤侵犯或压迫

门静脉,胰腺炎炎症级联反应、凝血因子消耗、内分泌

功能紊乱,腹部外伤、手术致血小板功能及活性改变,
血液系统凝血因子缺乏,服用药物(抗肿瘤药物、避孕

药、止血药)等致门脉系统血流缓慢、血液高凝、血管内

皮受损是常见的易栓因素。本病早期诊断困难,误诊

率高,常于确诊时已出现受累肠管坏死、急性腹膜炎、
感染性休克甚至死亡等不良结局。因此,联合多中心、
多学科超早期确诊并及时有效的对症措施,是改善不

良预后的关键。本文将我院近期收治的2例病例进行

回顾总结,并结合相关文献复习报道如下。
1 临床资料

患者1,男,51岁,2019年9月11日上午因“腹痛、
腹胀3d”就诊,查腹部B超:肝脏回声改变;胆囊炎;胰
腺轻度肿大伴回声改变,考虑胰腺炎可能;脾脏轻度肿

大;腹膜后未见明显异常,无腹水。腹部立位平片:腹
部部分肠管积气、扩张,未见明显气液平,双侧膈下未

见明显游离气体。拟“急性胰腺炎”收治入院。入院3
d前无明显诱因下出现上腹胀、腹部阵发性绞痛,伴嗳

气。2d前,当地诊所予输液等处理,因症状仍无缓解,
遂来我院,病程中无恶心呕吐,呕血黑便等症状。否认

既往其他病史。入院查体:T36.4℃,P89次/分,R20
次/分,BP16.36/11.84kPa。神清,精神差,全身皮肤

黏膜未见黄染,浅表淋巴结未及肿大,心肺查体无特

殊;腹部柔韧,上腹部压痛,反跳痛,肝脾肋下未及,移
动性浊音(-);双下肢无水肿;病理反射征阴性。入院

后完善辅助检查,淀粉酶:41U/L,脂肪酶:20U/L;血
生化:空腹血糖:7.5mmol/L,肌酸激酶同工酶:27U/
L,血钙:2.21mmol/L;血常规:白细胞:14.6×109/L,
中性粒细胞百分比:84.9%,淋巴细胞百分比:7.1%,
红细胞:4.41×1012/L,血红蛋白:139g/L,血小板:141
×109/L。心电图:窦性心律,大致正常心电图。全胸

部正位平片:胸部基本正常。按“急性胰腺炎”予医嘱:
禁食,醋酸奥曲肽抑制胰酶分泌,甲磺酸加贝酯抑制胰

酶活性,奥美拉唑抑酸护胃,奥硝唑联合左氧氟沙星抗

感染,维持水电解质酸碱平衡等对症支持处理。入院

当天下午,患者诉症状无明显缓解。急查腹部B超:胰
腺体积稍饱满,内部结构及回声尚可,腹腔部分肠管局

部扩张,肝周见少许积液,脾脏轻度肿大,肝胆肾输尿

管未见明显急腹症异常提示,肝脏轻度脂肪浸润,腹腔

胀气极其显著。结合临床表现及最新辅助检查,考虑

部分特殊类型胰腺炎胰腺功能可无异常,临时予甘油

灌肠剂刺激胃肠道蠕动,余治疗未作调整。第2d,患
者诉症状较前剧,完善腹部立位平片:未见明显梗阻及

穿孔征象;全腹CT(平扫+增强):①门静脉及肠系膜

上静脉血栓形成;左侧中上腹部空肠壁增厚、水肿;肠
腔及小网膜处渗出,双侧肾前筋膜稍增厚;②胆汁淤
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积;③脾脏包膜处钙化;④腹、盆腔积液;⑤所及两侧胸

腔积液;两肺下叶部分实变(见图1)。血生化:白蛋

白:38.8g/L,总胆红素:6.81μmol/L,γ-谷氨酰转肽

酶:155U/L,尿 素:7.53mmol/L,空 腹 血 糖:5.38
mmol/L,血钙:2.26mmol/L,CRP:184.02mg/L;血
凝:D-二聚体:17.43μg/ml,纤维蛋白原:7.74g/L,纤
维蛋白降解物:60.44μg/ml;消化系统肿瘤标志物筛

查、自身免疫、粪便常规等结果未见异常。根据患者临

床表现及腹部CT确诊为“门静脉及肠系膜上静脉内

血栓形成”。血管外科会诊后建议行抗血小板聚集、抗
凝、溶栓治疗,必要时手术干预。患者及家属要求转院

治疗。电话随访,患者接受抗凝溶栓等对症治疗10d
后,腹痛腹胀症状明显好转,现已无特殊不适,遵医嘱

定期专科随诊中。

图1 全腹CT(平扫+增强)
注:图1a、图1b为门静脉血栓形成;图1c为肠系膜上静脉血栓形成,左侧中上腹部空腹壁增厚,水肿。

  患者2,男,41岁,2019年5月28日因“上腹部胀

痛不适4d余”就诊,急诊腹部增强CT:门静脉主干、
肠系膜上静脉及脾静脉血栓形成,胰周脂肪间隙模糊,
考虑胰腺炎,右肾小结石,腹腔少量积液(见图2);胰
腺功能相关指标无异常;白细胞:13.4×109/L。拟“门
静脉血栓形成”收治入院。入院4d前,无明显诱因下

出现腹部胀痛不适,剧痛,伴恶心呕吐,呕吐物为胃内

容物,量少,遂至外院就诊,5月25日,外院上腹部CT
平扫:胰腺炎征象;血常规:白细胞:15.3×109/L;血、
尿淀粉酶正常 。未予治疗。5月26日于某县中医院

查胸腹部CT平扫:肠脂膜炎可能大,不排除胰腺炎,
右肾小结石。予抗炎补液等处理后未见好转,遂于我

院就诊。患者4年前行冠脉支架置入术,否认既往其

他病史。入院查体:T36.7℃,P75次/分,R19次/

分,BP16.63/10.37kPa。神清,精神可,痛苦貌,全身

皮肤黏膜未见黄染,浅表淋巴结未及肿大,心肺查体未

见明显异常。腹稍膨隆,下腹部轻度压痛,无反跳痛,
肝脾肋下未及,移动性浊音(-),双下肢无浮肿,病理

反射征呈阴性。入院后查:凝血酶时间:27.45μg/ml,
纤维蛋白原:6.95g/L,D-二聚体:6.93μg/ml;白细

胞:14.7×109/L;胰腺功能指标无异常;肿瘤标志物

(-)。予禁食,奥美拉唑及泮托拉唑抑酸护胃,肝素抗

凝,银杏达莫抗血小板聚集,头孢呋辛钠抗感染等支持

对症处理。5月30日患者诉后背和腹部疼痛较前明

显好转,6月2日患者已无腹部不适,改流质饮食。
查:白细胞:10.9×109/L,凝血酶时间:17.7μg/ml,纤
维蛋白原:5.64g/L,D-二聚体:8.64μg/ml。治疗8d
后痊愈出院,现随访中。

图2 腹部增强CT
注:图2a为门静脉主干血栓形成;图2b为肠系膜上静脉血栓形成;图2c为脾静脉血栓形成。

2 讨论

2.1 病理机制 门静脉系统血栓形成的主要因素:①
全身性:天然抗凝蛋白缺乏抗凝血酶(AT)、蛋白 C
(PC)和蛋白S(PS)、凝血因子突变(FVL、FII)、凝血酶

原G20210A突变、骨髓增殖性肿瘤(MPNs)、阵发性

睡眠性血红蛋白尿(PNH)、白塞病、高同型半胱氨酸

血症[5,7]。天然抗凝蛋白缺乏被认为是遗传性血栓形

成的首要原因,但这在肝功能不全患者中难以分辨,因
为静脉血栓可致肝功能障碍,从而降低AT、PC和PS
的浓度。而有荟萃分析示[7],上述抗凝蛋白与肝硬化

门静脉系统血栓形成无明显相关性,故目前还不能确
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定与本病相关。FVL及G20210A突变被认为是静脉

血栓形成的两个最常见的遗传性因素。MPNs,特别

是JAK2V617F突变(+),被认为与内脏静脉血栓密

切相关[1,7]。有报告指出门静脉是PNH 致内脏血栓

形成最常见的部位之一,但新近研究认为PNH 在门

静脉血栓者中的占比非常低[7]。高同型半胱氨酸血症

被认为是血栓形成的主要危因,而 MTHFRC677T基

因突变是高同型半胱氨酸血症发生的最主要因素,有
研究表明,该基因突变与中国非肝硬化性门静脉血栓

高患病率相关,虽然此领域研究较少,但内在相关性值

得探讨[7]。目前已证实抗磷脂综合征与血栓形成有

关,其中抗心磷脂抗体IgG(+)相关度更高[1,7]。有学

者提出[8]Klinefelter综合征引发的纤溶功能低下与血

栓事件的发生率增加有关,尽管睾酮替代疗法可以改

善,但其长远效应仍微乎其微。②局部性:腹部炎症、
肿瘤、肝硬化、腹部手术等。研究者指出腹腔镜手术

中,高腹内压致门静脉血流减少、形成血栓前环境,血
管加压素,反向 Trendelenburg体位等可能是促成因

素[9-10]。腹部感染时血管内皮细胞损伤和血液高凝,
早期 检 查 可 为 阴 性,但 微 血 栓 的 形 成 可 能 已 经 开

始[11]。目前已证实肝硬化患者门脉流速降低是本病

最重要的预测变量(<15cm/s被视为临界值),可能

的解释是,肝硬化时门静脉循环中活性凝血酶的数量

虽较正常值减少,但并未被足够的血流冲走,加上蛋白

酶抑制剂水平的降低,利于凝血和局部血栓形成。另

外,肝硬化时血小板,凝血因子,纤溶等改变与血栓状

态也有密切关系[5,7,12]。

2.2 诊断方法及误诊原因 本文病例中患者为均中

年男性,急性病程,以腹痛、腹胀为主诉,早期均未发现

提示本病的阳性征象。静脉血栓形成被认为是多因素

的全身性疾病,病例1中结合既往史及相关实验室检

查均不予考虑,然而,某些血栓前状态(PC或PS缺乏,

FVIII增加,凝血因子突变)不能除外[13],随着病情进

展,症状加剧,腹部CT提示门静脉及肠系膜上静脉内

血栓形成,及时请专科会诊及转诊,使患者避免肠坏死

等不良预后,在短时间内恢复健康。病例2患者虽既

往有血栓性疾病史,但与本病相关性不大,其他隐源性

因素不能排除,随病情发展,多次查腹部CT,及时发现

血栓对症处理后痊愈。
门静脉系统血栓形成临床上起病隐匿,虽发病率

低,但病程早期缺乏典型临床表现,且实验室检查多无

特异性变化,确诊较为困难,极易误诊误治,耽搁病情,
错过最佳诊治时机[14]。误诊考虑与以下因素有关:①
临床表现非特异。本病有数天或数月的腹痛、腹胀、腹
泻、厌食、恶心、消化道出血等前驱症状,腹部体格检查

早期多仅表现为深压痛,无明显异常。饮食不当,油腻

刺激性食物诱发的消化道症状易误诊为胰腺炎,胆道

系统炎症;腹痛定位不明易误诊为阑尾炎;腹泻易误诊

为肠道感染;腹胀,恶心,呕吐易误诊为肠梗阻。②辅

助检查指向性证据不充分。有研究指出本病可有白细

胞、血尿淀粉酶的轻度升高但对本病的确诊无益,血浆

D-二聚体或有参考价值[6,15-17];血乳酸水平晚期对肠坏

死有提示作用[18],然而,相关指标多处于正常范围内。
高质量的B超因价格低,方便快捷,诊断准确率高,特
异性好被视为首选,但肠腔腹腔积气,合并腹腔脏器炎

症时常使检查结果有偏差,且对病变程度提示作用欠

理想[15,19-20]。本病有50%~70%呈现腹部立位平片影

像学表现异常,早期可呈现受累肠管积气扩张,晚期腹

腔高密度影提示大量积液形成,但难以作为确诊依据。
且局部出血可误诊为假性肿瘤[21]。CT(平扫+增强)
是目前诊断本病最敏感的影像学检查方法,可出现提

示本病的直接及间接征象———“靶征”“双环征”“缆绳

征”等,以及能对本病的病变部位和程度作出正确评

价,但在病变较轻及血栓位置特殊时影像学表现可为

阴性;肠壁增厚也可见于肿瘤、炎性肠病;影像表现合

并胰腺周围界限不清时极易误报为胰腺炎[17,22]。③经

治医师对本病认识不足。依据非特异性发病诱因,临
床表现以及辅助检查有(无)异常而做出诊断,未对病

因做深入追究,未考虑血栓性静脉炎、下肢静脉曲张、
肝癌等与本病的相关性,甚至作为少见并发症将其忽

视。
2.3 治疗 目前对于本病的治疗方式及相关适应证

与禁忌证尚无明确共识,但治疗的首要目标是一致

的———重建门静脉系统的通畅。①抗凝。这是目前最

常用且最易实行的,但常因伴发出血而在临床实践中

应用受限,甚有报道[7]指出出血率超过血栓复发率。
目前尚不清楚哪些患者将从中受益。不良事件风险很

大程度受身体状态的影响出现癌症、肝硬化患者出血

率远高于普通患者[23]。对于非恶性非肝硬化性门静

脉血栓,华法林是首选[1]。尽管肝素也可供选择,但华

法林更经济,且对依从性要求低,有对照研究示华法林

能显著改善肝肾功能,降低术后本病发病率[24]。肝硬

化患者的抗凝方案更为复杂,而当前缺乏循证治疗策

略。有报道指出对该类患者抗凝治疗(主要是低分子

肝素),疗效尚可,但用药方案的管理和监测未得到充

分的探索,需行更深入的研究[4,12]。口服抗凝剂可治

疗下肢深静脉血栓形成和肺栓塞,是否可在无肝病的

本病患者中应用,尚需要进一步探索[1,4]。②溶栓。在

部分/完全闭塞血管中,应用抗凝剂后,激活的纤溶酶

易被分流离开血栓,疗效欠佳,有学者提出经肠系膜上

动脉途径经导管定向t-PA治疗能显著减少用药剂量

与稀释效应,提高局部药物浓度,疗效较好,较联合肠

系膜上、下静脉导管定向溶栓,出血的风险也较低[10]。

③经颈静脉肝内门体分流术。经肝内通道直接进行血
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管内操作———注入溶栓剂和抗凝剂,可使门静脉到下

腔静脉的血流加速流动,冲刷血栓。术后门静脉完全

再通率高,但易并发通道再狭窄/闭塞及肝性脑病。该

操作对技术要求高:如何定位;导丝如何穿过血栓进入

未闭血管;如何维持术后血流量均需严格考量。经皮

肝/脾球囊成形术和支架置入术、Meso-REX系膜转流

术、肝移植也可作为备选方案[7,23]。
此病例经验总结:①临床接诊医师要对本病提高

警惕性,门静脉血栓形成由于侧支代偿可无或仅有一

过性腹痛、发热;病变扩展到肠系膜静脉时腹痛、腹胀

多较为剧烈。症状重时可能已出现急性肠缺血或坏

死。腹水常见于肝硬化患者,本病患者可在代偿侧支

未形成或晚期时出现腹水。故对于以腹痛、腹胀就诊,
症状进行性加重,早期体格检查无明显异常的患者应

详细收集病史,了解有无腹部创伤、手术史,有无致栓

潜在因素(如:门脉高压症、腹腔感染、血液系统疾病、
血栓性静脉炎、服用避孕药等),注意鉴别诊断。②对

于疑似本病者,早期超声,腹部CT(平扫+增强)以及

MRI、血管造影等辅助检查,结合多种有效手段做到早

发现、早诊断。确诊后明确病因,立即予以抗血小板聚

集、抗凝、溶栓治疗,必要时行剖腹探查切除坏死肠管。
本病发病率低,进展快,临床虽少见但仍应引起高度重

视,早期明确诊断,为患者赢得宝贵的救治时间,以免

怠误病情危及生命。
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