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　 　 为规范肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲

张破裂出血的临床诊断与治疗，中华医学会外科学

分会原门静脉高压学组特组织相关专家编制、发布

了《肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂

出血的诊治共识（２０１５ 版）》 （以下简称 ２０１５ 版共

识） ［１］。 该共识为肝硬化门静脉高压症食管、胃底

静脉曲张破裂出血的临床诊断和治疗提供了一个基

本的规范，发表后得到临床医师的认可与接受。 鉴

于门静脉高压症领域的技术进步与理念更新，为了

充分反映本领域国内外的最新进展，中华医学会外

科学分会脾及门静脉高压外科学组再次组织相关专

家对 ２０１５ 版共识进行修订更新，制订了《肝硬化门

静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂出血诊治专家

共识（２０１９ 版）》 （以下简称 ２０１９ 版共识），以期为

临床医师提供更为规范、可行的治疗指导意见。
２０１９ 版共识同样不作为强制性标准，仅为临床医师

针对患者的具体情况制订最佳治疗方案提供参考。

１　 门静脉高压症的诊断标准

　 　 肝静脉压力梯度（ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｇｒａｄｉ⁃
ｅｎｔ，ＨＶＰＧ）仍是目前评估门静脉压力变化的金标

准［２－３］。 ＨＶＰＧ 变化对食管、胃底静脉曲张的进展、
破裂出血以及非曲张静脉并发症发生和死亡有预测

价值。 ＨＶＰＧ 正常值范围为 ３ ～ ５ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝

０􀆰 １３３ ｋＰａ），＞５ ｍｍＨｇ 且＜１０ ｍｍＨｇ 为轻度门静脉

高压，≥１０ ｍｍＨｇ 为临床显著门静脉高压症（ ｃｌｉｎｉ⁃
ｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＣＳＰＨ） ［４］。 ＣＳＰＨ
是静脉曲张形成、肝硬化失代偿（腹水、静脉曲张破裂

出血及肝性脑病）、术后肝功能衰竭及肝细胞癌发生

的独立危险因素［５－６］。 ＨＶＰＧ 为有创检查，费用昂贵，
推广应用较困难。 目前有基于放射组学技术开展的

无创性检测，但效果尚待临床研究进一步验证。
　 　 推荐意见 １：将 ＨＶＰＧ 作为评估门静脉压力变

化的主要手段。
　 　 推荐意见 ２：满足以下条件之一即可诊断 ＣＳＰＨ。
（１）ＨＶＰＧ≥１０ ｍｍＨｇ。 （２）超声、ＣＴ 或ＭＲＩ 检查

结果提示门－体侧支循环形成。 （３）瞬时弹性成像

检测肝脏硬度值＞２０ ｋＰａ［７－８］。 （４）内镜检查显示食

管、胃底静脉曲张。

２　 门静脉高压症危险程度分级

　 　 建议根据肝硬化分期（代偿期和失代偿期）和

门静脉压力梯度对门静脉高压症患者进行危险程度

分级，以便对不同等级的患者进行针对性监测、管理

和治疗（表 １）：（１）代偿期患者分为轻度门静脉高

压和 ＣＳＰＨ。 （２）ＣＳＰＨ 患者分为无或有食管、胃底

静脉曲张［４，９－１１］。
　 　 推荐意见 ３：评估门静脉高压症患者危险等级，
对不同等级的患者进行针对性监测、管理和治疗。

３　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂出

血与预测

　 　 近 ５０％门静脉高压症患者可发生食管、胃底静脉

曲张，发生率与肝功能损害的严重程度有关。 Ｃｈｉｌｄ⁃
Ｐｕｇｈ 分级 Ａ 级患者仅 ４０％有静脉曲张，Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ
Ｃ 级患者这一比例则为 ８５％。 通常情况下，静脉曲张

出血的发生率为 ５％ ～１５％。 肝脏疾病的严重程度、
内镜下曲张静脉的范围和程度，以及红色征的范围是

食管、胃底静脉曲张破裂出血的主要危险因素［９］。
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表 １　 门静脉高压症危险程度分级及治疗目标

危险分级 肝硬化分期 肝静脉压力梯度（ｍｍＨｇ） 静脉曲张 并发症 治疗目标

一 代偿期 ＞５ 且＜１０ 无 无 预防临床显著门静脉高压

二 代偿期 ≥１０ 无 无 预防失代偿

三 代偿期 ≥１０ 有 无 预防失代偿（首次出血）

四 失代偿期 ≥１２ 有 静脉曲张破裂出血　 控制出血；预防再次出血或死亡

五 失代偿期 ≥１２ 有 有出血史但无并发症 预防失代偿期并发症

六 失代偿期 ≥１２ 有 有出血史合并并发症 预防失代偿期并发症、死亡或移植

　 　 注：未纳入肝硬化失代偿期无静脉曲张患者；１ ｍｍＨｇ＝ ０．１３３ ｋＰａ

　 　 对于急性静脉曲张破裂出血患者，６ 周内病死

率是评估治疗效果的主要终点［４］。 终末期肝病模

型评分是急性静脉曲张破裂出血的门静脉高压症患

者 ６ 周内病死率的独立预后因素，评分越高病死率

越高［１２］。 因此，可利用终末期肝病模型评分评估患

者的预后。
　 　 推荐意见 ４：将肝脏疾病的严重程度，内镜下食

管、胃底静脉曲张的范围、程度，以及红色征的范围

作为患者出血的主要预测因素。
　 　 推荐意见 ５：将 ６ 周内病死率作为急性食管、胃
底静脉曲张破裂出血治疗效果的评估指标，终末期

肝病模型评分可用于判断患者的预后。

４　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张和破裂

出血的诊断与监测

　 　 并非所有肝硬化合并上消化道出血都是食管、
胃底静脉曲张破裂出血，消化性溃疡和门静脉高压

性胃病也可能导致出血。 食管、胃底静脉曲张的诊

断依据为食管胃十二指肠镜检查。 当内镜显示下列

任一情况时，即可诊断食管、胃底静脉曲张破裂出

血：（１）静脉曲张有活动性出血。 （２）静脉曲张上覆

“白色乳头”。 （３）静脉曲张上覆血凝块或无其他潜

在出血原因的静脉曲张。 需注意的是，当患者肝脏

硬度值＜２０ ｋＰａ 且血小板计数＞１５０×１０９ ／ Ｌ 时，可不

行内镜筛查。 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉

曲张的监测流程见图 １［４］。
　 　 推荐意见 ６：将食管胃十二指肠镜检查作为食

管、胃底静脉曲张的诊断依据，检查频率如下：（１）
内镜筛查无静脉曲张的代偿期肝硬化患者，建议每

２～ ３ 年复查内镜。 （２）内镜筛查存在轻度静脉曲张

的代偿期肝硬化患者，应该每 １ ～ ２ 年复查内镜。
（３）无静脉曲张或者存在轻度静脉曲张的代偿期肝

硬化患者，如果发生失代偿，应复查内镜［２］。

图 １　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张的监测流程图［４］

５　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂出

血的预防和处理建议

５．１　 预防食管、胃底静脉曲张的进展和破裂出血

５．１．１　 轻度门静脉高压症代偿期肝硬化患者（一级

患者）：该期患者主要处于肝纤维化阶段，肝硬化有

逆转可能，应围绕消除致病因素进行治疗，如他汀类

药物抗纤维化治疗［１３－１７］。 此时不推荐使用非选择

性 β 受体阻滞剂（ｎｏｎｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｂｅｔａ ｂｌｏｃｋｅｒ，ＮＳＢＢ）。
５．１．２　 ＣＳＰＨ 但无食管、胃底静脉曲张的肝硬化代

偿期患者（二级患者）：该期患者已处于肝硬化期，
纤维隔膜厚且有肝硬化结节形成。 理论上，降低肝

内阻力和（或）减少肝内血流量的药物对该期患者

有效。 但多中心随机对照研究结果显示，ＮＳＢＢ 不

能阻止静脉曲张的形成［５］。
５．１．３　 轻度食管、胃底静脉曲张的肝硬化代偿期患

者（三级患者）：该期患者仅在有较大出血风险时

（红色征阳性或肝功能 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ Ｃ 级）推荐使用

ＮＳＢＢ［１８］。 对于出血风险较小的轻度食管、胃底静

脉曲张患者，应用 ＮＳＢＢ 可能会延缓轻度静脉曲张

的发展，但效果尚存争议［１９－２２］。
５．１．４　 中、重度食管、胃底静脉曲张的代偿期肝硬

化患者（三级患者）：推荐 ＮＳＢＢ、卡维地洛或内镜下
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食管曲张静脉套扎术（ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｖａｒｉｃｅａｌ ｌｉｇａｔｉｏｎ，
ＥＶＬ）治疗［２３－２６］。 治疗目标是预防首次出血。 已有

的随机对照研究结果显示，ＮＳＢＢ 联合 ＥＶＬ 与单独

应用 ＥＶＬ 比较，治疗效果无差异且不良反应更多，
故不推荐 ＮＳＢＢ＋ＥＶＬ 联合治疗［２７］。 该类患者应用

经颈静脉肝内门体分流术（ ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ
ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ，ＴＩＰＳ）会导致脑病发生率及病死

率升高，故不推荐［２８］。
　 　 ＮＳＢＢ（如普萘洛尔） 起始剂量 １０ ｍｇ，每 ８ ｈ
１ 次，渐增至最大耐受剂量。 治疗后 ＨＶＰＧ 下降至

１２ ｍｍＨｇ 以下或较基线水平下降＞２０％时，可有效

预防食管、胃底静脉曲张破裂出血。 禁忌证包括窦

性心动过缓、支气管哮喘、慢性阻塞性肺疾病、心功

能不全、低血压、房室传导阻滞、胰岛素依赖性糖尿

病、外周血管病变、肝功能 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ Ｃ 级。 硝酸酯

类药物与 ＮＳＢＢ 和 ＥＶＬ 联合治疗比较，作用相对较

弱，不推荐单独使用。
　 　 推荐意见 ７：一级患者采用他汀类药物进行抗

纤维化治疗，不推荐使用 ＮＳＢＢ。 治疗目标是预防

ＣＳＰＨ 与失代偿的发生。
　 　 推荐意见 ８：尚无证据证实 ＮＳＢＢ 对二级患者

有效。 治疗目标是预防食管、胃底静脉曲张和肝硬

化失代偿。
　 　 推荐意见 ９：对于轻食管、胃底度静脉曲张的三

级患者（尤其存在较大出血风险时），采用 ＮＳＢＢ 治

疗。 对于中、重度静脉曲张的三级患者，推荐传统

ＮＳＢＢ、卡维地洛或 ＥＶＬ 治疗。 治疗目标是预防首

次出血，将 ＨＶＰＧ 控制在 １２ ｍｍＨｇ 以下或治疗后

ＨＶＰＧ 下降 ２０％。
５．２　 急性活动性出血的治疗（四级患者）
　 　 急性活动性出血的定义为：（１）内镜下可见食

管、胃底静脉曲张破裂活动性出血。 （２）已存在食

管、胃底静脉曲张患者出现上消化道出血表现（呕
吐鲜血或血凝块，黑便，严重者合并出血性休克），
同时排除其他出血可能［２９］。
５．２．１　 复苏和药物治疗：（１）补充血容量：血容量补

足的指标包括：①收缩压稳定于 ９０ ～ １２０ ｍｍＨｇ；②
脉搏＜１００ 次 ／ ｍｉｎ；③尿量＞４０ ｍＬ ／ ｈ；④神志清楚或

好转；⑤全身情况明显改善，无明显脱水征。 （２）使
用降低门静脉压力的药物：①生长抑素及其类似物

（如奥曲肽）：包括生长抑素类药物［３０］。 八肽生长抑

素则首次静脉推注 ５０ μｇ，继以 ５０ μｇ ／ ｈ 持续静脉滴

注；十四肽生长抑素首剂量 ２５０ μｇ 静脉推注后，继
以 ２５０ μｇ ／ ｈ 持续静脉滴注，严重者可以 ５００ μｇ ／ ｈ

静脉滴注。 生长抑素及其类似物可连续使用 ５ ｄ 或

更长时间。 ②血管加压素：为最强内脏血管收缩剂，
能减少所有内脏器官的血流，导致门静脉入肝血流

减少并降低门静脉压力，因有较高的心、脑血管并发

症发生率，临床较少应用。 应用血管加压素持续静

脉输注 ０􀆰 ２～０􀆰 ４ Ｕ ／ ｍｉｎ，最大剂量可增至 ０􀆰 ８ Ｕ ／ ｍｉｎ。
鼓励血管加压素与血管扩张剂（硝酸甘油）联用，可
进一步减少门静脉血流量，降低门静脉压力，同时可

减少血管加压素的不良反应。 Ｎ⁃α⁃三甘氨酰⁃８⁃赖
氨酸⁃加压素（特利加压素）是合成的血管加压素类

似物，可持久有效地降低 ＨＶＰＧ、减少门静脉血流

量，且对全身血流动力学影响较小。 其使用方法：首
剂 ２ ｍｇ 静脉推注，继以 ２ ｍｇ 每 ４ ｈ 推注 １ 次，如出

血控制可逐渐减量至 １ ｍｇ 每 ４ ｈ 静脉推注。 特利

加压素的主要不良反应有心脏和外周器官的缺血、
心律失常、高血压和肠道缺血。 急性出血期禁用

β 受体阻滞剂。 （３）建议在大出血时或操作治疗前

后给予抗菌药物预防感染。
５．２．２　 三腔二囊管压迫止血：气囊压迫可有效地控

制食管、胃底静脉曲张破裂出血，但再出血率较高，
需与药物、内镜治疗联合使用。 气囊压迫的并发症

包括：吸入性肺炎、气管阻塞及食管、胃底黏膜压迫

坏死再出血等。 应根据病情 ８～２４ ｈ 放气囊 １ 次，拔
管时机应遵循气囊放气后观察 ２４ ｈ 若无活动性出

血即可拔管的原则。
５．２．３　 内镜治疗：内镜治疗包括 ＥＶＬ、食管曲张静

脉硬化剂注射（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＥＩＳ）和
组织粘合剂等。 上述方法均为一线疗法，疗效可靠，
与生长抑素及其类似物相近。 因此，食管、胃底静脉

曲张破裂急性出血应首选药物和 ＥＶＬ 治疗，两者联

合应用则疗效更佳，并发症更少。 （１）ＥＶＬ 和 ＥＩＳ：
①适应证：急性食管静脉曲张破裂出血；手术治疗后

食管静脉曲张复发；中、重度食管静脉曲张虽无出血

但有明显的出血危险倾向；既往有食管静脉曲张破

裂出血史。 ②禁忌证：有上消化道内镜检查禁忌证；
出血性休克未纠正；肝性脑病≥Ⅱ期；过于粗大或细

小的静脉曲张。 ③疗程：首次 ＥＶＬ 后间隔 １０ ～ １４ ｄ
可行第 ２ 次 ＥＶＬ 治疗；ＥＩＳ 每次间隔时间为 １ 周，
一般需要 ３ ～ ５ 次。 这两种治疗的最佳目标是静脉

曲张消失或基本消失。 ④随访：建议疗程结束后

１ 个月复查胃镜，此后每 ６～ １２ 个月复查胃镜。 （２）
组织黏合剂治疗：①适应证：急性胃底静脉曲张出

血；胃静脉曲张有红色征或表面糜烂且有出血史。
②方法：“三明治”夹心法。 总量根据胃底静脉曲张
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的大小进行估计，最好 １ 次将曲张静脉闭塞。
５．２．４　 介入治疗：（１）ＴＩＰＳ。 ＴＩＰＳ 能迅速降低门静

脉压力，有效止血率超过 ９０％，具有创伤小、并发症

发生率低等优点［３１］。 ①适应证：食管、胃底静脉曲

张破裂出血经药物和内镜治疗效果不佳；外科手术

后曲张静脉再度破裂出血；肝移植等待过程中发生

静脉曲张破裂出血。 ②禁忌证：Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 评分＞
１２ 分，终末期肝病模型评分＞１８ 分，急性生理与慢

性健康评分Ⅱ＞２０ 分及不可逆的休克状态；右心功

能不全、中心静脉压＞１５ ｍｍＨｇ；无法控制的肝性脑

病；肝内和全身感染性疾病。 （２）其他：球囊阻塞逆

行曲张静脉闭塞术、经皮经肝曲张静脉栓塞术等。
５．２．５　 手术治疗：约 ２０％患者出血常不能控制，或
出血一度停止后 ２４ ｈ 内再次出血，经规范内科治疗

无效且有手术适应证者应进行手术治疗，可考虑施

行断流术或分流术［１，３２－３３］。 肝硬化门静脉高压症食

管、胃底静脉曲张破裂急性大出血治疗流程见图 ２。

注：ＴＩＰＳ 为经颈静脉肝内门体分流术

图 ２　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂急性大出血治

疗流程图

　 　 推荐意见 １０：对于食管、胃底静脉曲张破裂急

性出血的患者，复苏维持血流动力学稳定，并采用生

长抑素及其类似物、血管加压素等治疗以降低门静

脉压力，同时给予抗菌药物预防感染。
　 　 推荐意见 １１：内镜治疗旨在预防或有效地控制

食管、胃底静脉曲张破裂出血，并尽可能使静脉曲张

消失或减轻以防止其再出血。
　 　 推荐意见 １２：药物治疗无效或无法行有效内镜

治疗的严重出血可采用三腔二囊管压迫止血。
　 　 推荐意见 １３：ＴＩＰＳ 可用于食管、胃底静脉曲张

破裂大出血的治疗，适用于 ＨＶＰＧ＞２０ ｍｍＨｇ 和肝

功能为 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ Ｂ、Ｃ 级高危再出血患者。
　 　 推荐意见 １４：经上述治疗无效且有适应证者，
可考虑行手术治疗。
５．３　 预防再出血（五级、六级患者）
　 　 首次食管、胃底静脉曲张破裂出血停止后，１ ～
２ 年内再次出血的发生率为 ６０％～７０％，病死率高达

３３％。 因此，预防再次出血至关重要。
５．３．１　 药物和内镜治疗：建议使用 ＮＢＳＳ、ＥＶＬ、ＥＩＳ
或药物与内镜联合应用［３４］。 治疗时机选择在食管、
胃底静脉曲张破裂出血控制后 ７ ｄ 内实施。 长效生

长抑素能有效降低 ＨＶＰＧ，可考虑使用。
５．３．２　 介入治疗：（１） ＴＩＰＳ：术后分流道 １ 年通畅

率＞８０％，同时行胃冠状静脉栓塞能够明显提高食

管、胃底静脉曲张破裂出血的治疗效果。 对于肝硬

化合并门静脉血栓形成的患者，首次出血后 ＴＩＰＳ 预

防再出血的效果优于 ＥＶＬ 联合 ＮＢＳＳ 治疗［３５］。 适

应证：①肝功能 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 评分≥９ 分无外科手术

指征的食管、胃底静脉曲张反复出血；②断流术后再

出血。 覆膜支架的临床应用能降低 ＴＩＰＳ 术后再狭

窄及血栓形成率，有助于改善远期效果［３６］。 ＴＩＰＳ
预防复发出血 ６ 个月内有效率为 ８５％～９０％，１ 年内

为 ７０％～８５％，２ 年内为 ４５％ ～７０％，优于内镜治疗。
但 ＴＩＰＳ 后肝性脑病发生率较高，总体生存率并无明

显改善。 在目前肝脏供体短缺的情况下，研究结果

显示 ＴＩＰＳ 并不能降低等待肝移植过程中再次出血

的风险。 目前尚无大宗病例资料证实经皮经肝曲张

静脉栓塞术和球囊阻塞逆行曲张静脉闭塞术的止血

疗效优于 ＴＩＰＳ，但在急救条件有限并不考虑其他治

疗措施时仍是可选择的治疗方法。 （２）球囊阻塞逆

行曲张静脉闭塞术：采用球囊阻塞胃肾分流，逆行注

入硬化剂闭塞胃底静脉曲张，适用于胃底静脉曲张

破裂大出血。 该方法虽增加了门静脉入肝血流，有
助于改善肝功能，但同时又可加重食管静脉曲张，必
须权衡利弊后慎重选用。
５．４　 外科手术

　 　 尽管药物和内镜治疗肝硬化门静脉高压症食

管、胃底静脉曲张破裂出血取得了较好的疗效，但仍

无法替代外科手术的治疗作用［３７］。 建议外科手术

主要用于食管、胃底静脉曲张破裂出血，不宜行内镜

或 ＴＩＰＳ 治疗或治疗无效的肝功能 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ Ａ 级

或 Ｂ 级患者［３８］。
　 　 外科手术前通常需行超声、ＣＴ 血管成像或 ＭＲＩ
门静脉系统成像，以了解肝硬化程度 （包括肝体

积）、肝动脉和脾动脉直径、门静脉和脾静脉直径、
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入肝血流量，以及侧支血管的部位、直径及范围。 肝

脏和门静脉系统解剖学及血流动力学状况的评估有

助于指导手术方式的选择。
　 　 推荐意见 １５：术前完善超声、ＣＴ 血管成像或

ＭＲＩ 门静脉系统成像，指导手术方式的选择。
５．４．１　 断流术：门奇静脉断流术是通过手术的方法

阻断门奇静脉间的反常血流，以达到控制门静脉高

压症合并食管、胃底静脉曲张破裂出血的目的。 该

术式 ５ 年和 １０ 年生存率分别为 ９１􀆰 ４％和 ７０􀆰 ７％，５ 年

和 １０ 年再出血率分别为 ６􀆰 ２％和 １３􀆰 ３％。 开腹或

腹腔镜下的贲门周围血管离断术均是有效的治疗方

法。 目前，腹腔镜下贲门周围血管离断术已在临床

普遍开展，相比于传统开腹手术，具有安全有效、损
伤小、术中出血量少、并发症发生率低、术后胃肠道

功能恢复快等优点，值得推广［３９］。 如腹腔镜下手术

困难，术中发生大出血时，应及时中转开放手术，以
保证患者安全。
５．４．２　 分流术：主要手术适应证为①血流动力学结

果显示门静脉已成为流出道；②食管、胃底静脉曲张

粗大且多，估计断流术效果不佳；③术中监测自由门

静脉压，脾动脉结扎、脾切除后＞２０ ｍｍＨｇ，或断流术

后≥２２ ｍｍＨｇ；④内镜及药物治疗无效或复发；⑤门

奇静脉断流术后再出血；⑥肝功能代偿良好（Ｃｈｉｌｄ⁃
Ｐｕｇｈ 评分≤８ 分） ［４０］。 主要手术方式包括全门体分

流术、部分性分流术和选择性分流术三大类。 全门

体分流术适合门静脉成为流出道的患者。 部分性分

流术包括限制性门腔静脉分流术、肠腔静脉侧侧分

流术和传统脾肾静脉分流术，旨在将门静脉压力降

至恰好低于出血阈值，即自由门静脉压＜２２ ｍｍＨｇ
（相当于 ＨＶＰＧ＜１４～１５ ｍｍＨｇ），从而既有效控制食

管静脉破裂出血，又维持门静脉向肝血流量，以减

少肝性脑病的发生［４１］ 。 由于传统的脾切除脾肾静

脉分流术既能消除脾功能亢进，又有明显的降低门

静脉压力的作用，因此在我国肝硬化门静脉高压症

的治疗中仍具有重要地位。 脾肾静脉分流术是完

全性分流或部分性分流，取决于肝内阻力大小及脾

静脉直径（分流口）大小。 选择性分流术包括远端

脾肾静脉分流术、远端脾腔静脉分流术和冠腔分流

术，只引流门静脉胃脾区和食管、胃底静脉曲张，达
到有效控制出血的目的，但不降低门静脉压力和向

肝血流。
５．４．３　 联合手术：联合应用断流术与分流术，以期

兼顾二者优点，既保持一定的门静脉压力及门静脉

向肝血流，又疏通门静脉系统的高血流状态，起到

“断、疏、灌”作用。 鉴于联合手术创伤大和技术难

度较大，且对患者肝功能要求高，患者耐受性差，应
用需慎重选择。
５．４．４　 肝移植：肝移植是治愈肝硬化门静脉高压症

的唯一方法。 主要适应证是合并食管、胃底静脉曲

张出血的肝功能失代偿患者，具体包括：①反复上消

化道大出血经内、外科和介入治疗无效；②无法纠正

的凝血功能障碍；③肝性脑病。 禁忌证：①肝硬化基

础上进行性肝功能不全、深度昏迷；②严重脑水肿、
脑疝形成、颅内压＞５４ ｃｍＨ２Ｏ（１ ｍｍＨｇ＝１􀆰 ３３ ｃｍＨ２Ｏ）；
③心、肺功能严重受损。 肝硬化门静脉高压症二级

预防的外科诊断与治疗流程见图 ３。

注：ＦＰＰ 为自由门静脉压；１ ｍｍＨｇ＝ ０．１３３ ｋＰａ
图 ３　 肝硬化门静脉高压症二级预防的外科诊疗流程图
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　 　 推荐意见 １６：建议有条件的医院开展并推广腹

腔镜手术，但对于巨脾或脾周存在广泛粘连、固定的

患者，腹腔镜手术需慎重选择［４１］。 如腹腔镜下手术

困难时应立即中转开放手术。
　 　 推荐意见 １７：对于合并食管、胃底静脉曲张出

血的肝功能失代偿患者，可考虑肝移植。

６　 多学科团队诊疗模式的价值和推广

　 　 肝硬化门静脉高压症食管、胃底静脉曲张破裂

出血的诊疗涉及普通外科、消化内科、器官移植科、
超声影像科、放射影像科及放射介入科等多个学科。
因此，多学科团队的参与，可以充分利用各科室特点

与优势，综合考虑患者肝硬化门静脉高压症的病因、
病期、肝功能分级、合并症、多器官功能等情况，从而

制订出更为合理的个体化治疗方案，并甄别出真正

需要接受外科手术治疗的患者，使患者临床获益最

大化。 多学科团队诊疗模式是未来重要的发展趋势

和方向，鼓励积极开展。
　 　 推荐意见 １８：建议有条件的医院开展多学科团

队联合诊疗。

７　 结语

　 　 ２０１９ 版共识是在 ２０１５ 版共识的基础上，结合

国内外门静脉高压症诊治新进展修订而成。 希望通

过推广 ２０１９ 版共识提高我国门静脉高压症诊疗水

平。 此外，鼓励有条件的大型医疗机构开展符合伦

理规范的超指南与共识的有益探索与创新，研究门

静脉高压症外科治疗的新方法与新技术，进一步推

动我国门静脉高压症外科治疗的不断进步与发展。
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