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［摘要］　肝静脉压力梯度（ＨＶＰＧ）可准确预测肝硬化门脉高压患者发生食管胃静脉曲张出
血、腹腔积液、肝性脑病和死亡的风险，对肝硬化门脉高压的危险分层和预后判定具有重要意义。

而非肝硬化门脉高压（ＮＣＰＨ）病因复杂且血流动力学特点不同于肝硬化，ＨＶＰＧ对于 ＮＣＰＨ患者
的诊断、风险分层及预后预测可能存在不足。本文对ＨＶＰＧ在ＮＣＰＨ中的应用价值进行概述。
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　　门脉高压是较常见的临床综合征，是指采用直接测压法测
得门静脉压力＞１．９６ｋＰａ（１４ｍｍＨｇ／２０ｃｍＨ２Ｏ）或采用间接测
压法肝静脉压力梯度（ＨＶＰＧ）＞５ｍｍＨｇ。ＨＶＰＧ是肝静脉楔压
（ＷＨＶＰ）与肝静脉自由压（ＦＨＶＰ）之差［１］。门脉高压根据门静

脉系统的不同病变位置，可分为肝前型、肝内型、肝后型门脉高

压，肝内型门脉高压又可分为窦前性、窦性、窦后性门脉高压［１］。

ＨＶＰＧ可以间接反映肝硬化（ＬＳ）门脉高压的严重程度，在门脉
高压分期、预测并发症发生和治疗目标评估中具有非常重要的

价值［２］。非肝硬化门脉高压（ＮＣＰＨ）是一组病因复杂的肝脏血
管疾病，常见病因包括肝外门静脉阻塞、特发性非肝硬化性门

静脉高压（ＩＮＣＰＨ）和肝小静脉闭塞、布加综合征等疾病早
期［３４］。由于ＮＣＰＨ病因复杂，病变涉及门脉系统的不同部位，
ＨＶＰＧ测定的意义尚不清楚。本文对ＨＶＰＧ测定在ＮＣＰＨ患者
的临床应用价值进行概述。

　　一、ＨＶＰＧ测定在ＮＣＰＨ患者中的临床优势

１．ＨＶＰＧ可辅助门脉高压病因诊断与鉴别诊断：ＨＶＰＧ对鉴
别ＬＳ与ＮＣＰＨ具有重要意义（表１）。印度一项小样本研究发
现，代偿期ＬＳ和ＩＮＣＰＨ患者的肝功能、食管胃静脉曲张（ＧＯＶ）
严重程度、血流动力学指标比较差异均无统计学意义，而ＨＶＰＧ
是唯一差异有统计学意义的指标［ＩＮＣＰＨ（４．９±１．５）ｍｍＨｇ
比ＬＳ（１５．７±４．５）ｍｍＨｇ，Ｐ＝０．００１］［５］。亚太肝脏研究学会
建议，对“不明原因”门脉高压的患者，若 ＨＶＰＧ正常或轻度升
高，结合患者突出的门脉高压症状，应考虑 ＮＣＰＨ诊断［６］。此

外，不同的ＨＶＰＧ数值对门脉高压的肝血管阻塞部位可能有提
示作用［７８］，ＨＶＰＧ＞１０ｍｍＨｇ可能提示阻塞部位在肝窦或累及

肝窦［７］。Ｄａ等［９］发现，有超过５０％的肝脏结节性再生性增生
（ＮＲＨ）患者 ＨＶＰＧ＞１０ｍｍＨｇ；而 Ｈｉｌｌａｉｒｅ等［１０］发现仅有２３％
的ＩＮＣＰＨ患者的ＨＶＰＧ≥１０ｍｍＨｇ。ＨＶＰＧ＞１０ｍｍＨｇ可能提
示患者已出现临床显著性门脉高压，然而这些患者未来是否会

像ＬＳ一样出现严重的失代偿事件尚无临床证据证实。

表１　ＨＶＰＧ和常见的不同病因门脉高压之间的关系

门脉高压病因 ＷＨＶＰ ＦＨＶＰ ＨＶＰＧ

肝前型

　脾静脉血栓
　骨髓异常增生性疾病 正常 正常 正常

　肝外门静脉栓塞
窦前性

　特发性非肝硬化门脉高压
　先天性肝纤维化
　肝脏局灶性结节性增生

升高 正常
轻度升高

或正常

窦性

　酒精性肝硬化
　病毒性肝硬化
　非酒精性脂肪性肝硬化
　自身免疫性肝硬化

升高 正常 显著升高

窦后性

　肝小静脉闭塞 升高 正常 显著升高

肝后型

　布加综合征
　缩窄性心包炎
　右心功能不全

升高 升高 正常

　　２．ＨＶＰＧ测定过程中，肝静脉造影征象具有诊断作用：在肝
静脉测压及造影过程中，肝内静脉静脉侧支分流（ＨＶＶＣ）可发
生在４５％～５４％的ＮＣＰＨ患者中［７，１１１２］，而ＬＳ的ＨＶＶＣ发生率
低于ＮＣＰＨ，约为９％ ～３０％［１３１４］。早期的一项研究甚至发现

ＮＣＰＨ的 ＨＶＶＣ发生率远高于 ＬＳ（１００％比 ３０％）［１５］。ＨＶＶＣ
的高发生率对 ＮＣＰＨ的诊断可能具有重要的意义［７］。但目前

ＨＶＶＣ形成的影响因素还缺乏相关研究。此外，早期研究表明，
与ＬＳ比较，ＩＮＣＰＨ的肝静脉造影具有以下特点：管径较大的肝
静脉与分支之间夹角更小；大、中直径肝静脉分支的管壁更加

平滑，或呈波浪样改变；球囊楔入肝静脉后造影剂回流入门静

脉较少［１５］。这些特点对鉴别ＩＮＣＰＨ和ＬＳ具有一定意义。
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　　３．球囊导管测压技术提供的信息较为稳定、可靠：虽然肝
脏穿刺活检对ＮＣＰＨ的诊断十分重要［１６］，但有研究结果显示，

１１例ＩＮＣＰＨ患者行肝脏穿刺活检后，仍有４例被误诊为ＬＳ［１７］。
Ｊｈａｒａｐ等［１８］研究发现，通过组织病理学诊断 ＮＲＨ同样具有挑
战性，病理学专家之间的判断结果一致性较低。因此考虑到不

同部位的肝脏组织可能表现出不同程度的组织病理学特点，单

纯依靠少许肝脏组织可能无法充分认知这一病因复杂的疾病。

而球囊导管完全阻塞肝静脉获取的肝窦单位面积远比肝脏活

检所获取的面积大，阻塞肝静脉获得的是大量肝窦单位的平均

压力［１９］。这一优势减少了由于肝脏不同区域中病变异质性导

致采样误差的可能性，提供了更为可靠的血流动力学信息。

　　二、ＨＶＰＧ在ＮＣＰＨ患者中临床应用的局限性

１．ＨＶＰＧ不能反映ＮＣＰＨ真实的门静脉压力情况：Ｄａ等［９］

研究纳入了 ５３例 ＮＣＰＨ患者，其 ＨＶＰＧ轻度升高，平均值为
（８．９±５．１）ｍｍＨｇ。在合并腹腔积液的患者中，４０％患者ＨＶＰＧ
＜１０ｍｍＨｇ；在合并ＧＯＶ的患者中，５０％患者ＨＶＰＧ＜１０ｍｍＨｇ。
因此，对于 ＮＣＰＨ患者，ＨＶＰＧ和有无腹腔积液及 ＧＯＶ无明显
相关性。而ＨＶＰＧ＞１０ｍｍＨｇ是ＬＳ患者发生ＧＯＶ的独立预测
因素［２０］。有研究发现，ＮＣＰＨ的预后可能与病因直接相关［２１］，

这使得ＨＶＰＧ无法对ＮＣＰＨ的并发症及预后进行预测，失去了
临床优势。另有研究也发现，肝前和窦前 ＮＣＰＨ患者应用非选
择性β受体阻滞剂（ＮＳＢＢ）治疗前后ＨＶＰＧ数值差异无统计学
意义（Ｐ＝０．９７）［２２］，因此ＨＶＰＧ无法对 ＮＳＢＢ的血流动力学应
答进行监测。研究表明，对于准确评估其门脉压力和相关药物

的疗效可使用更具侵入性的方法，如通过直接门静脉穿刺测压

计算门静脉压力梯度值（ＰＰＧ），能真实反映门静脉压力［８］。

ＨＶＰＧ结合ＰＰＧ（特殊情况需要右心房和下腔静脉压力）可能
在某种程度上能区分门脉高压产生的部位，若 ＰＰＧ显著大于
ＨＶＰＧ，提示阻塞部位可能位于窦前或肝前。观察脾脏髓内压
力和肝静脉压力之间的差值变化可用于评估ＮＳＢＢ的降门脉压
效果［２２］。但这些方法创伤较大，临床难以常规开展，给 ＮＣＰＨ
门静脉压力的评估带来困难，未来有待开展无创诊断门脉高压

技术。

２．ＨＶＶＣ的高发生率影响ＮＣＰＨ患者的ＨＶＰＧ测定：ＨＶＶＣ
的形成会干扰ＷＨＶＰ和门静脉压力良好的相关性，造成对门脉
高压程度的低估［１３］。如前所述，研究发现 ＨＶＶＣ可发生在
４５％～５４％的ＮＣＰＨ患者中［７，１１１２］，甚至高达１００％［１５］。ＮＣＰＨ
患者的高ＨＶＶＣ发生率可能给ＨＶＰＧ的成功测量带来干扰。
３．ＨＶＰＧ技术的普及性较低：ＨＶＰＧ测定对操作者技术有

较高的要求，且在国外大部分三级医院尚未普及［２３］。相比之

下，经皮肝脏穿刺活检并发症较少，容易操作，在临床上应用更

加广泛。因此，ＨＶＰＧ作为一种操作较复杂、成本较高的检查方
法，在我国也很难被纳入门脉高压症常规诊断流程中。

　　三、小结

ＮＣＰＨ是一组病因复杂的疾病，当前对 ＮＣＰＨ的研究和临
床认识还较为局限。临床应当联合血生化指标、肝脏硬度、肝

脏病理特点及 ＨＶＰＧ测定等指标，以更好地探索、解读 ＮＣＰＨ

的血流动力学及鉴别门脉高压的病因。
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