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［摘要］ 　 目的　 探讨肝硬化患者门静脉系统血栓形成（ＰＶＳＴ）的危险因素和特征并进行列线

图模型的构建及验证。 方法　 根据是否合并 ＰＶＳＴ 将 ３８８ 例肝硬化患者分为血栓组（１４２ 例）与非

血栓组（２４６ 例），再根据血栓类型将血栓组分为主干组（２７ 例）、分支组（３６ 例）和混合组（７９ 例），
比较各组患者一般临床资料及实验室检查结果。 采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估肝硬化患者

ＰＶＳＴ 的危险因素并构建列线图预测模型，对模型的准确性进行内部验证。 采用校准曲线和受试

者工作特征（ＲＯＣ）曲线评价模型的预测效果。 结果　 血栓组 Ｈｂ、纤维蛋白原（ＦＩＢ）均显著低于非

血栓组，而 Ｄ⁃二聚体（Ｄ⁃Ｄ）、门静脉主干（ＭＰＶ）宽度、腹腔积液、消化道出血、脾脏切除史、内镜治

疗史、Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级为 Ｂ ／ Ｃ 级患者病例均显著高于非血栓组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 主干组脾切除史占比

高于分支组，白蛋白（Ａｌｂ）低于分支组；主干组 ＰＴ 活动度（ＰＴＡ）、Ａｌｂ 高于混合组，凝血酶原时间

（ＰＴ）、国际正常化比值（ ＩＮＲ）、Ｄ⁃Ｄ 及腹腔积液占比均低于混合组；分支组 ＰＴＡ、Ａｌｂ 均高于混合

组，ＰＴ、ＩＮＲ、Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度及腹腔积液、消化道出血、脾脏切除史、内镜治疗史、Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级为

Ｂ ／ Ｃ 级患者比例均低于混合组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度、脾
脏切除史、内镜下治疗史均为肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 基于以上独立危险

因素建立列线图预测模型，一致性指数为 ０． ８０１，提示预测模型校准度良好。 结论　 Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽

度、脾脏切除史和内镜下治疗史均为肝硬化患者并发 ＰＶＳＴ 的独立危险因素，ＰＶＳＴ 患者中混合型

血栓并发症更多，肝功能及凝血功能表现更差。 根据以上因素建立的列线图预测模型，可对肝硬

化患者 ＰＶＳＴ 风险进行预测。
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　 　 门静脉系统血栓形成（ＰＶＳＴ）是指血栓形成涉及

整个门静脉系统，包括门静脉主干及肝内外门静脉分

支，甚至累及脾静脉或肠系膜静脉。 肝硬化是 ＰＶＳＴ
的最强危险因素之一［１］，肝硬化患者比一般人群 ＰＶＳＴ
风险高 ７ 倍以上［２］，而 ＰＶＳＴ 也是肝硬化患者低存活

率的独立危险因素［３］。 ＰＶＳＴ 在晚期肝硬化中更常

见，与肝移植术后的高死亡率相关［４］。 自 １８６８ 年

ＰＶＳＴ 首次被描述起［２］，多年来研究者不断探索 ＰＶＳＴ
在肝硬化患者中的发病机制、演变史、常见的危险和诱

发因素以及防治方法等，希望能实现对 ＰＶＳＴ 的早期

识别和有效控制。 本研究主要探索肝硬化患者 ＰＶＳＴ
的危险因素和特征并建立简单有效的预测模型，为临

床诊断及预防治疗提供参考依据。

对象与方法

１． 对象：回顾性收集 ２０１８ 年 ８ 月 ～ ２０２１ 年 １０ 月

于我院行门静脉 ＣＴ 血管造影的肝硬化患者 ３８８ 例，
均符合《肝硬化诊治指南》 ［５］ 中肝硬化的诊断标准。
排除标准：（１）确诊或高度怀疑合并肝癌或其他系统

恶性肿瘤；（２）布加综合征；（３）合并严重其他脏器功

能衰竭；（４）行肝移植术；（５）行经颈静脉肝内门体分

流术；（６）资料欠完整。 本研究经我院伦理委员会审

核通过。
２． 方法：收集所有患者一般临床资料［（性别、年

龄、肝硬化病因、糖尿病病史、高血压病病史、脾脏切除

史、内镜下治疗史、腹腔积液、消化道出血（指本次入

院伴随呕血、便血等消化道出血症状）］和实验室检查

结果［ＷＢＣ 计数、Ｈｂ、ＰＬＴ 计数、凝血酶原时间（ＰＴ）、
ＰＴ 活动度（ＰＴＡ）、国际正常化比值（ ＩＮＲ）、活化部分

凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）、凝血酶时间（ＴＴ）、纤维蛋白原

（ＦＩＢ）、Ｄ⁃二聚体（Ｄ⁃Ｄ）、ＡＬＴ、ＡＳＴ、白蛋白（Ａｌｂ）、总
胆红素（ＴＢｉｌ）、直接胆红素（ＤＢｉｌ）］以及门静脉主干

（ＭＰＶ） 宽 度， Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分 级、 终 末 期 肝 病 模 型

（ＭＥＬＤ）评分。 根据是否合并 ＰＶＳＴ 将所有患者分为

非血栓组（２４６ 例）与血栓组（１４２ 例），再根据血栓类

型将血栓组患者分为主干组（ＭＰＶ 血栓，２７ 例）、分支

组［非 ＭＰＶ 血栓即门静脉分支和（或）肠系膜静脉和

（或）脾静脉血栓，３６ 例］及混合组（混合血栓，７９ 例）。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 统计软件进行统

计学分析。 应用 Ｒ３． ６． ２ 软件进行列线图的绘制及模

型验证。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，两组

间比较采用 ｔ 检验，多组间比较采用方差分析，组间两

两比较采用 ＬＳＤ 检验；不符合正态分布的计量资料以

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５ ）表示，组间比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检

验；计数资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２

检验。 采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估肝硬化患

ＰＶＳＴ 的危险因素；采用 Ｎｏｍｏｇｒａｍ 函数构建风险预测

模型，并应用 Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ 法进行内部验证，得出一致性

指数 （ Ｃ⁃ｉｎｄｅｘ）；采用校正曲线及受试者工作特征

（ＲＯＣ）曲线验证模型的预测效能。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 表示

差异具有统计学意义。

结　 　 果

１． 非血栓组与血栓组患者一般临床资料与实验室

检查结果比较：血栓组 Ｈｂ、ＦＩＢ 均显著低于非血栓组，
而 Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度、腹腔积液、消化道出血、脾脏切除

史、内镜治疗史、Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级为 Ｂ ／ Ｃ 级占比均显著

高于非血栓组。 （Ｐ ＜ ０． ０５）。 其余指标两组间比较差

异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． 不同血栓类型组患者一般临床资料及实验室检

查结果比较：主干组、分支组及混合组腹腔积液、消化

道出血、内镜下治疗史、脾脏切除史患者比例及 ＰＴ、
ＰＴＡ、ＩＮＲ、ＦＩＢ、Ｄ⁃Ｄ、Ａｌｂ、ＭＰＶ 宽度、Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级、
ＭＥＬＤ 评分比较差异均有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５），其
余指标比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 主干组

脾切除史患者比例高于分支组，Ａｌｂ 低于分支组；主干

组 ＰＴＡ、Ａｌｂ 均高于混合组，ＰＴ、ＩＮＲ、Ｄ⁃Ｄ 及腹腔积液

患者比例均低于混合组；分支组 ＰＴＡ、Ａｌｂ 均高于混合

组，ＰＴ、ＩＮＲ、Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度及腹腔积液、消化道出血、
脾脏切除史、内镜治疗史、Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级为 Ｂ ／ Ｃ 级患
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表 １　 非血栓组与血栓组患者一般临床资料与实验室检查结果比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

腹腔积液
［例，（％ ）］

消化道出血
［例，（％ ）］

内镜下治疗史
［例，（％ ）］

高血压病病史
［例，（％ ）］

糖尿病病史
［例，（％ ）］

非血栓组 ２４６ １５０ ／ ９６ ５６． ００（４８． ００，６５． ００） １１９（４８． ３７） １４２（５７． ７２） ８５（３４． ５５） ３９（１５． ８７） ４５（１８． ２９）
血栓组 １４２ ８９ ／ ５３ ５９． ００（５１． ００，６５． ２５） ９４（６６． ２０） １０８（７６． ０６） ８０（５６． ３４） １７（１１． ９７） ２７（１９． ０１）
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 ０． １１０ － １． ６００ １１． ５５１ １３． ２０４ １７． ４８２ １． ０９９ ０． ０３１
Ｐ 值 ０． ７４０ ０． １１０ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ２９５ ０． ８６０

组别 例数
脾脏切除史
［例，（％ ）］

肝硬化病因［例，（％ ）］
病毒性 酒精性 其他

Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级［例，（％ ）］
Ａ 级 Ｂ 级 Ｃ 级

ＭＥＬＤ 评分
（分）

非血栓组 ２４６ ３０（１２． ２０） １４３（５８． １３） ２６（１０． ５７） ７７（３１． ３０） １４３（５８． １３） ９６（３９． ０２） ７（２． ８５） ９． ００（８． ００，１１． ００）
血栓组 １４２ ５２（３６． ６２） ８８（６１． ９７） ２０（１４． ０８） ３４（２３． ９４） ５０（３５． ２１） ８２（５７． ７５） １０（７． ０４） ９． ５０（８． ００，１２． ００）
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 ３２． ２２４ ２． ８６５ ２０． ００５ － １． ４４６
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ０． ２３９ ＜ ０． ００１ ０． １４８

组别 例数ＷＢＣ 计数（ ×１０９ ／ Ｌ） Ｈｂ（ｇ ／ Ｌ） ＰＬＴ 计数（ ×１０９ ／ Ｌ） ＰＴ（ｓ） ＰＴＡ（％ ） ＩＮＲ ＡＰＴＴ（ｓ） ＴＴ（ｓ）

非血栓组 ２４６ ３． ５６
（２． ５９，４． ８３）

９３． ５０
（７７． ００，１１５． ２５）

７４． ００
（５６． ００，１０９． ２５）

１３． ５０
（１２． ６０，１４． ７０）

６５． ６０
（５６． ７５，７５． ３０）

１． １７
（１． ０９，１． ２９）

２８． ７５
（２６． ４８，３１． ９５）

１８． ３０
（１７． ４０，１９． ４０）

血栓组 １４２ ４． １１
（２． ４２，６． １３）

８４． ５０
（６６． ７５，１０７． ２５）

８２． ００
（４８． ００，１６８． ５０）

１３． ８５
（１２． ８０，１５． ３０）

６２． ９５
（５４． ３８，７２． ００）

１． ２１
（１． １１，１． ３４）

２８． ８０
（２６． ７０，３２． ２３）

１８． ４０
（１７． ２０，１９． ６３）

χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 － １． ６００ － ２． ６８８ － １． ４４５ － １． ８８８ － １． ８０９ － １． ８７４ － ０． ０９４ － ０． ４１８
Ｐ 值 ０． ０８１ ０． ００７ ０． １４８ ０． ０５９ ０． ０７１ ０． ０６１ ０． ９２５ ０． ６７６

组别 例数
ＦＩＢ

（ｇ ／ Ｌ）
Ｄ⁃Ｄ

（ｍｇ ／ Ｌ）
ＡＬＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
ＡＳＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
Ａｌｂ

（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ）
ＴＢｉｌ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＤＢｉｌ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＭＰＶ 宽度

（ｃｍ）

非血栓组 ２４６ １． ８２
（１． ４７，２． ２９）

０． ６３
（０． ３１，１． ７６）

２４． ００
（１８． ００，３５． ００）

３５． ００
（２７． ７５，４６． ００） ３４． ６１ ± ６． ２３ １９． ５２

（１３． ２６，２８． ６１）
７． ７５

（４． ９８，１１． ６０）
１． ５０

（１． ４０，１． ６１）

血栓组 １４２ １． ５５
（１． ２２，２． ０３）

３． １２
（１． １５，５． ９９）

２２． ００
（１５． ００，３４． ００）

３３． ００
（２４． ００，４５． ００） ３２． ０６ ± ５． ９３ １９． ２５

（１３． ６２，２８． ８８）
７． ６５

（４． ６８，１２． ４８）
１． ６０

（１． ５０，１． ９０）
χ２ ／ Ｚ ／ ｔ 值 － ３． ６９２ － ９． ３３２ － １． ９２５ － １． ７６４ １． １０５ － ０． ２２４ － ０． ０３１ － ４． ７１６
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ０５４ ０． ０７８ ０． ２９４ ０． ８２３ ０． ９７５ ＜ ０． ００１

者比例均低于混合组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。
　 　 ３． 肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的影响因素分析：多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度、脾切除史、
内镜下治疗史均为肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的独立危险因素

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。
表 ３　 肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

因素 Ｂ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

Ｈｂ － ０． ００４ ０． ９９６ ０． ９８６ ～ １． ００７ ０． ５１８
ＦＩＢ － ０． １５５ ０． ８５７ ０． ５８９ ～ １． ２４５ ０． ４１８
Ｄ⁃Ｄ ０． ２４８ １． ２８１ １． １５４ ～ １． ４２２ ＜ ０． ００１
ＭＰＶ 宽度 １． １８５ ３． ２７１ １． ５５８ ～ ６． ８６８ ０． ００２
腹腔积液 ０． ３０２ １． ３５３ ０． ７１９ ～ ２． ５４５ ０． ３４９
消化道出血 ０． ３８１ １． ４６４ ０． ７９６ ～ ２． ６９１ ０． ２２０
脾脏切除史 １． ５６０ ４． ７６１ ２． ５６５ ～ ８． ８３５ ＜ ０． ００１
内镜下治疗史 ０． ６７３ １． ９６１ １． １２９ ～ ３． ４０６ ０． ０１７
Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级 ０． ２４０ １． ２７２ ０． ７４０ ～ ２． １８７ ０． ３８５

　 　 ４． 预测肝硬化患者 ＰＶＳＴ 列线图模型的建立：根
据上述结果中肝硬化 ＰＶＳＴ 的 ４ 项独立危险因素建立

列线图模型，见图 １。 对该模型的预测能力进行内部

验证，Ｎｏｍｏｇｒａｍ 预测模型的 Ｃ⁃ｉｎｄｅｘ 为 ０． ８０１（９５％ ＣＩ
０． ７５５ ～ ０． ８４７），提示模型具有较好的预测准确性。 见

图 １。 ＲＯＣ 曲线下面积 （ ＡＵＣ） 为 ０． ８０１，敏感度为

６７． ６％ 、特异度为７９． ８％ ，提示列线图模型具有较好的

预测效能。 见图 ２。

图 １　 预测肝硬化患者门静脉系统血栓形成的列线图模型

图 ２　 列线图模型校正曲线
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表 ２　 不同血栓类型组患者一般临床资料及实验室检查结果比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

腹腔积液
［例，（％ ）］

消化道出血
［例，（％ ）］

内镜下治疗史
［例，（％ ）］

高血压病病史
［例，（％ ）］

糖尿病病病史
［例，（％ ）］

主干组 ２７ １４ ／ １３ ６４． ００（５４． ００，６６． ００） １４（５１． ８５） １９（７０． ３７） １３（４８． １５） ６（２２． ２２） ８（２９． ６３）
分支组 ３６ ２４ ／ １２ ５４． ００（４７． ２５，６４． ７５） １５（４１． ６７） ａ ２２（６１． １１） １３（３６． １１） ４（１１． １１） ６（１６． ６７）
混合组 ７９ ５１ ／ ２８ ５９． ００（５２． ００，６６． ００） ６５（８２． ２８） ａｂ ６７（８４． ８１） ｂ ５４（６８． ３５） ｂ ７（８． ８６） 　 １３（１６． ４６）
χ２ ／ Ｕ ／ ｔ 值 １． ７１７ ５． １４１ ２１． ２９４ ８． ２１９ １１． ３６１ ３． ４４３ ２． ４４１
Ｐ 值 ０． ４２４ ０． ０７６ ＜ ０． ００１ ０． ０１６ ０． ００３ ０． １７９ ０． ２９５

组别 例数
脾切除史

［例，（％ ）］
肝硬化病因［例，（％ ）］

病毒性 酒精性 其他

Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级［例，（％ ）］
Ａ 级 Ｂ 级 Ｃ 级

ＭＥＬＤ 评分
（分）

主干组 ２７ １１（４０． ７４） １７（６２． ９６） ４（１４． ８１） ６（２２． ２２） １１（４０． ７４） １４（５１． ８５） ２（７． ４１） ９． ００（７． ００，１１． ００）
分支组 ３６ ５（１３． ８９） ａ ２２（６１． １１） ４（１１． １１） １０（２７． ７８） ２２（６１． １１） １３（３６． １１） １（２． ７８） ９． ００（８． ００，１０． ００）
混合组 ７９ ３６（４５． ５７） ｂ ４９（６２． ０３） １２（１５． １９） １８（２２． ７８） １７（２１． ５２） ５５（６９． ６２） ｂ ７（８． ８６） １０． ００（９． ００，１３． ００）
χ２ ／ Ｕ ／ ｔ 值 １０． ９３８ ０． ６１２ １７． ６１４ ７． ２４８
Ｐ 值 ０． ００４ ０． ９６２ ０． ００１ ０． ０２７

组别 例数 ＷＢＣ 计数（ ×１０９ ／ Ｌ） Ｈｂ（ｇ ／ Ｌ） ＰＬＴ 计数（ ×１０９ ／ Ｌ） ＰＴ（ｓ） ＰＴＡ（％ ） ＩＮＲ ＡＰＴＴ（ｓ） ＴＴ（ｓ）

主干组 ２７ ４． ２２
（３． ０８，５． ４５）

９７． ００
（８２． ００，１０９． ００）

８７． ００
（４７． ００，１８０． ００）

１３． ４０
（１１． ７０，１４． ８０） ６９． ３４ ±１８． ８８ １． １６

（１． ０１，１． ２９）　
２８． ８０

（２６． ５０，３２． ３０）
１８． ５０

（１７． ３０，１９． ６０）

分支组 ３６ ３． ２２
（２． １０，５． １４）

９８． ００
（６４． ００，１１７． ２５）

７６． ００
（５５． ５０，１２３． ００）

１３． ４０
（１２． ５５，１４． １０） ６９． ４７ ±１３． ０７ １． １６

（１． ０９，１． ２３）　
２８． １０

（２６． ６３，３１． ７８）
１７． ８５

（１６． ７５，１８． ９５）

混合组 ７９ ４． ２９
（２． ７３，６． ７７）

８１． ００
（６３． ００，１０６． ００）

９２． ００
（４８． ００，１７７． ００）

１４． ２０
（１３． ４０，１６． ００）ａｂ ５９． ２０ ±１２． ６６ａｂ １． ２４

（１． １６，１． ４０）ａｂ
２９． ００

（２７． １０，３２． ３０）
１８． ４０

（１７． ４０，２０． ２０）
χ２ ／ Ｕ ／ ｔ 值 ４． １７３ ５． ９４１ ０． ２６０ １３． ０２８ ９． １６８ １３． ０２７ ０． ８４０ ５． ３７２
Ｐ 值 ０． １２４ ０． ０５１ ０． ８７８ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ００１ ０． ６５７ ０． ０６８

组别 例数
ＦＩＢ

（ｇ ／ Ｌ）
Ｄ⁃Ｄ

（ｍｇ ／ Ｌ）
ＡＬＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
ＡＳＴ

（Ｕ ／ Ｌ）
Ａｌｂ

（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ）
ＴＢｉｌ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＤＢｉｌ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＭＰＶ 宽度

（ｃｍ）

主干组 ２７ １． ８３
（１． ３７，２． １２）

１． ４７
（０． ９６，２． ７２）

２４． ００
（１７． ００，４３． ００）

３６． ００
（２８． ００，４９． ００） ３２． ７０ ± ６． ３５ １８． ７８

（１３． ３４，３１． ５５）
７． ４０

（４． １０，１３． ００）
１． ６０

（１． ５０，１． ８０）

分支组 ３６ １． ８６
（１． ４４，２． １３）

１． ２８
（０． ５６，３． ２３）

２３． ５０
（１６． ００，３４． ７５）

３２． ５０
（２４． ５０，４４． ２５） ３５． ５５ ± ５． ８９ａ １６． ８０

（１１． ２６，２９． ０２）
６． ２０

（４． １０，１２． ３０）
１． ５０

（１． ３０，１． ６８）

混合组 ７９ １． ４２
（０． ９３，１． ８７）

４． ７７
（２． ７６，７． ４１） ａｂ

２０． ００
（１４． ００，３１． ００）

３３． ００
（２３． ００，４２． ００） ３０． ２５ ± ５． ０５ａｂ １９． ４７

（１４． ５６，２７． ０６）
８． １０

（５． ５０，１２． ００）
１． ７０

　 （１． ５０，２． ００） ｂ

χ２ ／ Ｕ ／ ｔ 值 ９． ３１１ ３６． ３２３ ４． ３０１ ２． ５７３ １１． ５９９ ０． ８７５ ２． ３５２ １６． ３２０
Ｐ 值 ０． ０１０ ＜ ０． ００１ ０． １１６ ０． ２７６ ＜ ０． ００１ ０． ６４６ ０． ３０８ ＜ ０． ００１
　 　 注：与主干组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与分支组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

讨　 　 论

肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的发展机制近年来被广泛关

注，包括静脉血液瘀滞，凝血系统失衡及内皮细胞功能

障碍［６］。 在肝硬化病程演变过程中，肝硬化患者发生

血栓的风险与肝硬化的严重程度相关［７］，Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ
分级作为反映肝硬化严重程度的指标，对 ＰＶＳＴ 的预

测有一定价值［８⁃９］。 本研究中 Ｃｈｉｌｄ⁃Ｐｕｇｈ 分级为 Ｂ ／ Ｃ 级

的患者在血栓组中占比显著较多，且亚组间分析示在

混合血栓组占比明显更高，表明当肝硬化进展至后期，
ＰＶＳＴ 的发展风险及累及范围均随之增加，这可能与患

者的门静脉血流速度（ＰＢＦＶ）显著降低相关［４］。 内脏

循环血液瘀滞为 ＰＶＳＴ 创造环境，同时影响肝脏的合

成与代谢，或可解释血栓组 Ｈｂ、ＦＩＢ 水平显著低于非

血栓组；同时血栓组合并腹腔积液及近期消化道出血

占比明显较多，均表明 ＰＶＳＴ 与门静脉高压程度增高

相关。 以上指标及合并症在多因素回归分析中未表现

出显著差异，可能并非独立影响因素。 共识认为多数

传统凝血功能指标（ＩＮＲ、ＡＰＴＴ、ＰＬＴ 计数）并不能预测

肝硬化患者的出血风险［１０］，本研究中也未表现出与

ＰＶＳＴ 的相关性，可能因为它们仅评估止血系统而忽略

了肝硬化患者促凝和抗凝系统均受到复杂因素干扰，
最终表现可能与这些结果指向并不一致。

本研究肝硬化 ＰＶＳＴ 患者的 Ｄ⁃Ｄ 水平显著升高，
与患者肝功能受损对其清除能力的下降有关；亚组间

分析显示混合血栓组患者 Ｄ⁃Ｄ 明显高于其他组 ３ 倍

以上，提示 Ｄ⁃Ｄ 水平升高程度也可能与血栓累及范围

相关。 有研究支持将 Ｄ⁃Ｄ 作为 ＰＶＳＴ 的诊断标志

物［１１］，这是目前临床常用且价格偏低的凝血功能测定

中与 ＰＶＳＴ 相关性最高的指标，但目前尚缺乏其最佳

临界值。 本研究中血栓组患者 ＭＰＶ 宽度显著大于非

血栓组患者，ＭＰＶ 宽度与 ＰＢＦＶ 呈负相关，当 ＰＢＦＶ ＜
１５ ｃｍ ／ ｓ 时，ＰＶＳＴ 风险将大幅提高［１２］，这与血液瘀滞

的状态和程度相关，已有学者建议将 ＭＰＶ 宽度增加作
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为肝硬化 ＰＶＳＴ 的预测指标［１３］。
但近期研究显示肝硬化患者脾脏切除术后 ＰＶＳＴ

发生率在 ７％ ～ ５７％ 不等［１４⁃１６］，脾脏切除史是肝硬化

ＰＶＳＴ 的独立危险因素目前已得到认可［１７］，本研究显

示有脾脏切除史患者 ＰＶＳＴ 风险高出 １． ５６ 倍，而其他

研究中甚至可高出 １０ 倍［２］，提示脾脏切除术后患者预

防性抗凝治疗的必要。 脾脏切除术后门静脉血流减

少，降低门静脉压力的同时使 ＰＢＦＶ 降低，并伴随 ＰＬＴ
计数反应性升高和功能异常，血液黏度增大及炎症反

应增加，致 ＰＶＳＴ 风险增加。 同时血栓组亚组分析中

可见，血栓组行脾脏切除术的患者共 ５２ 例，仅 ５ 例为

单纯分支血栓，其余均累及 ＭＰＶ，提示脾脏切除术后

血栓累及 ＭＰＶ 的风险更高。
本研究中血栓组半数以上患者有内镜下治疗史，

同时多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，内镜下治疗史

与 ＰＶＳＴ 具有独立相关性，提示临床中有内镜下治疗

史的肝硬化患者伴随 ＰＶＳＴ 的可能性大。 肝硬化患者

因门静脉系统高压常伴有食管胃底静脉曲张，导致消

化道出血风险增加，同时 ＰＶＳＴ 也可加剧静脉曲张，使
出血风险增大，目前内镜常用于食管胃底静脉曲张破

裂出血的预防和治疗，有其他研究也观察到内镜下硬

化剂治疗史与非恶性 ＰＶＳＴ 进展独立相关［１８⁃１９］，但肝

硬化患者病程长，ＰＶＳＴ 发展隐秘，多数研究均未明确

内镜下治疗与 ＰＶＳＴ 发展的先后顺序，本研究仅表明

有内镜下治疗史的肝硬化患者存在 ＰＶＳＴ 的可能性更

高，并不能表明内镜治疗促进 ＰＶＳＴ 的发生，但提示临

床应高度关注有内镜治疗史的肝硬化患者是否已处于

ＰＶＳＴ 发展状态。
本研究对血栓组亚组分析结果显示混合组与分支

组患者临床表现差异最大，ＰＶＳＴ 累及范围大的肝硬化

患者并发症更多，肝功能及凝血功能表现更差，相比之

下单纯局限在分支或肠系膜静脉或脾静脉的血栓对患

者影响较小，临床表现症状更轻。
建立 ＰＶＳＴ 预测模型能够筛选重点患者，并根据

肝硬化患者风险情况进行预防性抗凝治疗。 本研究通

过分析出的独立危险因素构建列线图预测模型并进行

内部验证，结果显示 Ｃ⁃ｉｎｄｅｘ 为 ０． ８０１，表明该模型有

良好的预测校准度。 列线图涉及的危险因素均为普

遍、易得且客观的临床资料，使该模型具有较好的可操

作性和适用性。 本研究尚存在不足之处：首先仅选取

肝硬化患者某一时间截面的临床表现进行分析；且
ＰＶＳＴ 的位置、累及范围、阻塞程度不同，临床表现存在

一定差异；未进行综合分析，可能存在数据偏倚；作为

回顾性研究，不可避免存在信息偏倚，同时缺乏前瞻

性、多中心的临床数据进一步构建外部验证预测模型。
综上，本研究表明肝硬化患者 ＰＶＳＴ 的独立危险

因素包括 Ｄ⁃Ｄ、ＭＰＶ 宽度、脾脏切除史和内镜下治疗

史，ＰＶＳＴ 患者中混合型血栓患者并发症显著增多，肝
功能及凝血功能表现更差。 据以上危险因素建立的列

线图预测模型可对肝硬化患者 ＰＶＳＴ 风险进行预测。
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