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Abstract
The diagnosis of hypersplenism secondary to 
cirrhotic portal hypertension is primarily based 
on the presence of peripheral blood cytope-
nia. However, patients with cirrhotic portal 
hypertension-induced splenomegaly do not 
always develop peripheral blood cytopenia. As 
surgery permits eliminating massive spleno-
megaly/hypersplenism, improving peripheral 
blood cytopenia and preventing the occurrence 
of hemorrhage, it is indicated for the majority 
of patients with cirrhotic portal hypertension-
induced splenomegaly. Non-surgical treatments 
are indicated for patients without massive sple-
nomegaly, peripheral blood cytopenia and his-
tory of hemorrhage. 
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摘要
肝硬化门静脉高压性脾肿大患者并发脾亢本
身包含了脾肿大, 因而, 评价肝硬化门静脉高
压症患者是否有脾亢主要依据是外周血细胞
减少. 然而肝硬化门静脉高压性脾肿大患者
不一定都有外周血细胞减少, 他是肝硬化门
静脉高压性脾肿大的并发症, 而不是其必然
表现. 对于该病的治疗, 外科手术一方面可以
消除巨脾和/或重度外周血细胞减少, 还可以
止血, 因而绝大多数患者均可采用手术治疗. 
但对肝硬化门静脉高压性脾肿大无外周血细
胞减少、无巨脾、无出血史的患者可采用非
手术治疗. 
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0  引言

肝硬化(liver cirrhosis)是病理解剖学名词, 源于

希腊语Kirros, 意思为黄色或橙色, 18世纪法国

医师Laennec用以描述黄色和硬化的肝脏, 随后

该词演变为Zirrhosis或Cirrhosis至今. 肝硬化一

旦形成, 常常导致门静脉高压症. 1900年, 法国

Gilbert和Villarct et al测得肝硬化患者腹水压力

高达2.94-3.92 kPa(300-400 mmH2O), 首次提出

门静脉高压症一词[1]. 门静脉高压症又常常导

致脾脏肿大, 绝大多数脾肿大又会并发脾功能

亢进(简称脾亢). 早在1866年Cretsel提及脾亢问

题,  1883年, 意大利病理学家班替详细描述了脾

性贫血(充血性脾肿大)、后称班替综合征. 1907
年, Chauffard使用脾功能亢进这一名称[2]. 1991
年, Preble报道肝硬化并发上消化道出血60例, 
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■背景资料
肝硬化门静脉高
压症患者不一定
都有脾亢, 外周血
细胞减少是肝硬
化门静脉高压性
脾肿大的并发症, 
而不是其必然表
现. 外周血细胞减
少是诊断肝硬化
门静脉高压性脾
肿大并发脾亢的
主要依据, 90%患
者并发脾亢. 10%
患者无脾亢、表
现为外周血细胞
在正常范围.

■同行评议者
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尸检80%存在食管静脉曲张和食管溃疡. 1955年
Doan做了进一步研究, 并阐明脾亢的必备条件: 
(1)脾脏肿大; (2)血中有一种或数种血细胞成分

减少; (3)骨髓正常或呈增生状态; (4)脾切除术后

血液成分的病理性改变消失. 这4点必备条件是

对诊断脾亢总体而言, 然而, 肝硬化门静脉高压

性脾肿大患者并发脾亢有其特殊性. 

1  特点及临床意义

1.1 外周血细胞减少是诊断肝硬化门静脉高压
症患者是并发脾亢的主要依据 肝硬化门静脉高

压症患者本身包含了脾肿大, 脾脏肿大是门静脉

高压症主要临床表现之一, 否则, 就不足以诊断

门静脉高压症, 因而, 评价肝硬化门静脉高压症

患者是否有脾亢主要依外周血细胞减少. 我院研

究资料显示, 肝硬化门静脉高压症患者64%表现

为多种血细胞减少, 36%为单种血细胞减少[3]. 
多种血细胞减少的发生机制, 目前主要有

5种学说: (1)脾内阻留学说[4]: 脾脏肿大后, 脾血

液容积增大, 大量的WBC、RBC和PLT淤滞于

脾内, 淤滞血细胞的比例较正常脾增加5.5-20倍, 
导致外周血细胞减少; (2)细胞吞噬学说: 脾脏含

有大量的单核-巨噬细胞. 在病理情况下, 单核-
巨噬细胞吞噬, 破坏血细胞的功能明显增强, 尤
其对红细胞的破坏更为明显[5]. 最近, 有用RBC
寿命敏感标志物红细胞肌酸的研究发现坏死后

肝硬化脾大者红细胞肌酸较肝硬化而脾脏正常

及正常对照组脾明显升高(P <0.05), 而后两者间

差异不明显[5], 说明脾脏肿大加速了对红细胞的

破坏; (3)骨髓抑制学说: 酒精、肝炎病毒对骨髓

前体细胞有直接的抑制作用, 影响血细胞的生

成[6]. 此外, 脾脏还可产生过多的“脾激素”, 抑
制骨髓造血功能, 并加速破坏与阻留已生成的

血细胞进入血液循环[7]; (4)自身免疫学说: 脾脏

是一个大型淋巴器官, 产生抗体的场所, 肝脏未

处理的抗原进入脾脏淋巴滤泡(脾小结)的外周

处, 受到抗原刺激后, 该处引起幼淋巴细胞和浆

细胞反应, 产生抗体[4], 这种抗体具有破坏自身

血细胞的作用, 使外周血细胞减少; (5)失血学

说: 急性出血可使全血细胞减少. 在通常情况下, 
这些学说多种并存, 很少有单一学说起作用. 

单种血细胞减少的发生机制, 目前尚不清

楚. 近年来, 随着对于造血生理学研究的深入, 特
别是血细胞生长因子的发现, 使人们对肝脏疾病

血细胞的病理生理学紊乱有了新的认识. 红细胞

减少虽有多种因素, 但与肾脏和肝脏产生的红细
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胞生长因子(EPO)密切相关, 肾衰和EPO水平失

调是其重要因素, 肝硬化患者的EPO值相对于贫

血程度表现得不敏感和量的不足[8], 肾衰时多种

因素可能引起EPO抵抗[9]. WBC的减少同样不

是单一因素起作用, 通过体外培养实验的方法, 
已经验证了肝硬化患者中性粒细胞、多形核白

细胞(polymonphonuclear, PMN)的凋亡比正常

对照者有明显加速, 可导致白细胞数量减少[10]. 
新近研究表明, 血小板减少与促血小板生成素

(thrombopoietin, TPO)有关, 肝硬化患者, TPO降

低[11], TPO的产生和破坏不平衡[12]. TPO几乎由

肝细胞专职产生, 肝硬化时分泌TPO的功能性肝

细胞减少, 导致TPO分泌下降[13-15], 即使脾脏不

破坏PLT, 循环血液中的PLT也可能减少. 也有学

者认为[16]肝硬化时免疫功能紊乱, 机体产生多

种血细胞自身抗体, 其中与脾亢关系最密切的

是PAIgG. PAIgG是结合在血小板膜表面糖蛋白

上的一类血小板自身抗体, 主要由脾脏产生, 在
血小板减少性紫癜和肝硬化脾亢患者明显升高. 
结合有 PAIgG的血小板流经脾脏时, 在抗体的介

导下容易被巨噬细胞捕获和吞噬. 此外, PAIgG
也可与巨核细胞及其前体结合, 破坏巨核细胞

及其前体, 抑制其分化和血小板的生成. 
1.2  肝硬化门静脉高压症患者不一定都有外周
血细胞减少 长期以来, 人们认为肝硬化门静脉

高压性脾肿大就会有脾亢, 脾肿大与脾亢两者

不可分割, 但新近大宗资料报道, 肝硬化门静

脉高压症患者不一定都有脾亢, 外周血细胞减

少是肝硬化门静脉高压性脾肿大的并发症, 而
不是其必然表现. 有脾亢者约占90%, 其中64%
为多种血细胞减少, 36%为单种血细胞减少. 约
10%患者无脾亢, 主要表现为外周血细胞在正常

范围, 这可能与脾脏病理改变轻和骨髓极度增

生有关[17]. 病理检查发现, 此类患者脾纤维化程

度轻, 脾血吞噬细胞少, 而脾功能亢进患者则出

现相反状态. 成年人, WBC、RBC和PLT都起源

于骨髓中的造血干细胞, 在正常情况下, 血细胞

的产生和周期性衰亡保持着动态平衡. 门静脉

高压性脾肿大, 由于脾血池扩大、集聚在脾内

的血细胞明显增多, 同时, 单核-巨噬细胞吞噬功

能十分活跃, 血细胞破坏明显增加, 此时机体可

通过骨髓的明显增生或极度增生进行调节, 以
维持血细胞的动态平衡. 这也许是本文资料发

现血细胞正常组骨髓极度增生活跃和明显增生

活跃, 显著高于血细胞减少组(35.4%骨髓一般增

生)的原因. 假如骨髓失代偿或骨髓的代偿功能

www.wjgnet.com

■应用要点
手术切除脾脏是
治疗肝硬化门静
脉高压性脾肿大
脾亢的有效方法, 
对于外周血细胞
减少、无巨脾、
无出血史的脾肿
大、可选择非手
术治疗.
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小于脾脏破坏时, 循环血液中的血细胞也许会

减少. 
1.3 外科治疗 外科手术的目的, 一是消除巨脾

和/或重度脾亢, 二是止血; 因而, 绝大多数患者

均可采用手术治疗, 手术方法有脾切除+贲门周

围血管离断术或+分流术, 经颈静脉肝内门腔静

脉分流术(transjugular intrahepatic portosystemic 
stent-shunt, TIPSS), 肝移植术等. 无论是多种血

细胞减少还是单种血细胞减少, 手术切除脾脏

后减少的血细胞均明显升高(P <0.01), 其中以

PLT升高最为敏感, 切脾后0.5 h即开始上升, 2 
wk达高峰[15], 以后逐渐下降, 稳定在正常水平, 
其次升高的为WBC和RBC. 

2  结论

外周血细胞减少是诊断肝硬化门静脉高压性脾

肿大并发脾亢的主要依据, 90%患者并发脾亢.患者并发脾亢.并发脾亢. 
10%患者无脾亢、表现为外周血细胞在正常范患者无脾亢、表现为外周血细胞在正常范无脾亢、表现为外周血细胞在正常范

围; 外周血细胞减少是脾肿大的并发症, 而不是

的必然表现; 手术切除脾脏是治疗肝硬化门静

脉高压性脾肿大脾亢的有效方法; 对于外周血

细胞减少、无巨脾、无出血史的脾肿大、可选

择非手术治疗. 
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对肝硬化门脉高
压性脾肿大脾亢
的认识 ,  可读性
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