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胰源性门静脉高压的研究现状与挑战
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摘要： 胰源性门静脉高压（PPH）是一种由胰腺疾病及其并发症导致的区域性门静脉高压。与肝硬化所致门静脉高压不同，

PPH病变局限于脾静脉系统，患者肝功能多保持正常。脾静脉阻塞、血液回流障碍是PPH发生的核心机制，孤立性胃底静

脉曲张是PPH的特异性表现；对于胰腺疾病患者，需建立PPH早期预警及风险分层管理策略；对PPH患者抗凝治疗、手术及

介入治疗的安全性及有效性还需通过高质量研究进一步证实。本文系统梳理了PPH的发病机制、病因分类、临床特征和诊

断要点，并对PPH的治疗现状和存在的挑战进行了总结和评述。
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Abstract： Pancreatic portal hypertension （PPH） is a type of regional portal hypertension secondary to pancreatic diseases and 
their complications. Unlike portal hypertension caused by liver cirrhosis， PPH is confined to the splenic venous system， and most 
patients tend to have normal liver function. Splenic vein obstruction and impaired blood return are the core mechanisms underlying 
the development of PPH， and isolated gastric fundal varices represent a characteristic manifestation of PPH. For patients with 
pancreatic diseases， it is necessary to establish early warning and risk stratification strategies， and high-quality studies are needed 
to further confirm the safety and efficacy of anticoagulation， surgical approaches， and interventional therapies in patients with PPH. 
This article systematically reviews the pathogenesis， etiological classification， clinical features， and key diagnostic points of PPH 
and discusses the current status of PPH treatment and existing challenges.
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胰源性门静脉高压（pancreatic portal hypertension，
PPH）是由各类胰腺疾病及其并发症导致的脾静脉受压、

阻塞或血栓形成，引起脾静脉回流受阻，继而在脾胃区域

形成区域性门静脉高压（regional portal hypertension， 
RPH）［1］。PPH和RPH所涵盖的范围略有差异，RPH根据

病因可分为胰源性、脾源性和腹膜后源性三类，其中PPH
占 RPH 的 90% 以上［2］。由于胰腺和门静脉系统的属支

（脾静脉）在解剖学上的毗邻关系，胰腺病变常导致脾静

脉受压、炎症、阻塞或血栓形成，影响血液回流，使脾静脉

压力增高，最终造成脾肿大和脾胃区静脉压升高，即左侧

门静脉高压。PPH占肝外型门静脉高压的 5%～10%，临

床易造成误诊和漏诊。PPH 可导致致命性上消化道出

血，但又是唯一可能治愈的门静脉高压症［3］。因此，及时

诊断及合理的治疗决策可有效改善PPH患者预后，降低
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病死率。本文就PPH的病因、发病机制、诊治现状及存在

的争议与挑战作简要综述，以期为临床决策提供参考。

1　PPH的发病机制和病因分类

1.1　PPH 的发病机制　门静脉由脾静脉和肠系膜上静

脉汇合而成。脾静脉直径约 0.5 cm，长约 12 cm，几乎全

程走行于胰腺后方，被胰腺实质和胰周纤维组织包裹，

于胰头钩突后方汇入门静脉。由于这一解剖学毗邻关

系，各种胰腺疾病及其并发症导致的脾静脉阻塞、受压、

血液回流障碍是PPH发生的核心机制［1， 4］。
脾静脉的属支主要包括胃网膜左静脉和胃短静脉，

分别收集胃体前后壁和胃底的静脉血；部分人群中，脾

静脉的属支还可见胃后静脉，收集胃底静脉血。因此，

与肝硬化导致的门静脉高压不同，PPH仅局限于左侧脾

胃区域的静脉回流障碍。当脾静脉血流受阻时，可逐渐

形成起自胃短静脉的侧支循环，以分流脾静脉血流［5］。
侧支循环的 2条主要途径为：胃网膜左静脉→胃网膜右

静脉→肠系膜上静脉，但其代偿能力相对有限；大部分

血液通过胃短静脉→胃底静脉→胃冠状静脉→胃右静

脉→门静脉，此途径为主要的侧支循环，胃短静脉高压

可引起胃静脉曲张。在PPH进展期，当胃底静脉压力超

过门静脉压力时，会出现胃左静脉→食管下静脉→食管

上静脉的分流通路，形成食管静脉曲张（图 1）。因此，

PPH临床最常见的是孤立性胃底静脉曲张，其发生率远

高于食管静脉曲张。

1.2　PPH的病因分类　

1.2.1　急性胰腺炎　急性胰腺炎患者中，PPH的发生率

为 3.3%［6］，而在中度重症及重症急性胰腺炎患者中，

PPH 的发生率可达 12.5%［7-8］。PPH 发生与胰腺局部坏

死及胰周炎症的进展密切相关，并显著增加患者病死

率［9］。脾静脉血栓形成是急性胰腺炎常见的血管并发

症，通常在发病后1～2周内出现［10-11］。一项纳入14项研

究的荟萃分析显示，1 951例急性胰腺炎患者中，症状发

生后 12天内的脾静脉血栓发生率为 13%，其中 3天内发

生率为6%，而3～11天发生率达23%［12］。另一项荟萃分

析显示，在 689例急性胰腺炎并发内脏血栓的患者中，孤

立性脾静脉血栓是最常见的类型，占43.84%，其次是孤立

性门静脉血栓（占 12.46%）、门静脉-脾静脉-肠系膜上静

脉联合血栓（占 11.75%）［12］。胰腺实质和胰腺周围炎症

可导致脾静脉受压、血流淤滞；急性胰腺炎时释放的大量

炎症因子可刺激脾静脉，造成血管痉挛、管腔狭窄和内皮

损伤；炎症因子还可激活凝血系统，造成局部甚至全身的

高凝状态，从而导致脾静脉血栓形成。此外，急性胰腺炎

恢复期出现的假性囊肿、包裹性坏死等也可直接压迫脾

静脉，导致脾静脉迂曲、狭窄、压力升高［9-10，13］。
1.2.2　慢性胰腺炎　慢性胰腺炎导致的胰腺结构性改变

（纤维化、假性囊肿等）可压迫脾静脉，致使脾静脉压力增

高。慢性胰腺炎患者中 PPH 发生率为 2.7%～7%［14-15］。
一项纳入 3 358例慢性胰腺炎患者的回顾性病例对照研

究发现，合并胰腺假性囊肿的慢性胰腺炎患者发生PPH
的风险增高8.54倍［15］。此外，胰腺慢性炎症反应可直接

损伤脾静脉血管内皮，并造成局部管壁增厚，血流障碍，

导致脾静脉血栓形成；慢性胰腺炎患者脾静脉血栓形成

发生率为5%～22%［4］。

食管静脉从

侧支循环
胃短静脉

胃底静脉曲张

胃左静脉

脾静脉栓塞

胃右静脉
胰腺
病变

胃网膜左静脉

肠系膜上静脉
肠系膜下静脉

门静脉

胃网膜右静脉

注：胰腺疾病及其并发症导致脾静脉血流受阻时，可形成起自胃短静脉的侧支循环，经胃网膜左静脉和胃右静脉引流汇入肠系膜上静脉和门静
脉，多表现为孤立性胃底静脉曲张。

图1　胰源性门静脉高压的侧支循环途径
Figure 1　Collateral circulation pathways in pancreatogenic portal hypertension
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1.2.3　胰腺肿瘤　胰腺肿瘤尤其是胰体尾部肿瘤，可直

接压迫脾静脉，导致 PPH。胰腺肿瘤侵犯脾静脉时，脾

静脉血栓风险和 PPH 发生率均显著升高。同时恶性肿

瘤患者本身存在高凝状态，也是脾静脉血栓形成的危险

因素。在一项纳入 61例胰尾神经内分泌肿瘤患者的研

究中，13.1%的患者发生脾静脉血栓，其中 50%出现PPH
并发生了上消化道出血［16］。
1.2.4　胰腺手术　胰腺手术常需结扎、离断脾静脉，可

能导致脾静脉回流受阻，增加PPH发生风险［17-19］。一项

纳入 41例胰头肿瘤接受胰十二指肠切除联合门静脉-肠

系膜上静脉-脾静脉汇合部切除术患者的回顾性研究

中，67% 的患者在术后 4～8 个月发生 PPH［20］。另一项

纳入 536例接受此手术患者的多中心回顾性研究发现，

术后有 38.7% 的患者发生 PPH［21］。近期发表的一项纳

入 8 项研究的荟萃分析显示，829 例接受此手术的胰腺

肿瘤患者中，PPH发生率为41.4%［17］。

2　PPH的临床特征和诊断

2.1　PPH 的临床特征　PPH通常症状较为隐匿，部分患

者可能出现上腹痛、腰背部痛等胰腺疾病的表现，多数

患者在影像学或内镜检查时偶然发现，或以静脉曲张破

裂出血为首发表现。PPH患者门静脉保持通畅，肝功能

正常，且无腹水及其他肝硬化的表现。PPH的主要临床

表现包括上消化道出血、脾大和脾功能亢进［4， 22］。此

外，孤立性胃底静脉曲张是 PPH 的特异性表现［23］。一

项纳入 21 例急性胰腺炎伴 PPH 患者的研究显示，超过

90% 的患者出现孤立性胃底静脉曲张，但所有患者均无

食管静脉曲张［6］。一项荟萃分析显示，805例急性胰腺炎

相关脾静脉血栓患者中，胃静脉曲张的发生率（>70%）远

高于食管静脉曲张（20%）［24］。相关文献报道，PPH患者

消化道出血发生率为 1.92%～18%，并与随访时间相

关［8，25-26］。因此，对于急性胰腺炎患者，尤其是有 PPH
相关危险因素的患者，建议进行长期随访监测［26］。
2.2　PPH 的诊断　PPH目前尚缺乏明确的诊断标准，对

于有胰腺疾病史、出现上消化道出血、孤立性胃静脉曲

张、脾大，但肝功能正常的患者，应考虑PPH的可能。经

皮穿刺脾静脉造影是诊断PPH的“金标准”，可直接显示

脾静脉阻塞及侧支循环并可直接测量门静脉压力，但为

侵入性操作，存在一定风险，故不推荐常规应用［27］。选

择性动脉造影安全性相对较高，腹腔干或脾动脉造影静

脉期可显示脾静脉阻塞及静脉曲张情况，并可行脾动脉

栓塞术等治疗。超声、计算机体层成像（computed 

tomography， CT）和 磁 共 振 成 像（magnetic resonance 
imaging， MRI）等影像学检查则更为便捷和常用。多普

勒超声成本低且操作简便，可作为初筛手段，评估脾静

脉血流状态和侧支循环形成［28-29］。CT血管成像和磁共

振血管成像可显示脾静脉阻塞部位和程度、侧支循环及

静脉曲张，并有助于诊断胰腺原发病变［30-31］。近年来，

内镜技术的进展提升了对PPH的诊断能力，内镜检查不

仅能够明确是否存在静脉曲张、评估出血风险，还可同

时诊断门静脉高压性胃病［22］。超声内镜（endoscopic 
ultrasonography，EUS）能够显示胃底静脉曲张、胃及食管

周围侧支循环，脾静脉、门静脉情况，并可观察胰腺、脾

胃区的原发病灶；通过 EUS 引导细针穿刺抽吸/活检还

可获取组织进行病理学诊断［32-33］。PPH 的诊断流程

见图2。

3　PPH的治疗现状与挑战

PPH 主要的治疗目标是控制和预防静脉曲张相关

的上消化道出血，其治疗包括针对胰腺原发疾病和门静

脉高压症两方面。不同于肝硬化门静脉高压，PPH患者

肝功能正常，其门静脉高压可能经手术治愈。最有效的

PPH 治疗手段是脾切除术，术中应尽可能处理胰腺病

灶，如切除胰腺肿瘤、引流胰腺假性囊肿等。除了手术

治疗外，其他治疗方式还包括药物治疗、介入治疗、内镜

治疗等。但是，国内外有关门静脉高压的共识很少关注

PPH，当前的研究证据质量有限，仍有诸多问题亟待

解决。

胰腺疾病或胰腺手术史
消化道出血

实验室检查
·三系降低
·肝功能正常

多普勒超声
·脾大
·脾静脉血栓、狭窄
·胰腺病变

CT血管成像/磁共振成像
·胰腺病变
·孤立胃静脉曲张
·脾大，脾静脉血栓、狭窄

内镜/超声内镜
·孤立胃静脉曲张
·门静脉高压性胃病
·胰腺病变

选择性动脉造影

经皮穿刺脾静脉造影

注：CT，计算机体层成像。

图2　胰源性门静脉高压诊断流程
Figure 2　Diagnostic algorithm for pancreatogenic portal 

hypertension
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3.1　针对脾静脉血栓及胰腺疾病的抗凝治疗　门静脉和

脾静脉血栓是急性胰腺炎的常见并发症，但国内指南强

调，抗凝治疗并未显著提高血管再通率，反而可能增加出

血风险［34］。有研究纳入825例中度重症及重症急性胰腺

炎患者，其中541例接受抗凝治疗，结果显示，早期预防性

抗凝治疗与PPH的发生并无显著相关性［8］。因此，目前证

据尚不支持急性胰腺炎患者常规应用抗凝药物预防PPH。

荟萃分析显示，对合并脾静脉血栓的急性胰腺炎患者，抗

凝治疗可提高内脏静脉再通率，但并不能改善患者生存率

或减少肠缺血等严重并发症［35］。2025年发布的急性胰腺

炎患者内脏静脉血栓管理国际专家共识也指出，89.1%和

90.9%的专家分别主张对门静脉血栓和肠系膜上静脉血

栓采取抗凝治疗；而对孤立脾静脉血栓只有47.3%专家主

张采取抗凝治疗（共识阈值为70%）。共识还指出，血栓堵

塞程度可作为抗凝决策的风险分层因子，对完全堵塞/闭
塞性血栓的抗凝治疗支持率更高（85.2%），而对部分堵塞/
非闭塞性血栓的抗凝治疗虽达到共识支持阈值，但强度较

弱（72.2%）［36］。因此，对急性胰腺炎患者内脏静脉血栓的

治疗需要综合考虑血栓位置、出血风险和患者整体状况，

对孤立、稳定的脾静脉血栓，可密切随访，若病情进展，出

现门静脉血栓、肠系膜上静脉血栓或存在肠缺血的风险

时，应予以抗凝治疗，疗程建议为3～6个月［36-37］。对于胰

腺术后患者，目前尚不推荐常规预防性抗凝治疗；而术后

一旦确诊门静脉血栓，则倾向积极抗凝治疗［38］。
抗凝药物选择目前尚无统一标准，常用药物包括低

分子肝素、华法林及直接口服抗凝药。临床上常采用低

分子肝素起始，稳定后转口服药物维持的策略。低分子

肝素适用于急性期及有潜在手术需求的患者；华法林适

用于肾功能不全患者，用药期间需监测 INR，目标值为

2～3。直接口服抗凝药如艾多沙班、利伐沙班具有使用

方便、无需常规频繁监测的优点，但在急性胰腺炎抗凝

治疗中证据有限，且药物作用受胃肠吸收状态影响，应

根据患者肾功能、出血风险、手术可能性及胃肠功能进

行个体化选择［36-37］。
3.2　手术时机和手术方式的选择　脾切除术可通过阻

断流入脾脏和胃底的血流，从根本上缓解 PPH，降低静

脉曲张出血的风险［39-40］。一项纳入 18项研究、624例患

者的荟萃分析表明，在降低PPH所致消化道出血发生率

方面，脾切除术优于其他治疗策略（内镜干预、部分脾动

脉栓塞术、脾静脉支架置入术、部分脾动脉栓塞术后再

行脾切除术）；脾切除术与内镜干预相比，再出血风险可

降低 96%，与部分脾动脉栓塞术相比，再出血风险可降

低 94%［40-41］。因此，对 PPH 合并胃静脉曲张出血的患

者，可选择脾切除术，术中还可同时行贲门周围血管离

断术。对慢性胰腺炎合并PPH患者，选择脾切除术时还

可考虑同时处理胰腺病变，如合并胰体尾部假性囊肿时

可行囊肿空肠吻合术。对脾静脉外压性阻塞，若术中切

除胰腺原发病灶后门静脉压力改善，可考虑保留脾脏。

一项回顾性研究纳入 112例接受胰腺大部切除的慢性胰

腺炎患者，其中有17例（15.2%）存在明确的血管受累，部

分患者存在多支血管同时受累，并形成广泛侧支循环和

节段性或广泛性门静脉高压，这些患者的围手术期病死

率高达 17.6%，是无血管受累组的 8.3倍［42］。因此，对于

慢性胰腺炎合并PPH患者，手术时机和方式需慎重选择。

脾切除术后，由于血小板水平升高，血栓风险增加；

患者的免疫功能下降，感染风险亦显著增加。此外，术中

胰尾损伤可导致胰瘘，术前部分脾动脉栓塞术并不能降低

术后胰瘘的发生风险。有研究显示，PPH患者接受脾切除

后上述并发症发生率低于肝硬化门静脉高压患者［40-41］。
3.3　介入治疗和内镜治疗的优势和局限性　脾动脉栓

塞术或部分脾栓塞术通过阻断或减少脾脏的动脉血流

缓解脾胃区静脉高压，可作为脾切除术的替代方案。一

项纳入 18 项研究、531 例 PPH 患者的荟萃分析显示，脾

动脉栓塞术后静脉曲张出血风险显著降低，26%患者静

脉曲张完全消退，78% 患者静脉曲张分级改善［43］。此

外，脾切除术前进行部分脾动脉栓塞术可有效减少术中

失血量并缩短手术时间［40］。
经皮脾静脉成形及支架置入术可实现脾静脉再通，

通过恢复脾静脉生理性回流，从根源减压，并可保留脾

脏的完整性，避免因脾功能丧失而导致的并发症。该技

术可用于部分合并脾静脉狭窄/闭塞的 PPH 患者，但成

功率仅为 53.8%（14/26），术后 2 个月支架通畅率可达

92.9%；对于完全性血栓或发生海绵样变性的患者则不

适用［44］。鉴于目前相关证据非常有限，脾静脉成形及支

架置入术的疗效与安全性还有待进一步证实。

内镜治疗可作为 PPH 患者静脉曲张出血的抢救措

施，内镜下组织胶注射对急性胃静脉曲张出血的止血成功

率可达70%［45］。但是，PPH患者的病因局限于脾静脉，内

镜治疗后再出血风险仍很高，远期疗效不佳。因此，单纯

内镜治疗主要用于急救止血和短期过渡，不应作为预防再

出血的长期方案［45-46］。脾动脉栓塞术或脾切除术前，也

可通过内镜检查确定静脉曲张的程度和范围。此外，对于

较大的胰腺假性囊肿，内镜下囊肿胃造口术或囊肿十二

指肠造口术也是目前主要的微创引流方法。
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3.4　无症状 PPH 患者的管理及随访策略　对于无症状

的PPH患者，是否需要积极干预目前尚无推荐意见。胰

腺炎相关 PPH 患者中，约 50% 可进一步形成胃静脉曲

张，消化道出血的发生率约为 12%［24］。一项回顾性研究

纳入 316例急性胰腺炎患者，其中最终诊断为 PPH患者

共 94 例；随访期间通过影像学检查 PPH 检出率随时间

进展逐渐升高，第 1 周检出率为 18.1%（17/94），至第 12
个月可达 93.8%（88/94）；随访期间，PPH 患者脾胃区域

静脉（短胃静脉、胃冠状静脉、胃网膜左/右静脉等）直径

也呈持续增长趋势［9］。因此，虽然部分PPH患者在短期

内无明显症状，但依然需要进行定期随访监测。常用的

检查手段包括超声、CT、MRI和内镜，可用于评估病情进

展。目前，尚无指南推荐 PPH 患者的随访间隔，参考肝

硬化门静脉高压的随访策略［47］，对PPH患者应每 6～12
个月进行 1 次超声、CT 或 MRI检查，每 1～2 年进行 1 次

内镜检查；对于曲张静脉粗大且既往发生过消化道出血

的高危患者应适当缩短随访间隔。

4　总结和展望

PPH是一种特殊类型的肝外型门静脉高压症，患者

症状隐匿，早期不易识别。目前临床证据质量有限，决

策多依赖于临床经验，尚缺乏针对PPH管理的综合指导

意见。对于胰腺疾病患者，未来可基于大样本的多模态

数据，应用人工智能构建PPH早期预警模型及危险分层

体系，实现早期诊断，并为临床决策提供依据。对于急

性胰腺炎相关内脏静脉血栓患者抗凝治疗的时机、药物

剂量及疗程等目前尚存在争议。手术及介入治疗的安

全性及有效性也需要通过高质量研究进一步评估。由

消化内科、外科及介入科等共同参与的多学科诊疗模式

可为PPH患者提供个体化、精准高效的治疗策略。
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