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� � 自 1989年德国学者 Ritcher首次正式报道经颈

静脉途径肝内门体静脉分流术( T IPSS)的临床应用

以来,这一技术曾一度是介入放射学的热门课题, 人

们对其兴趣的衰减主要是因为对术后分流道狭窄/

阻塞的预防和处理及肝性脑病的治疗较困难。针对

T IPSS应用中存在的问题, 不少学者进行了相关的

实验和临床应用研究,取得了不少有意义的结果, 本

文对近年的研究进展作一介绍。

有关 TIPSS技术方面的改进

一、关于颈内静脉穿刺技术
[ 1, 2]

右颈内静脉在颈区有特定的解剖位置, 穿刺一

般不难。穿刺失败的原因主要有:  穿刺点位置过

高。目前北美地区的颈内静脉穿刺绝大多数采用手

提式超声波引导下前壁穿刺, 穿刺点一般选在距右

胸锁关节上缘, 胸锁乳突肌的锁骨头与胸骨头之间

的间隙;如果采用盲穿, 以右胸锁关节上缘 5~ 6 厘

米、颈动脉搏动的外缘为宜。! 反复穿刺、导致颈
内静脉周围渗血, 压迫静脉管腔。慢性肝病患者凝

血机制多存在异常, 反复穿刺可出现这一问题。用

改良的微穿刺针( 21G~ 22G)可减少这一现象。 ∀

穿刺导致颈静脉痉挛。可出现于少数患者, 机制不

详。#解剖变异。十分罕见,文献报道约 0. 1% ~

0. 2%。 ∃ 有人认为, 经左颈静脉途径更有利于门

静脉高位,肝静脉与下腔静脉成直角关系的 T IPSS。

二、专用穿刺系统
[ 3]

T IPSS的肝内穿刺系统除了常用的 RU PS -

100、T IPSS- 1000、RING、肝穿刺活检针等外, 最近

应用于临床的尚有 TIPSS 微穿刺系统 ( Angiody�
namic) , 其穿刺针仅 21G, 损伤小, 可通过 0. 018 导

丝。与其它穿刺系统不同的是, 微穿针是通过向肝

内注射造影剂(普通造影剂, CO2)以显示门静脉系

统。

三、带膜支架在 T IPSS 中的应用

目前 T IPSS的常用支架有Wallstent、镍钛合金

支架、Palmaz、Strecker 型等, 各型支架除了释放系

统、操作难易程度有所差别外, 分流道的中、远期通

畅率大致相仿。为提高 TIPSS 的中远期通畅率,

Dot ter 研究所和宾夕法尼亚大学等近年用带膜支架

进行了一系列实验和临床应用研究。临床应用结果

表明,带膜支架可提高分流道的远期通畅率[ 4, 5]。

当前应用的带膜支架类型较多,在构型上均包

括两个部分:  金属支架部分:几乎所有可以用于
血管内置入的支架均可制作成带膜支架; 但以Wall�
stent、Palmaz 及镍钛合金支架居多。 ! 被覆膜部

分:主要采用血管移植用材料, 如 Dacron (涤纶,

PETP)、PTFE(聚四氰乙烯) ,前者应用历史较长,缺

点是无弹性、不能扩张,可引起置入血管壁的全层炎

症; PTFE,特别是近年研制可扩展式( ePT FE)材料,

生物相容性优于 Dacron, 易制作成不同规格, 应用

前景广。Polyurethane(聚乌拉坦)的优点是制作的

被覆膜菲薄,易置入,但易形成血栓, 仅用于动物实

验。另一类很有发展前景的材料是同种或异种静脉

血管,采用特殊处理(消除抗原性)后作为被覆膜,从

理论上讲这种生物膜优于人造材料[ 5~ 8]。

带膜支架用于 T IPSS 存在的问题有:  目前应
用的置入系统较粗( 12~ 16F)。 ! 在如何避免带膜

部分阻断肝静脉血流方面尚存在一定难度,虽然在

支架的肝静脉侧可不用被覆膜, 但定位仍很困难。

基于以上情况,目前带膜支架主要用于 TIPSS术后

分流道狭窄/阻塞、内膜增生严重者,或存在明显的

分流道- 胆道瘘
[ 4, 7]
。

四、CO2在 T IPSS 术中的应用[ 3]

CO2作为血管造影剂在欧美应用已十分普遍,

T IPSS术中应用 CO2的优点有:  楔入性肝静脉造

影易显示门静脉系统, 便于引导穿刺。应用普通含

碘造影剂楔入性肝静脉造影虽然也可以显示门静脉

系统,但其粘度大大高于 CO2, 失败率较高; T IPSS

术前应用经脾动脉或肠系膜上动脉造影显示门静脉

系统的方法已基本废弃不用。需要强调的是,做楔

入性肝静脉造影时, 导管的前端不应过分嵌入到肝

脏的边缘, 以免在高压注射时造成肝撕裂伤。 !
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CO2 的低粘度有利于显示活动性出血。 ∀ CO2 对

肝、肾功能无不良影响。

五、CT 引导下辅助 TIPSS[ 9, 10]

在某些操作特别困难的病例, 如肝静脉变异、门

静脉高位等, 可在 CT 引导下, 用微穿刺针( 21G ~

22G)先穿刺门静脉分支, 进而继续穿刺下腔静脉的

肝实质段。穿刺成功后, 送入 0. 018导丝至下腔静

脉;然后常规从颈静脉插管, 送入圈套器( SNARE) ,

将下腔静脉内的 0. 018 导丝拉出到颈静脉侧; 最后

应用导管交换技术,在下腔静脉肝段的前壁与门静

脉分支之间建立分流道。Wittch 等已报道 10例,

技术成功率为 100% , 无并发症。采用这种方法建

立的肝内分流道距离短且较直,发生狭窄/阻塞的几

率较低。最近发展的 CT 透视技术更有利于缩短操

作时间。

CT 引导下于肠系膜上静脉与下腔静脉之间建

立分流在斯坦福大学已成功 2例。此 2例患者均为

严重门静脉海绵状变性, 但肠系膜上静脉通畅、且扩

张明显,患者曾反复因食管静脉曲张破裂出血,硬化

剂治疗效果不佳, 又无外科治疗指征。在 CT 引导

下用微穿刺针穿刺肠系膜上静脉, 确定穿刺成功后,

继续藉 CT 引导向头侧穿刺下腔静脉的前壁, 穿刺

成功后送入 0. 018导丝, 然后从颈静脉侧插管,用圈

套器将下腔静脉内的 0. 018导丝拉至颈静脉侧; 应

用导管交换技术将 10F~ 12F 鞘经下腔静脉前壁插

至肠系膜上静脉,最后用带膜支架支撑于肠系膜上

静脉与下腔静脉之间。与常规操作的不同点是在置

入支架前不扩张分流道, 目的在于避免腹腔及腹膜

后出血。

六、MRI 引导下 TIPSS
[ 11]

MRI 引导下肝穿刺活检及微波、注射酒精治疗

肝肿瘤已成功应用于临床, 但 MRI 引导下 T IPSS

尚处于动物实验阶段。斯坦福大学医学中心 Kee

等报道用 0. 5T GE Open MRI于 10头猪肝内建立

起分流道,无并发症;但颈静脉穿刺插管仍需要借助

于X线透视。此技术的优点是: 无射线损伤; M RI

实时成像(近似于透视图像)引导下近似于直视穿

刺,可选择肝静脉与门静脉分支之间的最短距离建

立分流。目前已有专门适用于 MRI 穿刺及 PTA 系

统的商品问世, 相信随着设备的改进, M RI 引导下

血管内治疗不久会应用于临床。

七、其它方面[ 3, 12, 13]

(一) 术中胃- 肾及脾- 肾分流的处理 � 门脉
高压症患者胃- 肾及脾- 肾分流的发生率约 10%

~ 45% ,为机体的积极防御性反应,正确处理这些自

发性分流可减少 TIPSS 术后并发症。  T IPSS 术

中,如果选用液体栓塞剂栓塞胃冠状静脉或胃短静

脉,当胃- 肾分流明显时,可经股静脉途径送入球囊

导管至左肾上腺静脉, 阻断分流。! 单纯经胃- 肾

或脾- 肾自发分流道栓塞胃底静脉曲张只有短期控

制出血的效果;相反,由于阻断了自发性分流,门脉

高压加剧,促使侧支建立,进而出现更难控制的静脉

曲张破裂出血。 ∀ T IPSS 术后顽固性肝性脑病患

者,如果存在自发性分流, 经栓塞后可能使症状缓

解。

(二) 术中误穿门脉分叉或主干 � 经正、侧位造

影,如果确认所穿中的门脉分支或主干位于肝外,处

理方法有两:  用带膜支架建立分流。 ! 回撤穿
刺针,重新穿刺, 此种情况下如果不导入粗鞘( &

7F) ,一般不至于产生腹腔内大出血,但需要密切观

察患者的生命体征。

(三) 儿童 TIPSS � 与成人操作大致相仿,但需
要全麻。术后并发症, 如急性肝功能衰竭、肝性脑病

及肾功能衰竭发生率较成人高。

TIPSS术后分流道狭窄/阻塞的机理及预防

一、分流道急性狭窄/阻塞的机理及预防

(一) 急性狭窄/阻塞的机理 � 急性狭窄/阻塞

是指术后 30天内发生的分流道狭窄和阻塞,发生率

约 5% ,占整个 TIPSS 术后狭窄的 10% ~ 15%; 原

因为血栓形成所致,机理有局部凝血机制亢进、特发

性、支架未完全支撑分流道。促成血栓形成的因素

有: 1、局部组织损伤严重, 释放大量的促凝血物质;

2、某些患者的门静脉血液处于高凝状态; 3、胆管损

伤、胆汁瘘: Dot ter研究所的实验和临床研究及滕皋

军等的实验研究已证实此点
[ 3, 4, 14]

。

(二) 急性狭窄/阻塞的预防 � 1、术后抗凝治

疗,特别是用抑制血小板凝集药物,有助于降低分流

道血栓形成的发生率, 治疗时间不应少于 4周。初

期曾有学者认为, 绝大多数 T IPSS 患者肝功能较

差,凝血机制有不同程度障碍, 主张术后不抗凝; 但

近年的研究提示: 患者的全身凝血机制较差与局部

凝血机制亢进可同时存在,因而多数学者仍主张术

后低剂量抗凝治疗; 2、关于胆汁瘘的处理见后

述[ 3, 12]。

二、分流道迟发性狭窄/阻塞的机理和预防

(一) 迟发性狭窄/阻塞的机理 � 迟发性狭窄/

阻塞一般是指术后 1个月以上发生的狭窄或阻塞,
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是近年研究的重点。由于 T IPSS 术后迟发性狭窄/

阻塞的发生率高达 70% ,已严重影响到这一技术的

普及应用。迟发性狭窄/阻塞的确切机制虽然仍存

在一些争议, 但以下观点为大多数学者所接受: 1、

T IPSS分流道狭窄/阻塞的机制与动、静脉内支架置

入术后狭窄/阻塞的机制不同: 动、静脉内支架置入

术后狭窄/阻塞主要为平滑肌细胞增生所致, 机理为

机体对损伤的修复反应。T IPSS 分流道的狭窄/阻

塞主要发生于肝静脉侧和肝实质分流道; 分流道门

静脉侧狭窄/阻塞少见, 其原因与门静脉撕裂伤、附

壁血栓和支架与门静脉壁成角有关。肝静脉侧狭窄

/阻塞属于真性内膜增生 (平滑肌细胞源性内膜增

生) , 原因与损伤、支架与肝静脉成角、支架在肝静脉

内缓慢短缩有关
[ 15]

, 避免使支架与肝静脉、门静脉

成角可提高通畅率。肝实质分流道狭窄/阻塞为假

内膜增生或以胆管上皮为主的肉芽组织增生, 可有

活动性炎症存在, 内表面有一层内皮细胞。原因与

胆管损伤、胆汁瘘有关。2、胆管损伤、胆汁瘘与肝实

质分流道狭窄的关系密切: 胆管、门静脉、肝动脉三

者在肝内走行关系密切, T IPSS术中直接穿刺损伤

胆管或球囊扩张造成胆管撕裂的发生率很高, 一般

认为,如果损伤较大的胆管(三、四级分支)可引起分

流道急性血栓形成; 损伤中等大小胆管(五、六级)可

引起持续胆汁瘘, 诱发胆管上皮增生、肉芽组织形

成, 导致分流道迟发性狭窄/阻塞; 损伤微小胆管则

大多可自行闭合,对分流道的重塑形与内皮化无不

良影响[ 12]。早年实验发现胆汁成份中的胆酸和无

机盐并无促凝血作用, 真正具有促凝血作用的是粘

液成份。Saxon等(美国)对 19例患者、21个分流道

的病理检查发现, 8个狭窄/阻塞的标本中, 7个与胆

管上皮增生、肉芽组织形成有关。13头猪的 T IPSS

分流道于 1个月内发生狭窄 3头、阻塞 9头, 其中 8

个分流道阻塞与胆管损伤、胆管上皮增生有关[ 16]。

Bilbao等(西班牙)观察 28个 T IPSS分流道标本, 其

中 11个存在狭窄/阻塞; 8个狭窄/阻塞区取材胆汁

染色阳性[ 15]。LaBerge等(美国)观察的 5个 T IPSS

分流道狭窄标本中, 3 个有胆管损伤的直接证

据[ 16]。有些作者对上述结论持不同观点, 如滕皋军

等通过对猪的平滑肌细胞体外培养发现, 低浓度胆

汁( 1%)对平滑肌细胞有抑制作用,高浓度( 2. 5% ~

10% )可灭活平滑肌细胞,作者认为胆汁瘘与血栓形

成有关,而与迟发性狭窄/阻塞无关[ 14]。3、肝静脉

侧狭窄与急、慢性损伤有关,其诱发因素有: 反复穿

刺造成内膜损伤;支架对静脉壁的压迫造成慢性缺

血损伤;支架的静脉端随呼吸发生位移,造成损伤,

后一现象在 Wallstent 支架尤为突出, 英国学者

Jalan等报道, Wallstent 支架置入后, 向门静脉侧短

缩位移的发生率为 100% [ 12]。4、肝组织增生,向分

流道突入:少数分流道狭窄/阻塞的病理标本胆汁染

色阴性,仅为增生的肝组织[ 16]。5、分流道狭窄/阻

塞的高发部位: 目前尚存在争议。英国学者认为以

肝静脉侧狭窄/阻塞多见, 比率高达 73% [ 17] ; 而美

国报道资料则以肝实质段狭窄/阻塞多见, 占

65%
[ 9, 18]

; 综合两组(美国、西班牙)病理检查结果

为:以肝静脉侧狭窄/阻塞为主占 15% ~ 20% ,以肝

实质段狭窄/阻塞为主占 40% ~ 50%, 肝实质段及

肝静脉侧均受累占 20% ~ 30% [ 15, 16]。

(二) 迟发性狭窄/阻塞的预防 � 1、胆汁瘘: 如
前所述, T IPSS术中造成胆管横贯性损伤的发生率

高,可预测性差,使用带膜支架是预防胆汁源性狭窄

/阻塞的可靠方法。也有人主张,术中造影如胆管显

影,提示损伤较大的胆管,应放弃重新穿刺。另外,

门静脉侧穿刺点愈接近肝门,损伤胆管大分支的概

率愈高[ 12, 16]。2、肝静脉侧狭窄/阻塞的预防: 尽可

能减少穿刺次数, 减轻内膜损伤;选择较粗的静脉建

立分流,因为肝静脉越细, 支架置入后内在张力越

大,狭窄/阻塞发生率越高;选用无迟发短缩性能支

架;置入时尽可能使近心端接近肝静脉- 下腔静脉

开口,有人甚至主张支架部分伸入下腔静脉,这一措

施虽然可降低肝静脉侧狭窄/阻塞发生率,但不适用

于等待肝移植患者[ 15, 17]。3、应用载药支架和载基

因支架预防狭窄/阻塞:韩国学者 Park等报道用载

地塞米松(体外培养有抗平滑肌细胞增生作用)支架

有抑制血管内膜增生作用[ 10]。也有人应用载低分

子肝素支架(持续释放药物 4 周左右)获得类似效

果;应用携带人类组织纤溶酶原激活剂( t�PA)基因
的重组腺病毒感染实验动物的血管内皮细胞已获得

成功, 局部抗凝效果明显[ 20]。4、腔内预防性治疗:

腔内射频和腔内照射已用于预防实验动物的分流道

狭窄/阻塞[ 3, 21]。

TIPSS术后分流道狭窄/阻塞的诊断和治疗

一、分流道狭窄/阻塞的诊断

文献报道, T IPSS术后分流道狭窄/阻塞的发生

率从 15% ~ 70%不等,产生如此大的差异的原因包

括: 1、对狭窄/阻塞的诊断标准不一致, 如有人以复

发出血为标准;也有人以血管造影表现为依据; 2、多

数报道的随访病例缺少随机性; 3、治疗方法上存在
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差别;如使用支架类型不同、抗凝治疗存在差异。最

近美国和西班牙报道的两组分流道狭窄/阻塞的病

理检查结果可信度较高, 标本来源主要为 T IPSS 术

后肝移植患者,少数为尸解; 狭窄/阻塞的发生率分

别为 47. 36%、39. 28% [ 15, 16]。

诊断分流道狭窄/阻塞的方法: 1、经颈静脉或股

静脉途径分流道作门静脉造影是诊断狭窄/阻塞的

可靠方法。对于术后症状复发或其它检查(如多普

勒超声)怀疑分流道狭窄者应做血管造影检查;对于

无症状者至少间隔半年复查血管造影。血管造影的

投照位置应包括正、侧位, 必要时辅以血管内超声,

以协助判断狭窄的程度。血管造影检查的另一目的

是观察有无静脉曲张[ 9, 12] ; 2、门- 腔静脉梯度压

( Portacaval pressure gradient, PPG)测定对决定是否

需要进一步治疗有重要参考价值。一般应列为血管

造影检查的内容。正常 PPG约 4~ 6mmHg,临床实

验证明, PPG< 12mmHg 发生静脉曲张破裂出血的

概率极低,故多数学者主张将 PPG> 12mmHg 作为

需要再治疗的标准; 也有人将 PPG&15mmHg 作为

分流道狭窄/阻塞的标准[ 12, 18] ; 3、超声波检查可作

为筛选方法。一般应间隔 1~ 2月复查;初期研究认

为,分流道流速峰值 ∋ 90cm/ sec可作为狭窄/阻塞

的参考标准,但这一界值的敏感性低、漏诊率高。最

近Haskal等通过将多普勒超声与血管造影、测压对

照研究后, 建议将分流道最大流速< 60cm/ sec、门脉

主干最大流速< 40cm/ sec作为判断狭窄/阻塞的参

考标准[ 22]。Uggouitzer、Furst 等报道, 应用静脉注

射超声造影剂( Levovist)做多普勒超声检查,诊断分

流道 狭 窄/阻 塞 的 特 异 性 和 敏 感 性 均 为

100% [ 23, 24] ; 4、其它筛选方法有:核素扫描、CT 血管

造影和 MRI,后者由于无射线辐射、无创伤, 同时可

获取图像和功能参数,有良好应用前景
[ 3, 25]

。

二、分流道狭窄/阻塞的治疗

(一) 急性狭窄/阻塞的治疗 � 如果阻塞发生于

术后 2周以内, 可采取经导管血栓抽吸,辅以局部溶

栓治疗;阻塞时间&2周者, 多数患者经前述治疗后

需要置入另一支架[ 9, 18]。

(二) 分流道狭窄 � 经颈静脉途径治疗较容易。

在导向导管引导下, 使超滑导丝通过狭窄段, 完成测

压及球囊扩张后置入另一支架。单纯球囊扩张和内

膜旋切虽然能解除狭窄, 但维持分流道通畅的时间

短。对于支架上端与肝静脉成角或难以找见分流道

开口者,处理与阻塞相同。经 2次及 2次以上处理

后出现复发狭窄者可采用带膜支架或另建分流

道[ 3, 9]。

(三) 分流道阻塞 � 处理较困难, 可采用的方法

有: 1、用 TIPSS 专用穿刺系统, 对准支架的上端开

口穿刺,将分流道(凿)开, 然后用球囊扩张、再置入

支架; 2、透视下经皮细针( 21G~ 22G)直接穿刺支架

的分流道段,使微导丝( 0. 018)通过阻塞段后,用网

篮或圈套器( Snare)将导丝拉至颈静脉侧, 然后采用

导管交换技术开通阻塞段; 3、重建一条分流道, 在上

述方法失败时可采用[ 9]。

(四) 几个特殊问题 � 1、分流道狭窄/阻塞虽然
&50%, 但 PPG ∋ 12mmHg、无静脉曲张显影, 一般

不主张扩张分流道; 2、分流道通畅, 但 PPG >

15mmHg、患者存在复发症状, 应另建一分流道, 此

情况属原分流道分流量不足; 3、患者静脉曲张出血

复发,但分流道通畅、PPG ∋ 12mmHg , 此种情况下

应栓塞静脉曲张, 不宜扩张分流道[ 12, 18]。

TIPSS术后肝性脑病及急性肝功能衰竭

一、TIPSS 术 后 肝 性 脑 病 ( Hepat ic En�
cephalopathy, HE)

文献报道, T IPSS 术后 HE 的发生率从 18% ~

45%不等,是仅次于分流道狭窄/阻塞的常见迟发性

并发症;发生机理与外科门腔分流术后HE相同[ 3]。

T IPSS 术后HE的高危因素有: 1、肝功能属 Child C

级患者, HE 的发生率为 50% ~ 80% ,且处理困难;

2、PPG ∋ 12mmHg, HE 的发生率为 30% ~ 60% ; 3、

分流后肝内血液动力学改变明显, 如术前多普勒超

声显示以向肝血流为主,术后以离肝血流为主者; 4、

其它:分流道直径过大(如用&12mm 的支架) ,患者

高龄及肝储备功能低下等[ 26]。

术后 HE 的预防措施, 包括: 1、从严掌握适应

证,对确属必要行 TIPSS的肝功能 Child C 级患者

可用小口径(支架直径 ∋ 8mm)分流; 2、除了传统的

Child 分级外, APACHE ∗计分法 ( APACHE ∗

Scoring System )也适用于筛选 T IPSS 的适应证,

Postoak报道累计分数大于 18者,术后 30天内死亡

率为 100% ; 3、最近 Terasaki等报道,应用动脉血酮

体比值测定(乙酰乙酸/羟基丁酸)可反应肝储备功

能状况,比值 ∋ 0. 5的 30天后进行性肝功能衰竭的

死亡率达 75% [ 3, 27, 28]。

T IPSS术后 HE 的治疗。绝大多数 TIPSS 术

后的HE 属于轻- 中度,经对症治疗(包括限制蛋白

质摄入量,保肝,降血氨等)后症状可消失或明显缓

解。对顽固性HE、无其它治疗选择者, 可用以下方
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法: 1、球囊阻断分流道: 一般仅作为暂时性或试验

性治疗措施,如果阻断后 HE症状仍不能缓解,则肝

功能损害属不可逆性; 2、栓塞门- 体自发分流侧

支,可改善肝内门静脉灌注,减轻 HE 症状; 3、缩小

分流道:这是目前最常用的方法, 可使 50% ~ 60%

的患者症状得到改善。一般用直径 10mm Wallstent

支架,将其中段用外科缝线缩窄至 6~ 8mm后,置入

原分流道内;用中段缩窄式带膜支架更能准确控制

分流道的大小[ 3]。

二、T IPSS 术后急性肝功能衰竭

T IPSS术后急性肝功能衰竭的发生率虽然不高

( 0. 1%~ 0. 5% ) ,但后果十分严重,几乎无一例外于

术后 1~ 2周死亡。原因有 1、TIPSS术前患者即有

肝功能极度低下症状(见前述) ; 2、术中因穿刺、球

囊扩张或置入支架造成肝动脉横贯性损伤并阻断肝

动脉; 3、在建立分流的同时进行了肝动脉栓塞。其

中后两个因素与操作技术有关, 当患者于术后短期

出现原因不明的急性肝功能衰竭症状时应考虑到此

问题。有人认为,如果发现早,及时阻断分流道可能

使肝缺血坏死部分逆转[ 3, 27]。

TIPSS当前的临床应用价值

T IPSS在目前虽然存在一些问题, 但作为一项

少创伤性技术仍有其独特的临床应用价值。在欧

美,不少临床医生仍愿意采纳这一技术, 其原因有:

1、与经内镜途径硬化剂治疗相比, T IPSS 术后复发

出血率较低, 如德国海得堡( Heidelberg)大学的 83

例随机分组研究表明, T IPSS术后 16个月内复发出

血率为 23%, 而硬化剂组为 57%; 硬化剂的单次治

疗费用低于 T IPSS, 但重复治疗的累计费用高于

T IPSS[ 9] ; 2、与外科治疗相比,两者的近期通畅率、

HE 的发生率相仿; T IPSS 术后狭窄/阻塞发生率高

于外科分流,但再次介入治疗后的通畅率两者相仿;

T IPSS的首次治疗费用低于外科治疗费用, 随访复

查及重复开通的费用高于外科, 但综合整个费用,

T IPSS仍低于外科。由于 TIPSS 创伤小, 成功率

高, 对肝移植无不利影响, 因而患者易接受[ 30] ; 3、

少数患者于 T IPSS术后肝功能明显改善,机制尚不

清楚, 但效果令人兴奋, 如 Salem 等报道 200 例

T IPSS中, 有 10 例术前为 Child C 级, 术后转为

Child A,平均随访 25个月[ 22] ; Brophy 等报道 73例

等待肝移植的患者于 TIPSS 术后有 7例肝功能状

况明显改善, 无需再做肝移植[ 32] ; 4、有些存在外

科、硬化剂治疗禁忌证者仍可进行 T IPSS 治疗。

目前, T IPSS 一般不作为门脉高压症静脉曲张

破裂出血的首选方法, 也不主张作为预防静脉曲张

破裂出血(既往无出血史)的措施; 其主要应用范围

有: 1、经内镜途径治疗(包括硬化剂、套扎等)失败

者; 2、急症大出血, 以胃底静脉曲张为主者; 3、门

脉高压所引起的顽固性腹水,其它治疗方法无效者;

4、等待肝移植患者, 并发静脉曲张破裂出血。

T IPSS 仅作为过渡性措施,但强调支架不应伸入下

腔静脉, 以免增加手术难度; 5、肝静脉闭塞型布-

加氏综合征( Budd- Chiari Syndrome) : T IPSS 近期

疗效优良,中远期疗效尚不肯定。此症的主要矛盾

是肝静脉回流障碍,淤血性肝损害, T IPSS 虽然能降

低门静脉压、改善肝淤血状况,但对于改善肝内门静

脉灌注无意义,有些患者可于术后出现急性肝功能

衰竭。目前多数学者主张, 从介入治疗角度考虑,对

此症应以开通肝静脉为主,只有当肝静脉完全闭塞

时,可考虑行 T IPSS 治疗[ 3, 9, 12]。
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