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摘  要 

门静脉血栓是以门静脉主干及其肝内分支血栓形成的重要血管疾病，常伴随肠系膜静脉或脾静脉血栓发

生。目前临床主要基于临床症状、严重程度、病因学等建立分类系统，其中病因学分类分为：慢性肝病、

恶性肿瘤及特发型门静脉血栓三大类。不同病因下门静脉发病机制独具特征，通过病因精准干预成为门

静脉血栓管理的核心策略。当前治疗方式主要涉及传统抗凝和经颈静脉肝内门体分流术等，尤其是门静

脉支架置入术及靶向抗凝等新型疗法的突破性进展为治疗门静脉血栓提供了新思路。本文就不同病因下

门静脉血栓发病机制及治疗策略的最新进展作一综述。 
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Abstract 
Portal vein thrombosis is an important vascular disease characterized by thrombosis of the main 
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trunk of the portal vein and its intrahepatic branches, which is often accompanied by thrombosis of 
the mesenteric vein or splenic vein. Currently, a classification system has been established based 
on clinical symptoms, severity and etiology, among which the etiological classification is divided 
into three categories: chronic liver disease, malignant tumor and idiopathic portal vein thrombosis. 
The pathogenesis of portal vein under different etiologies is unique, and precise intervention 
through etiology has become the core strategy of portal vein thrombosis management. Current 
treatment modalities mainly involve traditional anticoagulation and transjugular intrahepatic por-
tosystemic shunt, etc. In particular, breakthroughs in new therapies, such as portal stenting and 
targeted anticoagulation, have provided new ideas for the treatment of portal vein thrombosis. In 
this article, we summarize the recent advances in the pathogenesis and therapeutic strategies of 
portal vein thrombosis under different etiologies. 
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1. 引言 

门静脉血栓(Portal Vein Thrombosis，PVT)作为肝脏血管疾病的重要并发症，肝硬化患者中尤为突出，

流行病学研究数据显示，其患病率为 5%~20% [1]。病理特征主要是门脉主干或(和)肝内分支的血栓形成，

可能伴随脾静脉或肠系膜静脉血栓发生。当前学术界对 PVT 分类标准尚未达成统一共识，临床主要采用

临床表现(急性/非急性症状性)、严重程度(附壁型、阻塞型、部分型及条索化)及血栓累及范围(四级分级)
作为分类标准，并以此参与临床决策制定。 

PVT 是肝外型门脉高压症的关键诱因，可引发脾功能亢进、肠缺血坏死等并发症，严重影响预后。

尽管影像学技术进步提升了其检出率，但病理生理机制仍颇为复杂，涉及慢性肝病、恶性肿瘤及特发型

等多因素参与。常规的 PVT 治疗包括抗凝、溶栓、TIPS 和肝移植，但均有其局限性，人们不断探索新型

PVT 治疗方式，其中门静脉支架植入、新型溶栓和抗凝手段(如靶向治疗、基因工程与免疫调节治疗)及细

胞疗法越来越受到青睐。本综述的主要目的是全面回顾并分析不同病因下 PVT 的病理生理过程，以及目

前 PVT 治疗最新进展，从而为临床最佳诊疗方案的制定提供参考依据。 

2. 方法 

2.1. 文献检索策略 

2.1.1. 检索数据库 
PubMed、中国知网 CNKI。 

2.1.2. 检索关键词 
“门静脉血栓”、“portal vein thrombosis”、“病因”、“etiology”、“机制”、“pathogenesis”、

“治疗”、“treatment”。使用了布尔运算符(AND、OR)来有效组合这些关键词。  

2.1.3. 时间范围 
从建库至 2025 年 05 月 01 日。 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1582199
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


陈婉婷 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1582199 67 临床医学进展 
 

2.2. 纳入和排除标准 

2.2.1. 纳入标准 
1、讨论不同病因下门静脉血栓的发病机制及治疗进展相关的文章；2、发表在经同行评审期刊上的

研究；3、对相关主题进行全面概述的综述和荟萃分析。 

2.2.2. 排除标准 
1、非门静脉系统的血栓研究(如肝静脉血栓)；2、没有明确讨论 PVT 发病机制及最新治疗进展的文

章；3、非中/英文文献(除非关键性研究，需翻译后纳入)；4、已被撤稿(Retracted)的文献。 

3. PVT 分类 

目前 PVT 分类无统一标准，常用分类方式有五种[1]： 
(1) 根据临床症状分类可分为急性和非急性症状性：急性症状性 PVT 指存在急性腹痛、恶心、呕吐

等症状；非急性症状性 PVT 指不存在以上症状。 
(2) 根据严重程度可分为附壁型、阻塞型、部分型及条索化 PVT：附壁型指血栓体积占据不到一半的

门静脉管腔；阻塞型指血栓体积完全或近乎完全阻塞门静脉；分型则是处于附壁型与阻塞型的中间状态；

条索化指门静脉因长期血栓发生纤维化。 
(3) 根据影响范围分为四级：I 级指不超过一半的门静脉被血栓阻塞，可能伴肠系膜静脉血栓；II 级

指门静脉一半以上被堵塞，可能伴肠系膜静脉血栓；III 级指段门静脉和肠系膜静脉近端被阻塞；IV 级指

门静脉及肠系膜静脉完全被阻塞。 
(4) 根据发展过程分六种情况(新发、部分再通、完全再通、进展、稳定及复发)：新发指首次检查被

识别；部分再通指在阻塞区域部分血供恢复；完全再通指塞区域血供完全恢复；进展型指原本血栓体积

增大，阻塞程度加重；稳定型指血栓大小及严重程度无显著变化；复发指原有血栓好转后，又再次出现。 
(5) 按照病因可分为三类：第一类由慢性肝病引起，如所有类型的慢性肝炎、脂肪肝及肝硬化等，主

要与肝硬化导致的门脉高压相关；第二类与恶性肿瘤相关，常见于实体癌或骨髓增生性肿瘤(Myeloproliferative 
Neoplasms, MPN)，其中实体癌以肝癌和胰腺癌较为多见，是仅次于肝硬化的第二大 PVT 发病因素[2]；第三

类则属于特发型 PVT，此类 PVT 指在没有慢性肝病及恶性肿瘤情况下发生的血栓。相比其他分类方法，

病因分类有助于临床医生制定更全面、更具个性化的诊疗方案。通过病因进行干预，可显著降低血栓复

发风险，提高疗效、改善预后。因此，临床上必须重视对病因的全面评估。 

4. PVT 发病机制 

4.1. 慢性肝病相关 PVT 

4.1.1. 肝硬化门脉高压 PVT 
肝硬化患者 PVT 呈渐进式发展。具体来说，肝硬化患者中，Virchow 三要素(血流动力学改变、高凝

状态及内皮损伤)共同作用，决定了 PVT 发展。尤其是门脉高压患者，由于门静脉系流速减慢，使 PVT
更易形成。其中凝血失衡作用具备争议性，凝血系统全身性改变的直接因果关联尚未明确，可能受肝脏

局部代谢功能调控[3]。其他风险因素还与内毒素血症和低白蛋白血症相关。 
肝硬化失代偿期门脉高压通过多重机制引发 PVT。其中，门静脉内的血流动力学改变是其重要原因

[4]。纤维隔压迫肝血窦致使肝内血流阻力增加，引发血流动力学紊乱入肝血流减少、血流减缓及侧支循

环开放，这些共同导致血流瘀滞。研究显示，门静脉血流速度低于 15 cm/s 时 PVT 风险显著增加[5]。 
过去认为，抗凝蛋白不足和凝血因子升高是导致 PVT 形成的直接原因[6] [7]，但近期一项前瞻性研
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究揭示了矛盾现象：血液中高凝物和炎症标记物水平虽轻度升高，但其与 PVT 形成无显著相关性[3]；值

得关注的是，这些物质在肝静脉中的水平最低，提示肝脏可能通过发挥其代谢功能，削弱了促凝物质对

门静脉局部的直接影响，这为“凝血因素与 PVT 发生缺乏显著关联”提供了机制层面的解释[3]。 
内皮细胞受损可能促进 PVT 形成，但其具体机制还需进一步研究。当内皮细胞因化应激或炎症刺激

而受损时，便开始释放多种促凝物质，这可能是初始血栓形成原因之一[8]。例如，受损的门静脉内皮细

胞会表达 P-选择素和 vWF 这两种重要物质。这两种物质能促进血小板黏附、聚集，并激活凝血系统，对

PVT 发展有重要意义[9]。 
除 Virchow 三要素外，其他风险因素也会增加 PVT 形成风险，如内毒素血症和低蛋白血症。肝硬化

患者因肠道菌群失调和肠粘膜屏障受损，导致脂多糖上行至体循环，而随着肝功能失代偿进一步降低脂

多糖清除能力，形成内毒素血症，最终激活凝血级联反应诱发 PVT [10]。此外，肝硬化晚期低白蛋白血

症可异常激活血小板及凝血因子，加剧血液高凝[11]。 

4.1.2. 脾切除术后 PVT 
脾切除术是治疗脾功能亢进和肝硬化消化道出血的常规外科方法，但术后 PVT 等相关并发症发生率

较高。文献报道 PVT 在脾切除术后的发生率为 5.5%~55% [12]；且肝硬化患者术后 PVT 复发概率显著高

于未手术者[13]。术后 PVT 形成主要与以下三个方面有关：1) 脾切除术后血小板破坏减少导致其数量剧

增；2) 术中血管内皮损伤激活凝血系统；3) 残余脾静脉导致血流动力学障碍。这些共同促进了 PVT 形

成[14] [15]。有研究进一步指出，血小板数目/功能及其衍生的 TGF-β1、术前脾静脉内径/脾脏体积、脾静

脉残端血栓等均是重要预测因素[16]-[18]。 
脾切除术后血小板变化与 PVT 形成关系存在争议。早期研究表明，血小板数目增加是 PVT 形成的

关键因素：肝硬化门脉高压引起脾功能亢进，导致血小板被大量破坏；脾切除后破坏减少致其数量在短

期内剧增，可能引发血栓[19]。但最新研究表明，血小板的功能状态比数目更具预测价值[18]。部分患者

术后血小板计数超过 1000 × 109/L 未形成 PVT，而计数正常者却出现了血栓，这说明单纯血小板数目变

化无法充分阐释机制[20]。通过聚焦血小板功能活性指标：平均血小板体积增加表明大血小板激活，释放

更多促凝物质加速凝血[21]。活化血小板表面的 GPIIb-IIIa 和 P-选择素过表达，通过增强血小板黏附、聚

集促进血栓形成[22]。多项研究证据表明，相较于血小板数目检测，血小板功能状态评估更能有效预测

PVT 发生风险[23] [24]。 
进一步研究表明，血小板衍生的 TGF-β1 与 PVT 形成密切相关[16]。TGF-β1 的合成有赖于血小板的

活化。在凝血因子激活血小板后，储存在 α颗粒中的 TGF-β1 被释放入血，而外周血 TGF-β1 主要源自血

小板[25]。术后血小板数量剧增可致 TGF-β1 浓度异常升高。该因子通过双重机制促进血栓形成：增强凝

血因子活性诱导血液高凝；直接损伤血管内皮构建促栓微环境[16]。值得注意的是，TGF-β1 的病理作用

与血小板的功能状态独立相关。这意味着靶向 TGF-β1 疗法可在不增加出血风险的情况下，达到理想的

PVT 治疗效果[25]。 
此外，有研究指出，脾切除术前脾静脉内径增加、脾脏体积增大及术后脾静脉残端血栓是 PVT 的独

立危险因素[12] [17]。门脉高压症导致脾静脉代偿性扩张及脾脏体积增大，脾脏切除术后，门静脉系血流

量骤降，同时脾静脉残端形成导致血液停滞和内皮损伤，共同激活凝血系统，促使脾静脉残端首发血栓

并延伸至门静脉内[26]。一项纳入 132 例患者的研究证实，术后所有患者均出现脾静脉血栓，其中 29.5%
进展为 PVT，且所有 PVT 均与脾静脉血栓相连[27]。值得注意的是，手术方式显著影响 PVT 发生率：近

端脾静脉结扎患者 PVT 发生率达 39.6%，而未采用者仅 2.8%，表明残端血栓延伸是 PVT 形成的重要途

径[27]。另外，术前脾脏体积与术后血小板增幅呈正相关，进一步增加 PVT 风险[12]。 
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4.1.3. 脾栓塞术后 PVT 
脾栓塞术通过栓塞脾动脉减少脾脏灌注，适用于脾亢或食管胃底静脉曲张出血患者[28]。术后脾–门

静脉血流量降低、流速减缓、血液中凝血物质停留时间延长，同时术后血小板剧增均有利于 PVT 形成[28]。
术前脾静脉越宽者，术后门静脉流速下降越显著，这与脾切除术相似[29]。此外，梗死脾脏范围也与 PVT
形成风险呈正相关：脾脏梗死面积 > 70%的患者组 PVT 发生率显著高于<50%和 50%~70%组[29]。值得

注意的是，血小板增幅与脾梗死范围直接相关，当梗死面积超过 63%时，血小板数倍增显著增加 PVT 风

险[30]。 

4.2. 恶性肿瘤相关 PVT 

恶性肿瘤相关 PVT 主要由实体肿瘤(如肝癌、胰腺癌)和 MPN 直接或间接引发，化疗和免疫调节治

疗则为次要诱因。 
临床数据显示，31%~47%患者存在实体癌这一风险因素[2]，其中肝癌和胰腺癌占主导(75%)，结肠

癌、膀胱癌等占比较小[31]。其致病机制包括三方面：① 癌症相关炎症因子激活凝血系统；② 肿瘤细胞

释放组织因子等促凝物质；③ 肿块压迫血管引发血流动力学紊乱。 
在非肝硬化群体中，MPN 是 PVT 形成首要诱因[32]。其亚型(真性红细胞增多症、原发性血小板增

多症及骨髓纤维化)均与 JAK2 V617F 基因突变有关，该突变在真性红细胞增多症患者中检出率达 95%，

另两类亚型阳性率为 50% [33]。JAK2 突变通过激活 JAK-STAT 信号通路，导致血细胞异常增殖，具体促

栓机制包括：① 红细胞过度生成增加血液粘滞度；② 血管内皮损伤激活凝血系统；③ 突变细胞释放

TNF-α等炎症因子建立促栓微环境[34] [35]。 
此外，化疗和免疫调节治疗是 PVT 形成的另一重要诱因。急性淋巴细胞白血病治疗中，L-天冬酰胺

酶通过提升凝血因子水平，联合皮质类固醇(刺激 FVIII/vWF 合成并抑制纤溶系统)协同使 PVT 风险倍增

[36]。同样机制见于多发性骨髓瘤和急性早幼粒细胞白血病治疗中，沙利度胺联合地塞米松等治疗方案同

样引发促栓效应[37]。 

4.3. 特发型 PVT 

特发型 PVT 指排除慢性肝病和恶性肿瘤后的血栓，其中约 35%无明确危险因素，其余则与全身性或

局部诱因相关[32]。全身性诱因以获得/遗传性易栓症为主；局部诱因主要涉及腹部手术(脾切除)和腹腔炎

症(胰腺炎、阑尾炎等)。 
PVT 形成与多重病理机制有关，约 13%的病例存在两种及以上的全身性风险因素叠加现象[38]；遗

传性易栓症主要与核心调控蛋白的质或量异常有关，其中包括凝血因子V Leiden突变、凝血酶原G20210A
突变(上调凝血酶原基因表达)、MTHFR 突变相关高同型半胱氨酸血症及蛋白 C/S 缺乏[32] [38]。获得性

易栓症中，MPN 约占病因的 32% [39]，其具有特殊的促栓机制：JAK2 V617F 基因突变持续激活 JAK-
STAT 通路，导致血细胞异常克隆增殖并建立血栓前状态。需注意的是，尽管 MPN 属于血液恶性肿瘤，

但在筛查非恶性肿瘤 PVT 病因时仍需重点考量。其它获得性因素包括抗磷脂综合征及激素影响(妊娠/避
孕药)等[32] [40]。抗磷脂综合征中，IgG 型抗心磷脂抗体与 PVT 显著相关[41]。其机制涉及：① 抗磷脂

抗体与血小板结合致其数量消耗而功能亢进；② 炎症因子过量产生显著激活凝血系统[42]。 
局部危险因素以腹部手术和腹部炎症(如胰腺炎)为主。流行病学研究显示，腹部炎症与手术最常见。

其中胰腺炎为关键诱因，机制涉及：胰腺坏死释放大量消化酶直接损伤门静脉血管内皮，合并胰腺假性囊

肿时压迫门静脉致其压力增高、血流减缓，共同促进血小板聚集及纤维蛋白沉积[43]。此外，腹部手术相

关 PVT 机制主要表现：① 术中血管损伤激活凝血系统；② 术后感染引发炎症反应也会诱发血栓形成[44]。 
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5. 治疗 

PVT 常规临床管理策略主要包括三类：抗凝、溶栓、TIPS 及肝移植治疗。近年来，随着对 PVT 病理

机制研究的不断深入，新型抗血栓方式逐渐发展：① 门静脉支架置入术可迅速恢复门静脉血流；② 分
子靶向与基因工程(如靶向抗凝/抗血小板、基因工程)为实现精准抗栓提供了新思路；③ 干细胞疗法通过

改善内皮功能及调控炎症微环境展现潜力。 

5.1. 传统治疗方式 

5.1.1. 抗凝 
当前，抗凝治疗是 PVT 的一线疗法[45]。研究表明，规范抗凝可提高门静脉再通率，改善肝功能。

然而，目前研究多为回顾性研究，缺乏多中心随机对照试验验证其长期有效性及安全性。抗凝适应症包

括：急性症状性 PVT (腹痛 > 24 小时)、完全闭塞性 PVT、合并肠系膜静脉血栓及肝移植术前患者[1]。目

前抗凝药物选择包括传统抗凝药物(如华法林、低分子肝素)和新型口服抗凝药物(New Oral Anticoagulants, 
NOACs)。后者通过特异性抑制 Xa 或 IIa 因子展现更优安全性。 

(1) 传统抗凝药物 
传统抗凝药物包括维生素 K 拮抗剂(华法林)和肝素类(普通肝素、低分子肝素和磺达肝癸钠)。但均存

在局限：华法林需监测国际标准化比值，其值易受药物及饮食干扰；普通肝素类则需监测活化部分凝血

活酶时间和血小板计数(需警惕肝素相关血小板减少症)。  
(2) NOACs 
NOACs 包括直接 Xa 因子(如利伐沙班)和 IIa 因子抑制剂(如达比加群)，无需常规监测凝血指标，患

者依从性更高。与传统抗凝药相比，新型口服抗凝药在门静脉再通率及出血风险控制方面更具优势[46]。
但现有研究证据有限，需多中心随机对照研究验证其有效性和安全性。 

5.1.2. 溶栓 
在抗凝治疗后，血栓未消退或继续进展，且排除了溶栓的绝对禁忌症，溶栓可作为紧急治疗措施。

溶栓分为全身给药(静脉注射链激酶、重组组织纤溶酶原激活剂等)和局部给药，后者入路包括经皮肝穿刺、

经颈静脉及经肠系膜静脉穿刺[47]。需特别强调的是，溶栓治疗需严格把握禁忌症与适应症。近期活动性

出血、创伤或手术史、主动脉夹层等是溶栓的绝对禁忌症；适应症为急性症状性 PVT、无门静脉海绵样

变性或非条索化 PVT [1]。溶栓时机非常关键，急性 PVT 发病 30 天内(最佳 14 天内)效果更优[47]。 
然而需警惕的是，局部溶栓入路存在相关出血风险。研究表明，经皮肝穿刺时，较大鞘管穿刺时可

能增加出血风险[48]；而经肠系膜静脉入路因解剖复杂性导致出血风险更高，故在临床上较少使用[49]。
目前溶栓治疗证据有限，需大型随机对照试验验证其有效性和安全性，并建立针对性管理体系。 

5.1.3. TIPS 
TIPS 对 PVT 的临床应用需聚集适应症和疗效。首先从适应症层面看，TIPS 适用于以下临床情形：

① 抗凝无效或禁忌；② 急性症状性 PVT 伴食管胃底静脉曲张出血；③ 需外科介入的食管胃底静脉曲

张出血患者[1]。然而需注意的是，其疗效评估需权衡并发症风险，特别需考虑术后肝性脑病的高发生率

(35%~50%)及其在个体化治疗决策中的重要性[50]。 

5.1.4. 肝移植 
肝移植是终末期肝病重要治疗手段。近年来，门静脉再通联合经颈静脉肝内门体分流术(Portal Vein 

Recanalization Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt, PVR-TIPS)作为一项新的介入技术，为肝移植

治疗复杂慢性肝病(如慢性 PVT)提供新途径。 
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传统观点认为，慢性 PVT 是肝移植相对禁忌症(门静脉吻合困难及术后并发症风险高) [51]。而近期

研究发现 PVR-TIPS 通过门静脉再通与分流道建立，可改善部分慢性 PVT 患者血管条件。该技术能降低

移植复杂性、扩大适用群体及提升移植成功率[51]。在此背景下，肝移植适应症主要为失代偿期肝硬化及

死亡风险较高的慢性肝病。 

5.2. 新型治疗进展 

随着传统治疗方法不断优化，新型疗法也在逐步发展。当前，PVT 新型疗法发展聚焦三大方面：① 门
静脉支架置入；② 新型溶栓和抗栓疗法(靶向治疗、基因工程与免疫调节)：靶向调控血栓形成分子机制，

为精准化、个体化治疗提供新思路；③ 干细胞治疗(如间充质干细胞)：改善内皮功能及血栓炎症微环境，

为 PVT 治疗提供新的生物学途径。 

5.2.1. 门静脉支架置入术 
门静脉支架置入作为新型介入疗法，通过支架置入门静脉，缓解门静脉阻塞或血流受阻，有效改善

门静脉高压或血栓，迅速恢复门静脉血流。 
具体到临床应用，当前门静脉支架置入术主要适应症为门静脉癌栓或狭窄，可有效缓解肿瘤相关门

静脉狭窄，改善临床症状[52]。值得注意的是，支架置入时可能损伤门静脉血管内皮，引发支架周围新发

血栓，显著影响患者疗效及长期预后[53]。因此，术后需定期复查及预防。 
值得关注的是，门静脉支架置入术的临床价值不仅限于单一治疗场景。对于无法接受外科手术的肝

癌患者，经动脉化疗栓塞术是临床常用的有效治疗手段[54]。而门静脉支架置入术的联合应用可进一步提

升疗效：其通过迅速解除门静脉阻塞、恢复血流，改善局部血液循环；研究证实，肝癌合并 PVT 患者中，

与单独使用经动脉化疗栓塞术相比，联合门静脉支架置入、经动脉化疗栓塞术及放疗可提高患者生存率、

改善预后[55]。 

5.2.2. 新型溶栓和抗栓疗法 
(1) 分子靶向治疗 
尽管传统抗凝、溶栓疗法在持续改进，但风险仍较高。随着研究进展，靶向治疗、基因工程技术与

免疫调节治疗等新型治疗策略开发可弥补传统治疗的不足。目前研究主要聚焦于凝血因子 XI/XIa 抑制剂

和新型抗血小板等靶向药物的开发[56] [57]。 
研究发现，凝血因子 XI/XIa 抑制剂通过选择性抑制病理性血栓，同时保留生理止血功能。这一特性

使其在 PVT 等治疗中更具优势，能有效减少出血风险。与传统抗凝药物(如低分子肝素、华法林)相比，

此类新型靶向抗凝药显著减少了出血并发症的发生[58]。 
除靶向凝血途径外，研究也聚焦于靶向抗血小板药物的开发。这类药物通过精准阻断血小板活化相

关分子(如受体或信号通路)，有效抑制血小板粘附与聚集。其独特机制同样实现了抗栓有效性和出血风险

平衡，克服了传统抗血小板治疗的局限性。当前临床前研究重点关注新型 P2Y12 受体拮抗剂、ACKR3 及

PDK1 抑制剂等药物，这些靶向治疗在急性心肌梗死、脑卒中等心脑血管疾病的治疗中展现出良好前景

[56]。 
然而需清醒认识到，现有靶向抗血小板治疗的临床转化仍面临挑战。尽管此类药物在动脉血栓治疗

中取得突破，但其对静脉系统血栓(如 PVT)的临床研究仍有限。此外，某些靶点(如 PDI)并不只在血小板

中特异性表达，可能导致“脱靶效应”，长期应用存在安全隐患。 
(2) 基因治疗 
PVT 的发生与 Virchow 三要素(高凝状态、内皮损伤及血流动力学改变)有关。传统治疗因出血风险
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高、个体疗效差异显著等不足，促使学者们探索更安全、个体化的新方案。基因治疗通过靶向调控基因

表达，为 PVT 治疗提供新思路。其中肝靶向基因技术在遗传性肝病治疗中取得显著进展，为靶向调控凝

血相关基因治疗 PVT 奠定了理论基础[59]。 
在遗传性凝血功能障碍中，血友病 A/B (凝血因子 VIII/IX 缺乏)的基因治疗研究具有重要参考价值

[60]。重组腺相关病毒(recombinant adeno-associated virus, rAAVs)载体因其低免疫原性特点，已成为靶向

肝脏基因治疗中核心递送系统，其疗法在血友病 B 中疗效显著且已获美国食品药品管理局批准[61]。值

得注意的是，肝脏的双重血供特征使 rAAVs 载体转导效率显著提高，同时其固有免疫耐受优势进一步强

化了肝脏作为基因治疗靶点的价值[59]。 
最新研究进展显示，基于腺相关病毒载体血清型(Adeno-Associated Virus Serotype 5, AAV5)的 valoc-

tocogene roxaparvovec 基因疗法在重症血友病治疗中展现出优势，单次输注可维持凝血因子 VIII 的活性

至少 2 年，年出血率下降 84.5%且无长期不良反应[62]。相较于传统替代疗法，它显示出的更低出血风险，

印证了基因治疗对凝血功能精准、长效调控的优势，这一进展为基因治疗 PVT 提供了重要参考[62] [63]。 
但需强调的是，当前该领域尚处于早期阶段，仍面临许多关键问题亟待解决：1) 明确基因表达剂量，

过度抑制抗凝基因可能会引发出血风险；2) PVT 病因复杂，需个体化治疗。因此，未来需开展基础研究

验证这些策略的安全性与有效性。 

5.2.3. 干细胞疗法 
研究发现，一些新型生物疗法如干细胞疗法对PVT再通具有潜在治疗价值。作为再生医学重要分支，

其机制包括抑制炎症反应、改善氧化应激及促进血管再生等[64]，但针对 PVT 的研究尚且不足。其中，

MSCs 凭借其免疫调节、低免疫原性及多向分化等特性，在多种疾病治疗中展现出良好前景[65] [66]。研

究发现，调控 miR-146a 和 Scr 信号通路能改善内皮功能、抑制血栓相关炎症微环境，为 PVT 靶向治疗提

供了分子基础。 
得益于上述机制优势，针对 PVT 的治疗，MSCs 可能通过干预其主要病因——肝硬化来发挥作用。

肝硬化进展与 PVT 严重程度呈正相关，其机制主要与肝细胞损伤导致肝星状细胞激活及细胞外基质过度

沉积有关[1]。研究表明，外源性 MSCs 可通过抑制肝星状细胞活化、调节免疫功能等机制来延缓肝纤维

化。尽管当前临床研究有限，但多证实 MSCs 可改善肝功能和临床预后[67]。 
然而需清醒认识到，干细胞治疗 PVT 仍面临双重挑战：1) 临床转化层面缺乏高质量临床试验验证其

有效性和安全性；2) PVT 多因素致病特性(如血液高凝、内皮功能障碍等)要求 MSCs 同时识别多个靶点，

治疗复杂度显著增加。未来需重点突破上述两大瓶颈，以制定标准化临床治疗方案。 

6. 总结 

综上所述，PVT 病因主要与慢性肝病、恶性肿瘤及非慢性肝病非恶性肿瘤相关。值得注意的是，部

分门静脉血栓患者未发现明确病因，这提示目前对该疾病的认知仍存在未知领域，需更深入探索。当前，

传统抗凝、溶栓等作为主要疗法，其出血风险大等局限性使临床应用受限。近年来，新型疗法(如门静脉

支架置入术、新型溶栓和抗栓疗法)突破性进展为个性化、精准化治疗 PVT 提供了新思路。未来的研究应

聚焦于病因和机制的深入探索，以及兼具疗效与安全性的新型治疗策略的开发，以提高 PVT 患者的临床

预后和长期生活质量。 
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