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摘  要 

食管胃底静脉曲张破裂出血(esophagogastric variceal bleeding, EGVB)是肝硬化门静脉高压最严重的

并发症之一，其发生与门静脉压力升高、侧支循环重建以及局部血流动力学异常密切相关。传统风险评

估方法主要依赖内镜形态学特征及门静脉压力指标，但在反映曲张静脉局部血流动力学环境方面仍存在

一定局限。近年来，随着医学影像技术和计算能力的发展，基于计算流体力学(computational fluid dy-
namics, CFD)的血流动力学分析逐渐被应用于门静脉系统研究，为揭示曲张形成及破裂的生物力学机制

提供了新的研究手段。CFD能够基于患者个体化三维血管模型，定量分析血流速度分布、壁面剪切应力

及流动结构等关键参数，从而为EGVB风险评估提供潜在的量化指标。本文综述了食管胃底静脉曲张破裂

出血的病理生理机制，总结了传统风险评估方法及其局限，并重点介绍了CFD在门静脉系统血流动力学

研究中的应用进展，包括建模流程、血流动力学指标体系以及相关研究成果。同时，对当前研究面临的

主要挑战及未来发展方向进行了讨论，以期为EGVB个体化风险评估及精准治疗提供新的研究思路。 
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Abstract 
Esophagogastric variceal bleeding (EGVB) is one of the most severe complications of cirrhotic portal 
hypertension, and its occurrence is closely associated with elevated portal pressure, collateral cir-
culation reconstruction, and local hemodynamic abnormalities. Traditional risk assessment meth-
ods primarily rely on endoscopic morphological characteristics and portal pressure indices; how-
ever, they have limitations in reflecting the local hemodynamic environment of variceal veins. In 
recent years, with advances in medical imaging technology and computational power, hemody-
namic analysis based on computational fluid dynamics (CFD) has gradually been applied to the 
study of the portal venous system, offering a new approach to elucidating the biomechanical mech-
anisms underlying variceal formation and rupture. CFD enables the quantitative analysis of key pa-
rameters such as blood flow velocity distribution, wall shear stress, and flow structures based on 
patient-specific three-dimensional vascular models, thereby providing potential quantitative indi-
cators for EGVB risk assessment. This review summarizes the pathophysiological mechanisms of 
EGVB, outlines traditional risk assessment methods and their limitations, and focuses on the appli-
cation progress of CFD in hemodynamic studies of the portal venous system, including modeling 
workflows, hemodynamic indices, and related research findings. Additionally, the main challenges 
and future directions in current research are discussed, aiming to provide new insights for individ-
ualized risk assessment and precise treatment of EGVB. 
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1. 引言 

食管胃底静脉曲张(esophagogastric varices, EGV)是肝硬化门静脉高压最常见且最严重的并发症之一，

其破裂出血(esophagogastric variceal bleeding, EGVB)是导致肝硬化患者死亡的重要原因。流行病学研究显

示，约 50%~60%的肝硬化患者在疾病进展过程中会出现食管或胃底静脉曲张，而每年约有 10%~15%的

患者发生首次曲张破裂出血，若未及时治疗，其 6 周病死率仍可达到 15%~25% [1] [2]。因此，准确识别

高危曲张并进行早期干预，是降低 EGVB 相关死亡率的重要策略。 
目前临床上对 EGVB 风险的评估主要依赖于内镜检查及门静脉压力相关指标。食管胃十二指肠镜被

认为是诊断 EGV 的金标准，通过评估曲张静脉的大小、形态以及红色征等特征，可以对患者进行出血风

险分层[3]。此外，肝静脉压力梯度(hepatic venous pressure gradient, HVPG)也被用于评价患者 EGVB 风险

[4]。近年来，一些无创影像学方法，如多普勒超声，也被用于评估门静脉系统血流动力学特征[5]-[7]。 
尽管上述方法在临床实践中具有重要价值，但仍存在一定局限。随着医学影像技术和计算能力的发

展，基于计算流体力学(computational fluid dynamics, CFD)的血流动力学分析逐渐成为研究血液流动特征

的重要工具。基于患者影像数据重建的三维血管模型，CFD 仿真通过求解 Navier-Stokes 方程模拟血液在

复杂血管结构中的流动，从而获得传统临床方法难以直接测量的血流动力学参数[8] [9]。这些血流动力学

指标在动脉粥样硬化、动脉瘤破裂风险评估等领域已被广泛研究，并被认为能够反映血管局部力学环境

及潜在病理改变[10] [11]。近年来，一些研究开始将 CFD 方法应用于门静脉系统血流动力学研究[12]-[14]。 
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然而，EGV 相关血流动力学研究仍处于相对早期阶段。基于此，本文系统综述了食管胃底静脉曲张

破裂出血的病理生理基础及现有风险评估方法，并总结了计算流体力学仿真在 EGVB 风险评估中应用。 

2. 食管胃静脉曲张破裂出血的病理生理基础 

EGVB 的发生机制涉及复杂的血流动力学改变和血管结构重塑，其中包括门静脉系统阻力升高、侧

支血管重建以及曲张静脉壁张力增加等过程。 

2.1. 门静脉高压形成机制 

门静脉高压是食管胃静脉曲张形成及破裂的基础病理状态，其本质是门静脉系统压力持续升高[1] [4]。
门静脉高压的形成主要涉及两个关键因素：肝内血管阻力增加和门静脉血流量增加。在肝硬化过程中，

肝实质纤维化和再生结节形成导致肝窦结构发生严重重塑，进而显著增加肝内血管阻力。与此同时，肝

窦内皮细胞功能异常及血管收缩因子(如内皮素-1)增加也进一步加重了肝内血流阻力[15]。 
除了肝内阻力增加外，门静脉系统还会出现高动力循环。在肝硬化患者中，由于肠系膜血管扩张和

全身血管阻力下降，内脏血流显著增加，进一步增加门静脉回流量，从而加剧门静脉压力升高[16]。这一

过程形成了“阻力增加–血流增加”的恶性循环，使门静脉高压逐渐进展。 

2.2. 曲张形成与侧支循环重建 

当门静脉压力持续升高时，机体会通过建立门体侧支循环以减轻门静脉系统压力。该过程主要通过

原有微小交通血管扩张以及新生血管形成实现，从而使部分门静脉血流绕过肝脏直接进入体循环[17]。 
在多种门体侧支通路中，胃左静脉–食管静脉是最主要的通路之一。当门静脉压力升高时，大量血

流通过胃左静脉进入食管下段黏膜下静脉丛，导致该区域血管逐渐扩张和迂曲，最终形成食管静脉曲张。

此外，胃短静脉及胃后静脉也可参与侧支循环形成，从而形成胃底静脉曲张[18]。 
在侧支循环形成过程中，血管壁会经历显著的结构重塑。研究表明，曲张静脉壁较正常静脉明显变

薄，且弹性纤维和胶原纤维排列紊乱，使血管壁机械强度降低[19]。同时，曲张静脉内血流速度和压力分

布发生显著改变，这些因素均可能增加血管破裂风险。 

2.3. 曲张破裂的力学机制 

曲张静脉破裂本质上是血管壁所承受的机械应力超过其结构强度所致。从生物力学角度来看，破裂

可以通过 Laplace 定律进行解释。对于圆柱血管，其壁张力(T)与血管内压力(P)及血管半径(r)呈正相关，

而与血管壁厚度(w)呈负相关： 
P rT

w
×

=  

根据 Laplace 定律，当门静脉压力升高时，曲张静脉内压力随之增加；与此同时，曲张静脉直径逐渐

扩大而血管壁厚度变薄，从而显著增加血管壁张力。当壁张力超过血管壁结构强度时，即可能发生破裂

[20]。 
临床研究也支持这一理论。例如，内镜下观察到的红色征被认为是曲张静脉壁局部变薄和应力集中

的表现，与出血风险显著相关[21]。此外，曲张静脉局部血流动力学异常，如高局部压力、异常流速分布

以及湍流结构，也可能导致血管壁应力不均匀分布，从而增加破裂风险[22]。 
这些生物力学因素提示，曲张破裂不仅取决于门静脉整体压力水平，还与局部血流动力学环境密切

相关。因此，传统依赖形态学或压力指标的评估方法可能无法完全反映曲张静脉的真实破裂风险，而基

于计算流体力学(CFD)的血流动力学分析为研究这一问题提供了新的工具和思路。 
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3. 传统风险评估方法 

在肝硬化患者中，食管胃底静脉曲张破裂出血风险的评估主要依赖内镜检查及门静脉压力相关指标。

近年来，一些无创影像学技术也被用于评估门静脉系统血流动力学状态。 

3.1. 有创评估方法 

3.1.1. 食管胃十二指肠镜 
食管胃十二指肠镜是诊断食管胃静脉曲张的金标准，也是目前临床评估出血风险最常用的方法。内

镜检查可以直接观察曲张静脉的形态特征，包括曲张大小、形态以及红色征。食管静脉曲张出血风险评

估的经典研究[3]发现大型曲张静脉以及伴有红色征的患者发生出血的风险显著升高。此外，多项指南均

推荐对肝硬化患者进行定期内镜筛查，以识别高危曲张并采取预防性治疗措施。 
然而，内镜评估主要依赖形态学特征，难以反映曲张静脉内部真实的血流动力学状态。此外，内镜

检查属于侵入性操作，部分患者依从性较差，因此其在长期动态风险评估中的应用存在一定局限。 

3.1.2. 门静脉压力 
肝静脉压力梯度是评价门静脉高压严重程度的重要指标，也是目前公认的门静脉压力测量标准。

HVPG 通过测量肝静脉楔压与自由肝静脉压之间的差值来间接反映门静脉压力水平。研究表明，当 HVPG 
≥ 10 mmHg 时提示存在临床显著门静脉高压，而 HVPG ≥ 12 mmHg 则显著增加食管静脉曲张破裂出血风

险[1] [4]。HVPG 不仅能够用于预测出血风险，还可用于评估药物治疗效果[15]。 
尽管 HVPG 具有较高的临床价值，但其测量需要介入导管操作，属于有创检查，因此在临床实践中

应用仍受到一定限制。 

3.2. 无创评估方法 

随着医学影像技术的发展，一些无创方法逐渐被用于评估门静脉高压及 EGVB 风险。 

3.2.1. 多普勒超声 
多普勒超声是评估门静脉系统血流最常用的影像学方法之一，可以间接反映门静脉系统血流动力学

状态。部分研究表明，门静脉血流速度降低及脾静脉血流增加与门静脉高压程度相关[23]。 
然而，多普勒超声测量结果受操作者经验和患者体型等因素影响较大，其在定量评估门静脉压力方

面的准确性有限。 

3.2.2. 瞬时弹性成像 
瞬时弹性成像通过测量组织硬度评估肝纤维化程度的无创技术。近年来研究发现，肝脏及脾脏硬度

与门静脉压力水平具有一定相关性，因此可用于间接预测静脉曲张及出血风险[24]。 
多项研究表明，脾脏硬度测量在预测临床显著门静脉高压方面具有较高的诊断价值[25] [26]。然而，

该方法无法提供门静脉系统局部血流动力学信息。 

3.2.3. 相位对比磁共振成像 
相位对比磁共振成像(phase-contrast MRI, PC-MRI)能够定量测量血流速度和流量。该方法可以对门静

脉、脾静脉及肠系膜静脉血流进行定量分析，从而评估门静脉系统血流动力学状态[27]。 
PC-MRI 具有无创和可重复的优势，但其空间分辨率有限，难以准确评估细小侧支循环及曲张静脉内

部血流结构。 

4. 计算流体力学仿真技术在 EGVB 风险评估中的应用 

随着医学影像技术与计算能力的发展，CFD 仿真逐渐成为研究复杂血管系统血流动力学的重要工具。
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通过结合医学影像重建的三维血管模型与数值求解流体动力学方程，CFD 仿真可以获得传统临床检查难

以直接测量的血流动力学参数，如压力分布、壁面剪切应力以及流动结构等。这些参数在动脉疾病研究

中已被广泛应用，并被认为能够反映血管局部力学环境及潜在病理改变[8]。 
近年来，随着 CT 和 MRI 三维重建技术的发展，一些研究开始尝试将 CFD 方法应用于门静脉系统及

食管胃静脉曲张的血流动力学研究，以探索曲张形成及破裂的潜在机制[28]。 

4.1. CFD 建模流程 

基于医学影像的 CFD 研究通常包括以下几个关键步骤：影像数据获取、血管几何模型重建、网格划

分、边界条件设定以及数值求解。 
首先，通过 CTA 或 MRA 获取门静脉系统影像数据，并利用医学影像处理软件(如 Mimics、ITK-SNAP

等)进行三维血管结构重建。随后对血管模型进行平滑处理并划分计算网格。网格质量对于数值模拟结果

具有重要影响，因此通常需要进行网格无关性验证[29]。 
在数值计算过程中，血液流动通常通过求解 Navier-Stokes 方程描述： 

2u u u p u
t

ρ µ∂ + ⋅∇ = −∇ + ∇ ∂ 
 

其中：ρ为血液密度，u 为速度向量，p 为压力，μ为血液动力黏度。 
该方程描述了血液在血管内的质量守恒和动量守恒关系，是 CFD 模拟的理论基础[9]。然而，不同研

究在建模假设上存在显著差异，这些差异可能对最终结论产生重要影响。例如，在血液流变模型的选择

上，对于大血管血流，许多研究采用牛顿流体模型，而另一些研究则指出在低剪切率条件下，非牛顿模

型(如 Carreau 或 Casson 模型)能更准确地描述血液的流变特性，从而影响壁面剪切应力的定量结果[30] 
[31]。在血管壁边界条件的处理上，多数研究为了简化计算，通常假设血管壁为刚性，忽略了血管在脉动

压力下的形变。但门静脉系统同样存在一定程度的脉动，采用刚性壁假设可能会低估壁面剪切应力的时

空变化。少数采用流固耦合(Fluid-Structure Interaction, FSI)方法的研究尝试揭示血管壁形变对局部血流模

式的影响，但由于建模复杂且计算成本高昂，其在门静脉高压领域的应用仍十分有限。 
边界条件的设定是 CFD 仿真准确性的关键。对于门静脉系统，入口边界条件通常采用速度或流量边

界条件，而出口边界条件则可采用压力边界或阻抗模型来模拟不同侧支循环的血流分布[12] [32] [33]。 

4.2. 血流动力学指标体系 

CFD 预测的血流动力学指标描述了血管内部流动结构及血管壁力学环境，可分为血流模式指标和壁

面血流动力学指标[34]。前者主要用于描述血管腔内流动结构特征，而后者则反映血流与血管壁之间的相

互作用。 

4.2.1. 血流模式指标 
常见的血流模式指标包括速度分布、漩涡结构以及螺旋流等。这些指标能够反映血流稳定性及能量

耗散特征，对血管疾病的发生发展具有重要影响。 
(1) 血流速度 
血流速度是最基本的血流动力学指标之一，其空间分布能够反映血流加速、减速及流线分离等现象。

在门静脉系统中，血流速度变化与血管几何结构及血流分配密切相关。研究表明，血流速度降低常伴随

局部血流停滞及血栓形成风险增加[35]。此外，在动脉瘤研究中，低流速区域常与血栓形成及炎症反应相

关，而高速血流则可能导致局部壁面应力增加，从而影响血管壁稳定性[36]。 
(2) 涡度 
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涡度是描述流体旋转强度的重要指标，其定义为速度场的旋度： 
uω =∇×  

涡度能够反映血流中的旋转结构和局部剪切层。研究表明，在血管分叉或弯曲区域，涡度通常较高，

这些区域往往伴随复杂流动结构和能量耗散[37]。在动脉系统中，高涡度区域可能促进血小板活化及血栓

形成，同时也可能导致血管壁局部应力不均匀分布[38]。 
(3) 螺旋度 
螺旋度用于描述流体速度与涡度之间的耦合关系，其表达式为： 

H u ω= ⋅  

螺旋流在人体血管中广泛存在，被认为能够提高血流稳定性并减少流动分离[39]。研究表明[40]，适

度的螺旋流有助于维持血流稳定，而螺旋结构消失或紊乱可能导致异常流动结构，从而影响血管壁力学

环境。 

4.2.2. 壁面血流动力学参数 
常见的壁面血流动力学指标包括壁面剪切应力及其衍生参数，这些指标在血管内皮细胞功能调节、

血管重塑以及血管疾病发生发展过程中具有重要作用[41]。 
(1) 壁面剪切应力 
壁面剪切应力(wall shear stress, WSS)是血流作用于血管壁的摩擦力，其表达式为： 

WSS u
n

µ ∂
=

∂
 

其中 μ为血液动力黏度，u 为速度，n 为法向方向。 
壁面剪切应力被认为是调节血管内皮细胞功能的重要机械刺激。大量研究表明[42] [43]，异常 WSS

分布与血管疾病的发生发展密切相关。例如，在动脉粥样硬化研究中，低 WSS 区域往往是斑块形成的高

发区域，而在腹主动脉破裂相关研究中，破裂位置通常与高 WSS 区域共定位。从血管生物学机制来看，

WSS 通过机械转导(mechanotransduction)途径直接影响内皮细胞的形态、功能及基因表达。在低 WSS 或

振荡剪切应力区域，内皮细胞通常表现为促炎表型，表现为黏附分子(如 VCAM-1、ICAM-1)表达上调，

内皮型一氧化氮合酶(eNOS)活性下降，从而促进单核细胞黏附和血管壁炎症反应[41] [42]。长期的低 WSS
环境还会诱导内皮细胞向间质转化(EndMT)，并刺激血管平滑肌细胞增殖和凋亡失衡，导致血管壁结构重

塑和稳定性下降。相反，过高的 WSS 可能通过激活基质金属蛋白酶(MMPs)降解细胞外基质，削弱血管

壁的机械强度，从而增加破裂风险。这些机制在动脉瘤和动脉粥样硬化中已得到广泛验证，为理解曲张

静脉破裂提供了重要的生物学框架。 
(2) 时间平均壁面剪切应力 
由于血流具有明显的脉动特性，单一时刻的 WSS 往往难以全面反映血流动力学环境。因此，研究中

通常采用时间平均壁面剪切应力(time-averaged wall shear stress, TAWSS)进行评价，其计算公式为： 

( )
0

1TAWSS d
T

w t t
T

τ= ∫  

其中， ( )w tτ 为时刻 t 的壁面剪切应力，T 为心动周期。TAWSS 能够反映一个心动周期内血流对血管壁

的平均机械刺激，其值较低的区域通常与内皮细胞功能异常及炎症反应相关。 
(3) 振荡剪切指数 
振荡剪切指数(oscillatory shear index, OSI)用于描述剪切力方向在一个心动周期内的变化程度，计算
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公式为： 

( )

( )
0

0

d1OSI 1
2 d

T
w

T
w

t t

t t

τ

τ

 
 = − 
 
 

∫

∫
 

OSI 的数值范围为 0~0.5，OSI 接近 0 表示血管壁所受的壁面剪切应力方向稳定，即血流方向较为稳

定，OSI 接近 0.5 表示剪切应力方向频繁变化，即血流在心动周期内振荡较为剧烈。研究表明，高 OSI 环
境可能导致内皮细胞功能异常，并促进动脉粥样硬化斑块的形成[44]。在曲张静脉中，由于血管形态迂曲

和血流紊乱，局部可能出现高 OSI 区域，这种振荡的血流模式会持续干扰内皮细胞的极性排列和紧密连

接，增加血管通透性，为炎症细胞浸润和血管壁水肿创造条件。 
(4) 相对停留时间 
相对停留时间(relative residence time, RRT)是一个组合指标，其计算综合了 TAWSS 和 OSI： 

( )
1RRT

1 2 OSI TAWSS
=

− × ⋅
 

RRT用于反映血液在血管壁附近停留时间的长短，RRT较高提示血流速度较低或存在局部涡流结构，

研究表明，这种区域可能会促进血小板黏附及血栓形成，因此 RRT 在血栓的相关研究中被广泛应用[45] 
[46]。 

4.2.3. 总结 
总体而言，这些血流动力学指标能够从不同角度反映血流、血管壁、以及二者之间的相互作用。在

动脉疾病研究中，这些指标已被广泛用于预测动脉粥样硬化、血栓形成以及动脉瘤破裂风险评估。随着

CFD 技术在门静脉系统研究中的广泛应用，这些指标有望为食管胃底静脉曲张破裂风险评估提供新的量

化参数。 

4.3. 血流动力学因素与曲张破裂风险 

食管胃底静脉曲张破裂出血的发生与多种因素相关，其中血流动力学环境被认为是重要影响因素

[47]-[49]。近年来，研究者开始利用 CFD 方法从血流动力学角度分析门静脉系统及侧支循环的血流特征。

现有研究主要集中于门静脉压力、血管形态以及局部血流动力学异常等方面[50]。 

4.3.1. 门静脉压力与出血风险 
门静脉压力升高是食管胃静脉曲张形成及破裂的核心机制。临床研究表明，肝静脉压力梯度与静脉

曲张出血风险密切相关[51]。早期的前瞻性研究发现曲张静脉大小、红色征以及门静脉压力水平是预测首

次出血的重要因素[3]。此外，多项研究发现，当 HVPG 下降得比基线低 20%甚至更多或降至低于 12 mmHg
时，患者 EGVB 的风险很低[52] [53]，这证明了门静脉压力在出血发生中的关键作用。从力学角度来看，

门静脉压力升高会直接增加曲张静脉内压力。根据 Laplace 定律，血管壁张力与血管半径及内压力成正

比，因此门静脉压力升高会显著增加曲张静脉破裂风险。 
已有多项研究借助 CFD 方法，预测 HVPG 或门静脉压力梯度(portal pressure gradient, PPG) [54]。Qiu

等人[55]提出了一种基于临床测量的 HVPG，结合计算流体力学评估患者 PPG 的方法，结果表明，对于

36%的患者，HVPG 与 PPG 存在很强的相关性(R = 0.7499, P < 0.0001)，但 36%患者的门静脉高压严重程

度分类被低估，特别是右侧支循环和窦前型门静脉闭塞患者。在 Qiu 等人的另一项研究中[56]，通过将肝

脏区域建模为多孔介质来无创预测 PPG 值，结果表明，CFD 分析得到的门静脉高压患者的 PPG 值与临

https://doi.org/10.12677/jcpm.2026.52176


杨红鱼，董慧敏 等 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2026.52176 732 临床个性化医学 
 

床测量数据高度吻合(23.93 mmHg vs 23 mmHg)，TIPS 术后的 PPG 预测值也与临床数据相近(10.69 mmHg 
vs 11 mmHg)。Wang 等人[57]提出了一种患者特异性的 0-3D 多尺度肝循环计算模型用于预测门静脉高压

患者经颈静脉肝内门体分流术(TIPS)术后的 PPG 值，预测值与体内实测值显著相关(R = 0.93, P < 0.0001)。
Xiong 等人[58]基于多普勒超声检查数据，利用计算流体力学模拟，预测了患者 TIPS 术前和术后的门体

压力梯度，结果表明，无创预测结果与临床有创测量结果呈显著线性相关(R2 = 0.998, P < 0.001; R2 = 0.959, 
P < 0.001)。 

上述研究表明，计算流体力学仿真已能够无创、准确地预测门静脉高压患者的门静脉压力梯度值，

这为进一步基于计算流体力学方法评估门静脉高压患者食管胃底静脉曲张破裂出血风险提供了有力支撑。 

4.3.2. 门静脉侧支循环血流动力学 
门静脉高压发生后，有时会通过形成门体侧支循环以降低门静脉系统压力，其中胃左静脉—食管静

脉系统是最重要的侧支通路之一[59]。侧支循环的血流分布直接影响曲张静脉内血流量及压力环境。 
近年来，一些研究利用 CFD 方法分析门静脉系统血流动力学特征。例如，Xie 等人[60]对 5 名肝硬

化患者和 2 名健康志愿者的门静脉系统进行了血流动力学模拟，研究了血液分布、脾静脉血流速度对门

静脉高压的影响，并探究了血流量与肝容量之间的关系。结果表明，门静脉左右支的血液分布存在显著

差异，大部分肠系膜上静脉的血液流入门静脉右支，大部分脾静脉血液流入门静脉左支，同时门静脉压

降与脾静脉血流速度呈线性关系。Qu 等人[61]利用计算流体力学分析了不同移植肝类型下门静脉血流参

数的变化，发现接受左肝移植时，门静脉内血液流线具有显著的涡流，导致其压力损失远大于移植右肝

的情况，这意味着当血流量较大时，接受左肝移植的风险也较高。此外，有学者利用 CFD 方法分析 TIPS
手术对患者门静脉系统血流模式的影响。例如，Xiong 等人[13]采用计算流体力学仿真量化了门静脉高压

患者在 TIPS 前后的肠系膜上静脉血液分布，并探究了其与术后肝性脑病(HE)并发症之间的关联，结果表

明，肠系膜上静脉和脾静脉的血流在门静脉显著混合，TIPS 术后发生 HE 的患者体内肠系膜上静脉血液

比例显著高于无 HE 患者(P < 0.001)。Gao 等人[62]利用多孔介质模型与欧拉多相流模型研究了支架参数

对 TIPS 结局的影响，发现支架直径与放置位置对 TIPS 结果有显著影响，支架直径的增加有助于门静脉

压力的进一步降低，同时布置在门静脉左支或右支的支架能够利用门静脉分叉的分流效应进而减少肠系

膜上静脉的血液流入下腔静脉。 
总之，结合医学影像重建与临床无创测量的患者个性化血流量数据，计算流体力学仿真能够预测门

静脉系统的血流分布与血流模式，这可用于分析不同部位的血液分布以及识别不利的涡流结构。然而，

上述研究大多基于刚性壁假设，且对于侧支循环网络的建模往往不完整。临床上，门静脉高压患者的侧

支循环极其复杂，包括胃左静脉、胃短静脉、脾肾分流等多种通路，而影像学检查(如 CTA)难以完整显

示所有细小侧支血管。这种“缺失”的侧支通路会改变整个门静脉系统的血流分配，导致 CFD 仿真结果

与真实血流状态存在偏差。此外，边界条件的设定也缺乏统一标准，例如出口边界采用零压力还是基于

阻抗模型的压力条件，会直接影响侧支循环血流的定量结果。这些建模差异导致不同研究之间的结果难

以直接比较，也提示在解读 CFD 结论时需要谨慎考虑其模型局限性。 

4.3.3. 局部血流动力学异常与破裂风险 
除了门静脉系统的压力和整体的血流模式外，曲张静脉局部血流动力学环境也可能影响其破裂风险。

血流动力学异常不仅影响血管壁机械应力，还可调节血管内皮细胞功能，从而影响血管结构稳定性[41]。
如前文所述，异常血流动力学环境可通过机械转导途径激活内皮细胞炎症反应、诱导血管壁重塑及细胞

外基质降解[41] [42]。在动脉瘤研究中，这类血流诱导的血管壁结构和功能改变已被证实是动脉瘤扩张与

破裂的核心机制[63]-[65]。类似地，在曲张静脉中，局部血流紊乱可能导致血管壁局部应力集中和炎症反
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应，最终使血管壁在较低的压力水平下即发生破裂。 

5. 存在的问题 

基于计算流体力学的血流动力学研究仍处于探索阶段，存在多方面的局限。首先，门静脉高压患者

的门静脉系统常伴有复杂的侧支循环结构，临床影像难以完整获取所有侧支血管信息，导致 CFD 仿真存

在较大不确定性。其次，曲张静脉壁厚及力学材料参数的实验数据十分有限，多数研究仍采用简化假设，

这可能影响血管壁应力分析的准确性。此外，现有研究多为小样本回顾性研究，缺乏大规模前瞻性临床

数据验证 CFD 指标与出血结局之间的关联。最后，个体化 CFD 建模及数值计算流程仍较为复杂，计算

成本较高，在临床中难以应用。因此，如何在保证模拟准确性的同时提高模型可靠性和临床可应用性，

仍是未来研究需要重点解决的问题。 

6. 总结与展望 

食管胃底静脉曲张破裂出血是肝硬化患者最严重的并发症之一，其发生与门静脉压力升高、侧支循

环重建以及局部血流动力学异常等多种因素密切相关。传统风险评估方法主要依赖内镜形态学特征及门

静脉压力指标，但在反映曲张静脉局部血流动力学环境方面仍存在一定局限。随着医学影像技术与计算

能力的发展，基于计算流体力学的血流动力学预测为研究门静脉系统血流特征及曲张破裂机制提供了新

的研究手段。现有研究表明，CFD 能够定量分析血流速度分布、壁面剪切应力及流动结构等关键参数，

从而为理解曲张形成及破裂风险提供新的生物力学证据。然而，目前相关研究仍处于探索阶段，在模型

边界条件设定、血管壁力学参数获取以及临床结局验证等方面仍存在诸多挑战。未来，随着高分辨率影

像技术的发展、多模态数据融合及人工智能代理模型的应用，CFD 有望逐步实现更高效、准确的个体化

血流动力学评估，并为食管胃底静脉曲张破裂风险预测及临床决策提供新的辅助工具。 
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