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肝硬化门静脉高压症术后的糖代谢变化
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　　摘要：目的　 探讨肝硬化门静脉高压症合并肝源性糖尿病的治疗方法。方法　回顾分析 １０年
间收治的 ４６例肝硬化门静脉高压症合并肝源性糖尿病患者的临床资料。结果　全部患者在营养支持

和胰岛素辅助治疗的基础上，以外科手术治疗为主。行断流术 ３９例；断流联合脾肾分流 ７例。结果显

示术后糖代谢改善３９例（８４．８％）。结论　肝硬化合并肝源性糖尿病的治疗宜针对原发病，以积极改

善肝功能为主，辅以糖代谢异常的治疗原则。
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　　肝硬化门静脉高压症合并糖代谢异常并发的
肝源性糖尿病是临床较为常见的合并症，它与原

发性糖尿病的病理基础、发病机制截然不同，本病

已被广大临床医生所关注和认识。本院自 １９９６
年 １０月—２００６年 ６月共收治经外科手术治疗的
肝硬化门静脉高压症 １５７例，其中合并肝源性糖
尿病 ４６例（２９．３％），现将其诊治情况报告如下。

　　收稿日期：２００６－１１－２２；　修订日期：２００７－０４－１８。

　　作者简介：刘亚光，男，陕西西安人，兰州军区第三二三医院主

任医师，主要从事肝胆胰脾外科临床方面的研究。

　　通讯作者：刘亚光　Ｅｍａｉｌ：ｊｉｎｇｃｈｅｎ＠２６３．ｎｅｔ

１　临床资料

１．１　一般资料

本组男 ３５例，女 １１例，男女之比为３．７∶１．０。

年龄 ３３～６８（平均 ４６．５）岁。３９例有慢性肝病

史，包括乙型病毒性肝炎、肝炎后肝硬化 ３２例

（６９．６％），丙型病毒性肝炎、肝炎后肝硬化 ４例

（８．７％），乙型病毒性肝炎合并丙型病毒性肝炎、

肝炎后肝硬化 ３例（６．５％）；另药物性肝硬化４例

（８．７％），酒精性肝硬化 ２例（４．３％），原因不明
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肝硬化 １例（２．２％）。脾脏肿大 ４６例（１００％），

腹水 ３７例 （８０．４％），上消化道出血史 ３４例

（７３．９％），其中出血 ２次以上 ２７例，黄疸 ２１例

（４５．７％），其中皮肤巩膜黄染 １３例。食欲减退、

消化不良、腹涨４１例（８９．１％）；多饮、多食、多尿

即“三多”症状 ５例（１０．９％）。肝功能 ＣｈｉｌｄＡ级

１４例（３０．４％），Ｂ级 ２５例（５４．４％），Ｃ级 ７例

（１５．２％）。

１．２　术前血糖代谢及处理情况

空腹血糖（正常值 ３．７～６．１ｍｍｏｌ／Ｌ）：６．２～

８ｍｍｏｌ／Ｌ１５例（３２．６％）；９～１１ｍｍｏｌ／Ｌ２３例

（５０．０％）；＞１２ｍｍｏｌ／Ｌ８例（１７．４％）。餐后

（２ｈ）血糖（正常值 ＜７．８ｍｍｏｌ／Ｌ）：＜５ｍｍｏｌ／Ｌ

３例（６．５％），９～１１ｍｍｏｌ／Ｌ１７例（３７．０％），

＞１２ｍｍｏｌ／Ｌ２６例（５６．５％），其中 ＞２１ｍｍｏｌ／Ｌ

９例。糖耐量减退，可耐受口服葡萄糖耐量试验

（ＯＧＴＴ）者 ３６例 （７８．３％），其 中 ６０ｍｉｎ时

＞１２ｍｍｏｌ／Ｌ３６例，１８０ｍｉｎ时 ＞１２ｍｍｏｌ／Ｌ３２例，

显示 ＯＧＴＴ减低。入院后停用磺脲类、双胍类降

糖药物，均给予胰岛素以及辅助肝功能和营养支

持治疗（极化液、能量合剂、支链氨基酸等）。

１．３　手术方法

行断流术 ３９例（择期 ３５例，急诊 ４例）：先行

全脾切除，然后离断胃后静脉和左膈下静脉，切开

膈下食管贲门前浆膜离断胃左静脉的胃支、食管

旁静脉进入食管下端的穿支静脉，及异位食管支、

异位高位食管支，离断食管下段至少 ６ｃｍ和上半

胃周围的全部反常血流，以及来自胃冠状静脉丛

垂直状进入食管下段的“穿壁静脉”；胃大、小弯

腹膜化。择期断流联合脾肾分流（联合术）７例：切

除脾脏，先行脾肾静脉端侧吻合，脾肾静脉的吻合

口径限制在０．８ｃｍ左右。然后行贲门周围血管离

断术。

１．４　统计学方法

数据以均值 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用配对

计量资料比较的 ｔ检验进行分析。

２　治疗结果

２．１　术后血糖改善情况

断流术组与联合术组术前与术后 ７～１４ｄ恢

复正常饮食后，２３例（５０．０％）餐前已不用胰岛

素，血糖稳定在 ４～８ｍｍｏｌ／Ｌ。７例（８．７％）术后

血糖异常无明显改善；其中包括断流术 ５例和联

合术 脾 肾 分 流 ２例。术 后 糖 代 谢 改 善 率 为

８４．８％。断流术组空腹血糖、胰岛素用量手术前

后比较有非常显著性差异（Ｐ＜０．０１）。联合术组

空腹血糖、胰岛素用量手术前后比较虽有改善，但

无显著性差异（Ｐ＞０．０５）（附表）。
附表　空腹血糖与胰岛素用量情况（ｘ±ｓ）

项目
术前

断流术（ｎ＝３９）联合术（ｎ＝７）

术后

断流术（ｎ＝３９）联合术（ｎ＝７）

空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０．１±７３．６ １０．７８±３．０２ ６．８２±３．４９ ７．７６±４．３９

胰岛素（Ｕ）　　　 ９．４９±５．４４ ９．７１±４．３９ ３．６９±５．０４ ５．７１±６．９７

　　　注：与术前比较Ｐ＜０．０１

２．２　术后并发症

术后发生并发症 １０例，发生率为 ２１．７％。

其中大量腹水 ７例，胸腔积液 ６例，消化道出血

４例，肝肾综合征 ２例，切口裂开、切口感染 ２例，

顽固性呃逆 １例。２例出现肝衰竭，发生率为

４．４％，均发生于急诊手术患者。

２．３　随访

随访 １９例，随访率 ４１．３％，随访时间为 ３个

月 ～１０ 年。 平 均 ２．３ 年。４ 例 血 糖 稳 定

４～９ｍｍｏｌ／Ｌ，餐前不用胰岛素，７例仍继续餐前使

用胰岛素 ４～８Ｕ血糖维持在 ７～１０ｍｍｏｌ／Ｌ，死亡

６例，其中原发性肝癌 ２例，肝、肾功能衰竭 ４例。

３　讨　论

肝脏在调节能量代谢储存糖原，维持血糖稳

定，起很重要的作用。肝硬化对糖代谢造成严重

影响，继发于肝脏损害而导致的糖代谢异常，称之

为肝源性糖尿病（ｈｅｐａｔｏｇｅｎｉｃｄｉａｂｅｔｅｓＨＤ）。８０％

以上的慢性肝病患者伴有糖耐量异常，并发糖尿

病者可达 ３０％［１］。是正常人群中原发糖尿病的

患病率（０．６％）的 ５０倍。本组肝硬化门静脉高

压症合并 ＨＤ４６例，占肝硬化门静脉高压症外科

手术病例的 ２９．３％。ＨＤ发病机制主要有以下多

种因素：（１）产生胰岛素抵抗，即肝细胞膜上胰岛

素受体数量减少，受体与胰岛素的亲和力下降，使

胰岛素的利用减少；并认为这是 ＨＤ发生的基础

机制；（２）肝酶的活性异常，导致糖代谢的多种酶

紊乱，包括对激素的灭活作用减弱，对胰岛素的拮

抗作用增强，使血糖增高；（３）对胰腺功能和免疫

１５６
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系统的直接损害，可能诱发自身免疫反应至胰腺

β细胞损害，且有腺泡组织的炎症、坏死、再生以

及实质萎缩等病理变化［２－３］。

ＨＤ与原发性糖尿病有本质上的差别，治疗原

则亦不同。（１）ＨＤ是源于肝脏损害、肝功不全可

继发糖代谢异常。与自身免疫反应直接损伤胰

岛，并使胰岛素敏感性降低有关。（２）空腹血糖

增高幅度不大甚至接近正常，但餐后血糖增高显

著。本组 ４６例空腹血糖≥９ｍｍｏｌ／Ｌ６７．４％，而

餐后（２ｈ）血糖≥９ｍｍｏｌ／Ｌ占 ９３．５％。一般认为

餐后 ２ｈ血糖浓度主要反映肝脏对糖的摄取和利

用；反映对升糖激素的灭活功能［４］。故此项检查

可用于评估肝脏功能。本组有 ３例餐后反而出现

低血糖现象，可能除肝脏损害所致高胰岛素血症

外，肝硬化时肝细胞对糖的摄取、利用障碍。与肝

硬化患者肝功能低下，对糖原的合成、分解能力降

低，糖原储备能力减弱有关［５］。（３）无典型的“三

多一少”原发性糖尿病的临床表现。由于肝硬化

患者伴有程度不同的低蛋白血症，大多数表现为

消瘦、营养差，与原发性糖尿病的消瘦不同。（４）

术后随肝功的改善血糖异常亦随之改善和稳定。

本组５０％的 ＨＤ患者平均术后１０ｄ餐前已不用胰

岛素，血糖稳定在 ４～８ｍｍｏｌ／Ｌ。

ＨＤ的治疗应以治疗原发病及改善肝功能为

主。断流术既能保持门静脉向肝血流，又具有止

血率高、创伤较小及术后肝性脑病发生率低的优

点［６］，有利于肝细胞的代谢和肝功能的恢复。随

肝功能的好转糖代谢也随之有明显的改善。本组

断流术组患者术前与术后餐前空腹血糖、胰岛素

用量有非常显著性差异（Ｐ＜０．０１），再者改善和

提高肝脏储备功能后，可促进胰高血糖素的生物

活性和肝细胞糖代谢过程［７］。联合术后保持一定

的自由门静脉压力和有效的门静脉向肝血流灌

注。从而达到既保留分流术和断流术两者的优

点，又克服了两者的缺点的目的，取得了满意的临

床效果。本组 ５例断流术联合脾肾分流术后糖代

谢异常有所改善，２例分流术后血糖异常无明显

改善和有轻度增高，可能与门静脉血直接进入体

循环有关。

对 ＨＤ围手术期的辅助治疗：（１）首选胰岛素

治疗。胰岛素具有保护肝脏和降血糖的双重作

用，可改善高血糖、酮血症等代谢紊乱，促进组织

对糖的利用。多主张采用单体胰岛素类（诺和

灵、诺和锐）。手术后应使用葡萄糖与脂肪乳双

能源提供热量，避免高浓度的葡萄糖。合理使用

葡萄糖和皮质激素，以免造成机体糖代谢紊乱，加

重胰岛 β细胞的负荷，促使其衰竭，造成不可逆

性的糖尿病。因此，术后在禁食的情况下，胰岛素

使用剂量应偏保守，不用长效胰岛素，以免发生低

血糖。门静脉高压症伴上消化道大出血的患者，

应用奥曲肽（ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ）后血清生长激素下降，胰

岛素敏感性可明显增加［８］，从而使血糖容易得到

控制；（２）禁止使用或特别慎用磺脲类、双胍类或

胰岛素增敏剂等降糖药物，避免加重和造成新的

肝脏损害 －降糖药物导致的肝损害。慎重使用利

尿剂；（３）控制糖类饮食量，适度低脂肪饮食，积

极补充蛋白质和维生素。
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