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药肝所致肝窦阻塞综合征研究进展

卢俊竹　詹俊

　　 【摘要】　由药物所致的肝窦阻塞综合征是药物性肝损伤的一种临床类型，临床表现以肝区疼
痛、肝肿大、黄疸以及腹腔积液为主要特征，需与布加综合征、淤血性肝病等相鉴别。目前该病发病

机制尚未完全阐明，缺乏特效治疗手段，去纤苷疗效相对较为肯定。在我国，该病的报道不多，主要

因服用土三七等含吡咯烷生物碱的中草药引起，极易被漏诊、误治。该文对肝窦阻塞综合征展开综

述，介绍其最新研究进展，以期进一步提高临床上对该病的认识和诊治水平。

　　 【关键词】　药物性肝损伤；肝窦阻塞综合征；吡咯烷生物碱；去纤苷
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【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　Ｄｒｕｇｉｎｄｕｃｅｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙ；Ｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ；Ｐｙｒｒｏｌｉｄｉｎｅａｌｋａｌｏｉｄｓ；
Ｄｅｆｉｂｒｏｔｉｄｅ

　　在药物性肝损伤（ＤＩＬＩ）中，根据受损靶细胞
类型，可分为肝细胞损伤型、胆汁淤积型、混合型

以及肝血管损伤型等４种类型。其中，肝血管损伤
型ＤＩＬＩ的临床类型包括肝窦阻塞综合征（ＳＯＳ）、
紫癜性肝病（ＰＨ）、布加综合征（ＢＣＳ）等，这是因
为受损的靶细胞累及不同部位如肝窦、肝小静脉、

肝静脉主干或门静脉等的内皮细胞所导致的［１］。

而ＳＯＳ就是由于药物等原因导致肝窦内皮细胞受
损并脱落，造成肝窦流出道及下游的中央静脉等肝

小静脉阻塞，进而引起肝内窦性和（或）窦后性门

静脉高压，出现相应的临床综合征。既往由于诊断

技术受限，该病往往等到肝小静脉闭塞时才被确

诊，所以曾被称为肝小静脉闭塞病（ＨＶＯＤ）。而近
年来对该病的研究表明，其发病的根本机制是在肝

窦水平发生阻塞，肝小静脉闭塞并非该病所必须，

因此美国胃肠肝病学家ＤｅＬｅｖｅ等（２００２年）建议将
ＨＶＯＤ更名为ＳＯＳ。目前我国大多数临床医师对药
肝所致 ＳＯＳ的认识不足，再加之临床用药参差不
齐，特别是对中草药的应用极不规范，所以 ＤＩＬＩ
所致ＳＯＳ很容易被漏诊、误治。我国报道土三七
等引起的 ＳＯＳ病例不多，极可能大大低估了该病
的发生率。鉴于此，本文综述了近年来国内外对该

病的研究进展以供临床参考。

一、病　因
引起 ＳＯＳ的病因有很多，根据目前的研究，

除了少部分是由于肝移植、放射治疗、铁负荷、免

疫缺陷个体伴发肝静脉闭塞病、毛霉菌感染肝脏静

脉等引起之外，绝大多数还是由于服用土三七等含
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有吡咯烷生物碱（ＰＡｓ）的中草药或应用某些免疫抑
制剂及化疗药物所引起的［２］。在我国，ＳＯＳ主要由
土三七中毒引起，王晓晰等［３］通过对大量相关文

献进行系统评价，结果发现土三七导致的 ＳＯＳ占
近９０％；而国外报道的 ＳＯＳ病因一般与造血干细
胞移植（ＨＳＣＴ）前使用化学治疗药物如大量环磷酰
胺等进行预处理有关［４］。

１ＰＡｓ
ＰＡｓ广泛存在于有花植物中，在我国至少有

５０多种植物含有 ＰＡｓ成分，主要包括菊科的菊三
七、千里光、泽兰、狗舍草，兰科的羊耳蒜，豆科

的野百合、猪屎豆，还有紫草科的天芥菜和软硬紫

草等［５］。我国文献报道导致 ＳＯＳ的土三七指的就
是菊三七，中医认为该药有散淤止痛、解毒消肿、

补气摄血等功能，常用于跌打损伤、创伤出血等，

当其含有的 ＰＡｓ被人体过量吸收后可引起 ＤＩＬＩ，
造成肝窦内皮细胞损害，诱发ＳＯＳ。
２某些免疫抑制剂及化学治疗药物
Ｃｕｔｌｅｒ等（２００８年）报道了硫唑嘌呤、他克莫

司（ＦＫ５０６）等免疫抑制剂可引起ＳＯＳ。其他文献则
报道了奥沙利铂、硫鸟嘌呤、环磷酰胺等化学治疗

药物可造成肝窦损伤，诱发 ＳＯＳ，特别是 ＨＳＣＴ前
大剂量使用环磷酰胺进行化学治疗是导致 ＳＯＳ的
直接原因［６８］。

二、发病机制

ＳＯＳ的具体发病机制现在尚未完全清楚，但最
新的研究认为药物导致 ＳＯＳ的发生主要是由于肝
窦内皮细胞（ＳＥＣ）的损伤，具体表现在 ＳＥＣ的谷
胱甘肽耗竭、一氧化氮减少、基质金属蛋白酶

（ＭＭＰ）和血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）的表达增加
等，此外凝血因子的激活、氧化应激以及血管通透

性改变均不同程度地参与了该病的发生发展。

引起ＳＯＳ的药物中，大多数都含有ＰＡｓ，而后
者完全由肝细胞的细胞色素 Ｐ４５０酶系统代谢。
ＰＡｓ本身对人体的毒性很小，但当其经肝细胞代谢
之后，氧化产生了毒性很强但不稳定的脱氢吡咯样

衍生物，后者可进一步与肝脏内的谷胱甘肽形成弱

毒性或水解成基本无毒物质。而肝小叶第Ⅲ区肝细
胞的细胞色素Ｐ４５０含量丰富但谷胱甘肽含量较少，
特别是该区带 ＳＥＣ的谷胱甘肽含量更低，所以
ＳＥＣ比肝细胞更容易中毒损伤；一旦人体摄入过多
含ＰＡｓ药物，就会造成该区带 ＳＥＣ的谷胱甘肽耗
竭，毒性物质形成增加，从而引起该区带损伤，这

与ＰＡｓ导致ＳＯＳ的早期病理组织学改变是相符的。

ＤｅＬｅｖｅ等（２００３年）研究表明，预防性输注谷胱甘
肽可有效阻碍野百合碱（ＭＣＴ）诱导大鼠 ＳＯＳ的发
展。

其次，在ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ中，一氧化氮的消耗
和位于 Ｄｉｓｓｅ间隙肝脏星状细胞（ＨＳＣ）的活化在
ＳＯＳ发展中有着至关重要的作用。正常水平的一氧
化氮可抑制 ＨＳＣ的收缩，当 ＤＩＬＩ引起 ＳＥＣ损伤、
一氧化氮减少之后，将使静止的 ＨＳＣ活化为成肌
纤维细胞，一方面参与合成大量胶原纤维，导致肝

内微血管狭窄甚至闭塞；另一方面收缩能力增强，

保护性减少肝窦血流以降低有毒物质水平，但同时

也进一步加重肝窦内血细胞的淤滞［９］。ＤｅＬｅｖｅ等
（２００３年）研究表明，应用一氧化氮合成酶抑制剂
可使ＳＯＳ恶化而灌注肝选择性一氧化氮供体前药
可延缓ＳＯＳ病情。

而在ＭＣＴ诱导大鼠 ＳＯＳ模型的研究中，有学
者发现，ＭＣＴ被ＳＥＣ活化后可与 ＳＥＣ内的 Ｆ肌动
蛋白（Ｆａｃｔｉｎ）共价结合，并引起 Ｆａｃｔｉｎ的解聚，
导致 ＳＥＣ的团化并反馈性引起 ＳＥＣ的 ＭＭＰ９和
ＭＭＰ２表达增加，ＭＭＰ释放后会降解 Ｄｉｓｓｅ间隙
的细胞外基质，使 ＳＥＣ脱落，因此红细胞可通过
增宽的内皮细胞间隙渗透到 Ｄｉｓｓｅ间隙而加重内皮
细胞的团化甚至完全解离［１０］。给予ＭＭＰ抑制剂可
防止ＳＯＳ的发展。

此外，ＶＥＧＦ在ＳＯＳ进展中亦有一定作用，但
具体机制尚不明确。有学者提出抗血管生成药物可

以预防ＳＯＳ的假说，并对实验鼠给予索拉菲尼（一
种多受体酪氨酸激酶抑制剂，可抑制 ＶＥＧＦ受体２
和３）后以 ＭＣＴ诱导 ＳＯＳ模型，结果发现 Ｄｉｓｓｅ间
隙的细胞外基质明显受抑制，ＳＥＣ脱落减少［１１］。

综上所述，目前认为，ＳＯＳ本质上是一种肝微
循环障碍性疾病，在此基础上肝实质细胞由于淤

血、缺氧最终发生变性、坏死等继发性改变，从而

引起临床上的一系列变化。

三、临床表现及分期分级

ＳＯＳ的临床表现缺乏特异性，容易漏诊、误
诊，发病者大多有服用含 ＰＡｓ中药史或应用某些
免疫抑制剂及化疗药物史，所以详细询问病史对避

免漏诊该病有着至关重要的作用。典型的 ＳＯＳ以
急性肝损害为主，如顽固性腹水、疼痛性肝肿大、

身目黄染、体质量增加等，可伴有脾亢所致血小板

减少及肝功能异常，亦可出现发热、乏力、纳差、

恶心、呕吐、腹胀、双下肢水肿等肝病症状或肾功

能损伤，严重者可发生肝衰竭，最终导致 ＭＯＤＳ，
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病死率极高（＞８０％）。
根据ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ的病情发展，在临床上可

将其分为三期：①急性期，多在发病的３个月内，
以明显的肝损害为主要表现，出现肝区疼痛、腹

胀、黄疸等；②亚急性期，发病时间一般为３～６
个月，此期主要表现为肝肿大、腹腔积液，时轻时

重，肝功能仍有不同程度损害；③慢性期，指发病
超过６个月，出现肝硬化、门静脉高压等表现，肝

功能失代偿进一步加重，如脾功能亢进、难治性腹

水，少数可发生食管胃底静脉曲张破裂出血、自发

性腹膜炎、肝性脑病、肝肾综合征等肝硬化并发

症［２］。

依据总胆红素、转氨酶、体质量和血肌酐升高

的水平以及临床进展速度和转归对 ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ
的严重程度进行评估，可将其分为轻、中、重 ３
级，见表１［１２］。

　　表１ ＳＯＳ临床分级

　项　目 　轻 　中 　重

总胆红素 （μｍｏｌ／Ｌ） ＜５０ ５０～８０ ＞８０

转氨酶 （ＡＬＴ／ＡＳＴ） ＜３×ＵＬＮ ３×ＵＬＮ～８×ＵＬＮ ＞８×ＵＬＮ

体质量超过基线 ＜２％ ２％～５％ ＞５％

血肌酐 正常值 ＜２×ＵＬＮ ≥２×ＵＬＮ

临床进展速度 慢 中 快

转　归 未经治疗症状于１００ｄ内好转
经特殊治疗症状于１００ｄ内
好转

经特殊治疗症状于１００ｄ内无好
转或死亡

　　注：ＵＬＮ为正常值上限

　　四、辅助检查
１实验室检查
结合病史，生化指标异常是提示 ＤＩＬＩ所致

ＳＯＳ的重要线索，还可用于评估病变严重程度、提
示预后、评价疗效等。主要有肝功能指标异常和凝

血功能下降，其中总胆红素和 ＡＳＴ水平的增加与
不良的预后显著相关，当 ＡＳＴ＞７５０Ｕ／Ｌ时提示患
者预后较差［１，６］。此外，血清学和腹水糖类抗原

１２５（ＣＡ１２５）均可升高，考虑与腹膜上皮受腹水刺
激合成 ＣＡ１２５增加并反流入血有关。而伴出血、
营养不良者可出现贫血，伴有感染者白细胞可升

高，发生脾亢者血小板可减少；出现门脉高压性胃

病时粪便潜血阳性等。Ｇａｏ等［１３］采用超高效液相

色谱质谱技术可检测到因服用土三七所致 ＳＯＳ患
者血清中的吡咯蛋白质加合物（ＰＰＡ），ＰＰＡ是诊
断土三七所致 ＳＯＳ的重要生物标志物，可用于识
别患者是否摄入含ＰＡｓ的物质，并且其浓度与ＰＡｓ
所致 ＳＯＳ的严重程度和临床转归相关。另有研究
提出血清Ⅲ型前胶原氨基端前肽（ＰⅢＰ）、纤溶酶
原激活物抑制因子１（ＰＡＩ１）升高亦与该病相关，
但都不具特征性且临床意义尚存争议，因此继续寻

找特异性的诊断指标具有重要意义，也是该病未来

的研究方向之一［１４１５］。

２影像学检查
影像学对ＳＯＳ的诊断有较大价值。Ｂ超检查在

ＳＯＳ的早期阶段没有任何特征性，但随着病情进
展，其主要彩色多普勒超声（彩超）表现有：①肝脏
肿大但肝尾叶增大不明显，也无ＢＣＳ所显示的蜘蛛
网状代偿血管，肝脏回声弥漫性增粗；②肝静脉管
壁增厚，管腔变细（内径＜５ｍｍ）甚至闭塞，血流
减慢（＜２０ｃｍ／ｓ）甚至未见血流信号，但下腔静脉
肝内段的形态及血流正常；③病情严重时因肝细胞
坏死水肿可表现为肝静脉周围低回声呈带状分布；

④此外，还可见非特异性的胆囊壁增厚（＞４ｍｍ）、
腹水及脾大，但肝内胆管未见增粗。

ＳＯＳ的ＣＴ检查特点包括：①ＣＴ平扫可见肝肿
大、密度减低及腹水；②增强的动脉期示肝动脉增
粗扭曲，肝内网格状强化；③门静脉期可见特征性
的地图状改变 （肝脏密度不均匀，斑片状强化区

域与低密度低灌注区域相间）、肝静脉显示不清、

肝内外无扩张的代偿静脉、下腔静脉正常；④延迟
期肝内仍有斑片样低密度区存在，其中 ＣＴ低密度
区与活检肝实质坏死区一致［１，５］。

ＭＲＩ对ＳＯＳ的诊断价值基本同 ＣＴ，可表现为
肝实质片状信号增强，与肝窦淤血相一致［１６］。鉴

于ＣＴ及ＭＲＩ对诊断ＳＯＳ具有较高的敏感性及特异
性，且相对安全、无创，可替代肝脏活组织检查。

数字减影血管造影 （ＤＳＡ）可显示肝内血管是
否通畅，因其对肝小静脉难显影但对肝静脉主干可

清晰显影，所以主要用于鉴别肝静脉闭塞型
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ＢＣＳ［１４］。
３特殊检查
胃镜可直接观察有无食管胃底静脉曲张，确定

有无门脉高压性胃病，评估门静脉高压情况，预防

上消化道出血等并发症，指导进一步的治疗。

腹腔穿刺：对于首次出现腹水或腹水稳定但突

然出现病情变化，特别是伴有发热、腹痛的患者，

都应行诊断性腹腔穿刺术。一方面可与结核性、肿

瘤性腹水相鉴别，另一方面可以明确是否存在自发

性腹膜炎，为及时抗感染治疗提供依据。

肝静脉压力梯度（ＨＶＰＧ）检测：ＨＶＰＧ为肝静
脉楔入压与肝静脉游离压的差值，反映门静脉与腹

腔内腔静脉之间的压力差，正常值为３～５ｍｍＨｇ
（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），是目前公认的评价门静
脉高压症的金标准，对于诊断 ＳＯＳ有一定价值，
多数ＤＩＬＩ所致ＳＯＳ患者ＨＶＰＧ显著增高［１７］。有研

究表明，经颈静脉测量 ＨＶＰＧ＞１００ｍｍＨｇ诊断
ＳＯＳ，其特异度达９１５％，阳性预测值为８６％，但
灵敏度只有５２２％。同时，ＨＶＰＧ越高，提示发生
食管胃底静脉曲张破裂的概率越高。但因其为有创

检查，存在出血风险，所以无法在临床广泛应用。

肝脏活组织检查：经皮或经颈静脉的肝穿刺活

检见典型组织学病变是诊断 ＳＯＳ的金标准，其病
理特征有：早中期可见肝窦扩张淤血，汇管区炎症

细胞浸润，肝小静脉壁增厚，大量胶原沉积致肝小

静脉变窄甚至闭塞，肝细胞不同程度液化坏死，含

铁血黄素沉积；到晚期可出现纤维化和相关的肝索

萎缩，淤血减少，小叶实质破坏严重，甚至硬化。

但由于该操作具有侵袭性、技术难度高、风险大、

禁忌证多、取材位置不合适容易出现假阴性结果等

弊端，在临床的应用受到一定限制，加之现今 ＣＴ
及ＭＲＩ技术的发展，该检查已不再是确诊 ＳＯＳ的
必要条件。

五、诊　断
目前尚没有针对 ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ的诊断标准，

但参考国际公认的对于诊断ＨＳＣＴ后ＳＯＳ的Ｓｅａｔｉｌｅ
和Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ两种标准，可以得出提示性诊断 ＤＩＬＩ
所致ＳＯＳ的主要条件有：①ＳＯＳ发病前存在明确
的用药史，药物与肝损伤直接的因果关系可采用

ＲＵＣＡＭ量表进行综合评估；②出现黄疸，血清总
胆红素≥２ｍｇ／ｄｌ；③肝区疼痛或肝肿大；④腹水
或由于水钠潴留导致体重增加。以上标准对诊断

ＤＩＬＩ所致ＳＯＳ特异度较高，但可能存在敏感度不
足且缺乏影像学条件。所以，在临床中发现患者服

用含ＰＡｓ的中草药、接受过免疫抑制剂或化学治
疗药物治疗后出现疼痛性肝肿大、黄疸、腹水或体

质量增加，生化检查发现总胆红素或 ＡＳＴ升高、
凝血功能下降，特别是凝血酶原时间国际标准化比

率（ＩＮＲ）≥１５时，应考虑到ＤＩＬＩ所致ＳＯＳ的可能
性，须及时行Ｂ超、ＣＴ或ＭＲＩ等影像学检查以协
助诊断，在充分评估患者出血风险和病情允许的情

况下，必要时可行 ＨＶＰＧ或肝脏活组织检查以明
确诊断。

六、鉴别诊断

ＤＩＬＩ所致ＳＯＳ的诊断需要与其他病因引起的
肝病如病毒性肝病、酒精性肝病、自身免疫性肝

病、淤胆性肝病、淤血性肝病、遗传代谢性肝病等

相鉴别；与表现为黄疸的疾病相鉴别，如胆道梗

阻、溶血、脓毒血症等；与表现为腹水、体质量增

加等水钠潴留的疾病相鉴别，如液体摄入过多、肾

功能不全、充血性心力衰竭等；与表现为腹水、脾

亢等门脉高压的疾病相鉴别，如门静脉血栓形成、

各种原因导致的肝硬化以及 ＢＣＳ等。腹腔积液突
出者还应与结核性腹膜炎及恶性腹水相鉴别。

在以上各疾病鉴别中，ＳＯＳ最易与 ＢＣＳ、淤血
性肝病（ＣＨ）混淆，其鉴别要点如下：
１ＢＣＳ
ＢＣＳ是由于各种原因导致三大肝静脉主干（肝

左、中、右静脉）或下腔静脉肝段至汇入右心房处

出现狭窄甚至闭塞导致血液回流不畅，造成肝后性

门脉高压或下腔静脉高压。其临床表现除了与ＳＯＳ
一样存在门静脉高压症状如肝脾肿大、腹胀、腹水

等之外，还可出现腹壁及下肢静脉曲张、双下肢水

肿及色素沉着等下腔静脉高压症状且肝功能损害较

ＳＯＳ轻。通过影像学检查可发现肝静脉／下腔静脉
狭窄、阻塞而确诊 ＢＣＳ，而 ＳＯＳ则无大血管阻塞；
此外，因ＢＣＳ存在丰富侧支循环且肝尾叶可分流
肝内静脉，在影像学检查中可表现为 “蜘蛛网”

征、肝尾叶明显增大，据此亦可与 ＳＯＳ鉴别。病
理上ＢＣＳ常伴有肝静脉血栓形成或腔静脉内膜样
病变，与ＳＯＳ主要为肝窦病变不同。
２ＣＨ
ＣＨ的临床表现与ＳＯＳ类似，但该类患者一般

无服用含 ＰＡｓ中草药、免疫抑制剂或化学治疗药
物等诱发 ＳＯＳ的病史，而大多有着引起右心衰竭
的基础疾病，如缩窄性心包炎、三尖瓣关闭不全、

肺心病、心肌病等，所以详细询问病史有利于与

ＳＯＳ鉴别。此外，ＣＨ在体格检查时可见肝颈静脉
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回流征亦具有鉴别意义［１４］。

七、预防和治疗

对于ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ的预防，主要是避免使用
土三七或成分不明的中草药、免疫抑制剂以及环磷

酰胺、奥沙利铂等化学治疗药物。治疗上目前仍缺

乏特效手段，但及时识别 ＳＯＳ并停用导致 ＳＯＳ药
物是最为重要的治疗措施，也是其他治疗的前提。

１对症支持
对于所有ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ患者来说，特别是急

性期时，在停用肝肾毒性药物的基础上，予积极对

症支持处理可预防肝衰竭的发生，有利于患者病情

的好转。具体包括护肝治疗，但应避免同时使用多

种保肝抗炎药物，因为护肝药物也有可能引起肝细

胞损伤；维持水电解质及酸碱平衡，限制水钠摄

入，必要时可适当使用利尿剂，避免水钠潴留，但

亦应维持有效的肾血流；适当氧疗、输血、补充白

蛋白等营养支持；及时处理食管胃底静脉曲张、自

发性腹膜炎等并发症。

２抗凝抗栓
由于ＳＯＳ本质上是肝微循环障碍性疾病，所

以抗凝抗栓、活血化淤以改善微循环处理可阻碍

ＳＯＳ的进一步发展，避免进一步的缺血性肝损伤。
其中，疗效最为肯定的是去纤苷，已有研究表明去

纤苷在体内外具有保护内皮细胞、抗血栓、促纤

溶、抗缺血、抗炎等特性；欧美临床试验亦证实去

纤苷用于治疗 ＳＯＳ不仅完全缓解率及生存率高，
其致出血的风险也比肝素、组织纤溶酶原激活物

（ｔＰＡ）小［１８１９］。此外，在部分 ＳＯＳ患者中使用 ｔ
ＰＡ进行溶栓治疗，但其效果相对差、出血风险高、
生存率低，目前已不推荐使用［４，２０］。而在我国，目

前治疗ＳＯＳ中使用最多的抗凝药主要是低分子肝
素，但尚无可靠数据证实其疗效，有文献报道其有

效率可达６４％，联合前列地尔有效率更高，同时
应注意出血风险［２１］。至于糖皮质激素是否对 ＳＯＳ
有效目前仍存在争议，大剂量甲泼尼龙冲击可能有

效，李文宇［１５］通过实验表明在治疗土三七所致

ＳＯＳ中，泼尼松可通过下调血管内皮因子的表达而
改善肝脏微循环，发挥疗效。其他诸如丹参、川

芎、熊去氧胆酸、抗凝血酶、铁螯合剂等药物用于

ＳＯＳ的防治也有个别报道，但疗效尚不明确［２２２３］。

３手　术
对于药物治疗效果不佳或存在顽固性腹水及门

静脉高压的 ＳＯＳ患者，经颈静脉肝内门体分流术
（ＴＩＰＳ）可能是一种有效的手段，但是不一定能改

善患者预后，急性期行 ＴＩＰＳ术可能诱发肝性脑病
等而使病情恶化。肝移植是治疗 ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ重
度肝衰竭患者的有效手段，但由于患者身体状况不

佳及肝源不足等限制，很难在临床上进行开展［２４］。

八、预　后
有报道称，ＤＩＬＩ所致 ＳＯＳ的总体病死率为

２０％～５０％，其预后主要与病变的程度、是否有并
发症以及治疗是否及时有效相关。轻度 ＳＯＳ患者
及时停药，即使不予特殊治疗，大多数也可自愈；

中度患者经积极保肝、限制水钠、利尿、营养等对

症支持处理后，多数病情亦可好转；但重度 ＳＯＳ
患者常并发ＭＯＤＳ，病死率９０％以上。
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ｒｅｌａｔｅｄｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｈｕｍａｎｓＭｏｌＣａｎｃｅｒ

Ｔｈｅｒ，２０１０，１０（４）：６８７６９６

［８］ ＶｒｅｕｌｓＣＰ，ＯｌｄｅＤａｍｉｎｋＳＷ，ＫｏｅｋＧＨ，ＷｉｎｓｔａｎｌｅｙＡ，Ｗｉｓｓｅ

Ｅ，ＣｌｏｏｔｓＲＨ，ＢｒｏｅｋＭＡ，ＤｅｊｏｎｇＣＨ，ＢｏｓｍａｎＦＴ，Ｄｒｉｅｓｓｅｎ

ＡＧｌｕｔａｔｈｉｏｎｅＳｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅＭ１ｎｕｌｌｇｅｎｏｔｙｐｅａｓｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒ

ＳＯＳｉｎｏｘａｌｉｐｌａｔｉｎｔｒｅａｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｅｔａｓｔａｔｉｃｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃ

ｅｒＢｒＪＣａｎｃｅｒ，２０１３，１０８（３）：６７６６８０

［９］ 赵俊芳，赵永福肝窦阻塞综合征机制的研究进展河南外

科学杂志，２０１３，１９（４）：８１８２

［１０］ ＮａｋａｍｕｒａＫ，ＨａｔａｎｏＥ，ＮａｒｉｔａＭ，ＭｉｙａｇａｗａＨａｙａｓｈｉｎｏＡ，

ＫｏｙａｍａＹ，ＮａｇａｔａＨ，ＩｗａｉｓａｋｏＫ，ＴａｕｒａＫ，ＵｅｍｏｔｏＳＳｏｒ

ａｆｅｎｉｂａｔｔｅｎｕａｔｅｓｍｏｎｏｃｒｏｔａｌｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ

ｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｒａｔｓｔｈｒｏｕｇｈｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＪＮＫａｎｄＭＭＰ９ＪＨｅｐ

ａｔｏｌ，２０１２，５７（５）：１０３７１０４３

［１１］ 刘飞飞肝窦阻塞综合征临床诊断及治疗山东：山东大学

医学院，２０１５
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［１２］ ＣｈａｏＮＨｏｗＩｔｒｅａｔｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅＢｌｏｏｄ，

２０１４，１２３（２６）：４０２３４０２６

［１３］ ＧａｏＨ，ＬｉＮ，ＷａｎｇＪＹ，ＺｈａｎｇＳＣ，ＬｉｎＧＤｅｆｉｎｉｔｉｖｅｄｉａｇｎｏｓｉｓ

ｏｆｈｅｐａｔｉｃｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｐｙｒｒｏｌｉｚ

ｉｄｉｎｅａｌｋａｌｏｉｄｓＪＤｉｇＤｉｓ，２０１２，１３（１）：３３３９

［１４］ 叶天和，梁惠民，叶进，郑传胜，熊斌，潘峰，夏向文，袁

锋，陶然土三七致肝窦阻塞综合征中华介入放射学电子

杂志，２０１４，２（４）：５３５７

［１５］ 李文宇强的松在土三七诱导的大鼠肝窦阻塞综合征中的

治疗作用及机制探讨湖南：中南大学湘雅二医院，２０１４

［１６］ ＤｕｍｏｎｔＣｈ，ＬａｍｂｅｒｔＭ，ＶａｎＢｅｅｒｓＢＥＭＲｉｍａｇｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ

ａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｏｃｃｌｕｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅＡｃｔａＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｂｅｌｇ，２０１４６７（２）：２３６２３８

［１７］ 张春清，王强修消化系统疾病介入治疗学北京：人民军

医出版社，２０１１，１２３１３０

［１８］ ＣｏｒｂａｃｉｏｇｌｕＳ，ＣａｒｒｅｒａｓＥ，ＭｏｈｔｙＭ，ＰａｇｌｉｕｃａＡ，ＢｏｅｌｅｎｓＪＪ，

ＤａｍａｊＧ，ＩａｃｏｂｅｌｌｉＭ，ＮｉｅｄｅｒｗｉｅｓｅｒＤ，ＯｌａｖａｒｒｉａＥ，ＳｕａｒｅｚＦ，

ＲｕｕｔｕＴ，ＶｅｒｄｏｎｃｋＬ，ＨｕｍｅＲ，ＮｅｊａｄｎｉｋＢ，ＬａｉＣ，ＦｉｎｅｔｔｏＧ，

ＲｉｃｈａｒｄｓｏｎＰＤｉｆｉｂｒｏｔｉｄｅｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｏｃｃｌｕ

ｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ：ｆｉｎａｌｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｏｍｐａｓｓｉｏｎａｔｅ

ｕｓｅｐｒｏｇｒａｍＢｉｏｌＢｌｏｏｄＭａｒｒｏｗＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２０１６，２２（１０）：

１８７４１８８２

［１９］ ＲｉｃｈａｒｄｓｏｎＰＧ，ＨｏＶＴ，ＧｉｒａｌｔＳ，ＭｉｎｅｉｓｈｉＳ，ＣｕｔｌｅｒＣ，Ａｎｔｉｎ

ＪＨ，ＳｔａｖｉｔｚｓｋｉＮ，ＮｉｅｄｅｒｗｉｅｓｅｒＤ，ＨｏｌｌｅｒＥ，ＣａｒｒｅｒａｓＥ，Ｓｏｉｆｆｅｒ

ＲＳａｆｅｔｙａｎｄｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｄｅｆｉｂｒｏｔｉｄｅｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓｅｖｅｒｅ

ｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｏｃｃｌｕｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅＴｈｅｒＡｄｖＨｅｍａｔｏｌ，２０１２，３

（４）：２５３２６５

［２０］ ＹｏｏｎＪＨ，ＭｉｎＷＳ，ＫｉｍＨＪ，ＳｈｉｎＳＨ，ＹａｈｎｇＳＡ，ＬｅｅＳＥ，Ｃｈｏ

ＢＳ，ＥｏｍＫＳ，ＫｉｍＹＪ，ＬｅｅＳ，ＭｉｎＣＫ，ＣｈｏＳＧ，ＫｉｍＤＷ，Ｌｅｅ

ＪＷ，ＰａｒｋＣＷＥｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓｏｆｔＰＡｕｓｅｉｎｍｏｄｅｒａｔｅｔｏｓｅｖｅｒｅ

ｈｅｐａｔｉｃｖｅｎｏｏｃｃｌｕｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅａｆｔｅｒｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃＳＣＴ：ｉｓｉｔｓｔｉｌｌ

ｒｅａｓｏｎａｂｌｅｔｏｕｓｅｔＰＡ？ＢｏｎｅＭａｒｒｏｗＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２０１３，４８

（１２）：１５６２１５６８

［２１］ 朱晚林肝小静脉闭塞病的临床研究浙江 ：浙江大学，

２０１２

［２２］ 杨丽，霍继荣，朱洪怡，陈哲丹参对土三七诱导小鼠肝小

静脉闭塞病预防治疗效果的观察 肝脏，２０１３，１８（２）：

１０５１０７

［２３］ 龙利民熊去氧胆酸在土三七诱导的小鼠肝窦阻塞综合征

中的防治作用及机制探讨湖南：中南大学湘雅二医院，

２０１４

［２４］ 刘思纯，马博药物性肝损害的诊断和治疗现状新医学，

２００７，３８（９）：５６４５６６

（收稿日期：２０１７０４０６）

（本文编辑：杨江瑜）
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