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前言

脾臟在以往是神秘的，甚至被認為跟憂鬱

情緒相關的。隨著各項醫療技術的進步，使我

們對其功能有更進一步的了解。脾臟腫大常繼

發於感染，血液或肝臟等疾病。而它引起的相

關症狀，有時會阻礙我們對病人的治療，因此

對脾臟腫大的處理，是一項重要的課題。

脾臟的解剖位置與功能

脾臟在左上腹腔的後外側，胃的後上方，介

於第九至第十一肋之間，形似放大的咖啡豆。

一般正常成人的脾臟約為11公分( 長徑 ) x 7公分

( 前後徑 ) x 3-4公分( 厚度 )，會因年齡、性別、

身高、體重大小而有所差異。正常脾臟重量從

80公克到200公克不等，平均約為150公克，約佔

體重的0.2%1。

脾臟主要組織結構，可概分為支持功能的

結締組織，由淋巴組織構成的白髓 (white pulp)
及血管特化而成的紅髓(red pulp)。結締組織外

層有彈性之包膜 (capsule)及內部支撐架構的小

摘     要

脾臟有免疫及過濾功能，而脾臟腫大常繼發於感染，血液或肝臟等疾病。臨床上我們用

超音波或電腦斷層來評估脾腫大。在肝硬化的病人，由於門靜脈高壓之故，脾腫大約占三分

之二人數。脾腫大是血小板低下的一項主因，這使我們對於肝硬化病人行侵入性治療如肝切

片、肝癌治療、腹水或胸水引流或是藥物治療C型肝炎病人有所顧慮。因此對肝疾患者而言，

脾腫大的處理主要是針對血小板低下症及降低門脈高壓而作治療。目前對於脾腫大的治療有

脾臟切除、部份脾栓塞術、以及放射治療和燒灼術等。治療的成果，包括長期的血小板數穩

定，降低靜脈瘤出血機率及肝功能改善。對於肝硬化病人的生活品質及提高存活機會，治療

脾臟腫大提供了一個治療選擇。

關鍵詞：脾功能亢進 ( Hypersplenism )
 脾腫大 ( Splenomegaly )
 肝硬化 (Cirrhosis )
 脾臟切除 ( Splenectomy )
 部份脾栓塞術 ( Partial splenic embolization )
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樑( trabeculae )；白髓主要由叢聚的淋巴球組成，

以及其它如巨噬細胞等。可再細分為T細胞聚集

處及B細胞聚集處；而紅髓約佔總體積四分之

三，由動脈、靜脈竇、靜脈和其內的血液細胞

所構成。

脾臟的功能主要可分為免疫及過濾等功能：

一、脾臟屬於淋巴系統的一部分，約佔淋

巴組織的四分之一；在白髓內有B細胞及T細胞，

以及巨噬細胞，參與細胞及體液免疫的反應；關

於這特化的免疫系統及相關細胞激素其運作機

轉，目前熱烈地仍研究中2。

二、脾臟的紅髓有著過濾的功能，老舊的

紅血球，細菌及其它顆粒可以透過巨噬細胞系

統將之移除；而被分解的血紅素中鐵質的會被

再回收利用。正常情況下，脾臟內的血小板含

量約佔全身的三分之一，為暫時儲存之所。當

骨髓功能不足時，脾臟的造血功能會被啟動。

脾腫大( Splenomegaly ) 及脾功能亢
進( Hypersplenism )

評估脾臟大小的方法，可利用腹部電腦斷

層橫切立體重構體積總合，若大於314.5立方公

分則為脾腫大；而簡要地從電腦斷層上，脾臟

的橫切斷面高度大於10公分為判斷依據，則約

有87%的精確度3；以超音波縱掃脾臟正常長徑

約8-11公分，若大於13公分則診斷為脾腫大。臨

床上超過季肋邊緣2公分我們認為有脾腫大 ; 然
而經影像證實有脾腫大的病人，僅約25%可在身

體理學檢查上發現；脾臟的淋巴組織隨年齡而

萎縮，因此理學檢查上可觸及的脾臟在老人較

年輕人有意義。

脾功能亢進定義為脾臟機能過度活躍，

導致多種血球細胞受到脾臟破壞，而脾腫大為

其臨床表徵。脾功能亢進的結果是血小板低下

( thrombocytopenia ) 、白血球減少( leucopenia )、
紅血球減少而貧血( anemia )甚或黃疸 ( jaundice )。

脾腫大的機轉

由組織學觀之，脾臟的實質是紅血球，白

血球，血小板及淋巴組織；因此造成血球增生

的疾患如血液疾病或是感染，會造成脾腫大；

脾臟的支持組織增生如肢端肥大症(acromegaly)；
脾臟靜脈回流受阻，如栓塞、肝硬化、心衰竭

或外在壓迫；細胞內容物沉澱如戈謝病(Gaucher 
disease)，澱粉樣變性( amyloidosis )等均會造成

脾腫大。而由功能方面來看，當骨髓萎縮，脾

臟可以增生取而代之，如惡性貧血(pernicious 
anemia)，骨髓增生不良症候群(myelodysplastic 
syndromes)等；脾臟分解有問題的紅血球，血小

板，因此如溶血性貧血(hemolytic anemia)、
血栓性血小板減少性紫斑症(thrombotic throm-
bocytopenic purpura)等可見脾腫大；脾臟屬淋巴系

統，因之會造成全身淋巴反應者，如感染，自體

免疫疾病等亦會造成脾腫大。

肝硬化，脾腫大及血小板低下的關係

在 肝 硬 化 的 病 人 中 ， 血 小 板 低 下 症

(thrombocytopenia) ( <150,000 /mL )可達60%，

其原因為諸多因素所致：肝硬化本身，肝硬化

併肝腫瘤，脾腫大，血小板相關抗體( platelet- 
associated immunoglobulin G, PAIgG )的產生，血

小板生成素(thrombopoietin, TPO)分泌減少，病

毒抑制甚或抗病毒藥物，化療藥物使用等4均可

為致病原因，以下為常見原因說明：

一、脾腫大：在1950年代用鉻-51放射線同位

素的方式偵測血小板在脾臟儲積( sequestration )的
狀況，一般約佔血小板總數的三分之一，脾臟

越大，儲積比例越高，甚至可達50-90%的血小

板總量。由脾臟切除後血小板增加的量可以間

接得到證實。因此，週邊血小板數量的減少往

往代表整體分佈的不均 5。肝硬化的病人約有

60-65%有脾腫大的表現，以往認為肝硬化造成

脾腫大的原因，是因為門脈高壓造成脾臟鬱血

所致。目前則認為除了門脈高壓之外，還有纖

維母細胞活化，纖維增生等重要因素，此為不

可逆的反應6。

二、血小板相關抗體：正常的血小板的壽

命( survival time )約為7-9天，而有慢性肝疾患併

脾腫大者，血小板壽命約5.6天。血小板壽命在

慢性C型肝炎及肝硬化的病人，血小板相關抗體

增加和血小板減少有正相關性。目前的概念是

被抗體附著的血小板會被脾臟清除，而切除脾
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臟後血小板相關抗體明顯下降也顯示脾臟本身

和抗體有關聯7。

三、血小板生成素：血小板生成素是調節

巨核細胞(megakaryocyte)增生及分化的主要荷爾

蒙，約有60-100%由肝臟所製造而釋入血液中，

和巨核細胞及血小板之上的接受體c-mpl鍵結而

後產生作用。在肝硬化的病人血液中，血小板

生成素的濃度是低的；Rios 等人的研究指出，

血小板生成素的濃度和脾臟大小成反比，而行

部份脾臟栓塞( partial splenic embolization )後血

小板生成素的濃度增加8。在嚴重肝硬化病人的

研究，血小板生成素減少跟血小板減少的正相

關性仍有所爭論9,10。

血小板生成素的概念，近年中在血小板低

下的治療藥物上有所突破：Eltrombopag 是血小

板生成素受體致效劑( TPO receptor agonist )，藉由

刺激細胞膜表面血小板生成素受體，引起巨核

細胞增生分化，進而使得血小板數量增加，目

前用以治療自發性血小板缺乏紫斑症( idiopathic 
thrombocytopenic purpura )的病患11。在C型肝炎

肝硬化的病人臨床研究，有90%病人血小板經過

四個禮拜的口服El t rombopag，可上升超過

100,000/mL，而可以接受抗病毒藥物治療；常

見的副作用為頭痛及腸胃道症狀。藥物的價格，

安全性及停藥後血小板即下降是目前所疑慮的，

此外Eltrombopag仍須經新藥實驗第三階段的驗

證12。

脾腫大的治療

治療脾臟腫大的方法，需要針對原發性的

病因，如脾臟疾患、血液疾患，或肝硬化。一

般而言，脾臟功能亢進及脾腫大所引起的症狀

為：貧血、白血球低下、血小板低下；以及因

腫脹壓迫鄰近器官或表面，造成疼痛不適，呼

吸困難，腹部脹滿。

肝硬化的治療需長期的努力，但是脾腫大

所造成血小板低下症和相伴隨的門脈高壓症卻

常有緊急的危機。處理脾腫大主要是針對血小

板低下症及降低門脈高壓而作治療。血小板低

下在肝硬化的病人約占60%；而嚴重減少者 ( 血
小板<75,000/mL ) 在作侵入性的檢查或治療會增

加出血機率；大部分作侵入性檢查或治療指引

如肝切片，肝癌的燒灼術，甚至手術，都希望

血小板能夠在75,000/mL以上；慢性C型肝炎病

人使用干擾素會因血小板或其它出血問題，而

需調整劑量甚而停用藥物。Liangpunsakul 等人

的研究顯示，嚴重脾功能亢進在肝硬化病人是靜

脈瘤、自發性腹膜炎、死亡的獨立預測因子13。

當肝硬化伴有嚴重之血小板減少(<75,000/
mL )或白血球減少(<2500/mL)，如有介入性治療

時，雖可由反覆輸血而緩和危機，但長期輸血

絕非善策，因此有治療脾腫大本身之倡議。目

前主要針對脾腫大的治療方式概述如下：

一、脾臟切除術( splenectomy )：脾臟切除

最主要是針對血液疾患，常見者為遺傳性球形

細胞增多症( hereditary spherocytosis)，自發性血

小板缺乏紫斑症，自體免疫溶血性貧血

(autoimmune hemolytic anemia)等；選擇性的脾

臟切除亦見於白血病 ( l e u k e m i a )，淋巴癌

(lymphoma)患者；其它如脾臟破裂，梗塞等；

而針對肝疾患造成脾腫大引起的血小板過低，

亦有行脾臟切除以增加血小板數者14。

近來關於脾臟切除，由於腹腔鏡技術的進

步，和開腹脾切除術(open splenectomy )比起來，

有較少失血、減少住院天數等優點15,16。術後的

死亡率約0.8%，併發症約6-12%，包括肺炎、靜

脈栓塞、膿瘍、出血等。而脾臟切除術後的病

患，由於免疫能力減少，易感染的機會是正常

人六倍以上，其中尤以莢膜細菌如肺炎雙球菌

為主，因此感染的預防十分重要17,18。

若僅為了能夠治療HCV而行脾臟切除以增

加血小板數，有人提出質疑，如肝硬化病人術

後併發症較多、未必都能接受完整C型肝炎病毒

治療、脾臟切除後感染機會增加等，這對肝硬

化病人尤為不利19。

二、部份脾栓塞術 (partial splenic embo-
lization)：栓塞術可用以治療脾臟挫傷、門靜脈

高壓、脾動脈瘤及腫瘤、脾臟功能亢進所致之

症狀或併發症等20。1973年Maddison報告第一例

脾臟栓塞病例21，1979年Spigos報告13例用部份

脾栓塞術治療脾功能亢進22，自此部份栓塞術便

成為脾臟切除的另一選擇。栓塞術強調的好處
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是免於開刀的風險，尤其此類病人由於原發疾

患之故，在手術上也有諸多限制。此外，部份

栓塞的優點是可保留免疫能力，降低感染風

險。

血小板增加的量和脾臟梗塞的範圍是成正

比的。中國大陸學者如Han等人於1997年報告30
例之經驗栓塞範圍建議約50%-70%23，彰化基督

教醫院Hong等人在1999年之34例經驗顯示若栓

塞小於60%則復發機會高24；台北醫學院Lee 等
人統計栓塞的範圍大於30%，血小板就可以有意

義的上升25。日本學者Hayashi 報告栓塞範圍大

於 388 立方公分則血小板約可上升50,000-80,000/
mL26，而栓塞效果經長期追蹤可達5年仍維持不

變27。

栓塞後的常見的症狀為左上腹痛、發燒及

嘔吐，併發症為左肋膜積水、脾膿瘍、脾破

裂、脾靜脈栓塞、胰臟炎、腸阻塞以及反覆感

染等，約佔9-17%28。平均住院天數約6.6天。肝

硬化的嚴重度越高，以及栓塞範圍越廣，則併

發症越多29。近年由於設備、技術、感控及照護

的進步，以往嚴重的併發症已較少見。

三、放射治療 (irradiation)：目前放射治療

最主要是針對血液疾患有脾臟浸潤，以及作為

藥物治療無效後的支持性療法，以及縮小脾臟

改善疼痛。零星的報告，顯示針對脾腫大引起

的血小板低下症缺乏改善效果30。

四、射頻燒灼術 (radiofrequency ablation)：
射頻燒灼術被用以治療多種惡性或良性腫瘤。

臨床研究上，亦有零星的報告用以治療脾腫大：

在腹腔鏡引導之下燒灼脾臟範圍20-43%則血小

板有意義的上升；在電腦斷層輔助之下實行射

頻燒灼術的動物實驗中，燒灼14%的脾臟範圍約

有25%血小板數量的上升31。

Liu 等人在追蹤兩年40例的脾臟射頻燒灼術

研究 (20例開腹、13例腹腔鏡、7例經皮穿脾)，
燒灼範圍達40%可以有顯著的血小板增加。而肝

臟體積的增加及肝功能的改善，認為可能跟肝

動脈血流增加相關32。

肝硬化病人脾腫大治療的成效

對於肝硬化病人脾腫大的治療，由於手術

及栓塞術的進步，已使以往視肝硬化為禁忌症

的觀念，轉而擴大適應症且有良好的成效顯現33：

一、血球數增加：包括紅血球、白血球及

周邊血小板均在2-3個禮拜內明顯增加，得以改

善相關症狀而能進一步作後續肝癌的治療或C型
肝炎干擾素治療。

二、改善門脈高壓相關疾病：Shimizu 等
人報告，部份脾臟栓塞可使門脈高壓胃病變

(portal-hypertensive gastropathy)改善34。Koconis 
等在2007 年發表整理自1973年以來的四篇研究

分析顯示33，作部份脾栓塞術可以減少門脈高壓

造成出血的危險性，術前平均每年2.4次靜脈瘤

出血，下降至術後每年0.48次；Ohmoto等人研

究顯示食道靜脈瘤結紮術( esophageal varices 
ligation )加上部份脾栓塞術比單純食道靜脈瘤結

紮術更能防止復發35，這在長期追蹤的病患身上

亦有明顯地減少復發。其機轉可能為栓塞後脾

動脈血流減少，因而減少脾靜脈血液回流至肝

門靜脈，從而降低了門脈壓力，減少靜脈瘤復

發；此外，脾動脈和肝動脈同為腹腔幹動脈的

分支，當脾動脈血流減少，因而相對增加了肝

動脈血流，改善肝臟功能，如此一來可能可以

進一步降低門脈壓力。

脾臟部份栓塞後，可以改善肝動脈之血

流量，這樣的治療方法在肝移植後，大量血流

進入脾動脈而不進入肝動脈，即脾動脈竊血症

( splenic artery steal syndrome )，當作完部份脾栓

塞後，肝動脈血流即可增加。此臨床治療方法，

是我們推論的支持証據36。

三、肝臟功能的改善：肝硬化病人接受脾

臟切除術、部份脾栓塞術，或脾臟燒灼術者統

計分析可見肝臟功能有改善 (43.8%)。可以由白

蛋白，凝血功能，膽紅素指數，及肝指數ALT，
碘氰綠滯留測試(indocyanine green retention test, 
ICG test)改善獲知。此外，少數人肝臟體積有明

顯增加，其中的機轉認為可能跟免疫及肝動脈

血流增加相關32,37。

結語

脾臟參與免疫及過濾功能；由脾臟處理

過的血液經由脾靜脈成為門靜脈的一部分回至
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肝臟，其中內含的免疫生化因子和肝臟功能相

關性值得探究。脾腫大的治療，目前主流為腹

腔鏡脾切除或脾部份栓塞，等微侵入性治療的

方法；射頻燒灼術用以治療脾臟腫大也正在起

步中。由於醫療技術的發展，肝硬化患者的脾

腫大治療已非畏途。減少脾臟體積最明顯可以

使血液中血小板數量增加，使病患得以接受後

續治療且可維持長期的穩定，降低門脈高壓造

成的併發症，甚而改善肝臟功能，亦有臨床佐

證。在肝硬化病人的生活品質改善及等待接受

肝移植的過渡時期，脾臟提供了一個治療選

擇。
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The Clinical Role of the Treatment for 

Hypersplenism in Patients with Cirrhosis
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The spleen has major roles in immunity and blood filtration. Splenomegaly is usually secondary to infection, 
hematological diseases, or cirrhosis. We can make diagnosis accurately by using ultrasound or computed 
tomography. Two third of cirrhotic patients have splenomegaly due to portal hypertension; and they often have 
thrombocytopenia. The cirrhotic patients may need invasive therapy for their diseases, such as dental extractions, 
percutaneous local ablation for hepatoma, paracentesis for ascites and hydrothorax. These procedures may be 
hampered by the presence of bleeding tendency. The indication of treatment of splenomegaly in cirrhotic patients 
is presence of thrombocytopenia or complications from portal hypertension. Current treatment modalities include 
splenectomy, partial splenic embolization, irradiation, and radiofrequency ablation. The benefits are increased 
platelet counts, reduced episodes of variceal bleeding and improved liver function. Therefore, treatment for 
hypersplenism may offer improved life quality and improved survival for these cirrhotic patients. ( J Intern Med 
Taiwan 2009; 20: 403-408 )


