
肝脏疾病

门体分流和肝性脑病

门体分流可使门静脉血绕过肝脏。肝脏得不到所需的营养, 导致肝脏
萎缩。肠道吸收的营养物质和其他化合物不会发生肝脏代谢或解毒, 
而是直接进入体循环。

(接下页）

化合物（例如来源于蛋白质中的氮且通常在肝脏中解毒为尿素的氨）, 以及细菌、内毒素和芳香族氨基酸, 会对体内其他
系统产生不良影响1,2：

  � �由于这些化合物对脑的影响, 门体分流是肝性脑病 (HE) 的主要原因, 会导致诸如困倦、惊厥发作、共济失调和行为变
化等体征。在猫中, 唾液分泌过多和铜色虹膜是常见体征。 

  � �可能会出现模糊的胃肠道体征, 例如呕吐和腹泻。 

  � �尿液中的氨和尿酸水平升高可能会导致尿酸盐尿石病。 

分流可能为先天性或后天性分流。先天性门体分流在犬中比在猫中更常见。据报告, 其患病率在犬中为 0.02%-0.6%, 在
猫中为 0.02%-0.1%1。在犬中, 先天性分流在纯种犬中更为常见, 例如爱尔兰猎狼犬、金毛寻回犬、约克夏和玛尔济斯犬
1,3。在猫中, 先天性分流在短毛家猫中的发生率更高2。先天性分流宠物通常身材矮小, 身体状况评分较低。先天性分流最
常发生在个体宠物的一根血管中, 而后天性分流通常发生在许多血管中4。继发于慢性肝病或肝损伤（如黄曲霉毒素中
毒）伴纤维化导致门静脉高压的任何宠物均可患上后天性分流4,5。

手术结扎通常是先天性分流的首选治疗方法。然而, 一些患有先天性分流的宠物不适合手术, 主人拒绝手术, 或者手术不
完全成功。在这些情况下, 手术前的宠物和患有后天性分流的宠物可以使用有针对性的营养支持作为管理的一部分3,6。

治疗性营养



重要信息

   �饮食可用于帮助管理相关的临床体征, 特别是 HE, 并改善生活质量3：
   �均衡的蛋白质摄入量也是降低血氨过多风险的关键。建议使用含中等含量的高度易消化、高生物价值的蛋白质的

饮食7,8。避免过度限制蛋白质以保持瘦体重, 并防止可导致免疫功能减弱、发病率增加和寿命缩短10的恶液质9。  
   �患有门体分流的宠物的肝糖原储备较低, 导致用于供能的氨基酸增加11,12。如果蛋白质摄入量不足, 肌肉蛋白会

以较高的速率分解代谢12。肌肉萎缩又会使血氨过多加重, 因为肌肉成了门体分流氨解毒的主要部位9。
   �对于犬, 饮食以 2.1-2.5 g 蛋白质/kg 体重/天开始, 而猫以 4 g 蛋白质/kg 体重/天开始。如果宠物没有出现 HE 

体征, 则以 0.3-0.5 g/kg 的增量逐渐增加蛋白质水平, 以达到宠物可耐受的最大水平13,14。
   �在犬中, 蛋白质来源可能很重要。非肉类蛋白质来源（如大豆）在患有门体分流有肝性脑病风险的犬中耐受性更

好6,7。
   �如果选择自制饮食, 请咨询兽医营养师, 以确保满足个体氨基酸需求15。

   �乳果糖和益生菌, 例如果胶或菊苣根, 可降低肠道 pH 值（由于产生短链脂肪酸）, 有助于减少胃肠道中的氨吸收。在
酸性环境中, 氨转化为铵, 铵无法吸收, 通过粪便排泄。酸性环境还可促进不产尿素酶的细菌（例如乳杆菌）的生长, 
从而减少氨的生成12。

   �益生菌也可能促进不产尿素酶的细菌的生长14,15。
   �由于锌是参与氨解毒的多种酶的辅因子, 因此膳食中锌含量增加可能有助于降低血氨过多的风险。锌也是一种抗

氧化剂14。
   �补充鱼油（长链 ω-3 脂肪酸二十碳五烯酸和二十二碳六烯酸的来源）可减少炎症, 进而可能降低 HE 风险8。
   �氨在食物消化过程中产生。应少食多餐, 以降低餐后血氨负荷水平8。
   �为帮助防止尿酸盐尿石病复发, 向饮食中加水可能会增加总饮水量、增加尿量并降低尿比重。尿液稀释度越高, 尿

结石前体的浓度就越低。较高的尿量也可能增加排尿频率, 有助于在前体形成尿结石之前将其消除16。
   定期重新评估体重、身体状况和肌肉状况。
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Purina Institute 提供易于掌握的科学信息, 帮助宠物活得更长寿、更健康, 促进人们在讨论宠物健康时将
营养放在第一位。
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