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 肝硬化是各种慢性肝病进展至以肝脏弥漫性纤维化、

假小叶形成、肝内外血管增殖为特征的病理阶段 

 代偿期无明显病理生理特征和临床症状 

 失代偿期以门静脉高压和肝功能严重损伤为特征，患

者常因并发腹水、消化道出血、脓毒症、肝性脑病、

肝肾综合征和癌变等导致多脏器功能衰竭而死亡 

 肝硬化的形成是一种损伤后的修复反应 

 

一、概述 
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二、肝硬化常见并发症的病理生理 

失代偿期肝硬化主要表现为门静脉高压和

肝功能减退两大病理生理变化 
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门脉高压表现 

• 1.门体侧支循环开放：》200mmH2O,食管胃

底静脉、腹壁静脉、 

   痔静脉曲张； 

• 2.脾大 脾功能亢进 ：脾脏长期淤血所致。 

• 3.腹水形成 

 



 



食管胃静脉出血 
Gastro-
esophageal  
variceal 
haemorrhage 

肝硬化失代偿并发症（破除地雷阵） 
Complications of Decompensated Cirrhosis  (Minefield Removing)    

      腹水 Ascites 
（顽固性腹水 SBP） 

肝肾综合征 
Hepatorenal 
syndrome 

肝性脑病 
Hepatic 

encephalopathy  

严重感染 
Severe infections 

常见并发症 
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腹水  常是几个因素联合作用的结果 

Ø 主要原因及始动因素——门静脉高压 

Ø 重要作用——肾素-血管紧张素-醛固酮系统(RAAS)失

衡和低蛋白血症 

Ø 肝硬化门静脉血回流受阻，门脉系统血管内压增高，

毛细血管静脉端静水压增高，水份漏入腹腔。 

Ø 钠水潴留 
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Ø 门静脉高压。门静脉高压导致门体侧枝循环形成，由

于内脏小血管舒张，门静脉血流阻力增高，但门体分

流并不能有效减压，门静脉血流阻力仍高于正常肝脏。 

Ø 门静脉压力的增加，一方面是因为门静脉阻力（肝内

及侧支循环）增加，另一方面为血容量相对增加所致。 

食管、胃静脉出血 
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血流增加 
Increased flow 

 

ARCHITECTURAL LIVER DISRUPTION IS THE MAIN MECHANISM THAT LEADS TO AN INCREASED INTRAHEPATIC RESISTANCE 

内脏血管扩张 
Splanchnic vasodilatation 

水钠潴留  高容量 
Sodium and water retention 

Hypervolemia 

神经体液系统激活 
Activation neurohumoral systems 

有效血容量减少 Effective hypovolemia 

 
心输出量增加 Increased cardiac output 

门静脉血流增加使得门静脉高压状态持续和加重 
The portal hypertensive state is maintained and enhanced because of an increase in portal venous inflow 

 Varices   静脉曲张 
      

阻力增加 
Increased  resistance 

门静脉高压 
PORTAL 

HYPERTENSION 

RAAS活性增强  Enhancement of RAAS activity 

其他血管活性物质分泌增多或活性增强 Increased 

secretion or enhanced activity of other vasoactive 

substances 

低白蛋白血症  Hypoalbuminemia 

淋巴回流受阻  Obstruction of lymphatic drainage 



胃食管静脉曲张的金标准是食管胃十二指肠镜检查 

评价门静脉高压症的金标准是HVPG 

Lancet Gastroenterol Hepatol. 2018; 3: 708–
19 

肝静脉压力梯度(HVPG)测定 
肝硬化需无创、动态的HVPG检测方法 

 



肝性脑病：尚未完全阐明 

 氨中毒学说 

 炎症反应损伤 

 氨基酸失衡学说 

 及假性神经递质学说等。 

          其中以氨中毒学说为核心，炎性介质及多种毒性
物质共同作用导致脑功能紊乱 
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肝肾综合征 

 主要原因  门静脉压力升高，内脏血管扩张导致循环功

能障碍（即内脏血管舒张和心输出量减少）引起的肾

血流灌注不足 

 循环中炎症介质水平增加也起重要作用。 

 

13 



肝硬化持续进展的因素 

炎症、饮酒、肥胖代谢综合征是肝硬化进展的常见因素。 

 肥胖的肝硬化患者原发性肝癌的风险也显著增加，
BMI增加是肝硬化失代偿的预测因素 

 

 肌肉减少性肥胖导致身体损伤和残疾的风险显著升高 

 

 HBV 感染与乙醇（酒精）对肝脏损伤起协同作用，均
可加速肝病的进展  
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三、肝功能及门脉高压评估 

肝功能评估 

1.Child-Pugh评分：该评分系统是基于酒精性肝硬化患者
的临床数据，肝性脑病、腹水、ALB、胆红素及 PT 5个
指标建立的肝硬化严重程度评估方法 

2.终末期肝病模型（MELD）及 MELD-Na评分，包括血清
胆红素、肌酐、INR 及肝脏病因或血清钠 5 个指标 

3.吲哚氰绿（ICG）排泄试验：ICG 排泄试验具有无创、安
全、准确、灵敏、定量、可动态监测等优点。与Child-
Pugh评分一致，可用于评价肝硬化患者肝脏储备功能，
特别是应用于肝硬化患者术前手术风险的评估(不同病因
肝硬化的病情评估可采用特定的模型) 

15 



影像学评估 

1、腹部 B 超 

2.肝脏硬度测定（LSM）或瞬时弹性成像（TE）：是无创
诊断肝纤维化及早期肝硬化最简便的方法。病因不同
LSM 的临界值也不同 

3.CT 对肝纤维化诊断敏感性低，对肝硬化诊断有较高的
敏感性与特异性。三维血管重建清楚显示门脉系统血
管及血栓情况，并可计算肝脏、脾脏体积  
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4.MRI及磁共振弹性成像（MRE）：肝硬化 MRI影
像学特征与 CT 检查所见相似。MRE 是近年来
发展的一种无创肝纤维化分期诊断方法，可用
于腹水和肥胖患者或代谢综合征患者，可检测
全部肝脏。但是，MRE 成本较高，非常规监测
的手段，且对早期肝硬化、肝纤维化分期诊断
的价值仍需要临床研究。 
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四、诊断 

 肝硬化的诊断需综合考虑病因、病史、临床表
现、并发症、治疗过程、检验、影像学及组织
学等检查。 

 临床可分为代偿期、失代偿期、再代偿期及肝

硬化逆转。 
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（一）代偿期肝硬化的诊断 

（二）失代偿期肝硬化的诊断依据 在肝硬化基
础上，出现门脉高压并发症和/或肝功能减退。 

（三）肝硬化再代偿和/或逆转肝硬化 患者出现
失代偿后，由于病因有效控制、并发症有效治
疗或预防等，可在较长时间内（至少 1年）不
再出现肝硬化失代偿事件（腹水、消化道出血、
肝性脑病等），但仍可存在代偿期肝硬化的临
床与实验室检查特点，被认为“再代偿”。 

肝硬化的诊断 

19 



纤维化肝硬化逆转的标准：  

（1）Ishak评分纤维化分期降低≥1期， 

或（2）通过治疗后 P-I-R分类下降。 
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六、肝硬化的治疗 

（一）病因治疗 

（二）抗炎抗肝纤维化治疗 

抗炎保肝药物有甘草酸制剂、双环醇、多烯磷脂酰胆碱、
水飞蓟素类、腺苷蛋氨酸、还原型谷胱甘肽等。通过
抑制炎症反应、解毒、免疫调节、清除活性氧和自由
基、调节能量代谢、改善肝细胞膜稳定性、完整性及
流动性 

抗肝纤维化药物包括安络化纤丸、扶正化瘀胶囊、复方
鳖甲软肝片等 

（三）并发症的防治 
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并发症的防治 

 1.腹水  

一线治疗包括：限制盐的摄入（4~6g/d），合理应用螺内
酯、呋塞米等利尿剂。 

二线治疗包括：合理应用缩血管活性药物和其他利尿剂，
如特利加压素、盐酸米多君及托伐普坦；腹腔穿刺大量
放腹水及补充人血白蛋白*；TIPS。 

三线治疗包括肝移植、腹水浓缩回输、肾脏替代治疗等。 

 2017 年《肝硬化腹水及相关并发症的诊疗指南》 
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顽固性腹水 

  推荐三联治疗：利尿药物、白蛋白和缩血管活
性药物。不推荐使用多巴胺等扩血管药物。 

乳糜性腹水，应排查其他导致乳糜性腹水的原因，
如肿瘤、结核等并进行相应的病因治疗；需进
行饮食调整，给予低盐、低脂、中链甘油三酯
高蛋白饮食，减少乳糜的产生；特利加压素及
生长抑素类似物有助于降低门脉压力，缓解乳
糜性腹水。 
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 特利加压素主要与V1受体相结合，因而发挥选择性血管收缩的作用 



    2.消化道出血 

   （1）食管胃静脉曲张出血 

治疗原则:止血、恢复血容量、降低门脉压力、防治并发症。 

急性期：应禁食水，合理补液。 

    降低门脉压力 特利加压素、生长抑素及其类似物或垂
体后叶素；抑酸  应用质子泵抑制剂（也可用 H2受体阻
滞剂）;使用抗菌药物，三代头孢菌素或喹诺酮类，疗程 
5~7d;必要时输注RBC，血红蛋白浓度目标值逸70g/L;对
凝血功能障碍患者，可补充新鲜血浆、凝血酶原复合物
和纤维蛋白原等。 

 2016年《肝硬化门静脉高压食管胃静脉曲张出血的防治指南》 
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药物治疗效果欠佳时可考虑三腔二囊管；或行急诊内镜

下套扎、硬化剂或组织黏合剂治疗，药物联合内镜治

疗的效果和安全性更佳；可行介入治疗（TIPS），手

术治疗。急性出血的高危患者应接受早期（72小时内）

TIPS治疗。胃静脉曲张出血可首选球囊阻断逆行静脉

血管硬化术（Balloon-occluded retrograde 

transvenous obliteration，BRTO）  
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急性出血停止后，应尽早进行二级预防。 

 内镜联合药物(非选择性β受体阻断剂（NSBB）
或卡维地洛)是一线治疗 

 TIPS是二线治疗，还可行外科治疗 
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 肝硬化合并顽固性腹水： 
无论一级或二级预防均禁用非选择性β受体阻滞剂；不推荐使用卡维地洛。 



推荐意见 17： 

 肝硬化消化道出血停止 5-7天后，应进行二级预防，
使用 NSBB或卡维地洛。 

 伴有腹水的消化道出血一、二级预防，不推荐使用卡
维地洛；NSBB 应减量。 
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常用药物： 

    非选择性β受体阻断剂（NSBB）或卡维地洛 

其应答标准： 

    1、HVPG≤12 mmHg或较基线水平下降≥10% ； 

    2、若不能检测 HVPG，则应使静息心率下降到基
础心率的 75% 或 50 ~60次/分。 
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（2）门脉高压性胃病和肠病出血 

     门脉高压性胃病出血多表现为慢性出血和
缺铁性贫血。 

推荐意见 18：门脉高压性胃病所致的慢性失血，
推荐NSBB、补充铁剂，在有输血指征时进行
输血治疗。急性出血可使用特利加压素或生
长抑素类似物 
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3.感染 

      肝硬化患者可出现多个部位、多种病原

体的感染，其中最常见的部位是腹腔，表现

为 SBP，革兰阴性杆菌最为常见。 

      对脓毒症及严重感染者，在使用抗菌药

物的同时可给予大剂量人血白蛋白、低血压

时应加用血管活性药物。 

 2017年《肝硬化腹水及相关并发症的诊疗指南》       

 2018年《终末期肝病合并感染诊治专家共识》 
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4.肝性脑病（HE） 

 早期识别、及时治疗是改善 HE 预后的关键。 

 去除发病诱因是非常重要的治疗措施，如常见的感染、
消化道出血及电解质紊乱 

 排查是否存在异常门体分流道。 

 促进氨的排出、减少氨的生成、清洁肠道、减少肠源
性毒素吸收、纠正氨基酸失衡是主要的治疗方法，可
使用乳果糖，拉克替醇、L-鸟氨酸 L-门冬氨酸及α晶
型利福昔明等 

2018年《肝硬化肝性脑病诊疗指南》 33 



     5.肾功能损伤 

 

 纠正低血容量，积极控制感染，避免肾毒性药物，使用静脉造
影剂检查前需权衡利弊，以防止急性肾损伤（AKI）发生。 

 不推荐使用小剂量多巴胺等扩血管药物作为肾保护药物 

 特利加压素联合白蛋白在逆转 HRS-AKI和HRS-NAKI、改善肾功
能方面，优于安慰剂、单用白蛋白、奥曲肽或米多君+奥曲肽+
白蛋白（？） 

 推荐意见 21：HRS可应用特利加压素 (1 mg/4~6 h)联合人血
白蛋白(20~40 g/d),疗程 7~14 d，有效复发可重复应用。不
推荐使用小剂量多巴胺等扩血管药物作为肾保护药物。 

 2017年《肝硬化腹水及相关并发症的诊疗指南》; 

《肝衰竭诊治指南（2018年版）》  
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    8.门静脉血栓（PVT）  

     急性 PVT 的治疗目标为开通闭塞的门静脉，避免急性血
栓进展为慢性血栓，防止血栓蔓延。药物抗凝：首选低分子
肝素；也可口服华法林。近年来也有应用非维生素 K 拮抗剂
口服抗凝药的报道，但其有效性和安全性需进行更多评估。
抗凝疗程多为 3~6个月，治疗过程中应定期评估出血和血栓
栓塞的风险。其他治疗方法还包括 TIPS、溶栓、外科手术。 

      慢性 PVT 需要开展个体化治疗 
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七、待解决问题 

（一）检测技术 

1.肝脏病理智能读片机的研发； 

2.适用于肝硬化患者无创动态检测 HVPG 的新技
术的研发； 

3.可消除腹水、黄疸、炎症等影响的新一代肝脏
硬度测定诊断技术的研发； 

4.特异性、敏感性较强的 MHE 检测方法的研发。 
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（二）诊断方法和标准  

1.失代偿期肝硬化再代偿的诊断标准，肝
硬化和/或门脉高压逆转的诊断标准的确定； 

2.HRS的早期识别和诊断，早期肾损伤指标
预测RS的意义和应用。 
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（三）治疗和预防措施  

1.中医药抗肝纤维化肝硬化临床疗效和机制的研究； 

2.顽固性腹水利尿药物、人血白蛋白与血管活性药
物应用剂量、疗程及安全性评估； 

3.脓毒症及严重感染抗菌药物、人血白蛋白和血管
活性药物应用的临床研究； 

4.肝硬化上消化道出血一、二级预防特效药物的研
发。 
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