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肝硬化食管静脉曲张出血的现代处理
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　　２０世纪 ４０～８０年代食管静脉曲张出血的病
死率在 ３０％ ～６０％之间，主要治疗措施是气囊填
塞、断流或分流手术。在过去的 ２０年涌现了许多
新的治 疗 方 法，住 院 病 死 率 也 在 稳 定 下 降。据

ＳａｉｎｔＡｕｔｏｉｎｅ医院 １９８０～２０００年资料分析，１９８０
年住院病死率为 ４２．６％，１９８５年为 ２９．９％，１９９０
年为 ２５％，１９９５年为 １６．２％，２０００年为 １４．５％。
肝功能 Ａ级患者病死率从 ９％（１９８０年）下降至
０％（２０００年）；肝功能 Ｂ级则从 ４６％下降至 ０；Ｃ
级病人从 ７０％下降至 ３２％。住院病人病死率在过
去的 ２０年里减少了 ３倍。这主要归功于处理的技
术进步，其中包括：复苏技术、药物处理、内镜治

疗、放射介入和肝移植的发展，特别是内镜治疗使

静脉曲张出血治疗呈现了革命性改变。

１　治疗的理论基础

近年来人们认识到门静脉高压症的临床症状

和并发症的发生最主要的原因是门静脉压力高于

一个决定性的阈值，即肝静脉压力梯度（ｈｅｐａｔｉｃｖｅ
ｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅｇｒａｄｉｅｎｔ，ＨＶＰＧ）达到 １２ｍｍＨｇ就会出现
静脉曲张出血和腹水。反之阻止 ＨＶＰＧ达到这个
阈值，即能预防门静脉高压并发症的发生。如果不

能使 ＨＶＰＧ＜１２ｍｍＨｇ，但只要使 ＨＶＰＧ从原有水平
下降 ２０％以上，也可完全预防静脉曲张出血。

若干研究证实，使 ＨＶＰＧ下降 ２０％或者减少至
１２ｍｍＨｇ以下是目前公认的门静脉高压症治疗满意
的目标，达到这一目标，腹水、特发性细菌性腹膜

炎、肝肾综合征甚至死亡的风险都会大大降低。在

过去的几十年间，通过对门静脉高压的病理生理和
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曲张静脉出血机制的研究，已为研制降低门静脉

压力的新药提供了理论基础。

实验研究已经证实，门静脉高压症的最主要

的病理生理变化是门静脉血流血管阻力的增加，

肝硬化病人这种阻力的增加主要发生在肝脏的微

循环 （窦 性 门 静 脉 高 压，ｓｉｎｕｓｏｉｄａｌｐｏｒｔａｌｈｙｐｅｒｔｅｎ
ｓｉｏｎ）。要强调的是肝硬化病人肝血管阻力的增加
不仅由于肝脏疾病引起肝脏结构紊乱所致的机械

影响，而且有动力因素的参与，这种动力性成分包

括激活的星状细胞的主动收缩。人们也相信，肝

硬化肝血管阻力的增加是血管扩张和血管收缩诸

多因子刺激失去平衡，前者不足以对抗后者的影

响所致。事实上肝硬化时，血管收缩剂的活性增

加而肝内 ＮＯ明显减少，这一现象有实践的重要
性，可能是使用 ＮＯ和其他血管扩张剂治疗门脉
高压症的理论基础。

克服肝硬化阻力增加的另一种办法是借助于

门体静脉分流和经颈静脉肝内门体静脉分流术

（ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃｐｏｒｔａｌｓｙｓｔｅｍｉｃｓｈｕｎｔ，ＴＩＰＳ），这
些措施在减少门静脉压力方面非常有效。但它可

使向肝血流进一步减少，这样更有利于肝性脑病

的发生。

门静脉高压症第二个主要原因是门静脉系统

血流量的增加，这是由于内源性血管扩张剂过度

释放引起内脏小动脉扩张所致。这些因素对门静

脉压力的增加起到主要作用，这也可以解释为什

么门体侧支广泛建立分流超过 ８０％的门静脉血
流后，门静脉压力还会持续升高。门静脉血流量

增加也可以被药物矫正，主要为内脏血管收缩剂，

例如加压素（ｖａｓｏｐｒｅｓｓｉｏｎ）和其衍生物生长抑素及
其类似物（ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ）、非选择性 β肾上性能阻滞
剂，这些药物已广泛应用治疗门静脉高压症。

内镜治疗是借助直接注射各种刺激物质于静

脉曲张内或其周围促进其栓塞或纤维化，或者用
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弹性橡皮圈结扎来治疗静脉曲张。但这些治疗并

没有降低门静脉压力，因此，对门静脉高压的其他

并发症，如腹水、肝肾综合征等无效。如将内镜与

降低门静脉压力的药物联合应用则可大大提高疗

效。

２　门静脉高压症的现代处理

２．１　急性静脉曲张出血的治疗（ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａ
ｃｕｔｅｖａｒｉｃｅａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ）

食管静脉曲张出血治疗的目的首先是矫正低

血容量休克，预防胃肠道出血所伴有的并发症和

迅速止血。

（１）病人入院后应送入 ＩＣＵ或可以进行血液
动力学监测的病室。（２）立即建立 ２个周围静脉
通道，并行中心静脉置管进行中心静脉压监测。

（３）备血，并尽可能纠正异常的凝血酶元时间和
血小版计数。（４）恢复血容量，将红细胞比容维
持在 ２０％ ～３０％之间，用血浆扩容剂维持血液动
力学的稳定。（５）抢救时遇到下列情况应行选择
性气管置管：剧烈而持续的静脉曲张出血；合并有

严重的肝性脑病；不能维持氧饱和度在 ９０％ 以
上；有吸入性肺炎等。（６）急性静脉曲张出血时，
由于肠道菌群移位，入院后 ４８ｈ内细菌感染发生
率约为 ２０％，２周发生率将增加至 ３５％ ～６６％。
因此，均应给予预防性广谱抗生菌素治疗。

２．２　胃镜检查的时机
胃镜检查的时机一般认为是入院后 ８～１２ｈ，

我院是 ４～６ｈ。目前比较一致的看法是血液动力
学稳定后，就应尽早安排胃镜检查，而且应在 ＩＣＵ
床旁进行。

２．３　出血的控制
２．３．１　非手术治疗　（１）静脉曲张套扎是控制
食管静脉曲张出血的首选方法。若技术上不能进

行内镜套扎，则应进行静脉曲张硬化治疗。并应

给 予 药 物 治 疗：生 长 抑 素 和 其 类 似 物 ｏｃｔｒｅｏｔｉ
ｄｅ５０μｇ由静脉快速给予，随后 ５０μｇ／ｈ，静脉给药
连续 ３～５ｄ。（２）三腔二囊管填塞可使 ８０％ ～
９０％的病人止血，但气囊放气后，６０％会再出血，
且有呼吸道感染、食管溃疡等严重并发症。但如

遇到不能控制的食管静脉曲张出血时，为了抢救

生命，争取时间，稳定病人，仍需置入三腔二囊管

填塞暂时止血，以等待后续的手术或 ＴＩＳＰ治疗。
２．３．２　手术治疗　约有 １０％的病人内镜治疗
（硬化或套扎）等非手术治疗不能控制急性静脉

曲张出血，有下列情况应及早进行手术或 ＴＩＳＰ治

疗：（１）经 ２次以上结扎（硬化）仍不能控制急性
静脉曲张出血；（２）胃静脉曲张破裂出血；（３）不
能为非手术治疗控制的门静脉高压胃病大出血；

（４）内镜治疗静脉曲张短期内有复发性大出血，
不能为内镜结扎控制者。

手术方 式 可 依 据 病 人 情 况 选 择 门 奇 静 脉 断

流、门体静脉分流或 ＴＩＰＳ手术。
２．４　 静 脉 曲 张 复 发 性 出 血 的 预 防 （ｓｅｃｏｎｄａｒｙ

ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ）
有过静脉曲张出血的病人，有极高的再出血

的危险，都应进行预防再出血的治疗：（１）食管静
脉曲张出血后采用内镜套扎、硬化根治静脉曲张，

在减少再出血风险方面有很高的效果。每年复发

率可从 ８０％下降至 ２０％ ～３０％。（２）静脉曲张
已成功根治的病人可间隔 ３～６个月行内镜复查，
对于有静脉曲张复发的病例，应行根治治疗，以后

应每年进行 １次复查。（３）内镜结扎（硬化）治疗
可以与非选择性 β阻滞剂联合应用。为了解 β阻
滞剂对血流动力学的影响，应测定 ＨＶＰＧ，使其减
少 ＞２０％或降至 １２ｍｍＨｇ以下。（４）经 β阻滞剂
和内镜疗法联合治疗的病人，又反复再出血，应考

虑手术治疗。ＣｈｉｌｄＡ、Ｂ级病人可行断流或分流
手术，对于肝功能差，并有门静脉高压症反复发作

的病人则应考虑肝移植治疗。

２．５　肝硬化静脉曲张首次出血的预防（ｐｒｉｍａｒｙ
ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ）

对所有确诊为肝硬化病人都应即时进行胃镜

检查，以了解有无食管胃底静脉曲张或门静脉高

压胃病。对首次胃镜检查没有发现静脉曲张的病

人间隔 ３年应复查胃镜。如果首次胃镜检查发现
有小的静脉曲张，以监测静脉曲张消长情况，暂不

需要进行预防静脉曲张出血的治疗，但应每年进

行 １次胃镜复查。
如发现有重度静脉曲张且有红斑征的病人，

不管肝病严重程度与否，均应进行一线预防治疗。

如果为中等度静脉曲张，肝脏功能为 ＣｈｉｌｄＢ级或
Ｃ级，也应进行一线预防治疗。

预防 治 疗 可 采 用 药 物 治 疗，首 选 是 心 得 安

（ｐｒｏｐｒａｎｏｌ）。药物治疗的目的是要使 ＨＶＰＧ下降，
使侧支循环的血流和压力下降，使静脉曲张内的

压力下降，如果 ＨＶＰＧ低于 １２ｍｍＨｇ，则静脉曲张
不会出血。若病人不能耐受或对 β阻滞剂有反指
征，应进行静脉曲张内镜结扎治疗，治疗后应长期

进行监测及维持治疗。

５




