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肝硬化食管胃静脉曲张破裂出血与再出血危险性预测的

研究进展 

胡志勇  肖绍树  田德安 

【摘要】  肝硬化食管静脉曲张破裂出血与再出血危险性预测有门静脉高压、食管胃静脉曲张

出血史、瞬时弹性成像术、多层螺旋 CT 成像、肝硬化脾肝体积比、内镜下食管静脉曲张套扎术后、

内镜治疗后随访的顺应性、血清腹水白蛋白梯度、血小板计数进行性下降、出血的控制时间、细菌

感染和病毒复制。本文就这些方面作一综述。 
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【Abstract】  The predictor of bleeding and rebleeding esophageal varices in patients with cirrhosis 
are: portal hypertension, esophagogastric variceal bleeding, transient elastography, multi-slice spiral CT, 
the ratio of liver and spleen in patients with cirrhosis, endoscopic band ligation, the compliance of 
follow-up after endoscopic treatment, serum ascites albumin gradient, the progressive decline of platelet, 
the controlled time of bleeding, bacterial infection and virus replication.  

【Key words】  Esophageal and gastric varices;  Bleeding and rebleeding;  Predict 

   
食管胃静脉曲张（esophageal gastric varies，

EGV）是肝硬化门脉高压的重要并发症，一旦破裂

可引起大出血，严重者可导致死亡，因此对其危险

性预测一直是临床关注的重点。本文就肝硬化食管

胃静脉曲张破裂出血与再出血危险性预测研究的

进展作一概述。  
一、门脉高压 
食管胃静脉曲张破裂出血与再出血主要原因

是门脉高压。肝静脉压力梯度（HVPG）是测定门

静脉压力梯度的一种经典方法，也是目前预测食管

胃静脉曲张破裂出血与再出血最佳的单一的预测

指标。正常值为 3～5 mmHg。许多研究显示 HVPG
值为 12 mmHg 是曲张静脉出血的阈值，低于此阈

值不大可能发生出血。用药干预后 HVPG 下降到基

线 20%以上或者 12 mmHg 以下，可以减少首次或

再出血的风险。HVPG＞16 mmHg 与出血不易控制

相关，而 HVPG＞20 mmHg 患者的止血失败率和早
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期再出血率明显高于 HVPG＜20 mmHg 的患者[1]。

但该方法属有创检查，在国内目前尚难以在临床上

推广。孔德润等[2]采用内镜下无创伤性食管曲张静

脉气囊测压仪检查曲张静脉压力，前瞻性研究食管

静脉曲张压力与食管静脉曲张破裂出血的相关性，

研究中对未发生过食管曲张静脉出血的 57 例患者

随访 1 年。结果显示，1 年内共有 34 例（59.6%）

患者发生首次食管曲张静脉破裂出血。预测出血的

食管曲张静脉压力临界值为 25.3 mmHg，其敏感性

与特异性均为 91%。 
二、食管胃静脉曲张出血史 
内镜随访发现，无静脉曲张的肝硬化患者确诊

1 年和 3 年分别有 5%和 28%发生食管静脉曲张；轻

度食管静脉曲张患者 1 年和 3 年后有 12%和 31%进

展为重度食管静脉曲张。食管静脉曲张首次出血的

年发病率为 5%～15%。食管静脉曲张出血后 1 d 之

内的再出血率可达 30%～50%，1 年之内再出血率

可达 60%～80%，若未经治疗，近 60%的患者于首

次出血后 1～2 年内发生再出血[3-4]。许秀华等[5]研

究了 87 例肝硬化食管静脉曲张患者的临床和实验

室资料，分为急性出血组及无急性出血组，利用单
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因素分析及多因素非条件 Logistic 回归分析筛选出

影响急性肝硬化食管静脉曲张破裂出血（EVB）的

独立危险因素。结果显示，两组间上消化道出血史、

白蛋白、凝血酶原时间、Child-Pugh 评分、空腹血

糖、红色征、食管静脉曲张程度差异有统计学意义

（P＜0.05），为急性肝硬化 EVB 的独立危险因素，

其中有上消化道出血史为重要独立危险因素。 
三、瞬时弹性成像技术（transient elastography，

TE） 
肝脏TE的 Fibroscan 能够通过检测肝脏硬度值

（liver stiffness measurement，LSM）来判断肝纤维

化，诊断肝硬化。有学者研究，LSM＜19 kPa 可以

预测是否存在中重度的食管胃静脉曲张，LSM 临界

值为 27.5～35 kPa 可以预测存在中重度的静脉曲

张，静脉曲张出血的临界值为 62.7 kPa[6]。韩莹等[7]

研究结果显示，食管静脉曲张组患者肝脏硬度大于

无曲张值，有上消化道出血病史组患者肝脏硬度大

于无上消化道出血史组，且食管静脉曲张程度与

LSM 值相关。LSM 值越高，食管静脉曲张发生的

风险就越大。当 LSM 临界为 15.25 kPa，预测食管

胃静脉曲张的敏感性为 88.9%，特异性为 64.8%，

ROC 曲线下面积散大。目前 LSM 评估食管静脉曲

张临界值还在争论中，有待大样本前瞻性研究对此

验证[8]。Fibroscan 具有无创性、可重复、相对廉价

等优点，但受肝脏炎症活动度（转氨酶或胆红素水

平升高）、肝外胆汁淤积、肝静脉淤血、进食、肥

胖、肋间狭窄、腹水等因素影响。对高风险的食管

静脉曲张联合其他无创指标可提高预测效能。 
四、多层螺旋 CT（multi-slice spiral CT，MSCT）

静脉成像 
MSCT 可以清楚的显示门静脉系统血管，便于

对其进行精确测量，其三维成像技术更是一项全新

的无创性血管成像技术，不但清晰显示门静脉主干

及其主要侧支循环的走行、分布，还可以发现内镜

无法判断的食管肌层或管腔的食管静脉曲张。

Hirofumi 等[9]将 MSCT 观察到的食管曲张静脉按数

目及直径大小评分，发现分值大小同内镜观察到的

静脉曲张的红色征程度有明显相关性（P＜0.01）。
李伟[10]研究了 80 例肝硬化食管静脉曲张者，1 周内

行 MSCT 和上消化道内镜检查，对比分析了 MSCT
及内镜资料，食管静脉曲张评分、曲张静脉最大直

径及栅栏状静脉扩张均与内镜下曲张形态、有红色

征及其严重程度明显相关。MSCT 门静脉成像在判

断红色征方面（≥4 mm）的灵敏度，特异度分别为

71.3%、89.1%。认为，MSCT 门脉成像与内镜对食

管静脉曲张程度的显示具有很好的一致性，可以作

为预测曲张静脉出血的有效指标。 
五、肝硬化脾肝体积比 
Groshar 等[11]研究认为脾脏体积增大是诊断肝

硬化比较敏感的指标，肝脏脾脏的体积，特别是脾/
肝比值能在一定程度上反映肝硬化的严重程度，用

CT 测定肝脾体积，对肝硬化食管静脉曲张严重程

度进行分析。曾文勇等[12]对 51 例确诊的肝硬化患

者进行胃镜和增强 CT 检查，将食管胃静脉曲张程

度分级并计算患者的脾肝体积比，比较这两个指标的

相关性和各级静脉曲张患者的脾肝体积比。结果，食

管静脉曲张分级分别为 0、1、2 和 3，脾肝体积比值

分别为 0.255±0.036、0.603±0.192、0.879±0.278 和

1.265±0.261。随着脾肝体积比的升高，食管静脉

曲张程度加重，二者相关性明显（t=0.693，P＜
0.001），并且各级食管静脉曲张之间的脾脏体积比

差异有明显统计学意义，研究结果认为，肝硬化患

者脾肝体积比值能够判断其静脉曲张程度。 
六、内镜下食管静脉曲张套扎术（EVL） 
EVL 可作为临床治疗和预防食管静脉曲张出

血的首选方法[13]。EVL 后早期再出血与肝脏的功能

状态有关，慕海连等[14]研究了 81 例 EVL 术后再出血

与肝功能（Child-Pugh）分级的关系，结果，预防 EVL
治疗重度食管静脉曲张患者，2 年内肝功能 A 级患

者出血发生率为 6.25%。病死率为 0，B 级患者分

别为 27.5%、12.5%，C 级患者分别为 83.3%和

66.6%。认为肝功能损害程度重、门静脉压力较高、

凝血机能差、套扎静脉内不易形成血栓，套圈脱落，

形成浅溃疡，易致静脉破溃大出血。韩涛等[15]对 603
例因食管静脉曲张破裂出血而单纯行 EVL 的肝硬

化或伴原发性肝癌患者的资料进行回顾性分析，建

立一个预测 EVL 术后早期再出血的模型，记录接

受 EVL 治疗患者姓名、性别、年龄、病因、入院

时临床表现、生化指标、AFP 水平、结扎点数、胃

镜下表现、门静脉宽度、门静脉血流速度、脾脏厚

度、是否合并其他疾病、药物治疗情况、术后输血

和白蛋白情况、MELD 评分、Child-Pugh 分级以及

EVL 后是否出现早期再出血等 43 项指标，进行统

计学分析，对模型进行验证，以术后 24 h 至 14 d
是否发生早期再出血为研究终点，结果，通过

Logistic 回归分析发现，Child-Pugh 分级越高，结
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扎点数越少，门静脉血流速度越低，EVL 术后早

期越易出血，均为 EVL 后早期再出血的独立危险

因素。 
七、内镜治疗后随访的顺应性 
内镜治疗是防止食管静脉曲张破裂出血的有

效措施，患者经内镜治疗至静脉消失或基本消失。

摄入硬食、腹腔积液、PT、门静脉血栓及 Hb 为食

管胃静脉曲张内镜下套扎治疗后再出血的独立危

险因素[16]。黄立江等[17]针对这些危险因素，对内镜

治疗下成功 416 例患者通过电话询问、门诊复诊沟

通、查阅再入院病历等方式进行随访，能遵医嘱定

期随访复诊、随访治疗顺应性良好者为顺应组，疗

程结束后 1 个月复查胃镜，然后每隔 3 个月复查第

2、3 次胃镜，之后每 6～12 个月进行胃镜复查，如

有复发则追加治疗;未遵医嘱定期随访复诊者为对

照组。随访时间共计 3～42 个月，顺应组 234 例，

对照组 182 例。顺应性差的原因有经济拮据、选择

单纯传统医学治疗、对疾病诊治认识不足、未能按

时随访复诊和其他原因等。顺应组患者再出血率为

26.1%、病死率 6.4%，对照组再出血率 46.7%、病

死率 13.2%。随访顺应性对于避免或减少再出血、

延缓病情发展恶化，提高患者生活质量及延长生命

有重要作用。 
八、血清腹水白蛋白梯度 
根据 Starling 定律[18]，血清腹水白蛋白梯度

（serum ascites albumin gradient，SAAG），是反映

门静脉压力的良好指标。SAAG 与食管胃底静脉曲

张出血显著相关[19]。蒋彩凤等[20]对 108 例肝硬化腹

水患者和 60 例肝硬化合并原发性肝癌患者随访追

踪 1 年，观察其发生食管胃底静脉曲张破裂出血情

况，并进行统计学分析，单因素非条件 Logistic 回

归分析结果显示腹水白蛋白、血清腹水白蛋白梯

度、血小板、部分凝血活酶时间、门静脉宽度、脾

脏长度和厚度是食管胃底静脉曲张破裂出血的危

险因素，年龄和人血白蛋白则是保护因素。多因素

非条件 Logistic 回归分析结果显示，SAAG、部分

凝血活酶时间和门静脉宽度是独立的食管胃静脉

曲张破裂出血的危险因素，其中 SAAG 敏感度和特

异度分别为 96.3%和 56.3%，研究认为 SAAG 对预

测食管胃静脉曲张破裂出血具有良好的价值。 
九、血小板计数（PLT）进行性下降 
门静脉高压所致的脾脏肿大和脾功能亢进患

者的 PLT 主要表现为 PLT 减少。随着门静脉压力的

增加，脾功能亢进加重，PLT 也随之降低。Plevris
等[21]采用多元回归分析某些生化和血液参数预测

食管曲张静脉出血时发现，出血组患者在随访期间

PLT 进行性下降，出血者 PLT 均＜200×109/L，而

对照组 PLT 无明显变化。秦俊杰等[22]选取肝硬化食

管胃静脉曲张破裂出血患者 113 例为出血组，选取

同期住院的肝硬化食管胃静脉曲张未破裂患者 102
例为对照组，研究中出血组 PLT 计数均值（72.84×
109/L）明显低于对照组 PLT 计数（96.28×109/L），
经单因素分析提示两组间 PLT 差异具有统计学意

义。进一步非条件 Logistic 回归分析也发现 PLT 与

肝硬化患者食管胃静脉曲张出血发生呈负相关。de 
Franchis等[23]研究中将80例肝硬化患者按照食管胃

静脉曲张程度分为重度组和非重度组，对复诊前后

患者 PLT 的变化和食管静脉曲张程度进行分析，其

中 15 例非重度患者复诊前后 PLT 为（112.40± 

35.43）×109/L 和（102.34±25.00）×109/L，差异

无统计学意义（P＞0.05），另有 21 例患者由非重度

发展为重度，复诊前后 PLT 为（97.16±31.45）×

109/L 和（69.87±16.89）×109/L，差异具有统计学

意义（P＜0.01）。研究认为，短期内 PLT 明显下降

作为预测食管曲张程度加重的指标。 
十、出血的控制时间 
食管胃静脉曲张出血病情凶险，死亡率高。国

外和我国的共识意见均以 6 h 控制出血失败的划分

时限[3]。近年来亦有共识意见[23]将药物或内镜治疗

2 h 后未能控制出血定义为控制失败。王敏等[24]收

集了 309 例急性食管胃静脉曲张出血住院治疗者，

回顾分析治疗后 2 h 及 2 h 以内、超过 2 h 但不超过

6 h、超过 6 h 但不超过 5 d、5 d 及 5 d 以后的出血

控制情况，分析控制出血时间与病死率之间的关

系。比较单纯药物治疗者及药物联合内镜治疗者控

制出血成功率及死亡率的差异。Logistic 回归分析

治疗失败的预测因素。结果，在 309 例急性食管胃

静脉曲张出血患者中，2 h 及 2 h 以内、超过 2 h 但

不超过 6 h、超过 6 h 但不超过 5 d 时间内控制出血

失败者分别有 79、25、26 例，死亡者分别有 1、4、
16 例。药物治疗控制出血成功率为 57.9%（179/309），
病死率为 10.36%（32/309）。药物联合内镜治疗控

制出血成功率为 82.35%（28/34），病死率为 0，认

为急性食管胃静脉曲张出血患者控制出血失败时

间多在 2 h 及 2 h 以内，随着时间延长，病死率上

升，药物联合内镜治疗出血成功率高，死亡率较低。 
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十一、细菌感染和病毒复制 
肝硬化患者肠黏膜屏障功能被破坏，通透性增

高，肠细菌过度生长，细菌或内毒素进入门静脉系

统或体循环，形成菌血症和内毒素血症，内毒素血

症可使肝细胞肿胀，肝内血管间隙缩小，肝窦内微

血栓形成及肝窦内皮细胞去窗化，均可直接升高肝

内血管阻力，导致门静脉压力升高，门静脉压力在

短期内急剧升高，可导致曲张静脉破裂出血[25]。郝

勇等[26]研究了 168例肝硬化食管胃静脉曲张破裂出

血患者被随机分为抗生素预防治疗组 87 例和非预

防 81 例。结果，抗生素组平均出血时间为（16.7± 

13.6）h，再出血率为 8.1%，非抗生素组出血停止

时间为（22.1±17.4）h，再出血发生率为 22.2%。

全国多中心食管胃静脉曲张出血调查，共收集有效

病例 1 144 例，其中乙型肝炎肝硬化病因占 50%。

由于 HBV-DNA 不断复制导致肝细胞持续破坏是肝

硬化进展的主要原因[27]。李长政等[28]报道 1 例乙肝

肝硬化伴食管静脉曲张患者，HBV-DNA＜1.8×105

拷贝/ml，肝功能异常。服用拉米夫定病毒治疗后，

HBV-DNA＜1.0×103 拷贝/ml，肝功能正常。2 年后

产生耐药，HBV-DNA＜3.1×108 拷贝/ml，肝功能

明显受损，出现呕血、黑便，经内镜下治疗止血，

换用阿德福韦酯抗病毒治疗后 HBV-DNA＜1.0×
103 拷贝/ml，肝功能正常。随访 3 年无复发出血。

以上提示 HBV-DNA 复制可成为食管胃静脉曲张患

者早期再出血的另一重要预测因素。 
肝硬化食管胃静脉曲张出血与再出血危险性

的预测除内镜、超声外，Fibroscan、MSCT 静脉成

像、脾肝体积比等无创伤性检查重复性好，有利于

动态观察；内镜治疗后随访，腹水血清蛋白梯度、

PLT 等检查患者也易接受，依从性好，联合相关的

检查能提高危险性预测，以上各项预测的某些数据

有待进一步论证。 
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