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腹水、昏迷、肝功能损害1例

向攀，李宝顺，焦以庆，刘景院（首都医科大学附属北京地坛医院 危重症内科部，北京 100015）

通讯作者：刘景院 Email: dtyyicu＠gmail.com

1 病例摘要

患者，男性，17岁，因“腹胀、食欲下降15

天，意识障碍4天”于2010年8月2日入院。

患者2010年7月16日无明显诱因出现脐周阵发性

绞痛，腹泻，每日约10次稀便，伴腹胀，给予解痉

对症治疗，两天后腹痛、腹泻缓解。随后患者出现

发热，最高37.9℃，腹胀加重，食欲明显下降。2010

年7月20日在当地医院检查，肝功能：ALT 4060 U /L、

AST 6607U/L，TBil 45.9 µmol/L，DBil 13.5 µmol/L，DBil 13.5 µ µmol/L，ALB µmol/L，ALB µ

33 g/L，LDH 5356 U/L，ALP2 56 U/L，GGT 

4 1  U / L，血清胆碱酯酶（ChE）4300 U/L；PTA 

12.5%，血氨（NH3）115.8 µmol/L；WBC 16.0 × 

109/L，N 65%，Hb 155 g/L，PLT 162 × 109/L；甲、

乙、丙、丁、戊型肝炎病毒抗体均为阴性；腹部

CT示肝脏密度弥漫性减低，腹水；胸部CT示双侧

胸腔及左侧叶间积液，左上叶下舌段实变。诊断

为“急性肝功能衰竭”，给予复方甘草酸苷、多

烯磷脂酰胆碱、新鲜冰冻血浆等治疗。2010年7月

29日患者出现躁动，神志恍惚，渐至昏睡，为进

一步诊治转入本院。

入院后查体示昏睡状态，皮肤巩膜中度黄

染，未见瘀点、瘀斑、肝掌、蜘蛛痣及皮疹，全

身浅表淋巴结无肿大。球结膜无水肿，角膜反射

灵敏，颈软无抵抗。双下肺叩诊呈浊音，双下肺

呼吸音低，未闻及干湿啰音。腹壁静脉轻度显

现，腹部膨隆，肝、脾肋下未触及，全腹无压痛

及反跳痛。四肢及关节未见异常，双下肢无水

肿，四肢肌张力正常，踝阵挛阴性，扑翼样震颤

阴性。

既往史：既往体健，无服药及饮酒史，无食

物及药物过敏史。患者为学生，身体及智力发育

正常，无家族遗传病史，按规律进行预防接种。

辅助检查：肝功能：ALT 246 U/L，AST 71.3 U/L，

TBil 148.3 µmol/L，DBil 48.3 µmol/L，ALB 43.1 g/L，ChE 

5903 U/L，PTA 30.7%。电解质肾功能均无异常，

NH3 74 µmol/L；甲胎蛋白2.2 ng/ml；甲、乙、丙、

丁、戊型肝炎病毒血清学指标均为阴性，抗-CMV-

IgM、抗-EBV-IgM、抗-HSV1和抗-HSV2型IgM均

为阴性；自身抗体检测为阴性；铜蓝蛋白0.33 g/L

（参考值0.22～0.58 g/L），角膜Kayser-Fleischer

环（K-F环）（－），血清铁及铁蛋白均正常。

腹水外观黄色清亮，细胞数及生化检查提示漏出

液。腰穿：脑脊液压力130 mm H2O，蛋白、细胞

均正常。头颅MRI未见异常。腹部彩色多普勒超

声示肝硬化，腹水。腹部CT示肝硬化、脾稍大、

腹水，尾状叶增大，肝实质内普遍密度减低，考

虑为脂肪肝。

2 临床讨论

肝病科：患者急性起病，消化道症状后出现

显著的肝功能异常，PTA ＜ 40%，转氨酶明显

升高，中度黄疸，发病2周内达到2级以上肝性脑

病，诊断为“急性肝功能衰竭”。根据患者引起

肝功能衰竭的原因，病毒、中毒及药物等虽为最

常见急性肝衰竭原因，但病史及实验室检查均不

支持。青年男性，自身抗体阴性，自身免疫性疾

病基本可以除外。铜兰蛋白正常、K-F环（－），

尿铜正常，血清铁、铁蛋白等正常可除外肝豆状

核变性和血色病。患者急性起病，肝功能损害呈

急性过程，肝细胞坏死严重，伴明显的凝血功能



《中国肝脏病杂志（电子版）》2012 年 第 4 卷 第 4 期30 ●临床病例讨论 ●

异常，但患者胆红素上升速度及程度较慢，不符

合大量肝细胞坏死的特点。患者病程1周内即出现

胸腹水，且表现为顽固性腹水，同时化验白蛋白

水平始终在35 g/L以上，结合查体可见患者腹壁静

脉显露，且腹水性质为漏出液，综合判断腹水产

生的原因主要为门脉高压引起，故临床上应注意

除外血管相关性疾病如：肝小静脉闭塞及布加综

合征（Budd-Chiari syndrome，BCS）等。病史上

应进一步追查有无服用导致肝小静脉闭塞的“土

三七”等药物。此患者下肢水肿不明显，无慢性

肝病表现，且临床上BCS引起的急性肝功能衰竭

较为少见，需要进一步化验及行相应影像学等检

查以明确病因。

感染科：此患者以腹痛、腹泻起病，后出现

发热和严重肝损害，并逐渐出现神志障碍。除病

毒性肝炎外，需考虑肠道病毒感染可能，某些肠

道病毒如柯萨奇病毒、埃可病毒等可引起脑实质

的损害或脑细胞的脂肪变性。该患者病程中无恶

心、呕吐、抽搐等脑炎的表现，神经系统查体及

脑脊液检查亦不支持脑炎的诊断。患者急性肝功

能衰竭原因未明，非嗜肝病毒方面应进一步筛查

水痘带状疱疹病毒、副流感病毒等排除病毒感染

可能，其他少见原因如肝脏恶性肿瘤、淤血性肝

病、某些寄生虫感染等需要进一步除外。

儿科：首先，在儿童及青少年急性肝功能衰

竭病因中，感染性疾病、药物、中毒是重要的原

因。遗传代谢性疾病占了很大的比例，但该患者

常见的铜、铁等代谢物质未见异常。其次，儿科

常见因服用非甾体抗炎药等引起的Reye综合征较

为常见。Reye综合征为微泡性脂肪变性，临床上

可表现为急性肝功能损害及高血氨性脑病，该患

者为青少年，病程初期是否服用阿司匹林等药物

不详，CT示肝脏密度减低，胆红素增高及上升速

度不显著，伴高血氨、低血糖、脑病表现突出，

符合Reye综合征特点，但患者头MRI未提示存在

脂肪变性，且患者早期无恶心、呕吐等颅内高压

的表现，又与Reye综合征不符，待凝血功能改善

后可行肝组织活检以进一步诊断。

放射科：从患者腹部影像学看，其肝脏大

小、形态基本正常，肝内、外胆管未见扩张，脾

稍大，门静脉增宽，其肝实质内普遍密度减低且

肝脏尾状叶增大明显。肝脏尾状叶增大明显多因

肝左、右叶静脉回流受阻，其尾状叶代偿性增大

引起。结合患者肝功能损害的特点及腹水、腹部

静脉曲张可以得出：①患者门脉高压呈急性过

程，门静脉回流明确受限；②BCS与肝小静脉闭

塞病（VOD）均有可能，VOD主要是服用含吡

咯双烷生物碱的肝毒性植物或放疗、化疗引起，

其下肢水肿及静脉曲张等下腔静脉梗阻的表现不

突出，肝脏CT平扫和增强的“地图状”、“斑片

状”密度改变是其典型特征。故此患者BCS可能

性更大，需要进一步行增强及血管CT造影证实。

ICU：患者急性肝功能衰竭，2度肝性脑病，

给予内科药物及白蛋白透析协助清除肝源性毒

素，促进肝细胞再生等。同时给予腹腔置管间断

引流治疗腹水等上述治疗，患者仍处于昏睡状

态，且腹水消退不满意，检测胆酶分离，PTA上升

至40%以上。分析病例特点及诊疗中存在的问题：

①胸腹水出现早，且消退不满意；②胆酶分离，

但胆红素上升速度及程度较慢；③患者胸腹壁静

脉曲张日趋明显，查体双下肢始终未现浮肿，是

否能用肝静脉阻塞或门脉高压等解释；④腹部影

像学提示肝脏大小、形态正常，肝实质内普遍密

度减低，不符合坏死后肝硬化表现。纵观以上，

患者腹水、腹壁静脉曲张突出，需要考虑引起肝

衰竭的少见原因，进一步行相关影像学检查，明

确是否存在BCS和肝小静脉闭塞病。

患者于2010年9月2日行腹部增强CT并血管重

建，结果示肝静脉广泛闭塞，下腔静脉肝后段明

显狭窄，门脉广泛淤血，脐静脉开放，食管下段

及胃底静脉迂曲、扩张。尾状叶明显增大，腹腔

内大量积液，诊断BCS明确，为肝静脉闭塞型，

见图1、2、3。随后简化保肝、护肝等内科治疗，

给予低分子肝素抗凝、阿司匹林抗血小板聚集及

低分子右旋糖酐静脉输注改善微循环等治疗。

2010年9月6日患者神志逐渐好转。2010年9月10日
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现的综合征。1845年，Budd[1]首先描述了腹痛、

腹水、肝肿大为BCS的临床表现且呈现多样化，

在某些病例中，急性肝衰竭所产生的大片肝坏死

是BCS的临床表现之一，随后可出现由主要肝静

脉快速或完全闭塞后产生的肝脾肿大、腹水、黄

疸、恶心、呕吐等临床症状[2]。在Ravi等[3]统计的

1237例急性肝功能衰竭患者中，按照病因分类，

因药物引起的肝衰竭占68.1%，由急性BCS导致的

肝衰竭占1.5%。1237例急性肝功能衰竭患者中，

有327例因急性肝功能衰竭进行肝移植，有18例

为急性BCS。18例急性BCS患者中，3例紧急行肝

移植手术，且这3例在327例因急性肝功能衰竭进

行肝移植的患者中第1、3、5年存活率均最低；

其余15例未进行肝移植，其确诊后30天的病死率

为53.4%。本病例以急性肝功能损害起病，突出

表现为急性肝功能失代偿，仔细分析病例特点，

不难发现其特殊性：①早期即出现胸腹水，双下

肢无水肿；②白蛋白水平正常且胆红素上升速度

及程度较慢；③肝脏未见缩小，肝实质密度普遍

减低。虽然在早期体检时发现该患者胸腹壁静脉

轻度显露，在诊治过程中，也注意到该患者与临

图 1 腹部增强扫描延迟期CT

   注：延迟期扫描，肝左、中、右3支静脉未见显影，呈相对低
密度灶，3支肝静脉细小

图 2 腹部增强扫描门脉期CT

   注：肝尾状叶增大明显，可见脐静脉开放

转入本院血管外科，2010年9月15日行脾静脉颈内

静脉架桥分流术，术后患者腹水消退，肝功能好

转。

3 讨论

BCS是指肝静脉和（或）下腔静脉近心段部

分或完全阻塞引起的以肝静脉回流受阻为主要表

图 3 腹部增强扫描门静脉血管重建CT

   注：血管重建，下腔静脉显影，肝内门静脉显影充分，肝静脉
未显影，门脉侧支开放明显
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床常见的肝衰竭患者存在差异，如胸腔积液出现

早、胆红素升高趋势不明显及白蛋白水平始终

较高等，但限于对BCS的认识，直到治疗效果不

佳、治疗矛盾突出时，才做出是否由其他罕见原

因导致急性肝功能衰竭的判断，而不仅仅归究于

原因不明的肝功能衰竭范畴，这是值得深思的地

方。

据报道，BCS误诊率高达80%左右[4-6]，BCS常

被误诊为肝硬化、肝炎、大隐静脉曲张等，分析

误诊的原因，可能与常规实验室检查在评估BCS

方面意义不大有关，急性回流受阻及ALT ＞ 1000 U/L

对BCS无实际参考意义[7]。但其诊断并不困难，腹

部超声是对肝静脉、下腔静脉、门静脉最好的筛

查评估方法[8]，超声检查方便有效，其敏感度接

近90%[9]。CT及MRI可以作为超声检查有力的补

充[10]，血管造影是诊断BCS的金标准，肝静脉狭

窄、扭曲、可伴有或不伴阻塞性血栓是其典型的

表现。

Bernal等[11]学者认为，亚洲国家急性肝功能衰

竭病因多数以嗜肝病毒感染为主，据统计，在所

有不明原因急性肝功能衰竭病例中，15%以上的

成人及约50%的儿童找不到具体原因[12]。回顾国

内文献，BCS导致的急性肝功能衰竭鲜有统计和

报道。急性肝衰竭病死率在40%～80%，在疾病早

期，针对病因采取针对性及特异性治疗，病死率

可以下降10%～20%。在欧美国家，高凝状态和肿

瘤是大多数BCS的病因[13]；在我国等亚洲国家和

地区，隔膜及蹼状静脉阻塞是该病的重要原因，

凝血机制不良、妊娠、口服避孕药、感染、外伤

和肿瘤等均是该病的激发因素。BCS的治疗原则

在于开通梗阻或狭窄的血管，其主要介入治疗技

术包括肝静脉和（或）副肝静脉成形术[14]。在有

新鲜血栓形成的疾病早期，溶栓治疗可能有效。

对于急性及亚急性疾病，减压性外科分流术可以减

轻静脉淤血和逆转肝脏坏死[15]。对于BCS合并急性

肝功能衰竭、失代偿期肝硬化及手术分流失败的患

者，应行肝移植术[16]。
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