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肝硬化腹水患者临床特征
及顽固性腹水预后的影响因素

徐炜捷1, 刘宝荣1, 杨世达1, 黄水文1, 林建辉1, 陈玮2, 李芹2 （1.福建医科大学孟超肝胆医院 重症医学科，福

州 350025；2.福建医科大学孟超肝胆医院 中西医结合肝病科，福州 350025）

摘要：目的 探讨肝硬化腹水患者的临床特征及顽固性腹水患者预后的影响因素。方

法 选取2015年1月至2017年12月于福建医科大学孟超肝胆医院就诊的456例肝硬化腹水

患者进行回顾性研究。根据腹水程度分为1级腹水组（143例）、2级腹水组（191例）

和3级腹水组（122例），比较3组患者疗效、白蛋白（albumin，ALB）水平、血清-
腹水白蛋白梯度（sero-ascites albumin gradient，SAAG）及Child-Pugh分级情况。将

顽固性腹水患者（64例）根据生存状态分为存活组（32例）及病死组（29例），采用

Cox回归模型分析顽固性腹水患者预后的影响因素。采用Log-rank法分析各危险因素

对患者生存率的影响。结果 1级腹水组、2级腹水组和3级腹水组患者治疗显效率分别

为80.4%（115/143）、63.9%（122/191）、41.0%（50/122），差异有统计学意义

（χ2 = 44.016，P ＜ 0.001），1级腹水组患者显效率显著高于2级腹水组和3级腹水组

（χ2 = 10.863，P = 0.001；χ2 = 43.576，P ＜ 0.001），2级腹水组患者显效率显著高于               
3级腹水组（χ2 = 15.758，P ＜ 0.001）。1级腹水组、2级腹水组和3级腹水组患者Child-
Pugh C级患者比例（17.5% vs 41.4% vs 53.3%；χ2 = 38.770，P ＜ 0.001）、血清ALB [（27.27 ± 
4.37）g/L vs（26.61 ± 2.85）g/L vs（26.22 ± 2.90）g/L；F = 3.266，P = 0.039]、腹水ALB 
[（14.48 ± 4.32）g/L vs（14.11 ± 1.99）g/L vs（13.48 ± 2.54）g/L；F = 3.653，P = 0.027] 
及SAAG [（13.86 ± 1.99）g/L vs（14.26 ± 3.40）g/L vs（14.87 ± 2.41）g/L；F = 5.558，
P = 0.004] 差异均有统计学意义。Spearman相关性分析表明腹水级别与Child-Pugh分级

呈正相关（rs = 0.442，P ＜ 0.001），与SAAG无相关性（rs = 0.241，P ＜ 0.001）。

顽固性腹水患者中存活组和病死组患者年龄（中位数：47岁 vs 56岁；U = 233.5，P ＜ 
0.001）、腹水量（中位数：12.6 cm vs 15.6 cm；U = 124.5，P ＜ 0.001）、肝性脑病

（6例 vs 17例；χ2 = 8.669，P = 0.003）、食管胃底静脉曲张破裂出血（5例 vs 19例；

χ2 = 13.847，P ＜ 0.001）、自发性腹膜炎（6例 vs 23例；χ2 = 20.01，P ＜ 0.001）、

血清ALB（中位数：27 g/L vs 23 g/L；U = 689.5，P = 0.001）、肌酐 [（82.77 ±                                                                                                                                             
17.49）mmol/L vs（96.36 ± 18.32）mmol/L；t = -2.957，P = 0.004]、凝血酶原时间

（中位数：16.8 s vs 18.9；U = 134.5，P ＜ 0.001）、血钠（中位数：129 mmol/L vs                     
125 mmol/L；U = 716，P ＜ 0.001）、血钾（中位数：3.6 mmol/L vs 3.4 mmol/L；U = 
627.5，P = 0.018）及Child-Pugh分级（B级/C级：28例/4例 vs 3例/26例；χ2 = 33.213，
P ＜ 0.001）差异有统计学意义。多因素Cox回归分析表明血钠＞ 128 mmol/L（HR = 
0.697，95% CI：0.548～0.885，P = 0.003）、自发性腹膜炎（HR = 5.246，95% CI：
1.246～22.091，P = 0.024）、Child-Pugh C级（HR = 5.129，95% CI：1.012～25.985，  
P = 0.048）、肝性脑病（HR = 4.756，95% CI：1.126～20.083，P = 0.034）和食管胃

底静脉曲张破裂出血（HR = 3.234，95% CI：1.100～9.509，P = 0.033）是顽固性腹水

预后的独立影响因素，其中血钠＞ 128 mmol/L为保护性因素。血钠≤ 128 mmol/L患
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者3年存活率为25.9%，血钠＞ 128 mmol/L患者3年存活率为70.6%，差异有统计学意

义（Log-rank χ2= 14.839，P ＜ 0.001）；合并自发性腹膜炎患者3年存活率为20.7%，

无自发性腹膜炎患者3年存活率为81.3%，差异有统计学意义（Log-rank χ2 = 21.272，P ＜ 
0.001）；Child-Pugh C级患者3年存活率为13.3%，Child-Pugh B级患者3年存活率为

90.3%，差异有统计学意义（Log-rank χ2 = 40.736，P ＜ 0.001）；合并肝性脑病患者

3年存活率为26.1%，无肝性脑病患者3年存活率为65.8%，差异有统计学意义（Log-
rank χ2 = 10.561，P = 0.001）；合并食管胃底静脉曲张破裂出血患者3年存活率为

20.8%，无食管胃底静脉曲张破裂出血患者3年存活率为73.0%，差异有统计学意义

（Log-rank χ2 = 22.224，P ＜ 0.001）。结论 肝硬化患者随腹水量增多，Child-Pugh分级

升高，肝脏储备功能下降、疗效越差、SAAG越高。低钠血症、肝性脑病、Child-Pugh 
C级、食管胃底静脉曲张破裂出血和自发性腹膜炎是顽固性腹水预后的独立影响因素。

关键词：肝硬化；腹水；顽固性腹水；预后因素

Clinical characteristics of patients with cirrhotic ascites and prognostic influencing 
factors of refractory ascites
Xu Weijie1, Liu Baorong1, Yang Shida1, Huang Shuiwen1 , Lin Jianhui1, Chen Wei2, Li Qin2 
(Intensive Care Unit, Mengchao Hepatobiliary Hospital of Fujian Medical University, Fuzhou 
350025, China; 2.Hepatology Department of Integrated Chinese and Western Medicine, 
Mengchao Hepatobiliary Hospital of Fujian Medical University, Fuzhou 350025, China)
Abstract: Objective To investigate the clinical characteristics of patients with cirrhotic ascites 
and prognostic influencing factors of refractory ascites. Methods A total of 456 patients with 
cirrhotic ascites in Mengchao Hepatobiliary Hospital of Fujian Medical University from 
January 2015 to December 2017 were selected. The patients were divided into grade 1 ascites 
group (143 cases), grade 2 ascites group (191 cases) and grade 3 ascites group (122 cases) 
according to the degree of ascites. The curative effect, albumin (ALB) level, serum ascites 
albumin gradient (SAAG) and Child-Pugh grade of patients in three groups were compared. 
Patients with refractory ascites (61 cases) were divided into survival group (32 cases) and 
death group (29 cases), Cox regression model was used to analyze the prognostic influencing 
factors. Log-rank method was used to analyze the effect of various risk factors on survival 
rate of the patients. Results The effective rates of patients in three groups were 80.4% 
(115/143), 63.9% (122/191) and 41.0% (50/122), respectively, the difference was statistically 
significant (χ2 = 44.016, P ＜ 0.001), the effective rate of patients in grade 1 ascites group was 
significantly higher than that in grade 2 ascites group and grade 3 ascites group (χ2 = 10.863, 
P = 0.001; χ2 = 43.576, P ＜ 0.001), the effective rate of patients in grade 2 ascites group was 
significantly higher than that in grade 3 ascites group (χ2 = 15.758, P ＜ 0.001). The ratio of 
Child-Pugh C grade (17.5% vs 41.4% vs 53.3%; χ2 = 38.770, P ＜ 0.001), serum ALB [(27.27 ± 
4.37) g/L vs (26.61 ± 2.85) g/L vs (26.22 ± 2.90) g/L; F = 3.266, P = 0.039], ascites ALB [(14.48 ±
4.32) g/L vs (14.11 ± 1.99) g/L vs (13.48 ± 2.54) g/L; F = 3.653, P = 0.027] and SAAG [(13.86 ± 1.99) g/L 
vs (14.26 ± 3.40) g/L vs (14.87 ± 2.41) g/L; F = 5.558, P = 0.004] of patients in three 
groups were statistically significant. Spearman correlation analysis indicated that the ascites 
grade was positively associated with Child-Pugh grade (rs = 0.442, P ＜ 0.001) and had no 
correlation with SAAG (rs = 0.241, P ＜ 0.001). Age (median: 47 years old vs 56 years old;
U = 233.5, P ＜ 0.001), ascites quantity (median: 12.6 cm vs 15.6 cm; U = 124.5, P ＜ 0.001), 
hepatic encephalopathy (6 cases vs 17 cases; χ2 = 8.669, P = 0.003), esophageal and gastric 
varices rupture and bleed (5 cases vs 19 cases; χ2 = 13.847, P ＜ 0.001), spontaneous 
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peritonitis (6 cases vs 23 cases; χ2 = 20.01, P ＜ 0.001), serum ALB (median: 27 g/L vs 23 g/L; U = 
689.5, P = 0.001), creatinine [(82.77 ± 17.49) mmol/L vs (96.36 ± 18.32) mmol/L; t = -2.957, 
P = 0.004], prothrombin time (median: 16.8 s vs 18.9; U = 134.5, P ＜ 0.001), blood sodium 
(median: 129 mmol/L vs 125 mmol/L; U = 716, P ＜ 0.001), blood potassium (median:
3.6 mmol/L vs 3.4 mmol/L; U = 627.5, P = 0.018) and Child-Pugh grade (grade B / 
grade C: 28 cases / 4 cases vs 3 cases / 26 cases; χ2 = 33.213, P ＜ 0.001) of patients with 
refractory ascites in survival group and death group were statistically significant. Multivariate 
Cox regression analysis indicated that blood sodium ＞ 128 mmol/L (HR = 0.697, 95% CI: 
0.548～0.885, P = 0.003), spontaneous peritonitis (HR = 5.246, 95% CI: 1.246～22.091, 
P = 0.024), Child-Pugh C grade (HR = 5.129, 95% CI: 1.012～25.985, P = 0.048), hepatic 
encephalopathy (HR = 4.756, 95% CI: 1.126～20.083, P = 0.034) and esophageal and gastric 
varices rupture and bleed (HR = 3.234, 95% CI: 1.100～9.509, P = 0.033) were independent 
influencing factors affecting the prognosis of patients with refractory ascites, among them, blood 
sodium ＞ 128 mmol/L was a protective factor. The 3-year survival rate of refractory ascites 
patients with blood sodium ≤ 128 mmol/L and blood sodium ＞ 128 mmol/L were 25.9% and 
70.6%, respectively, the difference was statistically significant (Log-rank χ2= 14.839, P ＜ 0.001). 
The 3-year survival rate of refractory ascites patients with and without spontaneous peritonitis 
were 20.7% and 81.3%, respectively, the difference was statistically significant (Log-rank χ2 = 
21.272. P ＜ 0.001). The 3-year survival rate of refractory ascites patients with Child-Pugh grade 
C and grade B were 13.3% and 90.3%, respectively, the difference was statistically significant 
(Log-rank χ2 = 40.736, P ＜ 0.001). The 3-year survival rate of refractory ascites patients with 
and without hepatic encephalopathy were 26.1% and 65.8%, respectively, the difference was 
statistically significant (Log-rank χ2 = 10.561, P = 0.001). The 3-year survival rate of refractory 
ascites patients with and without esophageal and gastric varices rupture and bleed were 20.8% 
and 73.0%, respectively, the difference was statistically significant (Log-rank χ2 = 
22.224, P ＜ 0.001). Conclusions With the increase of ascites in patients with liver cirrhosis, 
Child-Pugh grade showed an increasing trend, liver reserve function gradually decreased, the 
efficacy was worse and SAAG increased. Hyponatremia, hepatic encephalopathy, and Child-
Pugh grade C, esophageal and gastric varices rupture and bleed and spontaneous peritonitis were 
independent factors affecting the prognosis of patients with refractory ascites.
Key words: Liver cirrhosis; Ascites; Refractory ascites; Prognostic factors

腹水是肝硬化患者常见的严重并发症之一，也

是预示肝硬化预后不良的一种临床表现。有研究表

明，出现腹水的肝硬化患者1年病死率约为15%，

而5年病死率为44%～85%[1]，其中顽固性腹水患者

6个月病死率达50%，1年病死率可达75%[2]。本研

究通过对肝硬化腹水患者临床特征及疗效分析，加

深对肝硬化腹水的认识，并通过探讨顽固性腹水预

后的独立影响因素，为改善肝硬化患者预后制定临

床决策提供依据。

1 资料与方法

1.1 研究对象  选取2015年1月至2017年12月于福建

医科大学孟超肝胆医院就诊的肝硬化腹水患者进行

回顾性研究。纳入标准：①符合2019年中华医学会

肝病学分会《肝硬化诊治指南》[3]中肝硬化的相关

诊断标准；②超声确定存在腹水。排除合并感染性

腹水、胃肠道恶性肿瘤、腹腔恶性肿瘤、结核性腹

膜炎、心力衰竭及由此引起的腹水患者。本研究经

医院伦理委员会批准（科审2022_012_01）。

1.2 研究方法

1.2.1 观察指标  记录患者相关临床特征（性别、年

龄、腹水量、肝硬化病因等）以及入院24 h内的实

验室指标，包括血清白蛋白（albumin，ALB）、腹

水ALB、血清总胆红素（total bilirubin，TBil）、丙

氨酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，ALT）、

天门冬氨酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase，
AST）、凝血酶原时间（prothrombin time，PT）、
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血钠等，进行Child-Pugh分级评估，计算血清-
腹水白蛋白梯度（serum-ascites albumin grade，
SAAG），SAAG ＝血清ALB-腹水ALB。
1.2.2 腹水量分级  根据2018年中华医学会肝病学

分会《肝硬化腹水及相关并发症的诊疗指南》[4]，             
1级（少量腹水）：只有通过超声检查才能发现的

腹水，一般无腹胀表现，移动性浊音阴性，腹水位

于各个间隙，深度＜ 3 cm；2级（中量腹水）：常

有中等程度的腹胀和对称性腹部膨隆，移动性浊音

阴性或阳性，深度3～10 cm；3级（大量腹水）：

腹胀较明显，查体移动性浊音阳性，可有腹部膨

隆甚至脐疝，超声可见腹水占据全腹部，深度＞              
10 cm。顽固性腹水：①较大剂量的利尿药物（螺

内酯160 mg/d，呋塞米80 mg/d）治疗至少持续1周
或间断性放腹水（4000～5000 ml/次）以及联合白

蛋白 [（20～40 g/（次·d）] 治疗2周腹水无消退；

②出现难以控制的利尿剂相关并发症或不良反应。

1.2.3 疗效判断  疗效判断标准参照相关文献拟定
[5]：

治疗14 d后通过超声进行复查，结果提示腹水完全消

退或降级（即大量腹水变为中量腹水；中量腹水变

为少量腹水）则为显效；结果提示腹水无消退或程

度增级（少量腹水变为中量腹水；中量腹水变为大

量腹水）则为无效。随访顽固性腹水患者3年内生存

状态，根据随访情况分为存活组和病死组。

1.3 统计学处理  采用SPSS 17.0软件进行统计学分

析，符合正态分布的计量资料（AST、血糖、肌

酐、SAAG等）以 x ± s表示，两组间比较采用独立

样本t检验，多组间比较采用单因素方差分析，两

两比较采用LSD-t检验，凝血酶原时间、血钠、年

龄、血红蛋白、血钾、血清白蛋白、ALT、血尿素

氮、腹水量为非正态分布计量资料，以M（p25，

p75）表示，两组间比较采用独立样本Mann-Whitney 
U检验，性别、病因、腹水、Child-Pugh分级、疗

效为计数资料，以例数或百分数表示，采用Pearson 
χ2检验。采用Spearman秩相关进行相关性分析，采

用Cox回归模型分析顽固性腹水患者预后的影响因

素。采用Log-rank法分析各影响因素对患者生存率

的影响。以P ＜ 0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般资料  本研究共纳入456例患者，其中1级腹

水143例（31.35%），2级腹水191例（41.88%），  
3级腹水122例（26.75%），2级腹水患者占比最

高。3组在性别、年龄及肝硬化病因方面差异无统

计学意义，见表1。
2.2 不同腹水量患者Child-Pugh分级、ALB及SAAG              
3组不同程度腹水患者中，Child-Pugh评分B级患

者占比最高，1级腹水组患者Child-Pugh B级和           
C级比例均显著低于2级腹水组和3级腹水组（P均＜ 
0.05）；2级腹水组Child-Pugh C级比例低于3级腹水

组（P ＜ 0.05）。3组不同程度腹水患者血清ALB、
腹水ALB及SAAG差异均有统计学意义（P均＜ 
0.05），1级腹水组患者血清ALB和SAAG显著低于

3级腹水组患者，腹水ALB显著高于3级腹水组患者

（P均＜ 0.05）。见表2。Spearman相关性分析表明

腹水级别与Child-Pugh分级呈正相关（rs = 0.442，
P ＜ 0.001），与SAAG无相关性（rs = 0.241，P ＜ 
0.001）。

2.3 不同腹水量患者疗效  1级腹水组、2级腹水

组和 3级腹水组患者治疗显效率分别为8 0 . 4 %
（ 11 5 / 1 4 3）、 6 3 . 9 %（ 1 2 2 / 1 9 1）、 4 1 . 0 %
（50/122），差异有统计学意义（χ2 = 44.016，
P ＜ 0.001），1级腹水组患者显效率显著高于2级
腹水组和3级腹水组（χ2 = 10.863，P = 0.001；χ2 = 
43.576，P ＜ 0.001），2级腹水组患者显效率显著

高于3级腹水组（χ2 = 15.758，P ＜ 0.001）。

2.4 顽固性腹水患者预后影响因素  121例3级腹水患者

中61例为顽固性腹水，根据预后分为存活组（32例）

和病死组（29例），死因包括肝性脑病（4例）、自

发性细菌性腹膜炎（8例）、上消化道出血（7例）、

肝肾综合征（6例）和原发性肝癌（4例）。两组患

者年龄、腹水量、肝性脑病、食管胃底静脉曲张破

裂出血、自发性腹膜炎、血清ALB、肌酐、凝血酶

原时间、血钠、血钾及Child-Pugh分级差异有统计

学意义（P均＜ 0.05），见表3。将上述指标纳入多

表 1    肝硬化腹水患者的基本资料

组别 例数 男/女（例）
年龄

（ x ± s，岁）

病因 [例（%）]

慢性乙型肝炎 酒精性肝病 自身免疫 其他

1级腹水组 143 100/43 52.24 ± 6.15 86（60.1） 42（29.4） 5（3.5）   10（7.0）

2级腹水组 191 105/86 57.13 ± 5.11 113（59.2） 48（25.1） 12（6.3）   18（9.4）

3级腹水组 122 107/15 55.08 ± 8.10 67（55.9） 33（27.0） 6（5.0） 16（13.1）

统计量值 χ2 = 0.320 F = 0.723 χ2 = 16.112

P值        0.920        0.326          0.186
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因素Cox回归分析，结果表明血钠＞ 128 mmol/L、自

发性腹膜炎、Child-Pugh C级、肝性脑病和食管胃底

静脉曲张破裂出血是顽固性腹水预后的独立影响因

素，其中血钠＞ 128 mmol/L为保护性因素，见表4。
2.5 各影响因素对顽固性腹水患者3年生存的影响  
血钠≤ 128 mmol/L患者3年存活率为25.9%，血

钠＞ 128 mmol/L患者3年存活率为70.6%，差异有

统计学意义（Log-rank χ2= 14.839，P ＜ 0.001）；

合并自发性腹膜炎患者3年存活率为20.7%，无自发

性腹膜炎患者3年存活率为81.3%，差异有统计学

意义（Log-rank χ2 = 21.272，P ＜ 0.001）；Child-
Pugh C级患者3年存活率为13.3%，Child-Pugh B级
患者3年存活率为90.3%，差异有统计学意义（Log-
rank χ2 = 40.736，P ＜ 0.001）；合并肝性脑病患者

3年存活率为26.1%，无肝性脑病患者3年存活率为

65.8%，差异有统计学意义（Log-rank χ2 = 10.561，
P = 0.001）；合并食管胃底曲张破裂出血患者3年
存活率为20.8%，无食管胃底静脉出血患者患者3年
存活率为73.0%，差异有统计学意义（Log-rank χ2 = 
22.224，P ＜ 0.001）。生存分析见图1。

表 2    不同腹水量组患者 Child-Pugh 分级、ALB 及 SAAG

腹水量 例数
Child-Pugh分级 [例（%）] 血清ALB

（ x ± s，g/L）
腹水ALB

（ x ± s，g/L）
SAAG（g/L）
（ x ± s，g/L）A级 B级 C级

1级腹水组 143 65（45.5）   53（37.1） 25（17.5） 27.27 ± 4.37 14.48 ± 4.32 13.86 ± 1.99

2级腹水组 191 0（0） 112（58.6） 79（41.4） 26.61 ± 2.85 14.11 ± 1.99 14.26 ± 3.40

3级腹水组 122 0（0）   57（46.7） 65（53.3） 26.22 ± 2.90 13.48 ± 2.54 14.87 ± 2.41

统计量值 - χ2 = 15.495 χ2 = 38.770 F = 3.266 F = 3.653 F = 5.558

P值 -   ＜ 0.001     ＜ 0.001        0.039        0.027           0.004

统计量值1 - χ2 =15.229 χ2 = 21.746      1.75      1.11      5.78

P1值 -   ＜ 0.001     ＜ 0.001        0.081        0.269        0.167

统计量值2 -   χ2 = 2.529 χ2 = 37.613      2.49      2.69      5.65 

P2值 -          0.112   ＜ 0.001        0.013        0.008        0.001

统计量值3 -   χ2 = 4.257   χ2 = 4.257      0.99      1.80      0.50

P3值 -          0.039       0.039        0.324        0.073        0.059

注：统计量 1 和 P1 为 1 级腹水组和 2 级腹水组相比，统计量 2 和 P2 为 1 级腹水组和 3 级腹水组相比，统计量 3 和 P3 为 2 级腹水组和
3 级腹水组相比。

表 3    存活组和病死组顽固性腹水患者一般资料

项目 合计（61例） 存活组（32例） 病死组（29例） 统计量值 P值

凝血酶原时间 [M（p25，p75），s] 17.7（16.3，18.9） 16.8（15.2，17.4） 18.9（17.9，19.9）   U = 134.5 ＜ 0.001

血钠 [M（p25，p75），mmol/L] 127（125，129） 129（127，131） 125（124，128）        U = 716 ＜ 0.001

自发性腹膜炎（无/有，例） 32/29 26/6 6/23   χ2 = 20.01 ＜ 0.001

Child-Pugh分级（B级/C级，例） 31/30 28/4 3/26     χ2 = 33.213 ＜ 0.001

肝性脑病（无/有，例） 38/23 26/6 12/17   χ2 = 8.669 0.003

男/女（例） 47/14 23/9 24/5   χ2 = 0.497 0.481

年龄 [M（p25，p75），岁] 54（46，57） 47（44，54） 56（54，59）   U = 233.5 ＜ 0.001

血红蛋白 [M（p25，p75），g/L] 86（83，89） 87（83，91） 86（83，89）   U = 494.5 0.664

血钾 [M（p25，p75），mmol/L] 3.6（3.3，3.7） 3.6（3.5，3.8） 3.4（3.2，3.7）   U = 627.5 0.018

血清ALB [M（p25，p75），g/L] 25（22，28） 27（25，28） 23（22，24）   U = 689.5 0.001

ALT [M（p25，p75），U/L] 48（38，65） 57（45，65） 47（36，57）   U = 570.5 0.125

AST（ x ± s，U/L） 41.26 ± 9.64 40.78 ± 10.79 41.79 ± 8.34      t = -0.412 0.682

空腹血糖（ x ± s，mmol/L） 5.51 ± 1.45 5.74 ± 1.6 5.27 ± 1.26     t = 1.289 0.203

血尿素氮 [M（p25，p75），mmol/L] 12.5（9.2，13.6） 11.7（8.9，13.6） 12.8（11.3，13.6）   U = 394.5 0.319

腹水量 [M（p25，p75），cm] 13.8（12.5，15.6） 12.6（11.7，13.8） 15.6（13.8，16.3）   U = 124.5 ＜ 0.001

食管胃底静脉曲张破裂出血（无/有，例） 37/24 27/5 10/19     χ2 = 13.847 ＜ 0.001

HBV（无/有，例） 41/20 25/7 16/13 χ2 = 2.67 0.102

肝肾综合征（无/有，例） 57/4 30/2 27/2 χ2 = 0.01 0.919

肌酐（ x ± s，mmol/L） 89.23 ± 19.01 82.77 ± 17.49 96.36 ± 18.32      t = -2.957 0.004

注：年龄、腹水量、肝性脑病、食管胃底静脉曲张破裂出血、自发性腹膜炎、血清 ALB、肌酐、凝血酶原时间、血钠、HBV DNA 及
Child-Pugh 分级。



《中国肝脏病杂志（电子版）》2022年 第14卷 第2期                                  ·论著· 47

图 1    各影响因素对顽固性腹水患者 3 年生存的影响
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3 讨论

腹水是失代偿期肝硬化患者常见的严重并发症

之一，也是肝硬化自然病程进展的重要指标之一，

50%肝硬化患者10年内会出现腹水[6]，一旦出现腹

水，患者5年生存率会下降到50%[7]。腹水不仅影响

患者生存质量，还占用了大量医疗资源，对社会经

济造成巨大负担[8,9]，腹水的预防与治疗一直是临床

工作的难点及研究热点。因此，对于肝硬化腹水患

者，了解其临床特征、对其肝功能进行评估并明确

与其相关的预后因素对监测患者病情、拟定治疗策

略及改善预后具有重要意义[10]。

本研究表明肝硬化腹水患者中以男性居多，病

因中则以乙型肝炎病毒感染占多数，这与我国慢性

乙型肝炎是肝硬化患者的主要病因相符合。不管是

何种病因所导致的肝硬化，患者后期均可罹患不同

程度的腹水。肝硬化腹水患者治疗显效率受腹水量

影响，腹水越严重疗效越差，考虑与大量腹水的肝

硬化患者易合并肝性脑病、肝肾综合征及电解质紊

乱，从而影响了疗效有关。腹水是肝硬化自然病程

进展的表现，而肝功能Child-Pugh分级则是临床上

常用的对肝硬化患者肝脏储备功能进行评估的分级

标准，本研究表明，Child-Pugh分级评分随着腹水

量的增多有逐渐增高的趋势，提示肝功能严重程度

与腹水程度并不完全呈线性相关，因此临床工作中

并不能仅依据腹水严重程度来判断肝硬化患者的肝

功能储备。

肝硬化腹水形成的主要原因及始动因素是门静

脉高压，而腹水形成的主要理论依据是“外周动脉

血管舒张假说”
[11,12]。肝硬化患者肝脏内血管阻力升

高及内脏血流量增加共同导致了门静脉压力升高[13]。

由于门静脉阻力升高，内脏血管所产生的血管扩张

剂经门体分流进入了体循环系统，导致全身动脉血

管扩张[14]，而动脉血管扩张使平均动脉压下降，压

力感受器感受到这种变化后，代偿性内源性血管收

缩系统被激活[15,16]，进而使交感神经系统及肾素-血
管紧张素-醛固酮系统（RASS系统）兴奋，提高肾

脏的保水保钠能力，从而达到通过扩张血容量使动

脉血压得到提升的效果[17]。而当液体不断蓄积超过

肝脏内淋巴系统的代偿能力时，门静脉窦的压力升

高，液体进入腹腔，引发腹水[18]。SAAG可间接反

映血清与腹水的渗透压差，从而间接判断腹水是否

为门静脉压力增高而引起[19]，门静脉压力与SAAG
呈正相关[4]，相关研究表明，SAAG可对门静脉压

力做出较真实的反映，有助于提高腹水诊断的准确

性[20,21]。本研究表明，1级腹水组患者血清ALB和

SAAG显著低于3级腹水组患者，提示肝硬化腹水增

多与治疗困难是门静脉高压的必然结果。

肝硬化腹水中5%～10%患者会出现顽固性腹

水[22]，虽占比不高，但病死率却较高[23]。肝硬化患

者一旦发生顽固性腹水，2年病死率可达65%[24]。

顽固性腹水是肝硬化失代偿向终末期转化的临床症

状，患者已对利尿剂不敏感，甚至因在使用利尿剂

时出现了肾功能损害、肝性脑病及电解质严重紊乱

等并发症，影响生活质量，甚至危及生命。了解顽

固性腹水的危险因素有助于改善患者预后，提高疗

效。本研究表明凝血酶原时间、肝性脑病、血钠、

Child-Pugh分级、食管胃底静脉曲张破裂出血及自

发性腹膜炎是顽固性腹水的独立影响因素。

凝血酶原时间可反映肝脏合成、储备功能及肝

脏病变严重程度，也是影响顽固性腹水肝硬化患者

预后的重要指标
[25]。肝性脑病是是肝功能严重失代

偿所致，与顽固性腹水有明显相关性，病死率高。

表 4    顽固性腹水患者预后影响因素的 Cox 回归分析

临床因素 偏回归系数 SE Wald χ2 P值 HR值 95%CI

血钠＞ 128 mmol/L -0.362 0.122 8.728 0.003 0.697 0.548～0.885

自发性腹膜炎 1.657 0.734 5.106 0.024 5.246 1.246～22.091

Child-Pugh C级 1.635 0.828 3.900 0.048 5.129 1.012～25.985

肝性脑病 1.559 0.735 4.501 0.034 4.756 1.126～20.083

凝血酶原时间≥ 18 s -0.032 0.116 4.021 0.041 0.968 0.771～1.216

年龄 -0.036 0.039 0.814 0.367 0.965 0.893～1.043

血钾 -0.688 0.986 0.486 0.486 0.503 0.073～3.475

血清ALB -0.041 0.092 0.194 0.660 0.96 0.801～1.151

腹水量 0.365 0.189 3.735 0.053 1.441 0.995～2.086

食管胃底静脉曲张破裂出血 1.174 0.55 4.552 0.033 3.234 1.100～9.509

肌酐 0.016 0.016 1.041 0.308 1.016 0.985～1.048

注：食管胃底静脉曲张破裂出血以无为参考，自发性腹膜炎以无为参考，肝性脑病以无为参考，Child-Pugh 分级以 B 级为参考，血钠
以≤ 128 mmol/L 为参考，凝血酶原时间以＜ 18 s 为参考。
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食管胃底静脉曲张破裂出血年发生率为5%～15%，

肝硬化腹水患者中约30%死于第1次静脉曲张破裂

出血，食管胃底静脉曲张破裂出血可加重肝功能损

伤，影响预后[26]。自发性腹膜炎是肝硬化顽固性腹

水严重的并发症，病情凶险，病死率高。发生自发

性腹膜炎后肝功能恶化，而抗生素的反复应用易引

起细菌耐药，炎性反应加重，从而引起各种并发

症，导致死亡。低钠血症是肝硬化患者预后差的独

立危险因素之一[27]，而顽固性腹水肝硬化患者常有

低钠血症，血钠越低，提示病情越严重，故应该及

时发现并给予纠正[28]。肝功能分级能够反映肝脏病

变的严重程度，也是顽固性腹水肝硬化预后的影响

因素之一。

消除或控制腹水、缓解患者的临床症状及提高

其生存质量和延长患者生存期是腹水治疗的主要

目标[29]。肝硬化患者随腹水量的增加，治疗效果变

差，严重影响其预后。因此，对于出现了中等量及

以上的腹水甚至顽固性腹水的肝硬化患者应给予高

度重视，并对其肝功能、肝性脑病、血钠、食管胃

底静脉曲张及自发性腹膜炎等相关危险因素的临床

指标给予密切监测，从而改善预后。对于相关危险

因素如何进行综合考虑，从而拟定更好的临床治疗

方案，值得临床工作者进一步研究。
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