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摘  要 

肝硬化导致凝血因子与抗凝因子同步减少，形成脆弱的“凝血再平衡”。其特征包括：血小板减少但VWF
升高代偿功能、因子VIII升高打破促凝–抗凝平衡、纤溶系统紊乱等。这种平衡易被手术应激打破，引发

出血或血栓风险。围术期凝血管理应摒弃单纯依赖传统凝血参数(如INR、血小板计数)进行预防性纠正的

策略，转而通过动态评估止血状态、优化风险因素及个体化干预，维持再平衡。围术期管理中避免肝毒

性药物，积极控制感染、肾衰竭等诱因，选用TEG/ROTEM动态评估全血凝血过程，逐步建立肝硬化分期

特异的参考范围，依据TEG结果指导成分输血以减少输血相关容量负荷及控制性低中心静脉压。此外，

应根据手术类型进行风险分层，并对重大手术制定个体化管理方案。本篇综述强调，肝硬化患者凝血状

态呈动态再平衡，其稳定性受肝病分期及并发症影响。围术期成功管理依赖多维度综合评估与动态功能

监测，而非孤立、静态的凝血实验室参数。 
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Abstract 
Cirrhosis leads to a simultaneous reduction in both coagulation factors and anticoagulant factors, 
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resulting in a fragile “rebalanced hemostasis.” Key features include thrombocytopenia with compen-
satory elevation of von Willebrand factor (VWF), increased factor VIII that disrupts the procoagulant-
anticoagulant equilibrium, and disturbances in the fibrinolytic system. This delicate balance is easily 
disrupted by surgical stress, posing risks of bleeding or thrombosis. Perioperative coagulation man-
agement should move away from strategies that rely solely on conventional coagulation parameters 
(such as INR and platelet count) for prophylactic correction. Instead, a dynamic assessment of he-
mostatic status, optimization of risk factors, and individualized interventions should be adopted to 
maintain this rebalance. During the perioperative period, hepatotoxic medications should be 
avoided, and triggers such as infection and renal failure must be actively controlled. Thromboelas-
tography (TEG) or rotational thromboelastometry (ROTEM) should be used to dynamically evaluate 
whole-blood coagulation. Establishing stage-specific reference ranges for cirrhosis and guiding 
component transfusion based on TEG results can help reduce transfusion-related volume overload 
and facilitate controlled low central venous pressure. Furthermore, risk stratification should be 
performed according to the type of surgery, with individualized management plans developed for 
major procedures. This review highlights that the coagulation status in cirrhotic patients is charac-
terized by a dynamic rebalance, the stability of which is influenced by the stage of liver disease and 
associated complications. Successful perioperative management relies on multidimensional com-
prehensive assessment and dynamic functional monitoring, rather than isolated and static conven-
tional coagulation laboratory parameters. 
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1. 引言 

肝脏是大多数凝血因子的合成器官，也是内源性抗凝物质的合成部位，肝硬化等肝功能障碍患者，

凝血因子和抗凝物质合成都降低，这样的凝血功能“再平衡”的观点，被大部分学者所接受。围术期，由

于手术创伤、输血、凝血输注等因素影响，会打破这样的脆弱平衡，促进出血或血栓的形成。 
肝脏在维持正常止血平衡中扮演着无可替代的核心角色。它是绝大多数凝血因子(除因子 VIII 和血管

性血友病因子 VWF 外)、抗凝因子(如抗凝血酶、蛋白 C、蛋白 S)以及纤溶系统关键蛋白(如纤溶酶原、

α2-抗纤溶酶、凝血酶激活的纤溶抑制物 TAFI)的主要合成场所，同时也是清除活化凝血因子和纤溶酶原

激活物的重要器官。生理条件下，止血是一个精密的动态平衡过程。 
1. 初级止血(血小板粘附与活化) 血管损伤，内皮下胶原和组织因子等成分暴露，VWF 作为桥梁介

导血小板通过其糖蛋白 Ib 受体粘附于损伤部位，随后通过胶原受体(如 GPVI)稳定粘附并活化，形成初步

血小板血栓[1]。 
2. 次级止血(凝血级联与凝血酶爆发) 凝血因子通过内源性(接触激活)和外源性(组织因子)途径顺序

激活，最终导致凝血酶原转化为凝血酶，放大凝血过程。凝血酶是止血的核心酶，其爆发式生成催化纤

维蛋白原转化为纤维蛋白，并激活因子 XIII 使纤维蛋白交联形成稳定凝块。 
3. 纤溶(凝块溶解) 组织型纤溶酶原激活物(t-PA)和尿激酶型纤溶酶原激活物(u-PA)将纤溶酶原转化

为纤溶酶，溶解纤维蛋白凝块。此过程受到纤溶酶原激活物抑制剂-1 (PAI-1)、α2-抗纤溶酶(α2-AP)和 TAFI
的严格调控，防止过度纤溶[2]。 
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2. 肝硬化患者的凝血再平衡——围术期管理的基石 

肝脏发生弥漫性纤维化病变(如肝硬化)时，其合成与清除功能受损，导致止血系统的三个关键环节均

发生显著改变，形成一种独特的凝血“再平衡”状态。这种平衡极其脆弱，在生理应激(如感染、肾功能

衰竭，有或没有预防性输血)或手术等侵入性操作下极易被打破，并倾向于出血或血栓形成[3]： 
(一) 初级止血的改变 
肝硬化患者凝血功能障碍的病理生理机制过程复杂，大致分为，原发性止血的改变包括血小板减少

症和血小板功能的改变。 
血小板减少可能是由于血小板破坏增加及血小板生成减少因素导致[4]。生理状态下，脾脏可以储存

多达三分之一的循环血小板[5]。血小板清除增加主要是由于肝硬化常常合并脾功能亢进，血小板在脾脏

的破坏增加。另有研究表明，肝硬化患者存在免疫因素所致的血小板破坏加速。同时血小板的生成受血

小板生成素(TPO)的调节，而肝脏是 TPO 合成的主要部位。肝硬化时肝细胞受损，导致 TPO 浓度降低从

而影响血小板的生成。因此在临床检验指标上常常表现为血小板计数量的下降。肝硬化患者血液中的血

小板数量会明显降低，有研究表明，当血小板低于 50 × 109/L 时，侵入性手术相关的出血风险显著增加

[6]。S. Basili 等人进行了一项前瞻性研究，随访了 280 例肝硬化患者约 4 年时间，中位时间为 1129 天，

每年有 5.45%的患者发生严重出血事件，且 90%为胃肠道出血，并指出血小板数量不能预测肝硬化患者

的自发性出血[7]。 
在肝硬化病情进展后，血小板尽管数量减少，血小板功能并非单纯抑制。肝脏通常会呈现弥漫性、

纤维性病变，受到机体病理环境的影响，患者血小板功能结构可出现异常改变，进而逐渐导致其凝血功

能减弱，对患者血小板计数与血小板功能状态进行检测，可在一定程度上为肝硬化疾病进程情况评估提

供数据参考。VWF-血小板相互作用是血小板粘附的第一步。血管壁损伤后，循环中的 VWF 与内皮下暴

露的胶原纤维结合，一旦与胶原结合，VWF 就能与血小板糖蛋白 Ib 相互作用[8]。通过短暂的 VWF-糖
蛋白 Ib 相互作用，血小板减慢，允许随后通过胶原蛋白受体 β2β1 和糖蛋白 VI 与胶原蛋白稳定相互作

用。VWF 的一个重要定性方面是其多聚体组成。高分子量多聚体在支持止血方面更有效，因为它们对糖

蛋白 Ib和胶原蛋白具有更高的亲和力。血管血友病因子裂解酶(ADAMTS-13)是一种能够特异性水解VWF
的金属蛋白酶，与 VWF 水平密切相关。VWF 的多聚体组成部分由 VWF 切割蛋白酶 ADAMTS-13 调节。

在肝病患者中发现 VWF 血浆水平升高和蛋白酶 ADAMTS-13 水平降低，这表明肝硬化患者 VWF 水平的

高度升高有助于促进原发性止血。这种机制可以弥补肝硬化患者血小板数量和功能的缺陷[9]。 
肝硬化患者的血小板功能障碍也受多重环境因素共同作用：血小板总体激活状态受到细菌易位、感

染、肝功能不全、肾功能不全等多种因素的影响[10]。急性肾损伤(AKI)通过损害胶原诱导的血小板聚集

和 α-颗粒分泌，导致失代偿期肝硬化患者血小板功能障碍，增加出血风险。这种损伤在 AKI 缓解后可逆，

且与 VWF 无关[11]。细菌感染经二磷酸腺苷(ADP)/凝血酶受体激活肽(TRAP)诱导，显著降低失代偿期肝

硬化患者的全血血小板聚集功能[12]。尿毒症毒素通过抑制 GPⅡb/Ⅲa 受体削弱聚集能力，高胆红素血症

则破坏膜稳定性并干扰 TxA2 合成。失代偿期患者虽存在血小板代偿性活化，但严重减少(<50 × 109/L)时
功能仍显著受损。 

欧洲肝病学会(EASL)指出，没有一项研究的设计或提供的数据证明凝血缺陷是出血的唯一原因，甚

至是促成出血的原因。针对接受侵入性手术且血小板计数高于 50 × 109/L 的患者，不推荐输注血小板浓

缩物或使用促 TPO 受体激动剂，但如果血小板计数低于 50 × 109/L 且不能采取局部止血治疗的，可视情

况而定[13]。这突显了围术期单纯依赖血小板计数的局限性和凝血系统再平衡的复杂性，若仅依赖血小板

计数，预测围术期出血风险的价值显著降低。 
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(二) 次级止血的改变 
继发性止血的改变，包括同时降低的凝血因子和内源性抗凝血物质。由于这两种类型的因子主要在

肝脏中产生，因此该阶段在肝硬化中凝血和促进血栓形成的重新平衡。 
1. 凝血因子减少 肝脏合成障碍导致维生素 K 依赖性凝血因子(II, VII, IX, X)、因子 V、纤维蛋白原

(在失代偿期下降)及因子 XI、XIII 等水平普遍降低。常规凝血试验(PT/INR, APTT)主要反映这些促凝因

子的缺乏，常提示“低凝状态”，即凝血酶原时间(PT)将延长，国际标准化比值(INR)将升高。 
2. 抗凝因子减少 抗凝系统受到同等甚至更严重的打击。蛋白 C (PC)/蛋白 S (PS)均为肝脏合成的重

要抗凝蛋白。蛋白 C 需与内皮细胞上的血栓调节蛋白(TM)结合，并被凝血酶和其在正常血管内皮细胞上

的凝血酶调节蛋白结合后激活，形成活化蛋白 C (APC)，APC 可选择性灭活因子Ⅷ和因子Ⅴ因子从而抑

制因子Ⅴ和凝血酶原的激活。蛋白 S 是活化蛋白 C 的辅因子，能显著增强活化蛋白 C 的灭活作用。蛋白

C 的活性在内皮细胞中受 TM 调节，并且在血栓形成患者的血浆中已经证实了“血栓调节蛋白抵抗”[14] 
[15]。肝硬化患者蛋白 C 明显降低可能与肝脏合成受阻、消耗增加及血管渗出有关。肝硬化时肝细胞受

损,体内的凝血酶调节蛋白水平降低，蛋白 C、蛋白 S 的生成和激活随之减少，导致蛋白 C 抗凝系统功能

下调，对因子Ⅷ的清除能力减弱，这也是肝病患者因子Ⅷ水平升高的原因之一[16]。 
3. VIII 因子升高 因子 VIII 主要在肝窦内皮细胞合成，肠道来源的内毒素(LPS)通过刺激内皮细胞释

放因子 VIII，促进肝硬化高凝状态，同时其清除部分通过低密度脂蛋白受体相关蛋白(LRP)也受损。因此，

在肝硬化中，因子 VIII 水平通常显著升高，成为重要促凝因素之一[17] [18]。 
4. “再平衡”的净效应 促凝因子和抗凝因子的同步降低，使得凝血酶生成潜力在基础状态下可能相

对平衡。然而，这种平衡是脆弱的。FVIII 的升高和 PC 系统的严重缺陷，使得系统在促凝刺激下(如手术

创伤、炎症)更容易向高凝倾斜；而在抗凝刺激下(如血液稀释)则易向低凝倾斜。传统 PT/INR 仅反映促凝

因子缺乏，完全忽略了抗凝系统的显著缺陷(尤其是 PC 系统)和 FVIII 的升高。因此肝硬化患者围术期出

血风险评估难度显著增加。 
(三) 纤溶系统的改变 
纤溶是一个复杂的过程，肝脏是纤溶系统关键蛋白(如纤溶酶原、α2-抗纤溶酶、TAFI)的主要合成场

所，同时负责清除纤溶酶原激活物(如 t-PA)及其复合物。慢性肝病(尤其是肝硬化)导致肝脏合成和清除功

能受损，引发纤溶蛋白水平失衡，表现为纤溶亢进或低纤溶状态。肝硬化已被证明与纤溶途径的定量和

定性变化有关。纤维蛋白原水平在肝硬化代偿期时通常是正常的，而在终末期肝病往往是降低的[19]。 
1. 纤溶亢进倾向 纤溶酶介导的纤维蛋白溶解和凝块溶解是止血的最后步骤。纤溶酶原向纤溶酶的

转化受到 t-PA、u-PA 激活，同时被 α2-抗纤溶酶抑制，并且能抑制纤维蛋白溶解的 TAFI 水平也显著降

低[20]。肝硬化时 t-PA 水平及活性明显升高，可能导致全身性或局部纤溶亢进，增加出血风险。 
2. 纤溶低下倾向 为抗衡这种变化，能与 t-PA 结合并使其灭活的 PAI-1 也出现升高[21]。有研究表

明，在严重肝衰竭患者中，当 t-PA 加速激活纤溶酶原，而 PAI-1 和 α2-抗纤溶酶水平无法平衡时，机体

可能发生高纤溶状态[22]。 

3. 围术期凝血功能评估：从传统指标到整体性功能检测 

(一) 传统凝血试验在肝硬化围术期的局限性 
肝硬化的围术期凝血功能管理，准确评估凝血系统是至关重要的。理想的试验应同时评价凝血和抗

凝途径，以提供准确的止血评估指导围术期治疗。 
用于评估凝血的传统测试是凝血酶原时间、INR、血小板计数和纤维蛋白原水平。但伴随肝硬化患者

病情加重，肝脏通常会呈现弥漫性、纤维性病变，受到病理生理的影响，凝血功能处于动态变化，因此

https://doi.org/10.12677/acm.2026.161312


马渝珠，程波 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.161312 2508 临床医学进展 
 

传统凝血功能评估较为片面。尤为重要的是，INR 的数值意义是接受维生素 K 拮抗剂如华法林的患者的

血浆进行验证。临床实践中没有标准参考血浆可用于表达肝硬化患者的标准化凝血酶原时间比率[23]。 
肝病患者出血素质的复杂性受促凝和抗凝过程的影响，肝病患者中促凝血因子(如Ⅱ、Ⅶ、Ⅹ)和抗凝

血因子(如抗凝血酶、蛋白 C/S)同步减少，PT 仅检测促凝血因子活性，无法反映抗凝血系统的变化，导致

其无法准确评估出血风险[24]。 
同样，肝硬化中血小板计数和纤维蛋白原水平的定量降低被血小板活化和纤维蛋白溶解的定性变化

所平衡，使得在脆弱止血再平衡状态的背景下，检测数值难以解读。 
(二) 围术期评估凝血再平衡的新进展——粘弹性试验(TEG/ROTEM) 
认识到传统凝血试验(PT/INR，血小板计数)在评估肝硬化复杂凝血状态时的局限性，血栓弹力图(TEG)

及其类似技术(如 ROTEM)已成为围术期管理的关键工具。TEG 使用全血样本，动态、整体地评估从凝血

启动(R 时间)、凝血块形成速率(K 时间、α角)、最大血块强度(MA，反映血小板和纤维蛋白原功能)到纤

溶(LY30, LY60)的完整止血过程。它能同时捕捉促凝、抗凝和纤溶途径的综合效应，以及血小板功能。使

用全血进行检测，相对于单个凝血参数更全面的、功能性和潜在临床相关的方式评估凝血[25]。并且血栓

弹力图在病情稳定的肝硬化患者中具有高度可重复性，可反映当前凝血功能基线水平[26]。Chau 等人的

一项临床研究发现，TEG 的异常参数与食管静脉曲张破裂患者的再出血风险相关，较常规凝血检测手段

更具优势。同时指出 TEG 预测自发性出血风险的数据仍然有限，并且感染因素与出血风险相关[27]。 
然而，肝病的凝血障碍是动态的，血栓弹力图显示随着肝病严重程度的增加。基于 TEG 结果的输血

策略(TEG-guided transfusion)在重大手术(尤其是肝移植)中显示出优势。De Pietri 等研究强调，肝硬化患

者需建立疾病特异性的 TEG 参考范围，避免基于健康人群标准导致的过度输血(增加容量负荷和门脉压

力)或输血不足[28]。他们的研究发现，在失代偿期肝硬化(肝移植)患者中，41.5%患者 R 时间延长(低凝)，
79.3%患者 MA 降低(低凝)，但同时有 9.5%患者 R 时间缩短(潜在高凝)，凸显了围术期动态监测的必要

性。 
通过对比传统凝血指标(如 INR、血小板)的局限性，研究强调肝硬化患者凝血系统处于“再平衡”状

态，需建立疾病特异性 TEG 参考范围以优化术中输血策略，避免基于健康人群标准的过度干预[29]。 
(三) 粘弹性试验(TEG/ROTEM)的局限性及与其他整体性检测对比 
尽管 TEG/ROTEM 在围术期凝血管理，尤其是肝移植和重大肝切除术中显示出巨大价值，并得到多

项指南认可，但其应用仍存在重要局限性与待解争议[13] [25]。 
1. 局限性 首先，目前缺乏统一的、基于肝病严重程度分级的诊断阈值和干预触发点，各医疗中心多

依据本地经验制定方案，限制了研究的可比性与结论的外推[28]。其次，TEG/ROTEM 主要反映以纤维蛋

白形成和血小板功能为核心的凝血块强度与稳定性，对血管内皮功能、蛋白 C/S 系统等抗凝通路以及特

定因子缺乏(如因子 XIII)的评估能力有限。此外，严重的高胆红素血症可能干扰某些以光学法为基础的

ROTEM 检测系统的准确性。 
2. 与其他整体性检测的比较 凝血酶生成试验(Thrombin Generation Assay, TGA)通过量化凝血酶生

成潜能(包括内源性凝血酶潜能 ETP、达峰时间、峰值等参数)，可能更敏感地反映促凝因子与抗凝因子的

净平衡状态，尤其在识别肝硬化患者潜在的“高凝”表型方面具有独特优势[14]。然而，TGA 操作相对

复杂、标准化程度有待提高、检测时间较长，目前主要应用于科研和特定临床场景，尚未在围术期实时

监测中普及。另一种床边设备，如凝血与血小板功能分析仪(Sonoclot)，同样提供粘弹性信息，但其参数

定义与临床验证程度与 TEG/ROTEM 有所不同。 
因此，虽然 TEG/ROTEM 可视为目前指导肝硬化患者围术期凝血管理最实用的整体性功能工具，但
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临床医生需了解其边界。在复杂病例或 TEG/ROTEM 结果与临床表现不符时，应考虑结合 TGA、特定因

子活性检测等实验室检查进行综合判断。未来需要更多前瞻性研究来明确不同检测方法在预测特定临床

结局(如手术出血、门静脉血栓)中的价值，并建立基于多维度检测的整合管理路径。 

4. 肝病患者凝血功能的围术期管理 

肝硬化患者的凝血系统处于一种不稳定的“再平衡”状态。这种平衡易受多种因素影响而失调，包

括疾病严重程度(Child-Pugh 评分)、门脉高压、肾功能不全、感染及抗凝药物使用等[30]。因此，围术期

管理的核心并非单纯纠正异常的凝血参数(如 PT/INR、血小板计数)，而在于全面评估止血状态、识别并

管控关键风险因素。盲目输注新鲜冰冻血浆或血小板等纠正措施，不仅缺乏循证依据，还可能增加门脉

压力及血栓形成的风险。基于现有证据，围术期管理应重点关注以下几个方面。 
(一) 术前评估 
充分的术前评估是改善预后的基础。肝脏疾病的严重程度与分期是评估的核心，主要工具包括 Child-

Turcotte-Pugh (CTP)评分和 MELD (或 MELD-Na)评分。肝硬化可分为代偿期、急性失代偿期(AD)和慢加

急性肝衰竭(ACLF)，不同阶段凝血状态差异显著。 
在 Adam 的一项前瞻性临床研究中，纳入了 50 例轻度至晚期肝硬化患者，根据 MELD 评分，血栓

弹力图评估的止血特征与肝硬化的严重程度无关，范围为正常至低凝状态[31]。代偿期患者凝血系统处于

“再平衡”状态，促凝与抗凝因子轻度失衡，但整体止血功能相对稳定，出血和血栓风险较低，侵入性

操作时需谨慎评估。急性失代偿期(AD)患者则表现为促凝因子(如 VWF、FVIII)显著升高，抗凝因子(如
蛋白 C、抗凝血酶)减少，纤溶活性可能增强或受抑制(混合表型)，凝血酶生成能力下降，呈现出血与血

栓并存的高风险状态，需动态监测。慢加急性肝衰竭(ACLF)则在严重肝衰竭和全身炎症反应驱动下，凝

血紊乱最为复杂和严重，是多器官功能障碍的一部分。研究表明，TEG 与肝病严重程度(MELD)并非线性

相关，但 ACLF 阶段凝血紊乱更复杂，系统性炎症和器官衰竭是驱动凝血紊乱的关键因素[32]。同时 Child-
Pugh 和 MELD 评分有局限性，例如腹水和脑病是 Child-Pugh 评分中的主观参数。此外，这两种评分都

使用 INR，然而，INR 并不能像其他测试(如血栓弹力图(TEG))那样准确反映凝血功能障碍程度。 
由于肝硬化患者凝血的复杂性，术前识别特定风险因素至关重要，而非单纯依赖凝血参数绝对值。

传统指标存在一定局限性，INR 既往研究设计用于监测华法林，缺乏肝硬化专用标准血浆的研究数据、

血小板计数仅反映凝血的部分环节，无法全面评估动态的“再平衡”状态(如血小板功能、抗凝蛋白活性、

纤溶状态)，易误判风险。血栓弹力图近期的研究证实能识别常规检测无法发现的异常(如再出血风险)。 
在局部止血措施未能有效控制的持续性渗血患者中，针对性干预潜在诱因(如肾衰竭、脓毒症及贫血)

可能通过改善凝血微环境降低出血风险[33]。肾衰竭可通过尿毒症毒素蓄积，抑制血小板黏附聚集功能并

促进纤溶亢进；脓毒血症通过促炎因子(如 TNFα)上调 PAI-1 表达，抑制纤溶酶原激活，导致低纤溶状态；

同时纤溶酶原及 TAFI 减少进一步削弱纤溶活性，促进微血栓形成，加剧多器官功能障碍[34]；贫血则通

过降低血液黏滞度及剪切力影响血小板活化。门静脉高压症发生在大约 90%的肝硬化患者中，是食管胃

底静脉曲张破裂出血的最主要危险因素，同时门脉高压导致门静脉血流淤滞和内皮功能障碍，促进血栓

形成[35]。门静脉高压症及其后遗症是肝病患者发病率和死亡率的主要原因，采用 Swan-Ganz 导管等侵

入性方法测量门静脉高压程度，有助于预测术后预后[36]。门脉高压导致脾肿大，脾功能亢进引起血细胞

的隔离，血小板滞留增加导致其过早破坏。脾功能亢进的许多治疗方式包括脾切除术、消融术、部分脾

动脉栓塞或肝移植[37]。同时门脉高压常合并腹水，为了术前控制腹水，应保持低盐饮食和低剂量利尿剂，

并密切观察液体平衡和电解质。 
肝病患者表现出必需脂肪酸缺乏及低蛋白血症，需要长期的营养补充才能纠正。肝脏疾病患者易发
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生围手术期低血糖，因为肝糖原和肌糖原储备耗竭。肌肉萎缩和脂肪组织丢失在慢性肝病患者中很常见

[38]。根据欧洲肠外和肠内营养学会对准备接受肝脏手术患者的指南，应通过体重指数、近期体重减轻、

血清白蛋白和主观总体评估来评估营养状态。肝硬化患者的术前准备中，肝功能衰竭的程度，合并症以

及手术的类型和复杂性，包括手术是选择性的还是紧急的，都影响围手术期死亡率和并发症。目前关于

风险评估和围手术期管理的临床数据有很大的局限性，需要更多的研究。 
(二) 围术期管理 
1. 监测 所有患者应使用基本标准监护仪、脉搏血氧仪、无创血压、心电图、体温和呼气末二氧化碳

进行术中监测。同时，可采用脑电双频谱指数(BIS)监测术中麻醉深度，以优化麻醉药物用量，尤其对伴

有肝性脑病的患者有价值[39]。 
2. 麻醉药物的选择 麻醉药物的选择和管理对肝脏血流、氧供及潜在的缺血再灌注损伤有影响，间接

或直接影响凝血微环境。 
氟烷是一种吸入性麻醉剂，已知可引起免疫介导的肝毒性，表现为重度肝小叶中心坏死。因此，在

肝病患者的麻醉中应避免使用氟烷。其他吸入性麻醉剂，包括异氟烷、七氟烷、恩氟烷和地氟烷，在肝

脏中代谢较少，肝毒性非常罕见[40] [41]。Lee 等一项随机对照试验，比较了七氟烷与地氟烷对活体供肝

移植，术中再灌注后综合征(PRS)发生率的影响，结果显示，七氟烷比地氟烷更能降低再灌注后综合征的

发生率(38.7% vs 77.4%, P = 0.004) [42]。同样，Beck-Schimmer 等人的一项研究中，以术后血清谷丙转氨

酶(ALT)和谷草转氨酶(AST)峰值来评价肝脏缺血再灌注损伤的程度，显示使用七氟烷预处理显著降低术

后 ALT 和 AST 峰值，分别减少 35%和 31% [43]。 
静脉麻醉药丙泊酚则广泛用于慢性肝病患者，安全性高，即使在轻度肝性脑病患者，也是安全的，

但需警惕低血压和呼吸暂停风险。咪达唑仑被认为是肝硬化患者发生肝性脑病的危险因素[44]。Khamaysi
等人的一项肝硬化患者随机对照研究中，丙泊酚镇静比咪达唑仑恢复更快[45]。 

而大多数阿片类药物通过氧化和葡萄糖醛酸化在肝脏代谢。肝硬化患者应降低阿片类药物使用剂量，

瑞芬太尼通过中和 IL-18 的促炎效应，保护肝脏免受缺血再灌注损伤[46]。 

3. 液体管理 在肝切除术期间的出血通常主要来自肝静脉或腔静脉。为了减少失血，大多数肝脏外科

医生更倾向于在重大肝脏手术期间采用限制性液体管理策略，以减少失血并确保更好的手术视野。因而

肝切除术通常在控制中心静脉压的情况下进行，使用麻醉技术和术中液体限制的组合将中心静脉压维持

在 1.5 mm Hg。在一项小型经典研究中，每增加 100 毫升容量，门静脉压力增加 1.4 cm H2O (1.03 mm Hg) 
[47]。尤其在门脉高压患者中，应限制性液体管理。因此，旨在纠正 INR 升高的大容量血液制品输注可

导致门脉高压出血性风险增加。Nadeem 等人，在一项对 158 例肝移植患者进行的观察性研究中，证明与

0.45%生理盐水或乳酸林格氏液相比，含氯量较高的静脉输液(如生理盐水和白蛋白)是发生术后急性肾损

伤的风险因素。这可能是由于氯化物输注后肾血管收缩和血栓素释放所致[48]。 
4. 体温与酸碱平衡管理 凝血功能障碍也会因手术过程中的低体温和酸中毒而加剧，因此需积极预

防和纠正低体温及酸中毒。 
5. 术后镇痛 推荐采用超声引导下腹横肌平面(TAP)阻滞，为肝切除或肝移植术后提供有效镇痛，同

时减少阿片类药物用量及相关风险，且比硬膜外阻滞对凝血功能障碍患者更安全[49]。 
(三) 不同手术出血风险的分层管理策略 
肝硬化患者接受侵入性操作时，其出血风险存在显著差异，主要取决于操作本身的创伤程度和患者

肝病的严重程度[50]。因此，可基于欧洲肝病学会(EASL)指南将肝硬化患者手术分为低风险与高风险操

作[51]的框架指导实施个体化的围术期管理策略。 
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1. 低风险操作 
低风险操作主要包括诊断性或治疗性腹腔穿刺、中心静脉置管、常规内镜检查(无治疗性干预)等。 
以肝硬化合并张力性腹水患者首选干预措施的治疗性腹腔穿刺术为例，尽管此类患者常伴有凝血功

能异常，但临床研究显示其出血风险实际较低。一项纳入 628 例患者(其中 513 例为肝硬化)的回顾性队列

研究表明，在患者 INR 中位值达 1.7 ± 0.46、血小板计数中位值为 50.4 × 109/L 的情况下，累计 1100 次穿

刺操作未实施预防性凝血功能纠正(如调整 INR 或输注血小板)，术后无任何需住院或输血的严重出血事

件发生(发生率 0%) [52]。另一项前瞻性研究(纳入 171 例肝硬化患者，累计 515 次穿刺操作，91.2%为治

疗性穿刺)也显示，在不常规进行凝血功能纠正的情况下，严重并发症发生率仅为 1.6% (包括 5 例出血和

3 例感染，其中 2 例死亡)。该研究进一步指出，严重并发症风险与以下患者特征相关：Child-Pugh C 级

(RR = 6.24, P = 0.0958)、血小板计数 < 50 × 109/L (RR = 0.25, P = 0.0757)及酒精性肝硬化(RR = 3.40, P = 
0.0897)均呈现高风险趋势。同时，治疗性穿刺的严重并发症风险显著高于诊断性操作(RR = 0.16, P = 0.0157) 
[53]。 

因此，低风险操作期间凝血管理的重点应在于处理可增加出血风险的基础临床因素，而非仅针对异

常的凝血指标进行干预。例如，腹腔穿刺前通常无需因 INR 延长或血小板减少而预防性输血；但若合并

严重血小板减少(如<20 × 109/L)或活动性感染等情况，则应优先处理这些基础问题。 
2. 高风险操作 
肝硬化患者接受高风险操作时，围术期凝血管理需采取系统化、多维度策略。高风险操作主要包括

经皮肝脏活检、肝部分切除术、肝移植、心血管手术及大型腹部或盆腔手术等。该类操作的评估应超越

传统指标(如 INR 与血小板计数)，整合以下多方面信息：肝病严重程度(Child-Pugh 评分或 MELD-Na 评

分)、门脉高压的临床表现或影像学证据、是否存在活动性感染、肾损伤或门静脉血栓等。 
以经皮肝脏活检为例，操作相关出血风险较高，建议优先在超声引导下进行[54]。一项对 2740 例经

皮肝活检的研究显示，多因素分析中血小板计数低于 60 × 109/L 的患者出血风险显著升高(5.3% vs. ≤0.7%，

P < 0.0001)，而 INR ≥ 1.3 的出血率为 2.4% [55]。此外，开放性胆囊切除术、腹部手术和心血管手术会增

加凝血障碍或 Child-Pugh C 级肝硬化患者的风险。而肝脏切除手术出血常源于大血管，且手术本身对残

余肝功能及凝血因子合成具有直接影响。研究比较肝硬化患者接受在接受肝切除术(LR)和射频消融术

(RFA)的出血风险，发现手术类型是术后出血的独立危险因素，LR 相较于 RFA 的 OR 值达 5.46，提示肝

脏手术的风险分级也会对凝血功能障碍产生影响[56]。 
因此，肝硬化患者在高风险操作时可通过术前评估与基线建立进行全面的凝血功能评估，如使用血

栓弹力图(TEG/ROTEM)等粘弹性试验建立患者当前的凝血功能基线，以识别具体的止血缺陷表型(如低

凝、高凝或纤溶功能紊乱)。同时在术中动态监测，在此类预计出血量大的手术中可采用 TEG/ROTEM 进

行动态监测，基于其结果的目标导向输血策略(如根据最大振幅 MA 指导血小板输注，根据凝血时间 R 值

指导血浆输注，根据纤溶指数 LY30 指导抗纤溶治疗)，有效减少总输血量及输血相关并发症。即此类手

术的管理策略核心并非“纠正异常的化验单数值”，而是通过精细化干预，支持机体维持凝血再平衡以

应对手术创伤，同时严格避免因过度干预(如输注大量新鲜冰冻血浆)导致的容量负荷增加、门脉压力升高

及血栓形成风险。 

5. 总结 

肝硬化病理生理机制复杂，其凝血功能障碍的具体机制尚未完全阐明。此外，针对肝硬化患者有创

操作后出血及血栓形成机制的研究仍较少且存在争议，致使目前临床治疗策略仍相对保守、多依赖于经

验。因此，对肝病患者实施麻醉必须进行详细的术前评估与充分准备，以全面优化患者全身状态并准确
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评估手术风险。随着麻醉药物研究与临床应用的持续优化，重大手术中晚期肝病患者的安全性得以提升。

同时，术中监测技术的进步也显著提高了对病理生理状态异常的识别能力，为及时、精准的治疗干预提

供了依据。总体而言，肝硬化患者的围术期凝血管理理念已实现重要转变——从依赖静态凝血指标转向

基于“凝血再平衡”理论的动态功能评估，并且期待在未来能开展更大样本的前瞻性研究为其临床诊治

提供更为高质量的理论证据和实践指导。 
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