
肝 硬 変（liver cirrhosis LC） 

 

■“肝硬変”とは？ 

 何らかの原因で、肝臓が障害され、その修復機転として、障害部の線維化を来たすことに 

より起こる病態が、肝硬変の基本形態です。 

 

■肝硬変の原因 

2017 年までの結果では、HCV（C 型肝炎によるもの）48.2％、アルコール性 19.9％、

HBV（B 型肝炎によるもの）11.5％がトップ 3でしたが、C 型肝炎の治療の進歩により、

HCV からの肝硬変が著明に減少し、NASH（非アルコール性脂肪肝炎）からのものが上昇

しています。2023年 6月の日本肝臓学会の最新報告では、アルコール性 28.8％＞HCV 

27.1%＞NASH 12.7%＞HBV 10.9%＞原因不明 7.2%＞胆汁うっ滞性 6.4%＞自己免

疫性 4.5%＞うっ血性 1.0%となっています。 

 非アルコール性脂肪性肝疾患（NAFLD）；日本で約 2000 万人がなっていると云われ、

NAFLDの内、約15％の 300 万人が NASH、NASH の内、3～4 割が肝硬変になると云

われ[Fig.1]、今後、肝硬変原因のトップとなることが想定されています。 

 

 

 

 



 体内では一番再生能力の高い肝細胞ですが、広範な障害を受けた場合、その修復にも限界 

があり、膠原線維（collagen fiber）にて置換され、肝臓が硬く変化した状態が肝硬変です。 

 肝臓の基本構造は、肝小葉で成り立っています。断面は 6 角形を呈し、その中心には中

心静脈が位置し、放射状に肝細胞索が配列し、その各々の角部に小葉間胆管・小葉間門脈・

小葉間動脈を含んだグリソン鞘（門脈域）が位置しています[Fig.2、Fig.3、Fig.4]。 

 



 

 

 

 

 

 

 

 



 肝細胞壊死に対し、反応性に増加した線維性結合織（膠原線維）からなる隔壁により再生

された肝実質が囲繞（偽小葉）された状態です[Fig.5、Fig.6]。 

 

 

 

 

 

 

 



■症状 

 肝硬変の症状としては、本来の肝機能[Fig.7]が障害された症状・所見[Fig.8]―主なもの

は、黄疸[Fig.9]、くも状血管腫[Fig.10]、手掌紅斑[Fig.11]、腹水貯留[Fig.12]、女性化乳

房[Fig.13]、浮腫、出血斑など―、および肝硬変による肝臓への血液灌流障害（門脈圧亢進

症）による症状に分類されます。 

 

 



 



 

 

 



 

 
 

 



 腹腔内の消化器（胃、十二指腸、小腸、大腸、膵臓、脾臓、胆嚢、胆管）からの血液は、

本来そのほとんどが門脈を経由して、肝臓に還流され[Fig.14]、しっかり代謝された後、肝

静脈を経由して、心臓に還ります。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



肝硬変となって、消化器からの血流が妨げられた時、迂回して、心臓へと還流されなけれ

ばなりません[Fig.15]。その過程での過剰血流による病態が主に 3 つあります。 

 

 

① 胃の静脈から食道静脈を経由して、奇静脈から心臓へ還流（胃・食道静脈瘤[Fig.16]） 

 

 



② 脾静脈から下腸間膜静脈～上直腸静脈を経由して、痔静脈～中・下直腸静脈から総腸骨

静脈～下大静脈から心臓へ還流（内・外痔核[Fig.17]） 

 

 

③ 臍傍静脈より腹壁静脈を経由して、肋間静脈、総腸骨静脈から心臓へ還流（Caput 

medusa[Fig.18]） 

 



■診断 

 まずは、しっかりとした問診にて、生活歴、家族歴、既往歴を聴取した上で、理学的所見

より、肝硬変が疑われた場合、血液検査や画像診断の順に診断を進めます[Fig.19]。 

 

 

症例によっては、超音波ガイド下もしくは腹腔鏡下肝生検にて、確定診断の場合もありま

す。血液検査では、ビリルビン上昇、貧血、血小板減少、コリンエステラーゼ減少、アルブ

ミン低下などが診断の目安になります。画像診断にて、合併症（肝がんや食道・胃静脈瘤な

ど）も診断されます。 

 

 

 

 



 Child-Pugh 分類[Fig.20]により、grade A～C（軽度～中等度～高度）に分類され、

grade A は、特に症状もない代償性肝硬変、grade B,C は、肝不全症状（黄疸，腹水，肝

性脳症が三大徴候）を来たした非代償性肝硬変[Fig.21]に分類されます。 

 

 

 

 

 

■治療 

 まずは、肝硬変となった原因疾患の治療が優先されます。 

 ウイルス性肝炎・肝硬変（B 型、C 型）であればウイルスの排除、アルコール性肝硬変で

あれば禁酒、脂肪肝（NASH)であれば栄養指導などの生活習慣の改善などを図ります。 

 一般的治療としては、ALT（GPT)が高値の場合、肝機能改善薬の強力ミノファーゲン静

脈注射、ウルソデオキシコール酸内服治療も行います。 

 



■肝硬変の予後 

10 年で約 50％、特に非代償性肝硬変では 5 年で約 25％と予後不良です。死因の約

60％は肝がん、20％は肝不全、20％は門脈圧亢進症による食道・胃静脈瘤破裂による出

血死によるものです。 

 肝がんに対しては、肝予備能に応じて、治療法が選択されます[Fig.22]。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.肝切除、2.経皮的局所療法（アルコール注入療法 PEI、マイクロ波熱凝固療法 MCT、ラ

ジオ波焼灼療法 RFA）、3.肝動脈塞栓術（TAE，TACE）、4.化学療法など、 

 肝不全に対しては、1.腹水の対応、2.肝性脳症の対応、3.低栄養の対応などが予後改善に

は必要です[Fig.23]。 

 

 

 

 

 

 



 門脈圧亢進症による食道・胃静脈瘤、特に瘤破裂に対しては、 

1. 内視鏡的治療にて、静脈瘤破裂に対応します[Fig.24]。 

 まずは、内視鏡的静脈瘤結紮術（endoscopic variceal ligation；EVL）、次に、内視鏡

的硬化療法（endoscopic injection sclerotherapy；EIS）、仕上げに、アルゴンプラズ

マ凝固法（APC） 

 

 

2. 緊急時の食道バルーンタンポナーデ法（S-Bチューブ装着）[Fig.25]、内視鏡的治療が

できない場合、S-Bチューブを挿入し、バルーンを膨らまして、破裂した静脈瘤部を圧

迫止血します。 

 



3.胃静脈瘤破裂に対しては、シアノアクリレート系薬物注入法が有用である[Fig.26]。 

 静脈瘤よりの出血がない場合でも、静脈瘤の状況により、予防的に EISを施行します。 

 

 

■まとめ 

 肝硬変を来たす前の段階で、しっかりした対応をする！ 

 肝硬変と診断されても、非代償性肝硬変への移行を阻止！ 

 合併症があれば、早期の対応にて、予後の改善に期待がもてる！ 

 （静脈瘤があれば破裂前の対応、肝がんがあれば早めの対応） 
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メルマガ終止符へのメッセージ 

 

 

 2012 年12 月に、“Dr.川﨑の医療コラム”として、「CKD（慢性腎臓病）」 

より配信開始したコラムも、第 12 回「悪性腫瘍」より、“知って得するDr. 

川﨑の気になる病気”に改編され、メールマガジンとして十数年の長きにわた 

り、ご清覧いただき、誠に有難うございました。 

 一般市民の皆様方への“よくみる病気”に対する啓蒙ができたらとの思いで、 

独自の観点から、参考資料を利用しながら、配信してきました。 

 50 代から 70 代ともなり、パワーダウンしてきましたので、今回第 100 回 

を期に休止したく存じます。また、しっかり充電できたらとも考えております。 
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