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１　 前言
肝硬化是各种慢性肝病进展至以肝脏弥漫性纤维化、假小

叶形成、肝内外血管增殖为特征的病理阶段，代偿期无明显临
床症状，失代偿期以门静脉高压和肝功能严重损伤为特征，患
者常因并发腹水、消化道出血、脓毒症、肝性脑病、肝肾综合征
和癌变等导致多脏器功能衰竭而死亡。

美国肝病学会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｌｉｖｅｒ
Ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＡＳＬＤ）、世界胃肠病学组织（Ｗｏｒｌｄ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ
Ｏｒｇａｎｉｓａｔｉｏｎ，ＷＧＯ）、欧洲肝病学会（Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ
Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｉｖｅｒ，ＥＡＳＬ）、国际腹水俱乐部（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｕｂ ｏｆ
Ａｓｃｉｔｅｓ，ＩＣＡ）等先后制定了多部指南和共识，对肝硬化及其并
发症的诊治提出了指导意见，并随着研究进展及临床经验的积
累不断更新［１ － ３］。

为促进肝硬化临床诊疗中的规范化，中华医学会肝病学分
会和消化病学分会等相继制定了《肝硬化门静脉高压食管胃静
脉曲张出血的防治指南》、《肝硬化腹水及相关并发症的诊疗指
南》、《肝硬化肝性脑病诊疗指南》等，对失代偿期肝硬化合并腹
水、消化道出血、继发严重感染、肝性脑病、肝肾综合征等给出
了推荐意见。此次制定的肝硬化指南不包括既往系列肝硬化
并发症指南中已有的内容，但对各并发症指南中未提及的和其
制定后新的进展作了补充。

近年，随着基础与临床研究的进展，对肝硬化临床诊治等
方面有了进一步的认识。中华医学会肝病学分会组织专家编
写本指南，旨在针对肝硬化的临床诊断和治疗提供指导。在
指南制订中尽可能的按照循证医学依据以及ＡＧＲＥＥ ＩＩ（Ａｐ
ｐｒａｉｓａｌ ｏｆ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ）的标准，成立了指
导组、秘书组（写作组）、专家组（包括通信专家）等，包含肝
病、消化、感染、外科、介入、肿瘤、中医、药理、护理和临床研究
方法学等领域的专家。本指南编制的主要目的是帮助二级以
上医院从事肝病、消化或感染等专业的临床医生在临床诊治
决策中做参考。但指南不是强制性标准，不可能包括或解决

肝硬化诊治中的所有问题。因此，临床医生在面对某一患者
时，应遵循本指南的原则，充分了解病情，认真考虑患者的观
点和意愿，并结合当地的医疗资源和实践经验制定全面合理
的个体化诊疗方案。

指南中提及的证据和推荐意见基本按照ＧＲＡＤＥ系统（推
荐分级的评估，制定与评价）进行分级（表１）。

表１　 推荐意见的证据等级和推荐强度等级
级别 详细说明
证据质量
　 高（Ａ） 进一步研究不可能改变对该疗效评估结果

的可信度
　 中（Ｂ） 进一步研究有可能影响该疗效评估结果的

可信度，且可能改变该评估结果
　 低或非常低（Ｃ） 进一步研究很有可能影响该疗效评估结果

的可信度，且很可能改变该评估结果
推荐强度等级
　 强（１） 明确显示干预措施利大于弊或弊大于利
　 弱（２） 利弊不确定或无论质量高低的证据均显示

利弊相当
　 　 本指南主要针对肝硬化的病因、诊断和治疗等，包括失代
偿期肝硬化并发症（腹水、消化道出血、脓毒症、肝性脑病、肝肾
综合征等）的处理，有些内容可参照中华医学会肝病学分会制
定的相关指南。
２　 病因及病理生理
２． １　 病因　 引起肝硬化的常见病因有：ＨＢＶ和ＨＣＶ感染；酒
精性肝病；非酒精性脂肪性肝病；自身免疫性肝病，包括原发性
胆汁性肝硬化（原发性胆汁性胆管炎）（ｐｒｉｍａｒｙ ｂｉｌｉａｒｙ ｃｈｏｌａｎｇｉ
ｔｉｓ，ＰＢＣ）、自身免疫性肝炎和原发性硬化性胆管炎等；遗传、代
谢性疾病，主要包括肝豆状核变性、血色病、肝淀粉样变、遗传
性高胆红素血症、ａ１ －抗胰蛋白酶缺乏症、肝性卟啉病等；药物
或化学毒物等；寄生虫感染，主要有血吸虫病、华支睾吸虫病
等；循环障碍所致，常见的有布－加综合征和右心功能衰竭；不
能明确病因的肝硬化（表２）。

大多数肝硬化只有一个病因，也有多个病因同时作用，如
ＨＢＶ、ＨＣＶ重叠感染；乙型肝炎或丙型肝炎患者长期大量饮酒
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等。此外，在主要病因的基础上，一些协同因素可以促进肝硬
化的发展，如肥胖、胰岛素抵抗、某些药物等。

表２　 肝硬化的常见病因
肝炎病毒感染
　 慢性乙型肝炎、丙型肝炎
酒精性肝病
非酒精性脂肪性肝病
药物或化学毒物
　 对乙酰氨基酚、抗结核药物（异烟肼、利福平、吡嗪酰胺等）、
抗肿瘤化疗药物、部分中草药（雷公藤、何首乌、土三七等）、
抗风湿病药物等

　 毒蕈、四氯化碳等
寄生虫感染
　 血吸虫病、华支睾吸虫病等
遗传、代谢性疾病
　 血色病、肝豆状核变性、肝淀粉样变、ａ －抗胰蛋白酶缺乏、糖
原累积症、半乳糖血症、高酪氨酸血症、肝性卟啉病

循环障碍
　 布－加综合征、右心衰竭
自身免疫性肝病
　 ＰＢＣ、原发性硬化性胆管炎、自身免疫性肝炎
隐源性肝硬化
２． ２　 病理生理

肝硬化的形成是一种损伤后的修复反应，发生在慢性肝损
伤的患者中。在这一过程中，肝星状细胞活化是中心环节，还
包括了正常肝细胞外基质的降解，纤维瘢痕组织的聚集、血管
扭曲变形以及细胞因子的释放等。代偿期肝硬化无明显病理
生理特征，失代偿期主要出现门静脉高压和肝功能减退两大类
病理生理变化。
２． ２． １　 肝纤维化和代偿期肝硬化　 肝细胞受到损伤后，损伤
区域被细胞外基质或纤维瘢痕组织包裹，如这一损伤修复过程
持续反复发生，则纤维瘢痕组织越来越多，逐渐形成肝纤维化
和肝硬化。肝脏受到炎症或其他损伤时，邻近的肝细胞、
Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞、窦内皮细胞和血小板等通过旁分泌作用分泌多种
细胞因子，如肿瘤坏死因子α、转化生长因子β、胰岛素生长因
子等，激活肝星状细胞并可转化为增殖型肌成纤维细胞样细
胞。激活的肝星状细胞一方面通过增生和分泌细胞外基质参
与肝纤维化的形成和肝内结构的重建，另一方面通过细胞收缩
使肝窦内压升高。

此外，肝细胞受损时，细胞外基质（主要是Ⅰ、Ⅲ、Ⅴ、Ⅺ型
胶原）含量明显增加且在基底膜和内膜下沉积。同时受组织基
质金属蛋白酶抑制剂的负调控抑制基质降解。增多的细胞外
基质不能降解是肝纤维化、肝硬化形成和发展的主要因素，因
此促进基质降解也是抗纤维化治疗的重要方向。当肝细胞反
复坏死修复并持续存在时，Ⅰ型和Ⅲ型胶原蛋白明显增多并沉
着于小叶各处。随着窦状隙内胶原蛋白的不断沉积，内皮细胞
窗孔明显减少，导致血液与肝细胞间物质交换障碍。初期增生
的纤维组织虽形成小的条索但尚未互相连接形成间隔即为肝
纤维化。如继续进展，小叶中央区和门管区等处的纤维间隔将

互相连接，使肝小叶结构和血液循环改建而形成肝硬化［４ － ５］。
２． ２． ２　 失代偿期肝硬化

失代偿期肝硬化主要表现为门静脉高压和肝功能减退两
大病理生理变化。
２． ２． ２． １　 门静脉高压　 肝硬化时，由于肝纤维化和假小叶的
形成，压迫肝内小静脉及肝窦，使血管扭曲、闭塞，肝内血液循
环障碍，门静脉回流受阻，是门静脉压升高最主要的原因。同
时，门静脉血中去甲肾上腺素、５ －羟色胺、血管紧张素等活性
物质增加，作用于门静脉肝内小分支和小叶后小静脉壁，使其
呈持续性收缩状态。
２． ２． ２． ２　 肝功能减退　 由于肝脏慢性炎症导致肝细胞坏死，
而新生的肝细胞又不能完全行使正常功能，故导致肝功能减
退，如白蛋白和凝血因子的合成、胆色素的代谢、有害物质的生
物转化、雌激素的灭活等受到影响而引起各种临床表现。
２． ２． ３　 肝硬化常见并发症的病理生理
２． ２． ３． １　 腹水　 肝硬化失代偿期腹水是腹腔内液体的产生与
吸收失去动态平衡的结果。肝硬化腹水的形成常是几个因素
联合作用的结果，门静脉高压是腹水形成的主要原因及始动因
素。肾素－血管紧张素－醛固酮系统（ｒｅｎｉｎ － ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ － ａｌ
ｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）失衡及低蛋白血症在腹水的形成中发
挥重要作用。肝硬化导致门静脉血回流受阻，门静脉系统血管
内压增高，毛细血管静脉端静水压增高，水份漏入腹腔。门静
脉高压引起脾脏和全身循环改变致使血管紧张素等系统激活，
血管活性物质分泌增多或（和）活性增强使内脏血管广泛扩张，
静脉流入量增加，同时引起小肠毛细血管压力增大和淋巴流量
增加，产生钠水潴留［６］。
２． ２． ３． ２　 食管等静脉曲张　 食管等静脉曲张及破裂出血的主
要原因是门静脉高压。门静脉高压导致门－体侧支循环形成，
由于内脏小血管舒张，门静脉血流阻力增高，门体分流并不能
有效减压，门静脉血流阻力仍高于正常肝脏。因而，门静脉压
力的增加，一方面是因为门静脉阻力（肝内及侧支循环）增加，
另一方面为血容量相对增加所致［７］。
２． ２． ３． ３ 　 肝性脑病　 肝性脑病的发病机制至今尚未完全阐
明，有多种学说从不同角度做出阐述，包括氨中毒学说、炎症反
应损伤、氨基酸失衡学说及假性神经递质学说等。其中以氨中
毒学说为核心，炎性介质及多种毒性物质共同作用导致脑功能
紊乱［８］。
２． ２． ３． ４　 肝肾综合征　 失代偿期肝硬化合并腹水患者，由于
门静脉压力升高，内脏血管扩张导致循环功能障碍（即内脏血
管舒张和心输出量减少）引起的肾血流灌注不足是肝肾综合征
发生的主要原因，近年认为循环中炎症介质水平增加也起重要
作用［６］。
２． ２． ４　 肝硬化持续进展的因素　 炎症、饮酒、肥胖［９ － １１］及代谢
综合征是肝硬化继续进展的常见因素。肥胖肝硬化患者原发
性肝癌的风险也显著增加，体质量指数（ＢＭＩ）增加是肝硬化失
代偿的预测因素。肌肉减少性肥胖导致身体损伤和残疾的风
险显著高于单独由两种疾病引起的风险，ＨＢＶ感染与乙醇（酒
精）对肝损伤起协同作用，均可加速肝病的进展［１２ － １３］。
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３　 肝功能及门静脉高压评估
３． １　 肝功能及代偿能力评估　 反映肝脏合成功能的指标：血
清白蛋白、前白蛋白、凝血因子（维生素Ｋ依赖因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、
Ⅹ）、胆固醇及胆碱酯酶［１４］等。白蛋白由肝细胞合成，肝脏功
能受损时，血清白蛋白水平明显降低。白蛋白循环半衰期为３
周，一旦白蛋白减少，表明肝病持续时间超过３周［１５］。凝血因
子是反映肝脏合成功能受损的早期指标，凝血酶原时间（ｐｒｏ
ｔｈｒｏｍｂｉｎ ｔｉｍｅ，ＰＴ）、凝血酶原活动度（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ ａｃｔｉｖｉｔｙ，ＰＴＡ）、
凝血酶原国际标准化比率（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ
ｒａｔｉｏ，ＰＴ － ＩＮＲ）和部分凝血酶原时间测定等是常用的反映凝血
因子异常的指标，严重肝病持续时间２４ ｈ内ＰＴ即可出现延长。
因此，白蛋白正常时，凝血因子指标可能降低。
３． ２　 肝功能分级评估
３． ２． １　 Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分　 该评分系统是基于酒精性肝硬化患
者的临床数据，包括肝性脑病、腹水、白蛋白、胆红素及ＰＴ ５个
指标建立的肝硬化严重程度评估方法（附件１）。根据患者分
值可将肝功能分为Ａ、Ｂ、Ｃ ３个等级［１６］，Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ａ、Ｂ、Ｃ级
患者１年内发生肝病相关病死率分别为＜ ５％、２０％、５５％。
Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分可作为肝硬化患者预后评估较可靠的指标。
该评分的不足：Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分中使用了腹水量、肝性脑病分
级较主观指标，可能会因评价者掌握的标准变化差异较大，且
Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ分级存在不精确性，不同病因或同一分级的肝硬化
患者，其临床病情可能有较大差异。
３． ２． ２ 　 终末期肝病模型（ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｅｎｄ － ｓｔａｇｅ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，
ＭＥＬＤ）及ＭＥＬＤ － Ｎａ评分［１７］　 ＭＥＬＤ评分系统包括血清胆红
素、肌酐（Ｓｃｒ）、ＩＮＲ及肝脏病因或血清钠５个指标（附件２）。
ＭＥＬＤ评分结合了肾功能，考虑到了肝肾综合征－急性肾损伤
———与终末期肝硬化患者预后密切相关的严重并发症，能对肝
硬化的严重程度做出较为准确的细分，可较准确地判定终末期
肝病患者的预后。但是，由于血清Ｓｃｒ测定受非肝病因素的影
响，可能导致ＭＥＬＤ评分对肝脏疾病严重程度的误判。临床研
究［１８］表明，低钠血症是肝硬化患者预后不良的独立危险因素，
因此有专家认为ＭＥＬＤ － Ｎａ预测终末期肝硬化的预后优于
ＭＥＬＤ。此后不断有研究对ＭＥＬＤ进行改进，并尝试应用于预
测肝硬化患者手术的预后。
３． ２． ３　 吲哚氰绿（ｉｎｄｏｃｙａｎｉｎｅ ｇｒｅｅｎ，ＩＣＧ）排泄试验　 ＩＣＧ排泄
试验具有无创、安全、准确、灵敏、定量、可动态监测等优点。
ＩＣＧ消失率和ＩＣＧ１５ｍｉｎ滞留率是临床常用的两个指标，且与
Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分一致，可用于评价肝硬化患者肝脏储备功

能［１９］，特别是应用于肝硬化患者术前手术风险的评估，不同病
因肝硬化的病情评估可采用特定的模型［２０ － ２１］。
３． ３　 影像学评估
３． ３． １　 腹部Ｂ超　 是诊断肝硬化的简便方法。门静脉高压
症表现为脾肿大、门静脉扩张和门腔侧支开放及腹水等。超
声多普勒检查可发现门静脉血流速率降低和门静脉血流反向
等改变。超声检查与操作者经验关系较大，易受操作者主观
判断影响。
３． ３． ２　 肝脏硬度测定（ｌｉｖｅｒ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ，ＬＳＭ）或瞬时
弹性成像（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ，ＴＥ）　 是无创诊断肝纤维化及早
期肝硬化最简便的方法。Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ（ＦＳ）、Ｆｉｂｒｏｔｏｕｃｈ（ＦＴ）是临
床常用肝脏ＬＳＭ测定工具，病因不同的肝纤维化、肝硬化，其
ＬＳＭ的临界值（ｃｕｔ ｏｆｆ值）也不同。可参考我国瞬时弹性成像技
术诊断肝纤维化专家共识（２０１８年更新版）［２２］（表３）。
３． ３． ３　 ＣＴ　 可以用于肝纤维化及肝硬化的评估，但对肝纤维
化诊断敏感性低，对肝硬化诊断有较高的敏感性与特异性。三
维血管重建清楚显示门静脉系统血管及血栓情况，并可计算肝
脏、脾脏体积［２３ － ２４］。
３． ３． ４ 　 ＭＲＩ及磁共振弹性成像（ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｅｌａｓｔｏｇｒａ
ｐｈｙ，ＭＲＥ）　 可用于肝纤维化及肝硬化的评估。肝硬化ＭＲＩ
影像学特征与ＣＴ检查所见相似。ＭＲＥ是近年来发展的一种
无创肝纤维化分期诊断方法，可用于腹水和肥胖患者或代谢综
合征患者，可检测全部肝脏。但是，ＭＲＥ成本较高，且对早期肝
硬化、肝纤维化分期诊断的价值仍需要临床研究，目前尚不适
作为我国慢性肝病患者肝纤维化常规监测的手段。
３． ４　 肝组织学评估　 肝组织活检是诊断与评价不同病因致早
期肝硬化及肝硬化炎症活动程度的“金标准”。肝穿组织长度
应≥１． ６ ｃｍ，宽度１． ２ ～ １． ８ ｍｍ，至少含有８ ～ １０个完整的汇管
区，方能反映肝脏全貌。肝硬化在组织学上定义为纤维间隔分
隔包绕肝小叶致小叶结构紊乱，肝细胞结节性再生，假小叶结
构形成。致肝硬化病因清除或抑制，炎症病变消退，部分肝硬
化在组织学上可呈现一定程度的逆转［２５ － ２６］。

组织学上肝硬化评价可分为活动期和静止期，建议采用
Ｌａｅｎｎｅｃ肝硬化评分系统。依据纤维间隔的宽窄、硬化结节的
大小，肝硬化病理诊断可进一步分为Ｌａｅｎｎｅｃ ４Ａ、４Ｂ、４Ｃ亚期
（附件３）［２７ － ２８］。

门静脉高压是临床上肝硬化进展的早期征象，纤维间隔的宽
度及结节的大小是门静脉高压的独立预测因素［２９ －３０］。组织学上
对肝硬化的诊断应包含病因学诊断及肝硬化病变程度评价。

表３　 不同病因肝硬化不同病情状态下ＬＳＭ的诊断界值
常见病因 肝功情况说明 肝硬化诊断界值（ｋＰａ） 肝硬化排除界值（ｋＰａ）
慢性乙型肝炎 ＵＬＮ ＜ ＡＬＴ ＜ ５ × ＵＬＮ，胆红素正常 １７． ０ １０． ６

ＡＬＴ、胆红素正常 １２． ０ ９． ０
慢性丙型肝炎 无说明 １４． ６ １０． ０
非酒精性脂肪肝病 无说明 １５． ０ １０． ０
酒精性肝病 无说明 ２０． ０ １２． ５
　 　 注：ＵＬＮ，正常值上限
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　 　 肝硬化患者肝穿组织易碎，不完整，有时肝组织学检查不
能准确反映肝硬化病变全貌，肝活检为有创操作，存在一定风
险，患者接受度相对较低，临床上应严格掌握适应证。
３． ５　 门静脉高压症的评估

临床上，除了腹部Ｂ超、ＬＳＭ、ＣＴ、ＭＲＩ及ＭＲＥ可用于评估
有无门静脉高压症外，以下检查是评估门静脉高压症严重程度
的可靠方法。
３． ５． １　 内镜检查　 胃、肠镜仍然是筛查消化道静脉曲张及评
估出血风险的“金标准”，可参考《肝硬化门静脉高压食管胃静
脉曲张出血的防治指南》［７］。９０％肝硬化患者静脉曲张发生在
食管和（或）胃底，胃镜检查可直接观察食管及胃底有无静脉曲
张，了解其曲张程度和范围，并可确定有无门静脉高压性胃病。
１０％左右肝硬化患者静脉曲张发生在十二指肠、小肠及大肠等
少见部位，称为“异位静脉曲张”。
３． ５． ２ 　 肝静脉压力梯度（ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｇｒａｄｉｅｎｔ，
ＨＶＰＧ）测定　 ＨＶＰＧ在肝硬化分期、并发症发生和治疗目标评
估中具有较重要价值［３１］。ＨＶＰＧ正常参考值为３ ～ ５ ｍｍ Ｈｇ
（１ ｍｍ Ｈｇ ＝ ０． １３３ ｋＰａ）。ＨＶＰＧ ６ ～ １０ ｍｍ Ｈｇ为轻度门静脉高
压症，可无食管胃静脉曲张或轻度的食管胃静脉曲张；ＨＶＰＧ
＞１０ ｍｍ Ｈｇ时，为显著门静脉高压，可有明显的食管胃静脉曲
张；ＨＶＰＧ １２ ～ １６ ｍｍ Ｈｇ时，出现腹水、食管胃静脉曲张破裂出
血的风险增加，１年病死率为１０％ ～ ３０％；ＨＶＰＧ ＞ １６ ｍｍ Ｈｇ，
病死率增加；ＨＶＰＧ ＞２２ ｍｍ Ｈｇ，可出现难控制或反复发生的失
代偿期肝硬化并发症，如顽固性腹水、难控制食管胃静脉曲张
破裂出血、肝功能严重障碍，无肝移植１年病死率为６０％ ～
１００％ ［６，３２ － ３３］。

ＨＶＰＧ为有创检测，对设备及操作者的技术水平有一定要
求，且成本较高，在临床难以常规应用。目前，应用无创指标
（包括血清生物标志物、ＬＳＭ、ＣＴ及ＭＲＩ）和人工智能大数据评
估ＨＶＰＧ的研究成为热点。
３． ６　 营养风险筛查与营养不良评估　 营养不良是肝硬化的常
见并发症，也是肝硬化患者预后不良的独立预测因素，与肝衰
竭、感染、肝性脑病、腹水的发生有关。因此，对于肝硬化患者，
临床医生需重视营养风险筛查与营养不良评估。营养风险筛
查工具（ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｒｉｓｋ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ２００２，ＮＲＳ ２００２）包括营养状态
评分、疾病严重程度评分及年龄评分３部分，总分≥３分认为有
营养风险，建议进行营养支持以改善临床结局。

营养不良的评估主要包含以下内容：人体成分评定、能量
代谢检测、综合评分工具及膳食摄入评定等。人体成分评定包
括ＢＭＩ，测量上臂围、三头肌皮褶厚度和上臂肌围，测量患者白
蛋白、前白蛋白、视黄醇结合蛋白等。还可通过ＣＴ或核磁评定
肌量，常采用手握测力法评估肌肉力量，这是全身蛋白质储备
的良好指标；肌肉质量评估的方法有上臂肌围和三头肌皮褶厚
度、握力检测及脆弱性测量等。主观全面评定（ｓｕｂｊｅｃｔｉｖｅ ｇｌｏｂａｌ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＧＡ）是临床营养评定中广泛应用的评分工具，但因
主观指标较多，存在可能低估肝硬化患者营养不良的缺点。英
国皇家自由医院改良了ＳＧＡ，形成了Ｒｏｙａｌ Ｆｒｅｅ Ｈｏｓｐｉｔａｌ － Ｇｌｏｂ
ａｌ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ（ＲＦＨ － ＧＡ）［３４］，可用于终末期肝病预后判断及肝

移植分配参考条件。２４ ｈ膳食回顾法和饮食称重法是较为常
用的膳食摄入评定方法。详见我国２０１９年终末期肝病临床营
养指南［３５］。
４　 诊断

肝硬化的诊断需综合考虑病因、病史、临床表现、并发症、
治疗过程、检验、影像学及组织学等检查。临床可分为代偿期、
失代偿期、再代偿期及肝硬化逆转。
４． １　 代偿期肝硬化的诊断依据（下列四条之一）　 （１）组织学
符合肝硬化诊断；（２）内镜显示食管胃静脉曲张或消化道异位
静脉曲张，除外非肝硬化性门静脉高压；（３）Ｂ超、ＬＳＭ或ＣＴ等
影像学检查提示肝硬化或门静脉高压特征：如脾大、门静脉≥
１． ３ ｃｍ，ＬＳＭ测定符合不同病因的肝硬化诊断界值；（４）无组织
学、内镜或影像学检查者，以下检查指标异常提示存在肝硬化
（需符合４条中２条）：１）ＰＬＴ ＜ １００ × １０９ ／ Ｌ，且无其他原因可以
解释；２）血清白蛋白＜ ３５ ｇ ／ Ｌ，排除营养不良或肾脏疾病等其他
原因；３）ＩＮＲ ＞ １． ３或ＰＴ延长（停用溶栓或抗凝药７ ｄ以上）；
４）ＡＳＴ ／ ＰＬＴ比率指数（ＡＰＲＩ）：成人ＡＰＲＩ评分＞ ２［３６］。需注意
降酶药物等因素对ＡＰＲＩ的影响。
４． ２　 失代偿期肝硬化的诊断依据　 在肝硬化基础上，出现门
静脉高压并发症和（或）肝功能减退。（１）具备肝硬化的诊断依
据；（２）出现门静脉高压相关并发症：如腹水、食管胃静脉曲张
破裂出血、脓毒症、肝性脑病、肝肾综合征等。
４． ３　 肝硬化再代偿和（或）逆转　 临床研究证明，失代偿期
ＨＢＶ、ＨＣＶ相关肝硬化患者，经过有效抗病毒治疗可显著改善
肝脏功能，包括改善肝脏代偿功能，减少门静脉高压相关并发
症，最终避免肝移植，类似“代偿期肝硬化”。ＨＢＶ相关肝硬化
患者在抗病毒治疗期间的肝功能再代偿比ＨＣＶ相关肝硬化的
患者更常见。目前，对失代偿肝硬化再代偿（ｒｅ － ｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ）
的定义仍不明确，也存在争论。总之，肝硬化患者出现失代偿
后，由于病因有效控制、并发症有效治疗或预防等，可在较长时
间内（至少１年）不再出现肝硬化失代偿事件（腹水、消化道出
血、肝性脑病等），但仍可存在代偿期肝硬化的临床与实验室检
查特点，被认为“再代偿”。

众多临床数据提供了肝硬化可逆转的证据［３７ － ４１］，乙型肝
炎肝硬化无论是代偿期和失代偿期，经过有效的抗病毒治疗，
有相当一部分患者能够肝硬化逆转，可显著改善食管静脉曲
张，甚至门静脉高压逆转。纤维化肝硬化逆转的标准：（１）Ｉｓｈａｋ
评分纤维化分期降低≥１期，或（２）通过治疗后Ｐ － Ｉ － Ｒ分类
下降。
４． ４　 临床分期特点　 肝硬化起病常隐匿，早期可无特异性症
状、体征。根据是否出现腹水、食管静脉曲张出血、肝性脑病等
并发症，国外指南也有将肝硬化分为５期，代偿期（１、２期）和失
代偿期（３、４、５期），其年病死率分别为１． ５％、２％、１０％、２１％
和８７％，临床特征见表４［４２］。

代偿期肝硬化，特别是１ａ期肝硬化单纯依靠临床、实验室
检测有时很难诊断，往往需要肝组织活检才能确诊。在缺乏病
理结果的情况下，代偿期肝硬化的临床诊断需通过肝脏功能
（白蛋白、ＰＴＡ）、血常规（血小板、白细胞）、ＬＳＭ检测、影像学、
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表４　 各期肝硬化临床特征

分期
代偿期肝硬化

１ａ期 １ｂ期 ２期
失代偿期肝硬化

３期 ４期 ５期
特征 临床无显著门静

脉高压，无静脉曲
张

临床有显著门
静脉高压，但无
消化道静脉曲
张

消化道有静脉
曲张，但无出血
及腹水

有腹水，无消化
道静脉曲张出
血，伴或不伴消
化道静脉曲张

有消化道静脉
曲张出血，伴或
不伴腹水或肝
性脑病

脓毒症，难控制消
化道静脉曲张出
血或顽固性腹水、
急性肾损伤－肝
肾综合征及肝性
脑病等多器官功
能损伤

注意要点 预防临床显著门
静脉高压

预防静脉曲张 预防失代偿期肝硬化肝功能进一
步恶化，降低病死率

降低病死率

预防肝功能失代偿预防肝功能失
代偿

预防肝功能失
代偿

已知主要
风险因素

饮酒、肥胖、持续性肝脏损伤因素（如乙型肝炎、丙型
肝炎）

可导致肝肾功能受损的因素，饮酒，肌肉减少，维生素Ｄ
缺乏

内镜检查综合判断，需重视代偿期肝硬化及门静脉高压的早期
诊断与预防。

失代偿期肝硬化多伴有腹水、消化道出血、肝性脑病等并
发症，影像学检查可有典型门静脉高压及肝硬化证据，结合病
史及实验室结果，临床容易诊断。一般而言，代偿期肝硬化属
于Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ａ级，失代偿期肝硬化则属Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ｂ ～Ｃ级。
推荐意见１：肝硬化分为代偿期、失代偿期及再代偿期和（或）肝硬
化逆转（Ｂ１）。
推荐意见２：代偿期肝硬化的诊断：（１）肝组织学符合肝硬化的
标准（Ａ１）；（２）内镜提示食管胃或消化道异位静脉曲张，除外
非肝硬化性门静脉高压（Ｂ１）；（３）Ｂ超、ＬＳＭ或ＣＴ等影像学检
查提示肝硬化或门静脉高压（Ｂ１）；（４）无组织学、内镜或影像
学检查者需符合以下４条中２条：１）ＰＬＴ ＜ １００ × １０９ ／ Ｌ，无其他
原因可解释；２）白蛋白＜ ３５ ｇ ／ Ｌ，排除营养不良或肾脏疾病等；
３）ＩＮＲ ＞ １． ３或ＰＴ延长（停用溶栓或抗凝药７ ｄ以上）；４）ＡＰＲＩ
＞ ２（Ｂ１）。
推荐意见３：失代偿期肝硬化的诊断：（１）具备肝硬化的诊断依
据；（２）出现门静脉高压相关并发症：如腹水、食管胃静脉曲张
破裂出血、脓毒症、肝性脑病、肝肾综合征等（Ｂ１）。
５　 肝硬化相关并发症
５． １　 浆膜腔积液　 肝硬化浆膜腔积液包括腹水、胸水及心包
积液。肝硬化腹水诊断参考２０１７年《肝硬化腹水及相关并发
症的诊疗指南》［６］。本文主要讨论《指南》未涉及的乳糜性、血
性腹水及胸水。

肝硬化性乳糜性腹水：外观呈乳白色，腹水的甘油三酯水
平超过２００ ｍｇ ／ ｄｌ（１１． １１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）支持诊断，＜ ５０ ｍｇ ／ ｄｌ则可
排除诊断。肝硬化患者乳糜性腹水可出现在肝硬化各期，诊断
时应排除恶性肿瘤、腹部手术、硬化治疗相关的胸导管损伤、感
染（特别是肺结核、丝虫病）和先天异常等因素引起腹腔或胸腔
淋巴管阻塞或破坏。肝硬化乳糜性腹水的发生率为０． ５％ ～
１％ ［４３ － ４４］，亦有研究［４５］显示为１１％，造成这一差异的原因可能
是临床上存在漏诊现象。

血性腹水：定义为腹水红细胞计数＞ ５０ ０００ ／ ｍｍ３。肝硬化

患者出现血性腹水，首先应排除肿瘤，其他原因如合并严重感
染（包括结核性腹膜炎）、凝血功能障碍、腹膜静脉曲张破裂时
亦可有血性腹水，外观从洗肉水样到静脉血样。

胸水：需排除结核等其他原因。肝硬化患者合并胸腔积液
多见于右侧，因吸气引起胸腔负压，腹水通过膈肌缺损进入胸
腔。严重者可有双侧胸腔积液，少数患者单独合并左侧胸腔积
液，胸部超声或Ｘ线可确诊。胸水若合并自发性细菌感染，预后
不佳，中位生存期为８ ～ １２个月［４６ －４７］。临床上常用的预后评分
（Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ和ＭＥＬＤ）似乎低估了胸水合并感染的不良后果。
５． ２　 肝硬化消化道出血等并发症　 食管胃静脉曲张破裂是引
起肝硬化消化道出血的最常见原因，其诊断和分度详见２０１６
年《肝硬化门静脉高压食管胃静脉曲张出血的防治指南》［７］。
本文主要讨论肝硬化门静脉高压相关的其他消化道疾病，包括
门脉高压性胃病（ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ ，ＰＨＧ）、门脉高
压性肠病（ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｅｎｔｅｒｏｐａｔｈｙ，ＰＨＥ）、门脉高压性胆
管病（ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｂｉｌｉｏｐａｔｈｙ，ＰＨＢ）、内痔等。

ＰＨＧ是由于门静脉及其属支血管压力过高造成的［４８ － ４９］，
根据１９９２年米兰会议的定义：胃镜下可见胃黏膜内和黏膜下
血管扩张，呈现“蛇皮样改变”、“马赛克征”等。ＰＨＧ是肝硬化
消化道出血的第二大病因，仅次于食管胃静脉曲张破裂出血，
多项研究显示ＰＨＧ也是预测胃静脉曲张首次出血的高危因
素。６４％的胃窦毛细血管扩张症（ｇａｓｔｒｉｃ ａｎｔｒａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｃｔａｓｉａ，
ＧＡＶＥ）患者为肝硬化患者，ＧＡＶＥ患者中的平均ＢＭＩ也较高，
糖尿病和非酒精性脂肪性肝硬化在ＧＡＶＥ患者中更常见。

ＰＨＥ是门静脉高压以肠道血管扩张为特征的一种病变，
分为门静脉高压性结肠病、门静脉高压性小肠病（包括十二指
肠病、空肠病、回肠病）等。多数患者无明显症状，部分患者表
现为消化道出血、腹胀、腹痛，多数为下消化道出血，多为黑便、
便潜血阳性，个别患者可有消化道大出血。目前国际上分级标
准尚不统一［５０ － ５１］。内痔是肝硬化常见表现之一，常被忽略。
内痔及ＰＨＥ是肝硬化患者下消化道出血的重要病因。

ＰＨＢ指与肝硬化门静脉高压相关的胆管树存在异常（包括
十二指肠胆囊管和胆囊），临床表现为胆石症、胆管壁不规则或
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增厚、胆管狭窄、胆管／胆囊壁静脉曲张、慢性胆囊炎及胆管缺
失等［５２］。多数患者无明显不适，少数患者可有发热、上腹疼痛、
黄疸、皮肤瘙痒等症状。ＭＲＣＰ为首选的检查方法，ＥＲＣＰ可协
助诊断和治疗。
５． ３ 　 自发性细菌性腹膜炎（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ，
ＳＢＰ）或相关感染　 ＳＢＰ是在肝硬化基础上发生的腹腔感染，在
没有明确腹腔内病变来源（如肠穿孔、肠脓肿）的情况下发生的
腹膜炎，病原微生物侵入腹腔，是肝硬化等终末期肝病患者常
见并发症（４０％ ～７０％）。其临床诊断及鉴别诊断详见《肝硬化
腹水及相关并发症的诊疗指南》［６］。

除了ＳＢＰ以外，肝硬化患者常见的感染有泌尿系、胆系、胃
肠道、呼吸道、皮肤软组织感染及脓毒症等。临床表现多种多
样，症状常不典型，甚至起病隐匿，容易漏诊。其中合并继发性
腹膜炎、心内膜炎、肺炎和脓毒症的患者预后较差。感染被认
为是肝硬化肝衰竭的常见促发因素。肝硬化患者肝脏微循环
障碍、肝脏局部及全身炎症反应、免疫紊乱、肠道微生态失衡，
这些均为感染的危险因素。反之，感染也是促使肝硬化患者发
生并发症、死亡的高危因素。
５． ４　 肝性脑病或相关神经系统损伤　 肝性脑病是由急、慢性
肝功能严重障碍或各种门－体分流异常所致的、以代谢紊乱为
基础、轻重程度不同的神经精神异常综合征。肝性脑病的诊断
及分级详见２０１８年《肝硬化肝性脑病诊疗指南》［８］。肝硬化患
者应筛查轻微肝性脑病（ＭＨＥ）。

临床上肝性脑病应与肝性脊髓病（ｈｅｐａｔｉｃ ｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ，
ＨＭ）、获得性肝脑变性等疾病鉴别。

肝性脊髓病多见于各种病因（病毒性、自身免疫性、酒精性、
药物性、非酒精性脂肪性肝病、遗传代谢等）导致的肝硬化、肝
癌、肝衰竭。在排除其他神经系统疾病基础上如伴有以下情况
可考虑肝性脊髓病［５３］：慢性肝病基础上出现进行性双下肢无
力、剪刀步态或不能行走；神经系统检查发现痉挛性截瘫，无明
显肌萎缩及浅感觉障碍，肌张力增高，足底伸肌反射增强。腰
椎穿刺检查脑脊液，除外脊髓炎症性病变；磁刺激运动诱发电位
检查可发现早期肝性脊髓病导致的中枢运动传导时间异常；曾
有ＴＩＰＳ或门体分流手术史；腹部Ｂ超、ＣＴ、ＭＲＩ发现侧支循环形
成均有助于诊断。

获得性肝脑变性是慢性肝病引起的一类少见且大部分为
不可逆神经功能损害的临床综合征，在肝硬化患者中的发病率
为０． ８％ ～ ２％ ［５４］。起病一般隐匿，多以精神异常、认知能力下
降、帕金森病样症候群为主要表现，可有共济失调、意向性震
颤、舞蹈症等运动障碍以及精神行为异常和智能障碍等神经心
理学改变［５５ － ５７］，功能性磁共振成像可鉴别。
５． ５ 　 肾功能损伤　 肝硬化患者肾功能损伤包括急性肾损伤
（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，ＡＫＩ）、肝肾综合征－急性肾损伤（ＨＲＳ －
ＡＫＩ）、肝肾综合征－非急性肾损伤（ＨＲＳ － ＮＡＫＩ）、慢性肾病
（ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ，ＣＫＤ）［５８］。

最新的肝硬化肾功能损伤分类去除了单纯的１型、２型
ＨＲＳ，同时也取消了２周内Ｓｃｒ ＞ ２． ５ ｍｇ ／ ｄｌ作为诊断ＨＲＳ的
“铁证”［５９］。研究［６０］表明，采用传统ＨＲＳ标准诊断时，ＨＲＳ －

ＡＫＩ患者可能发生肾小管损伤。ＨＲＳ － ＡＫＩ可发生在患有潜在
ＣＫＤ的患者。

ＡＫＩ是失代偿期肝硬化患者严重的并发症之一。住院肝
硬化患者ＡＫＩ发生率可高达２０％ ～ ８０％ ［６１ － ６３］，且更易进展为
肾衰竭，病死率高。根据２０１５年国际腹水俱乐部（ＩＣＡ）修订
ＡＫＩ诊断标准［６４］：入院４８ ｈ内Ｓｃｒ较基线升高≥２６． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ
（０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ），或７ ｄ内Ｓｃｒ升高较已有或推断的基线值≥５０％
（３个月内任何一次Ｓｃｒ值均可作为基线）。
１期：Ｓｃｒ升高绝对值≥ ２６． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ（０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ），或Ｓｃｒ

升高至基线值的１． ５ ～ ２． ０倍。
２期：Ｓｃｒ升高至基线值的２． ０ ～ ３． ０倍。
３期：Ｓｃｒ升高至基线值的３倍以上，或Ｓｃｒ ≥ ３５３． ６ μｍｏｌ ／ Ｌ

基础上急剧升高≥ ２６． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ（０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ），或开始肾脏替代
治疗。

ＨＲＳ － ＡＫＩ的诊断标准：（１）有肝硬化、腹水；（２）符合ＩＣＡ
对ＡＫＩ的诊断标准；（３）停用利尿剂并按１ ｇ ／ ｋｇ体质量补充白
蛋白扩充血容量治疗４８ ｈ无应答；（４）无休克；（５）目前或近期
没有使用肾毒性药物；（６）没有肾脏结构性损伤迹象：１）无蛋白
尿（＜ ５００ ｍｇ ／ ｄ）；２）无微量血尿（每高倍视野＜ ５０个红细胞）；
３）肾脏超声检查正常。

ＨＲＳ一直被认为是“终末期肝病患者发生的功能性肾衰
竭”。随着临床研究深入，肾脏无器质性损伤未得到肾脏活检
证实。无显著蛋白尿和（或）血尿，也不能排除没有肾脏病变，
特别是肾小管和肾间质病变。尿α１ ／ β２ －微球蛋白、尿钠／钾
等，可早期鉴别有无器质性肾损伤［６５ － ６６］。以往的１型ＨＲＳ相
当于ＨＲＳ － ＡＫＩ，２型ＨＲＳ包括了ＨＲＳ － ＮＡＫＩ和ＡＫＤ。

ＨＲＳ － ＮＡＫＩ［６５］（包括ＡＫＤ和ＣＫＤ）是指除了ＨＲＳ － ＡＫＩ
以外，肝硬化伴或不伴腹水；估算肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏ
ｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）＜ ６０ ｍｌ·ｍｉｎ －１·１． ７３ ｍ －２，没有其
他器质性病变；或３个月内Ｓｃｒ的最后可用值作为基线值，Ｓｃｒ
＜ ５０％的百分比增加；可有胆汁性肾病，消化道出血、过度使用
利尿药物或大量放腹水等引起血容量不足；急性肾小管损伤、
坏死及急性间质性肾炎。与ＨＲＳ － ＡＫＩ相比，ＨＲＳ － ＮＡＫＩ患者
的器官功能衰竭评分更高，白蛋白和血管活性药物的疗效不如
ＨＲＳ － ＡＫＩ［６６］。二者可能存在重叠现象。

肝硬化ＣＫＤ定义为无论肾脏有无器质性损伤（蛋白尿／血
尿／超声提示肾脏异常），ｅＧＦＲ ＜６０ ｍｌ·ｍｉｎ －１·１． ７３ ｍ －２持续３
个月即可诊断。慢性肝病合并ＣＫＤ的发生高于正常人群，且同
时合并营养不良、感染等并发症的几率增加。ＩＡＣ认为，ＨＲＳ －
ＮＡＫＩ诊断条件既符合ＣＫＤ或ＡＫＤ的标准，又符合ＡＫＩ标准，即
４８ ｈ内Ｓｃｒ较基线升高≥５０％或绝对值升高≥２６． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ（０． ３
ｍｇ ／ ｄｌ）。严重或反复发作的ＡＫＩ患者发生ＣＫＤ的风险较高。
患有非酒精性脂肪肝、慢性乙型肝炎、丙型肝炎或其他肾小球肾
炎或间质性肾病的患者，更易发生ＡＫＩ或ＣＫＤ。
５． ６ 　 肝硬化心肌病（ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＣＣＭ）　 ＣＣＭ是
指肝硬化引起的一种慢性心脏功能障碍，特点是在没有其他已
知心脏疾病的情况下，主要表现为心肌收缩功能、舒张功能受
损［６７ － ６８］。可能与全身炎症反应［６９］、门静脉高压等有关。ＣＣＭ

３１４２中华医学会肝病学分会． 肝硬化诊治指南



在肝硬化患者中的实际患病率尚不清楚，报道约５０％的肝硬化
患者存在ＣＣＭ。临床表现较隐匿，早期多无明显症状，晚期可
发生心功能衰竭，主要表现为胸闷、憋喘、外周水肿等症状。
ＣＣＭ进展较缓慢，需定期进行心电图、超声心动、心脏核磁等检
查，以早期诊断和预防，特别是超声心动和心电图检查尤为重
要。舒张功能障碍是ＣＣＭ的典型特征，且无论是否行肝移植
手术，ＣＣＭ都可能会影响肝硬化患者的预后。

ＣＣＭ的诊断标准：（１）收缩功能障碍，可采用超声心动图
进行评估。应采用药物或运动进行动态应激试验。如果生理／
药理应激后心输出量为增加（无β －阻断剂影响下），提示收缩
功能障碍。（２）舒张功能异常［７０］，舒张早期与晚期心室充盈速
度最大值之比（Ｅ ／ Ａ）＜ １． ０，减缓时间＞ ２００ ｍｓ，等容舒张期＞
８０ ｍｓ。（３）支持标准，电生理学异常、心肌变时性改变、ＱＴ间
期延长、电机械收缩不同步、左心房扩大、心肌肥大、Ｂ型钠尿肽
和Ｂ型钠尿肽前体升高、肌钙蛋白升高。

目前心脏功能的评价指标存在一定的局限性［７１］。４０％ ～
６０％的肝硬化患者存在电生理学异常，主要表现为ＱＴ间期延
长和心房纤颤。ＱＴ间期延长在肝硬化患者中的发生率较高，
ＱＴ间期延长与酒精性肝硬化和严重的肝功能障碍存在显著的
正相关。肝硬化患者使用可延长ＱＴ间期的药物时需谨慎。伴
有心房颤动的患者肝移植术后死亡风险显著增加［７２ － ７３］。

关于肝心综合征是否存在目前国内外学者意见不统一。
早在１９５０年，国外就有肝心综合征的报道，认为在酒肝中易发
病且严重，但近几十年发表的这类研究较少。国内虽偶有相关
报道，但缺少深入研究。
５． ７　 肝肺综合征（ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＰＳ）　 ＨＰＳ是肺
内血管扩张引起的氧合异常及一系列病理生理变化和临床表
现，其病因主要为晚期肝病、门静脉高压或先天性门－体静脉
分流。典型症状包括劳力性呼吸困难或静息时呼吸困难。
２５％的ＨＰＳ患者可出现斜卧呼吸（由仰卧位换成直立位后呼吸
困难加重）和直立低氧血症（当患者从仰卧位换成直立位时，
ＰａＯ２下降多于５％或超过４ ｍｍ Ｈｇ）。重度ＨＰＳ患者行肝移植
术后，死亡风险及病死率可显著降低。

ＨＰＳ诊断标准：（１）肝脏疾病（通常是肝硬化合并门静脉高
压）；（２）ＣＥ － ＴＴＥ阳性（从外周手臂静脉注射１０ ｍｌ生理盐水，
在对右心进行微泡造影，≥３个心跳周期后左心可见微泡显影）；
（３）动脉血气结果异常：肺泡动脉血氧梯度≥１５ ｍｍ Ｈｇ（年龄＞
６４岁，＞２０ ｍｍ Ｈｇ）。具体可参考２０１６年《国际肝移植学会实践
指南：肝肺综合征与门脉性肺动脉高压的诊断与管理》［７４］。

门静脉性肺动脉高压是指在门静脉高压的基础上出现以
肺动脉高压为特点的疾病。诊断标准［７４］：（１）临床诊断（食管
胃静脉曲张、脾大、腹水）或门静脉压力测定符合“门静脉高
压”；（２）平均肺动脉压＞ ２５ ｍｍ Ｈｇ；（３）肺血管阻力＞ ２４０
ｄｙｎｅｓ·ｓ － １·ｃｍ －５；（４）肺动脉楔压＜ １５ ｍｍ Ｈｇ。
５． ８　 门静脉血栓（ｐｏｒｔａｌ ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＰＶＴ）　 ＰＶＴ是指门静
脉主干及其属支和（或）分支内的血栓。其相关的危险因素不
同，有无肝硬化，部位、范围不同，其临床症状与预后差别很大。
因此，ＰＶＴ的评估主要包括血栓的分期、分级和分型［７５ － ７７］。

ＰＶＴ分为急性、慢性。
急性门静脉血栓（ａｃｕｔｅ ｐｏｒｔａｌ ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ａＰＶＴ）指急性

腹痛的起病时间在６个月内，且低分子肝素单一或联合华法林
抗凝治疗效果好。抗凝治疗越早，门静脉再通率则高。第一周
开始治疗，再通率为６９％，而在第二周开始治疗，再通率则下降
至２５％。轻者急性ＰＶＴ可无症状，严重者表现为急性门静脉
高压综合征，可引起肠缺血和肠梗阻。

慢性门静脉血栓（ｃｈｒｏｎｉｃ ｐｏｒｔａｌ ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ｃＰＶＴ）发生
时间难以确定，临床可完全无症状到明显的门静脉高压症［７８］。
无高密度血栓，先前诊断为ＰＶＴ，门静脉海绵样血管瘤和门静
脉高压症的临床特征。ＰＶＴ与肝硬化患者３年病死率相关，与
近期（５ ｄ、６周、１年）病死率是否相关，目前尚有争议［７９ － ８０］。
完全性ＰＶＴ患者移植后１年病死率高于无ＰＶＴ患者［８１ － ８４］。
５． ９　 原发性肝癌　 在我国，８５％左右原发性肝癌发生在肝硬化
基础上［８５］。肝硬化患者均应加强早期预防、早期诊断、早期治
疗，这是降低肝癌发生率和病死率的关键。在慢性肝病管理中，
ＬＳＭ ＞１０． ０ ｋＰａ患者肝癌风险增加，ＬＳＭ ＞ １３． ０ ｋＰａ患者应考虑
肝癌监测。肝癌诊治参考《原发性肝癌诊疗规范（２０１７年）》［８５］。
５． １０　 其他肝硬化并发症
５． １０． １　 肝性骨病　 慢性肝病患者中出现的所有骨代谢的变
化为肝性骨病。主要表现为骨质疏松症（ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）、骨
量减低（ｏｓｔｅｏｐｅｎｉａ）和很少见的骨软化症。慢性肝病合并ＯＰ
的发生率约为１２％ ～ ５５％，ＯＰ的发生率与肝病严重程度呈正
相关。可继发于肝炎肝硬化［８６ － ８７］（约５０％）、ＰＢＣ［８８］（约为
２０％ ～４４％）、酒精性肝硬化（约５６． ７％）。酗酒患者ＯＰ并发
骨折的风险是正常人的２ ～ ３倍。目前公认的ＯＰ诊断标准是
基于双能Ｘ线骨密度测量（ＤＸＡ）结果。定量ＣＴ检查腰椎
（Ｌ１ ～ Ｌ４）、左侧股骨颈及总髋部骨密度敏感性较好［８９］。当有
“脆性骨折”发生时，可不依赖骨密度检测，临床上即可诊断。
脊椎压缩性骨折常缺乏症状，易被漏诊。应根据骨质疏松的程
度决定复查间隔，一般为３个月至１年。糖皮质激素开始治疗
后１２ ～ １８个月应监测一次骨密度。
５． １０． ２　 肝硬化性肌萎缩　 是常见的肝硬化并发症，其在肝硬
化患者中患病率约为４０％ ～７０％，与肝性脑病发病率相近，且肝
性脑病的发生与肝硬化性肌萎缩密切相关。合并该病的患者感
染风险增高，病死率相对较高，预后较差，原因可能为代谢紊乱、
激素水平异常、营养不良等［９０］。研究［９１］发现通过ＣＴ测量腰部
骨骼肌横截面积诊断肝硬化性肌萎缩是较好的检测方法。
推荐意见４：肝硬化ＡＫＩ诊断：入院４８ ｈ内Ｓｃｒ较基线升高≥
２６． ５ μｍｏｌ ／ Ｌ（０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ），或７ ｄ之内Ｓｃｒ升高较３个月内任何一
次Ｓｃｒ值或推断的基线值≥５０％，临床分３期（Ｂ１）。肝硬化ＣＫＤ
诊断：肝硬化患者无论肾脏有无器质性损伤，ｅＧＦＲ ＜ ６０
ｍｌ·ｍｉｎ －１·１．７３ ｍ－２持续３个月以上，常表现为顽固性腹水（Ｂ１）。
推荐意见５：ＨＲＳ － ＡＫＩ的诊断：（１）肝硬化、腹水；（２）符合ＡＫＩ
的诊断标准；（３）停用利尿剂并补充白蛋白（２０ ～ ４０ ｇ ／ ｄ）扩充
血容量治疗４８ ｈ无应答；（４）无休克；（５）目前或近期没有使用
肾毒性药物；（６）没有肾脏器质性损伤的证据（Ａ１）。
推荐意见６：ＨＲＳ － ＮＡＫＩ的诊断：（１）肝硬化伴或不伴腹水；
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（２）ｅＧＦＲ ＜ ６０ ｍｌ·ｍｉｎ －１·１． ７３ ｍ －２，没有其他器质性病变；
或３个月内Ｓｃｒ的最后可用值作为基线值，Ｓｃｒ ＜ ５０％的百分比
增加（Ｃ１）；（３）有消化道出血、过度使用利尿剂或大量放腹水
等引起的血容量不足；（４）急性肾小管损伤、坏死或急性间质性
肾炎（Ｃ１）。
推荐意见７：肝硬化患者电生理学异常的发生率较高，应注意
ＣＣＭ的筛查与监测（Ｃ１）。
推荐意见８：ＰＶＴ分为急性、慢性。急性ＰＶＴ指血栓形成６个月
内，可表现腹痛、急性门静脉高压综合征。慢性门静脉血栓可
完全无症状或表现为门静脉高压症（Ｂ１）。
推荐意见９：一旦诊断肝硬化，需密切筛查和监测肝癌指标（Ｂ１），
肝癌监测方案为每３ ～６个月行Ｂ超联合ＡＦＰ检测（Ｃ１）。
推荐意见１０：肝硬化骨质疏松与肝病严重程度呈正相关，初次
诊断ＰＢＣ、肝硬化和肝移植后的患者应测骨密度，此外，有脆性
骨折史、绝经后女性和长期（＞ ３个月）使用糖皮质激素的患者
也应行骨密度检测（Ｂ２）。
６　 肝硬化的治疗

肝硬化诊断明确后，应尽早开始综合治疗。重视病因治
疗，必要时抗炎抗肝纤维化，积极防治并发症，随访中应动态评
估病情。若药物治疗欠佳，可考虑胃镜、血液净化（人工肝）、介
入治疗，符合指征者进行肝移植前准备。
６． １　 病因治疗　 病因治疗是肝硬化治疗的关键，只要存在可
控制的病因，均应尽快开始病因治疗。

ＨＢＶ、ＨＣＶ所致的肝硬化抗病毒治疗可分别参考《慢性乙
型肝炎防治指南（２０１９更新版）》［９２］和《丙型肝炎防治指南
（２０１９更新版）》［９３］。

酒精性肝硬化治疗可参考《酒精性肝病防治指南（２０１８更
新版）》［９４］。非酒精性脂肪性肝病的治疗可参考《非酒精性脂
肪性肝病防治指南（２０１８年更新版）》［９５］。

自身免疫性肝病所致肝硬化可分别参考《自身免疫性肝炎
诊断和治疗共识（２０１５）》［９６］、《原发性胆汁性肝硬化（又名原发
性胆汁性胆管炎）诊断和治疗共识（２０１５）》［２０］和《原发性硬化
性胆管炎诊断和治疗专家共识（２０１５）》［９７］。ＩｇＧ４相关性胆管
炎酌情应用免疫抑制剂、介入治疗或外科干预［９８］。

肝豆状核变性（Ｗｉｌｓｏｎ病）肝硬化患者应避免食用富含铜
的食物，如贝类、坚果、蘑菇和动物内脏。常用螯合剂为青霉胺
（Ｄ － ｐｅｎｉｃｉｌｌａｍｉｎｅ），也可选曲恩汀（ｔｒｉｅｎｔｉｎｅ）。口服锌制剂（如
醋酸锌、葡萄糖酸锌）等。失代偿期肝硬化患者应尽快开始肝
移植评估［９９ － １００］。

血色病肝硬化应限制饮食中铁的摄入，减少铁的吸收，能
耐受者可给予治疗性静脉放血，使血清铁蛋白浓度维持在５０ ～
１００ ｎｇ ／ ｍｌ（μｇ ／ Ｌ）。避免输注红细胞。可应用铁螯合剂（如去
铁胺或地拉罗司）治疗［１０１］。

药物及化学物质所致肝硬化治疗可参考２０１５年《药物性
肝损伤诊治指南》［２１，１０２］。

血吸虫病肝硬化和华支睾吸虫病肝硬化存在活动性感染
时均可首选吡喹酮治疗［１０３ － １０４］。

其他原因所致肝硬化者，应尽力查明原因后针对病因进行

治疗。如右心功能不全或缩窄性心包炎所致的肝淤血性肝硬
化，应首先解除右心负荷过重因素；布加综合征等肝流出道梗
阻时应解除梗阻。
６． ２　 抗炎抗肝纤维化治疗　 对某些疾病无法进行病因治疗，
或充分病因治疗后肝脏炎症和（或）肝纤维化仍然存在或进展
的患者，可考虑给予抗炎抗肝纤维化的治疗。

常用的抗炎保肝药物有甘草酸制剂、双环醇、多烯磷脂酰
胆碱、水飞蓟素类、腺苷蛋氨酸、还原型谷胱甘肽等。这些药物
可通过抑制炎症反应、解毒、免疫调节、清除活性氧和自由基、
调节能量代谢、改善肝细胞膜稳定性、完整性及流动性等途径，
达到减轻肝组织损害，促进肝细胞修复和再生，减轻肝内胆汁
淤积，改善肝功能的目的［１０５］。

在抗肝纤维化治疗中，目前尚无抗纤维化西药经过临床有
效验证，中医中药发挥了重要作用［１０６ － １０７］。中医学认为肝纤维
化基本病机是本虚标实，主要治疗原则有活血化瘀法、扶正补
虚法和清热（解毒）利湿法等。目前常用的抗肝纤维化药物包
括安络化纤丸、扶正化瘀胶囊、复方鳖甲软肝片等，在中医辨证
基础上给予药物效果更佳，其方药组成均体现了扶正祛邪、标
本兼治的原则。临床研究［１０８ － １１１］发现，在抗病毒治疗基础上加
用这些药物治疗慢性乙型肝炎患者可进一步减轻肝纤维化。
部分中药可增强ＣＣｌ４诱导的大鼠肝纤维化组织中基质金属蛋
白酶１３的表达、抑制基质金属蛋白酶２和组织基质金属蛋白
酶抑制剂１ ／ ２的表达；对保护性细胞因子过氧化物酶体增殖剂
激活受体γ有上调作用，对核因子κＢ等细胞因子有下调作用；
可通过抑制促纤维化细胞因子转化生长因子β１和Ｓｍａｄｓ信号
通路发挥抗纤维化作用［１１２］。
６． ３　 并发症的防治
６． ３． １　 腹水　 可参考２０１７年《肝硬化腹水及相关并发症的诊
疗指南》［６］。１级腹水和轻度２级腹水可门诊治疗，重度２级腹
水或３级腹水需住院治疗。一线治疗包括：限制盐的摄入（４ ～
６ ｇ ／ ｄ），合理应用螺内酯、呋塞米等利尿剂。二线治疗包括：合
理应用缩血管活性药物和其他利尿剂，如特利加压素、盐酸米
多君及托伐普坦；腹腔穿刺大量放腹水及补充人血白蛋白、
ＴＩＰＳ。三线治疗包括肝移植、腹水浓缩回输、肾脏替代治疗等。

顽固性腹水推荐三联治疗：利尿药物、白蛋白和缩血管活
性药物。不推荐使用多巴胺等扩血管药物。

肝硬化合并乳糜性腹水，应筛查其他导致乳糜性腹水的原
因，如肿瘤、结核等并进行相应的病因治疗。需进行饮食调整，
给予低盐、低脂、中链甘油三酯高蛋白饮食，减少乳糜的
产生［１１３ － １１５］。

特利加压素及生长抑素类似物有助于降低门静脉压力，缓
解乳糜性腹水。国内外均有病例报告特利加压素及生长抑素
类似物在治疗肝硬化乳糜性腹水的有效性，表现为腹水减少，
腹水变清亮，腹穿需求减少，生活质量改善［１１６ － １２０］，但目前尚缺
乏大样本研究的结果。ＴＩＰＳ可有助于降低门静脉压力，从而缓
解乳糜性腹水［１２１］。如果存在胸导管引流不畅等外科干预指
征，可进行外科干预［１１３ － １１４，１１８］。药物治疗无效且不适合手术的
患者，可试行腹腔－静脉分流术（ＬｅＶｅｅｎ或Ｄｅｎｖｅｒ分流器），使
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乳糜液返回血液循环。但分流术后可能出现脓毒症、弥漫性血
管内凝血、空气栓塞等严重并发症。

肝硬化患者合并血性腹水，主要治疗为控制基础病
因［１２２ － １２３］，可使用特利加压素及生长抑素。

肝硬化腹水合并胸水的治疗原则与肝硬化腹水类似。胸
水量大或药物效果欠佳者可胸腔穿刺放液及放置引流管等。
乳糜性胸水与乳糜性腹水的治疗类似［１２１］。
６． ３． ２　 消化道出血

可参考２０１６年《肝硬化门静脉高压食管胃静脉曲张出血
的防治指南》［７］。

消化道出血的主要原因包括食管胃静脉曲张破裂、门脉高
压性胃病和门脉高压性肠病。少量出血、生命体征稳定的患者
可在普通病房密切观察；大量出血患者应入住ＩＣＵ。
６． ３． ２． １　 食管胃静脉曲张出血　 治疗原则为：止血、恢复血容
量、降低门静脉压力、防治并发症。出血急性期应禁食水，合理
补液。可用特利加压素、生长抑素及其类似物或垂体后叶素降
低门静脉压力。应用质子泵抑制剂（也可用Ｈ２受体阻滞剂）抑
酸，提高胃液ｐＨ值，有助于止血。使用抗菌药物，三代头孢菌素
或喹诺酮类，疗程５ ～７ ｄ。必要时输注红细胞，血红蛋白浓度目
标值≥７０ ｇ ／ Ｌ。对凝血功能障碍患者，可补充新鲜血浆、凝血酶
原复合物和纤维蛋白原等。血小板明显减少可输注血小板。维
生素Ｋ１缺乏可短期使用维生素Ｋ１ （５ ～１０ ｍｇ ／ ｄ）［１２４］。

食管胃底静脉曲张破裂出血，药物治疗效果欠佳时可考虑三
腔二囊管；或行急诊内镜下套扎、硬化剂或组织黏合剂治疗，药物
联合内镜治疗的效果和安全性更佳；可行介入治疗（ＴＩＰＳ），手术治
疗。急性出血的高危患者应接受早期（７２ ｈ内）ＴＩＰＳ治疗。胃静脉
曲张出血可首选球囊阻断逆行静脉血管硬化术［１２５］。

急性出血停止后，应尽早进行二级预防。内镜联合药物是一
线治疗，ＴＩＰＳ是二线治疗，还可行外科治疗。食管胃静脉曲张出血
且合并ＰＶＴ的患者，可考虑首选ＴＩＰＳ治疗。常用药物为非选择性
β受体阻断剂（ｎｏｎ － ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ β － ｂｌｏｃｋｅｒｓ，ＮＳＢＢ）或卡维地洛，其应
答标准为：ＨＶＰＧ≤１２ ｍｍ Ｈｇ或较基线水平下降≥ １０％；若不能检
测ＨＶＰＧ，则应使静息心率下降到基础心率的７５％或５０ ～ ６０次／
ｍｉｎ。

一级预防不推荐ＮＳＢＢ同时联合内镜治疗。不推荐硝酸酯
类药物单独或与ＮＳＢＢ联合进行一级预防；伴有腹水的食管胃静
脉曲张一、二级预防，不推荐使用卡维地洛，ＮＳＢＢ应减为半量。
６． ３． ２． ２　 门脉高压性胃病和门脉高压性肠病出血　 门脉高压
性胃病出血多表现为慢性出血和缺铁性贫血，首选治疗药物是
ＮＳＢＢ，并应补充铁剂［７７，１２６ － １２７］。急性出血时，药物治疗措施与
食管胃静脉曲张出血类似，可应用特利加压素或生长抑素及其
类似物，并可应用抗菌药物［１２８ － １２９］。无论急性还是慢性出血，
药物疗效欠佳或复发时，可考虑内镜下治疗、ＴＩＰＳ或手术分
流［１２９ － １３０］。二级预防推荐ＮＳＢＢ，再出血率明显降低［１２７］。门脉
高压性肠病出血的治疗类似门脉高压性胃病，但循证医学证据
等级相对较低［１３１］。
６． ３． ２． ３　 感染　 可参考２０１７年《肝硬化腹水及相关并发症
的诊疗指南》［６］、２０１８年《终末期肝病合并感染诊治专家共

识》［１３２］。
肝硬化患者可出现多个部位多种病原体的感染，其中最常

见的部位是腹腔，表现为ＳＢＰ。腹腔感染的病原体以革兰阴性
杆菌最为常见。一旦出现感染征象，应及时进行病原学检查，
尽快开始经验性抗感染治疗。获得病原学检测及药敏结果后，
尽快转化为目标性抗感染治疗。病原学检测结果阴性者，根据
其经验性治疗的效果和病情进展情况，采取进一步检测或调整
用药。同时注意防治继发真菌感染。

在脓毒症及休克时，血管活性药物可改善内脏器官灌注，
纠正组织缺血、缺氧。去甲肾上腺素为治疗感染性休克的一线
药物。低剂量的血管加压素可有效提高感染性休克患者的血
压等其他生理效应。特利加压素有类似的升压效果和较长的
半衰期，升压作用更有效，维持时间更久。２０１６年《脓毒症和脓
毒症休克管理国际指南》建议，在去甲肾上腺素基础上加用血
管加压素（最大剂量０． ０３ Ｕ ／ ｍｉｎ），可减少儿茶酚胺用量及降低
心律失常的发生［１３３］。

对脓毒症及严重感染者，在使用抗菌药物的同时可给予大
剂量人血白蛋白、低血压时应加用血管活性药物。
６． ３． ２． ４ 　 肝性脑病　 可参考２０１８年《肝硬化肝性脑病诊疗
指南》［８］。

早期识别、及时治疗是改善肝性脑病预后的关键。去除发
病诱因是非常重要的治疗措施，如常见的感染、消化道出血及
电解质紊乱，同时需注意筛查是否存在异常门体分流道。

促进氨的排出、减少氨的生成、清洁肠道、减少肠源性毒素
吸收、纠正氨基酸失衡是主要的治疗方法，可使用乳果糖，拉克
替醇、Ｌ －鸟氨酸Ｌ －门冬氨酸及α晶型利福昔明等［１３４］。
６． ３． ２． ５　 肾功能损伤　 可参考２０１７年《肝硬化腹水及相关并
发症的诊疗指南》［６］和《肝衰竭诊治指南（２０１８年版）》［１３５］。

纠正低血容量，积极控制感染，避免肾毒性药物，使用静脉
造影剂检查前需权衡利弊，以防止急性肾损伤发生。一旦发生
急性肾损伤，应减少或停用利尿药物，停用可能有肾毒性药物、
血管扩张剂或非甾体抗炎药；适量使用晶体液、人血白蛋白或血
制品扩充血容量。不推荐使用小剂量多巴胺等扩血管药物作为
肾保护药物。

特利加压素联合白蛋白在逆转ＨＲＳ － ＡＫＩ和ＨＲＳ － ＮＡＫＩ、
改善肾功能方面，优于安慰剂、单用白蛋白、奥曲肽或米多君＋
奥曲肽＋白蛋白［１３６ － １４２］。特利加压素（１ ｍｇ ／ ４ ～ ６ ｈ）联合白蛋
白（２０ ～４０ ｇ ／ ｄ）治疗３ ｄ，Ｓｃｒ下降＜２５％，特利加压素可逐步增加
至２ ｍｇ ／ ４ ｈ。若有效（Ｓｃｒ下降至＜１３３ μｍｏｌ ／ Ｌ，且动脉压、尿量和
血钠浓度增加），疗程７ ～１４ ｄ；若无效，停用特利加压素；也可试用
去甲肾上腺素（０． ５ ～３． ０ ｍｇ ／ ｈ）联合白蛋白（１０ ～２０ ｇ ／ Ｌ）。

ＴＩＰＳ可改善ＨＲＳ － ＡＫＩ和ＨＲＳ － ＮＡＫＩ患者的肾功能［１４３］。
但出现ＨＲＳ － ＡＫＩ的肝硬化腹水患者一般病情较重，多有ＴＩＰＳ
治疗的禁忌证。血液净化治疗（人工肝、肾脏替代治疗）可改善
部分ＨＲＳ － ＡＫＩ患者肾功能。肝移植是ＨＲＳ － ＡＫＩ和ＨＲＳ －
ＮＡＫＩ的首选治疗方法。
６． ３． ２． ６　 肝硬化心肌病（ＣＣＭ）　 尚缺乏特异性的药物，药物
治疗效果有限。当ＣＣＭ患者因明显心功能衰竭就诊时，应注
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重限制容量负荷。强心苷类药物并不能有效改善ＣＣＭ患者的
心脏收缩力。当患者血压不高时，禁用血管扩张剂，慎用利尿
剂。肝移植可能有助于缓解ＣＣＭ，改善其远期的心脏舒张及收
缩功能，改善ＱＴ间期的延长［１４４ － １４５］。
６． ３． ２． ７　 肝肺综合征（ＨＰＳ）　 目前缺乏有效的药物治疗，低氧
血症明显时可给予氧疗，改变疾病结局主要依靠肝移
植［１４６ － １４７］。当ＰａＯ２ ＜ ８０ ｍｍ Ｈｇ时可通过鼻导管或面罩给予低
流量氧（２ ～ ４ Ｌ ／ ｍｉｎ），对于氧气需要量增加的患者，可加压面
罩给氧或气管插管。有研究［１４８］结果显示２例ＨＰＳ患者经过长
达１年的氧疗后肝脏功能改善（Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ｃ级改善为Ａ级）
且腹水消失。
６． ３． ２． ８　 门静脉血栓（ＰＶＴ）　 急性ＰＶＴ的治疗目标为开通闭
塞的门静脉，避免急性血栓进展为慢性血栓，防止血栓蔓延。
其治疗措施主要为药物抗凝，首选低分子肝素；也可口服华法
林。近年来也有应用非维生素Ｋ拮抗剂口服抗凝药的报道，但
其有效性和安全性需进行更多评估。抗凝疗程多为３ ～ ６个
月，治疗过程中应定期评估出血和血栓栓塞的风险。其他治疗
方法还包括ＴＩＰＳ、溶栓、外科手术。慢性ＰＶＴ需要开展个体化
治疗［１４９ － １５２］。
６． ３． ２． ９　 脾肿大伴脾功能亢进　 部分脾动脉栓塞和脾切除均
可升高外周血白细胞、血红蛋白和血小板水平［１５３ － １５４］，但适应
证尚存争议。无消化道出血史者不建议行预防性脾切除。
６． ３． ２． １０　 肝性骨病　 骨质疏松患者可以在给予钙剂、维生素
Ｄ的基础上使用双膦酸盐。口服阿伦膦酸钠可能存在曲张静
脉破裂出血的风险。唑来膦酸（５ ｍｇ，静脉滴注，１次／年）是较
新的双膦酸盐，有很强的降低骨折风险的证据，且无导致食道
静脉曲张破裂出血的风险。ｅＧＦＲ ＜ ３５ ｍｌ·ｍｉｎ －１·１． ７３ ｍ －２
的患者禁用［１５５ － １５８］。
６． ３． ２． １１　 营养支持　 可参考２０１９年《终末期肝病临床营养
指南》等［８，３５］。营养不良的肝硬化患者，每日能量摄入３０ ～ ３５
ｋｃａｌ ／ ｋｇ，每日蛋白质摄入１． ２ ～１． ５ ｇ ／ ｋｇ，首选植物蛋白。并发严
重肝性脑病时可酌情减少或短时限制口服蛋白质摄入，根据患
者耐受情况，逐渐增加蛋白质摄入至目标量。并发肝性脑病者
可补充支链氨基酸（ＢＣＡＡ），失代偿期肝硬化或有营养风险者可
补充维生素和微量元素。避免长时间饥饿状态，建议少量多餐，
每日４ ～６餐。
６． ３． ２． １２　 消化道出血的护理　 发生消化道大出血时，保持患
者的呼吸道通畅，取平卧位，头偏向一侧，及时清除血块，做好
口腔护理，防止误吸。密切监测生命体征，观察皮肤和甲床色
泽及肢体温度。迅速建立两条以上的静脉通路，保证血制品和
静脉用药的有效输入。根据病情调整输液速度和输液量，使血
压维持在９０ ／ ６０ ｍｍ Ｈｇ左右。记录患者出入量，每小时尿量不
应＜ ３０ ｍｌ。三腔二囊管护理时应注意胃气囊与食管气囊压力，
要仔细观察引流液的颜色和量，判断止血的效果。止血后仍需
观察有无再出血。

肝硬化患者常有情绪低落、焦虑、抑郁、恐惧等表现，给予
针对性的心理护理干预，可缓解负性情绪，提高患者的治疗依
从性，改善病情，提高生存质量［１５９］。

推荐意见１１：积极进行病因治疗。无法进行或充分病因治疗后
肝纤维化仍然存在或进展，在中医辨证基础上可考虑给予抗纤
维化治疗，如安络化纤丸、扶正化瘀、复方鳖甲软肝片等（Ｂ１）。
推荐意见１２：顽固性腹水推荐利尿药物、白蛋白和缩血管活性
药物三联治疗（Ｂ１）。不推荐使用多巴胺等扩血管药物（Ｂ１）。
推荐意见１３：肝硬化乳糜性腹水或乳糜性胸水，给予低盐、低脂
和中链甘油三酯高蛋白饮食（Ｂ１）。可试用特利加压素及生长
抑素等（Ｂ２）。可行门体静脉分流术治疗，如存在外科干预指
征，可行外科干预（Ｃ１）。
推荐意见１４：肝硬化合并血性腹水，主要治疗为积极控制基础
病因，并可使用特利加压素及生长抑素（Ｂ２）。
推荐意见１５：肝硬化上消化道出血时，可用特利加压素、生长抑
素类似物、质子泵抑制剂或Ｈ２受体阻滞剂等（Ａ１）。
推荐意见１６：肝硬化食管胃静脉曲张出血在药物治疗效果欠佳
时，可考虑三腔二囊管，内镜套扎、硬化剂及组织黏合剂治疗
（Ｂ１），介入治疗（Ｃ１），手术治疗（Ｃ２）。
推荐意见１７：肝硬化消化道出血停止５ ～ ７ ｄ后，应进行二级预
防，使用ＮＳＢＢ（Ａ１）或卡维地洛（Ｂ１）。伴有腹水的消化道出血
一、二级预防，不推荐使用卡维地洛；ＮＳＢＢ应减量（Ｂ２）。
推荐意见１８：门脉高压性胃病所致的慢性失血，推荐ＮＳＢＢ、补
充铁剂，在有输血指征时进行输血治疗（Ｂ１）。急性出血可使用
特利加压素或生长抑素类似物（Ｂ２）。
推荐意见１９：肝硬化合并感染时，尽快开始经验性抗感染治疗，
获得病原学检测及药敏结果后，尽快转化为目标性抗感染治
疗（Ｂ１）。
推荐意见２０：对脓毒症及严重感染或休克时，推荐抗菌药物、白
蛋白和血管活性药物三联治疗（Ｂ１）。
推荐意见２１：肝肾综合征可应用特利加压素（１ ｍｇ ／ ４ ～ ６ ｈ）联
合人血白蛋白（２０ ～ ４０ ｇ ／ ｄ），疗程７ ～ １４ ｄ，有效复发可重复应
用（Ｂ１）。不推荐使用小剂量多巴胺等扩血管药物作为肾保护
药物（Ｂ１）。
推荐意见２２：血管收缩药物治疗无应答且伴大量腹水的ＨＲＳ －
ＮＡＫＩ可行ＴＩＰＳ治疗（Ｂ１）。不推荐ＨＲＳ － ＡＫＩ行ＴＩＰＳ治
疗（Ｃ１）。
推荐意见２３：血管收缩药物治疗无应答且满足肾脏替代治疗标
准的ＨＲＳ － ＡＫＩ，可选择肾脏替代治疗或人工肝支持系统等。
不推荐ＨＲＳ － ＮＡＫＩ行肾脏替代治疗。ＨＲＳ － ＡＫＩ和ＨＲＳ －
ＮＡＫＩ均应优先纳入肝移植计划（Ｂ１）。
推荐意见２４：肝硬化心肌病应改善心脏功能、慎用能够延长ＱＴ
间期的药物，应列入肝移植计划（Ｂ１）。
推荐意见２５：肝肺综合征尚无特效药物，对于肝肺综合征和严
重低氧血症患者，建议进行长期氧疗（Ｃ１）。推荐肝移植（Ｂ１）。
推荐意见２６：肝硬化急性ＰＶＴ、进展ＰＶＴ均可抗凝或溶栓治疗
（Ｃ１）。可使用低分子肝素单药或联合华法林等，活动性消化道
等部位出血是抗凝治疗的禁忌证（Ａ１）。
推荐意见２７：肝性骨病骨质疏松可在钙剂、维生素Ｄ的基础上
加用双膦酸盐治疗（Ｃ２）。肝硬化患者应采用营养支持疗法。
每日４ ～ ６餐，少量多餐（Ｂ１）。
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７　 待解决问题
７． １　 检测技术
（１）肝脏病理智能读片机的研发。
（２）适用于肝硬化患者无创动态检测ＨＶＰＧ的新技术研发。
（３）可消除腹水、黄疸、炎症等影响的新一代肝脏硬度测定诊断
技术的研发。
（４）特异性、敏感性较强的ＭＨＥ检测方法的研发。
７． ２　 诊断方法和标准
（１）失代偿期肝硬化再代偿的诊断标准，肝硬化和（或）门静脉
高压逆转的诊断标准的确定。
（２）ＨＲＳ的早期识别和诊断，早期肾损伤指标预测ＨＲＳ的意义
和应用。
７． ３　 治疗和预防措施
（１）中医中药抗肝纤维化肝硬化临床疗效和机制的研究。
（２）顽固性腹水利尿药物、人血白蛋白与血管活性药物应用剂
量、疗程及安全性评估。
（３）脓毒症及严重感染抗菌药物、人血白蛋白和血管活性药物
应用的临床研究。
（４）肝硬化上消化道出血一、二级预防特效药物的研发。

执笔：徐小元、丁惠国、李文刚、徐京杭、韩莹、贾继东、魏来、段
钟平、令狐恩强、庄辉
专家组成员名单（按姓氏汉语拼音为序）：
安纪红（内蒙古自治区医院感染科）；陈国凤（解放军总医院第
五医学中心肝纤维化诊疗中心）；陈红松（北京大学人民医院肝
病研究所）；陈京龙（首都医科大学附属北京地坛医院肝病中
心）；陈煜（首都医科大学附属北京佑安医院人工肝中心）：成军
（首都医科大学附属北京地坛医院肝病中心）；邓国宏（陆军军
医大学西南医院感染科）；丁惠国（首都医科大学附属北京佑安
医院肝病消化中心）；董蕾（西安交大附属二院消化科）；窦晓光
（中国医科大学附属盛京医院感染科）；段钟平（首都医科大学
附属北京佑安医院人工肝中心）；高慧（北京大学第一医院感染
疾病科）；高沿航（吉林大学第一医院肝胆胰内科）；韩涛（天津
市第三中心医院肝内科）；韩英（空军军医大学西京医院消化
科）；韩莹（首都医科大学附属北京佑安医院肝病消化中心）；胡
瑾华（解放军总医院第五医学中心肝衰竭诊疗与研究中心）；黄
缘（清华大学附属北京清华长庚医院肝胆胰内科）；贾继东
（首都医科大学附属北京友谊医院肝病中心）；江建宁（广西
医科大学第一附属医院感染科）；江应安（湖北省人民医院感
染科）；孔洪彬（河北邯郸传染病医院肝病科）；孔媛媛（首都医
科大学附属北京友谊医院医学统计室）；李沧友（河北省沧州市
传染病医院感染科）；李杰（北京大学医学部病原生物学系）；李
军（江苏省人民医院感染科）；李庆虹（北京陈菊梅公益基金
会）；李荣宽（大连医科大学附属第二医院感染科）；李树臣（哈
尔滨医科大学附属第二医院感染内科）；李太生（中国医学科学
院北京协和医学院北京协和医院感染内科）；李文刚（解放军
总医院第五医学中心肿瘤放射治疗中心肝脏肿瘤科）；李武（昆
明医科大学第一附属医院感染疾病科（感染与肝病））；李玉芳

（宁夏医科大学总医院感染科）；蔺淑梅（西安交通大学医学院
第一附属医院感染科）；令狐恩强（解放军总医院第一医学中心
消化科）；刘彬彬（北京大学第一医院消化科）；刘景丰（福建医
科大学孟超肝胆医院肝胆外科）；刘晓清（中国医学科学院北
京协和医学院北京协和医院感染内科）；刘迎娣（解放军总医
院第一医学中心消化科）；刘玉兰（北京大学人民医院消化内
科）；陆海英（北京大学第一医院感染疾病科）；陆伦根（上海交
通大学附属第一人民医院消化科）；罗新华（贵州省人民医院感
染科）；路青华（青海省第四人民医院肝病科）；马雄（上海交通
大学附属仁济医院消化科）；南月敏（河北医科大学第三医院中
西医结合肝病科）；聂玉强（广州市第一人民医院消化科）；牛俊
奇（吉林大学第一医院感染科）；饶慧瑛（北京大学人民医院肝
病研究所）；任红（重庆医科大学附属第二医院感染科）；任万华
（山东省立医院感染科）；尚佳（河南省人民医院感染科）；石荔
（西藏自治区人民医院感染科）；王磊（山东大学第二医院感染
科）；王宪波（首都医科大学附属北京地坛医院中西医结合一
科）；王宇明（陆军军医大学西南医院感染科）；魏来（清华大学
附属北京清华长庚医院肝胆胰内科）；邬小萍（南昌大学第一附
属医院感染科）；吴超（南京鼓楼医院感染科）；吴静（首都医科
大学附属北京友谊医院消化科）；谢雯（首都医科大学附属北京
地坛医院肝病中心）；辛绍杰（解放军总医院第五医学中心肝衰
竭诊疗与研究中心）；邢卉春（首都医科大学附属北京地坛医院
肝病中心）；胥婕（北京大学第三医院感染科）；徐京杭（北京大
学第一医院感染疾病科）；徐小元（北京大学第一医院感染疾病
科）；徐有青（首都医科大学附属北京天坛医院消化科）；阎明
（山东大学齐鲁医院消化科）；杨宝山（哈尔滨医科大学附属第
二医院感染病科）；杨东亮（华中科技大学同济医学院附属协和
医院感染科）；杨积明（天津市传染病医院感染科）；杨晋辉（昆
明医科大学第二附属医院消化内科）；杨丽（四川大学华西医院
消化内科）；杨永峰（南京市第二医院肝病科）；杨永平（解放军
总医院第五医学中心感染疾病诊疗与研究中心）；杨长青（同济
大学附属同济医院消化科）；尤红（首都医科大学附属北京友谊
医院肝病中心）；于岩岩（北京大学第一医院感染疾病科）；曾争
（北京大学第一医院感染疾病科）；翟所迪（北京大学第三医院
药剂科）；张春清（山东省立医院消化科）；张大志（重庆医科大
学附属第二医院感染病科）；张立婷（兰州大学第一医院感染
科）；张缭云（山西医科大学第一医院感染科）；张岭漪（兰州大
学第二医院肝病科）；张伦理（南昌大学附属第一医院感染科）；
张欣欣（上海交通大学附属瑞金医院感染科）；赵景民（解放军
总医院第五医学中心病理科）；赵平（解放军总医院第五医学中
心国际肝病科）；赵守松（蚌埠医学院附属医院感染科）；郑欢伟
（石家庄市第五医院感染科）；周俊英（河北医科大学第三医院
感染科）；周永健（广州市第一人民医院消化内科）；庄辉（北京
大学医学部病原生物学系）；左维泽（石河子大学医学院第一附
属医院感染科）
（通信征求意见专家名单略，在此表示感谢）
秘书：亢倩（北京大学第一医院感染疾病科）；潘家莉（北京大学
第一医院感染疾病科）
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ｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｔｈｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｏｆ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ： Ａ ２０１９ ｕｐ
ｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１９． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会， 中华医学会感染病学分会． 慢性乙型肝
炎防治指南（２０１９ 更新版）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１９．

［９３］ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｆｅｃ
ｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｔｈｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｏｆ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｃ： Ａ ２０１９ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１９． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会， 中华医学会感染病学分会． 丙型肝炎防
治指南（２０１９ 更新版）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１９．

［９４］ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｏｎ Ｆａｔｔｙ Ｌｉｖｅｒ ａｎｄ Ａｌｃｏｈｏｌｉｃ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ，
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ；
Ｆａｔｔｙ Ｌｉｖｅｒ Ｅｘｐｅｒｔ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｄｏｃｔｏｒ Ａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｆ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ： Ａ ２０１８ ｕｐｄａｔｅ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１８， ３４ （５）：
９３９ －９４６． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组， 中国医师协
会脂肪性肝病专家委员会． 酒精性肝病防治指南（２０１８ 年更新
版）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１８， ３４（５）： ９３９ －９４６．

［９５］ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｏｎ Ｆａｔｔｙ Ｌｉｖｅｒ ａｎｄ Ａｌｃｏｈｏｌｉｃ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ，
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ；
Ｆａｔｔｙ Ｌｉｖｅｒ Ｅｘｐｅｒｔ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｄｏｃｔｏｒ Ａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｆ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ： Ａ ２０１８ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１８，
３４（５）： ９４７ －９５７． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会脂肪肝和酒精性肝病学组， 中国医师协
会脂肪性肝病专家委员会． 非酒精性脂肪性肝病防治指南（２０１８
年更新版）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１８， ３４（５）： ９４７ －９５７．

［９６］ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ；
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎ； Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉ
ｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅ
ｍｅｎｔ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ （ ２０１５ ） ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１６， ３２（１）： ９ －２２． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会， 中华医学会消化病学分会， 中华医学会
感染病学分会． 自身免疫性肝炎诊断和治疗共识（２０１５）［Ｊ］ ． 临
床肝胆病杂志， ２０１６， ３２（１）： ９ －２２．

［９７］ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ；
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎ； Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉ
ｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅ

ｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ（２０１５）［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐ
ａｔｏｌ， ２０１６， ３２（１）： ２３ －３１． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会肝病学分会， 中华医学会消化病学分会， 中华医学会
感染病学分会． 原发性硬化性胆管炎诊断和治疗专家共识
（２０１５）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１６， ３２（１）： ２３ －３１．

［９８ ］ ＫＡＭＩＳＡＷＡ Ｔ， ＮＡＫＡＺＡＷＡ Ｔ， ＴＡＺＵＭＡ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ＩｇＧ４ － ｒｅｌａｔｅｄ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｂｉｌｉａｒｙ Ｐａｎｃｒｅａｔ Ｓｃｉ， ２０１９， ２６（１）： ９ －４２．

［９９］ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｌｉｖｅｒ． ＥＡＳＬ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃ
ｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ： Ｗｉｌｓｏｎ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１２， ５６
（３）： ６７１ －６８５．

［１００］ ＲＯＢＥＲＴＳ ＥＡ， ＳＣＨＩＬＳＫＹ ＭＬ， Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ
Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅｓ （ＡＡＳＬＤ）． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｗｉｌｓｏｎ
ｄｉｓｅａｓｅ： Ａｎ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００８，４７（６）：２０８９ －２１１１．

［１０１］ ＰＯＷＥＬＬ ＬＷ， ＳＥＣＫＩＮＧＴＯＮ ＲＣ， ＤＥＵＧＮＩＥＲ Ｙ． Ｈａｅｍｏ
ｃｈｒｏｍａｔｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ， ２０１６， ３８８（１００４５）： ７０６ －７１６．

［１０２］ ＨＵＡＮＧ Ａ， ＬＩＡＮＧ ＱＳ， ＳＵＮ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｒｕｇ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｉｖｅｒ ｉｎｊｕｒｙ
［Ｊ］． Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ Ｉｎｆｏ， ２０１８， ３１（２）： １０５ －１０７． （ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
黄昂， 梁庆升， 孙颖， 等． 慢性药物性肝损伤的诊治研究进展
［Ｊ］ ． 传染病信息， ２０１８， ３１（２）： １０５ －１０７．

［１０３］ ＣＯＬＬＥＹ ＤＧ， ＢＵＳＴＩＮＤＵＹ ＡＬ， ＳＥＣＯＲ ＷＥ， ｅｔ ａｌ． Ｈｕｍａｎ ｓｃｈｉｓ
ｔｏｓｏｍｉａｓｉｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ， ２０１４， ３８３（９９３６）： ２２５３ －２２６４．

［１０４］ ＱＩＡＮ ＭＢ， ＵＴＺＩＮＧＥＲ Ｊ， ＫＥＩＳＥＲ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｏｎｏｒｃｈｉａｓｉｓ［Ｊ］ ．
Ｌａｎｃｅｔ， ２０１６， ３８７（１００２０）： ８００ －８１０．

［１０５］ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓ
ｓｏｃｉａｔｉｏｎ，Ｅｘｐｅｒｔ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｆｏｒ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆ Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｂｙ ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｔ
ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１４， ２２（２）： ９４ －１０３．
（ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会感染病学分会， 肝脏炎症及其防治专家共识专家委
员会． 肝脏炎症及其防治专家共识［ Ｊ］ ． 中华肝脏病杂志，
２０１４， ２２（２）： ９４ －１０３．

［１０６］ ＺＨＡＮＧ Ｌ， ＳＣＨＵＰＰＡＮ Ｄ． Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （ＴＣＭ）
ｆｏｒ ｆｉｂｒｏｔｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ： Ｈｏｐｅ ａｎｄ ｈｙｐｅ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１４，
６１（１）： １６６ －１６８．

［１０７］ ＮＡＮ ＹＭ， ＫＯＮＧ ＬＢ． Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｎｄ Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１８， ２６（５）： ３２８ －３３１． （ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ）
南月敏， 孔令波． 肝硬化的中西医结合诊治进展［Ｊ］ ． 中华肝脏
病杂志， ２０１８， ２６（５）： ３２８ －３３１．

［１０８］ ＴＩＡＮ ＹＬ， ＺＨＵ ＸＹ， ＹＩＮ ＷＷ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｌ Ｆｕｚｈｅｎｇｈｕ
ａｙｕ ｃａｐｓｕｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｐａ
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｕｎｓａｔｉｓｆａｃｔｏｒｙ ｏｕｔ
ｃｏｍｅ ｏｆ ｎｕｃｌｅｏｓ（ ｔ） ｉｄｅ ａｎａｌｏｇｕｅ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１３， ２１（７）： ５１４ －５１８． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
田玉岭， 朱晓云， 殷卫卫， 等． 扶正化瘀胶囊序贯联合核苷
（酸）类似物对慢性乙型肝炎肝纤维化指标的影响［Ｊ］ ． 中华肝
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ｔｈｙ： Ａ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２００２，
１７（９）： ９７３ －９７９．

［１２９］ ＰＡＴＷＡＲＤＨＡＮ ＶＲ， ＣＡＲＤＥＮＡＳ Ａ． Ｒｅｖｉｅｗ ａｒｔｉｃｌｅ： Ｔｈｅ ｍａｎ
ａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ａｎｔｒａｌ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｃｔａｓｉａ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，
２０１４， ４０（４）： ３５４ －３６２．

［１３０］ ＫＡＭＡＴＨ ＰＳ， ＬＡＣＥＲＤＡ Ｍ， ＡＨＬＱＵＩＳＴ ＤＡ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔｉｎｇ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０００， １１８（５）：
９０５ －９１１．

［１３１］ ＵＲＲＵＮＡＧＡ ＮＨ， ＲＯＣＫＥＹ ＤＣ． Ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｇａｓｔｒｏｐ
ａｔｈｙ ａｎｄ ｃｏｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ， ２０１４， １８（２）： ３８９ －
４０６．

［１３２］ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．
Ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｅｎｄ －ｓｔａｇｅ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１８，
３４（９）： １８６２ －１８７２． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会感染病学分会． 终末期肝病合并感染诊治专家共识
［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１８， ３４（９）： １８６２ －１８７２．

［１３３］ ＲＨＯＤＥＳ Ａ， ＥＶＡＮＳ ＬＥ， ＡＬＨＡＺＺＡＮＩ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｉｖｉｎｇ ｓｅｐｓｉｓ
ｃａｍｐａｉｇｎ： Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ
ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ： ２０１６［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１７， ４５（３）： ４８６ －５５２．

［１３４］ ＤＨＩＭＡＮ ＲＫ， ＴＨＵＭＢＵＲＵ ＫＫ， ＶＥＲＭＡ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａ
ｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｍｉｎｉｍａｌ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈ
ａｌｏｐａｔｈｙ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ＆ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａ －ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１９． ［Ｅｐｕｂ ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ］

［１３５］ Ｌｉｖｅｒ Ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ Ｌｉｖｅｒ Ｇｒｏｕｐ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎ
ｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ； Ｓｅｖｅｒｅ Ｌｉｖ
ｅｒ Ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ Ｌｉｖｅｒ Ｇｒｏｕｐ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｈｅｐ
ａｔｏｌｏｇｙ， Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏ
ｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ（２０１８） ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１９， ３５（１）： ３８ －４４． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
中华医学会感染病学分会肝衰竭与人工肝学组， 中华医学会肝

３２４２中华医学会肝病学分会． 肝硬化诊治指南



病学分会重型肝病与人工肝学组． 肝衰竭诊治指南（２０１８ 年
版）［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１９， ３５（１）： ３８ －４４．

［１３６］ ＷＡＮＧ Ｈ， ＬＩＵ Ａ， ＢＯ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ －ａｎａｌ
ｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ）， ２０１８， ９７（１６）： ｅ０４３１．

［１３７］ ＺＨＡＮ ＧＱ， ＬＩ Ｆ， ＬＩ ＲＧ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ａｓｃｉｔｅｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｙｐｅ － ２ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１５， ３１（８）： １２８７ －１２９０．
（ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
占国清， 李芳， 李儒贵， 等． 特利加压素治疗肝硬化顽固性腹水
合并Ⅱ型肝肾综合征的疗效观察［Ｊ］ ． 临床肝胆病杂志， ２０１５，
３１（８）： １２８７ －１２９０．

［１３８］ ＢＯＹＥＲ ＴＤ， ＳＡＮＹＡＬ ＡＪ， ＷＯＮＧ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｐｌｕｓ
ａｌｂｕｍｉｎ ｉｓ ｍｏｒｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｈａｎ ａｌｂｕｍｉｎ ａｌｏｎｅ ｉｎ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｒｅ
ｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ ｔｙｐｅ １［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１６， １５０（７）： １５７９ －
１５８９． ｅ２．

［１３９］ ＩＳＲＡＥＬＳＥＮ Ｍ， ＫＲＡＧ Ａ， ＡＬＬＥＧＲＥＴＴＩ ＡＳ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓ
ｓｉｎ ｖｅｒｓｕｓ ｏｔｈｅｒ ｖａｓｏａｃｔｉｖｅ ｄｒｕｇｓ ｆｏｒ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
［Ｊ］ ． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１７， ９： ＣＤ０１１５３２．

［１４０］ ＣＡＶＡＬＬＩＮ Ｍ， ＫＡＭＡＴＨ ＰＳ， ＭＥＲＬＩ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ
ｐｌｕｓ ａｌｂｕｍｉｎ ｖｅｒｓｕｓ ｍｉｄｏｄｒｉｎｅ ａｎｄ ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ ｐｌｕｓ ａｌｂｕｍｉｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ
［Ｊ］ ． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， ２０１５， ６２（２）： ５６７ －５７４．

［１４１］ ＴＡＮＧ Ｗ， ＪＩＡＮＧ ＭＤ， ＸＵ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｐｌａｓｍａ ｅｘ
ｃｈａｎｇｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ
ｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅⅡ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｍｅｄ
Ｊ， ２０１１， ３３（９）： ７１３ －７１６． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
唐文， 蒋明德， 徐辉， 等． 血浆置换联合去甲肾上腺素治疗重型
肝炎合并Ⅱ型肝肾综合征的临床疗效分析［ Ｊ］ ． 北京医学，
２０１１， ３３（９）： ７１３ －７１６．

［１４２］ ＤＯＮＧ ＱＨ， ＧＵＯ ＬＭ， ＬＩＵ ＪＹ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｂｕｍｉｎ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｃｏｍ
ｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ
ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ， ２００９， １８（９）： ８５２ －８５４． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
董庆华， 郭利民， 刘景院， 等． 白蛋白透析联合去甲肾上腺素治
疗重型肝炎Ⅰ型肝肾综合征临床研究［Ｊ］ ． 胃肠病学和肝病学
杂志， ２００９， １８（９）： ８５２ －８５４．

［１４３］ ＲＯＳＳＬＥ Ｍ， ＧＥＲＢＥＳ ＡＬ． ＴＩＰＳ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ
ａｓｃｉｔｅｓ， ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ ｈｙｄｒｏｔｈｏｒａｘ： Ａ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２０１０， ５９（７）： ９８８ －１０００．

［１４４］ ＬＥＥ ＹＢ， ＬＥＥ ＪＨ． Ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ： Ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｍｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１８， ２４（４）： ３７２ －３７３．

［１４５］ ＬＩＵ Ｈ， ＪＡＹＡＫＵＭＡＲ Ｓ， ＴＲＡＢＯＵＬＳＩ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｃａｒ
ｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ： Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｌｉｖｅｒ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｌｉｖｅｒ
Ｔｒａｎｓｐｌ， ２０１７， ２３（６）： ８２６ －８３５．

［１４６］ ＳＯＵＬＡＩＤＯＰＯＵＬＯＳ Ｓ， ＣＨＯＬＯＮＧＩＴＡＳ Ｅ， ＧＩＡＮＮＡＫＯＵＬＡＳ
Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｉｅｗ ａｒｔｉｃｌｅ： Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｅｍｅｒｇｅｎｔ
ｄａｔａ ｏｎ ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎ
ｔｅｒｏｌ， ２０１８， ２４（１２）： １２８５ －１２９８．

［１４７］ ＩＱＢＡＬ Ｓ， ＳＭＩＴＨ ＫＡ， ＫＨＵＮＧＡＲ Ｖ． Ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
ａｎｄ ｐｏｒｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ： Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｌｉｖｅｒ ｔｒａｎｓｐｌａｎ
ｔａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｓｔ Ｍｅｄ， ２０１７， ３８（４）： ７８５ －７９５．

［１４８］ ＦＵＫＵＳＨＩＭＡ ＫＹ， ＹＡＴＳＵＨＡＳＨＩ Ｈ， ＫＩＮＯＳＨＩＴＡ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｗｏ
ｃａｓｅｓ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｗｉｔｈ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｌｉｖｅｒ
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附件１　 Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ分级
Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分标准

临床生化指标 １分 ２分 ３分
肝性脑病（级） 无 １ ～ ２ ３ ～ ４
腹水 无 轻度 中、重度
总胆红素（μｍｏｌ ／ Ｌ） ＜ ３４ ３４ ～ ５１ ＞ ５１
白蛋白（ｇ ／ Ｌ） ＞ ３５ ２８ ～ ３５ ＜ ２８
ＰＴ延长（ｓ） １ ～ ３ ４ ～ ６ ＞ ６

肝硬化Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ分级标准
１． Ａ级：Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分５ ～ ６分
２． Ｂ级：Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分７ ～ ９分
３． Ｃ级：Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ评分１０ ～ １５分

附件２　 ＭＥＬＤ评分
ＭＥＬＤ分值＝ ３． ８ × ｌｎ［胆红素（ｍｇ ／ ｄｌ）］＋ １１． ２ × ｌｎ（ＩＮＲ）＋ ９． ６
× ｌｎ［Ｓｃｒ（ｍｇ ／ ｄｌ）］＋ ６． ４ ×（病因：胆汁性或酒精性０、其他１）。
胆红素（ｍｇ ／ ｄｌ）＝ 胆红素（μｍｏｌ ／ Ｌ）／ １７． １。
Ｓｃｒ（ｍｇ ／ ｄｌ）＝ Ｓｃｒ（μｍｏｌ ／ Ｌ）／ ８８． ４。

ＭＥＬＤ评分
分数 意义
＜ １２分
１２ ～ １８分 列入肝移植等待行列
１８ ～ ２５分 需要肝移植手术
２５ ～ ３０分 需要急诊肝移植手术
＞ ３０分 需要紧急肝移植手术抢救治疗

附件３　 ＬａｅｎｎｅｃＦ１ ～ Ｆ４分期系统
肝穿组织中Ｌａｅｎｎｅｃ纤维化分期计分系统

分期 命名 间隔
（厚度和数量） 标准 计分

０ 无明确纤维化 ０
１ 极轻微纤维化 ＋ ／ － 无间隔或极少的细间隔，可有汇管区扩大或轻度窦周纤维化 １
２ 轻度纤维化 ＋ 偶见细间隔，可有汇管区扩大或轻度窦周纤维化 ２
３ 中度纤维化 ＋ ＋ 中等量细间隔，甚至达不完全性肝硬化 ３
４Ａ 肝硬化，轻度，肯定或可能 ＋ ＋ ＋ 明显间隔，伴圆形轮廓或明显的结节，大部分间隔细（允许有

一个宽间隔）
４

４Ｂ 中度肝硬化 ＋ ＋ ＋ ＋ 至少两个宽间隔，但无非常宽的间隔，且小于１ ／ ２穿刺组织长
度由小结节构成

５

４Ｃ 重度肝硬化 ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ 至少一个非常宽的间隔，或大于１ ／ ２穿刺组织长度由小结节
构成（小结节性肝硬化）

６
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