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　 　 【摘要】　 肝硬化是由多种病因引起的以弥漫性肝细胞坏死、肝细胞异常再生、血管新生、纤维组织
大量增生和假小叶形成为组织学特征的进行性慢性肝病。肝硬化以肝功能减退和门静脉高压为特征性
表现，晚期可出现多种并发症。为规范肝硬化的诊治，以指导临床实践，中华医学会消化病学分会组织
国内相关领域专家，参考国内外最新指南和共识意见，总结近年来相关研究成果，就肝硬化的病因、病理
和发病机制、临床表现、主要并发症、诊断、治疗，以及预后和慢病管理等方面形成共识。本共识意见包
含了４３项陈述条款。由于肝硬化相关并发症已有多个指南和共识意见发表，本共识重点围绕肝硬化本
身的研究进展进行叙述。
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　 　 肝硬化（ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ）是由多种病因引起的以
弥漫性肝细胞变性坏死、肝细胞异常再生、肝内血管
新生、肝脏纤维组织大量增生和假小叶形成为组织

学特征的慢性进行性疾病。肝硬化以肝功能减退和
门静脉高压为特征性表现，失代偿期可出现食管胃静
脉曲张出血（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｖａｒｉｃｅａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ，

—７２２—中华消化杂志２０２３年４月第４３卷第４期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ４



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

ＥＧＶＢ）、自发性细菌性腹膜炎（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ，ＳＢＰ）、肝性脑病、肝肾综合征（ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＲＳ ）、肝硬化心肌病（ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＣＣＭ）、肝肺综合征（ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＨＰＳ）、门静脉血栓（ｐｏｒｔａｌ ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，
ＰＶＴ）和原发性肝癌（ｐｒｉｍａｒｙ ｈｅｐａｔｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＰＨＣ）
等多种并发症。

近年来，欧洲、美国、日本等国家先后发布多部
肝硬化及其并发症诊治相关指南［１７］。中华医学会
肝病学分会于２０１９年发布《肝硬化诊治指南》［８］，
中华医学会消化病学分会、肝病学分会和消化内镜
学分会也先后发布腹水、ＥＧＶＢ、肝性脑病、ＰＶＴ、肝
衰竭、ＰＨＣ等肝硬化常见并发症的指南或共识［９１４］。
近年国内外关于肝硬化临床诊治研究取得较大进
展，因此，亟需总结最新研究成果，结合我国实际情
况，制定《中国肝硬化临床诊治共识意见》，以进一
步统一并更新相关概念，为中国肝硬化临床诊治提
供有益指导。由于肝硬化相关并发症已有较多指南
和共识意见发布，本共识意见着重围绕肝硬化本身
的研究进展进行叙述。

本共识意见包含４３项陈述条款，由中华医学会
消化病学分会组织部分专家撰写初稿。由来自全国
的消化病学专家对共识意见初稿进行反复讨论和修
改，根据牛津循证医学中心系统对证据水平进行分
级（表１），并将陈述的推荐等级分为“强推荐”和
“弱推荐”（表２）。在此基础上采用改良德尔菲
（Ｄｅｌｐｈｉ）法以无记名投票形式表决本共识意见，陈
述的表决等级标准见表３。每项陈述的投票表决等
级为Ａ或Ｂ的人数占比（陈述同意率）＞ ８０％被认
为该项陈述达成共识并通过；如未达到要求，则全体
成员再次讨论并表决，若第２次投票仍未达到前述
通过所需要求，则当场修改后进行第３次投票，确定

接受或放弃该陈述。
一、肝硬化的病因
陈述１　 肝硬化病因多样，在我国目前仍以乙

型肝炎病毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ，ＨＢＶ）感染所致肝
炎为主，但包括代谢相关脂肪性肝病（ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＭＡＦＬＤ）等非病毒性
肝硬化逐年增加。

证据等级：１级；陈述同意率：１００％
肝硬化居全球常见致死病因第１１位，年死亡人

数高达１００万，男性多于女性［１５］。我国肝病患者人
数约有３亿，肝硬化死亡人数占全球肝硬化死亡人数
的１１％。大多数肝硬化患者仅有１个病因，少数患者
存在多个病因同时作用。肝硬化常见病因包括ＨＢＶ
感染、酒精性肝病（ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＬＤ）、丙型
肝炎病毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｃ ｖｉｒｕｓ，ＨＣＶ）感染、ＭＡＦＬＤ［既
往命名为非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）］、自身免疫性肝病、长期胆汁
淤积、药物或有毒物质损伤、肝脏血液循环障碍、遗传
和代谢性疾病和寄生虫感染等［２，１５１６］。根据病史和多
种检查无法明确病因的肝硬化称为隐源性肝硬化
（ｃｒｙｐｔｏｇｅｎｉｃ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ），占５％ ～１０％。现阶段中国肝
硬化病因仍以ＨＢＶ感染为主（约９ ７００万例ＨＢＶ携
带者和２ ０００万例慢性活动性乙型肝炎患者），随着
国内乙型肝炎疫苗的普遍接种和抗病毒药物的广泛
使用，我国乙型肝炎肝硬化患者逐渐减少，而非病毒
性肝硬化逐年增加，其中ＡＬＤ已成为晚期肝病的第
二大病因。我国学者近期对５０家医院１１ ８６１例首次
因肝硬化住院患者的研究表明，我国肝硬化患者病因
中，ＨＢＶ感染占７１． １５％，ＡＬＤ占１１． ２７％，ＨＣＶ感染
占８． １２％，自身免疫性肝病占５． ８８％，血吸虫性肝病
占３． ０９％，ＮＡＦＬＤ占１． ４９％，其他及不明原因占
６． ２６％，病因构成有较大的地域差异［１７］。全球２０亿

表１　 基于牛津循证医学中心的证据水平
证据等级 标准 证据的简单模型

１级 治疗类问题为基于随机对照研究的系统综述（具有同质性）；诊断类问题
为基于横断面研究的系统综述（具有同质性）

进一步的研究不太可能改变该疗效（或诊断）评估
结果的可信度

２级 治疗类问题为单个随机对照研究或干预效应显著的观察性研究；诊断类
问题为单个横断面研究、队列研究

进一步的研究不太可能改变该疗效（或诊断）评估
结果的可信度

３级 治疗类问题为非随机对照或队列研究；诊断类问题为对金标准检查应用
不一致的非连续性研究（系统综述通常优于单项研究）

进一步的研究很可能改变该疗效（或诊断）评估结
果的可信度，且可能改变疗效（或诊断）评估结果

４级 病例系列研究、病例对照研究或历史对照研究（系统综述通常优于单项
研究）

进一步的研究很可能改变该疗效（或诊断）评估结果
的可信度，且可能改变疗效（或诊断）评估结果

５级 专家意见（基于机制的推理） 任何疗效（或诊断）评估结果都是不确定的

表２　 中国肝硬化临床诊治共识意义中对于推荐等级的定义
推荐等级 措辞 判断标准

强推荐 必须，应该，推荐；不应该，不推荐
弱推荐 可以，建议；可能不会，不建议

证据质量，研究的一致性；风险收益比，患者偏好；
　 伦理义务，可行性
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表３　 中国肝硬化临床诊治共识意见中针对陈述的
投票表决等级定义

投票表决等级 定义
Ａ 完全接受
Ｂ 有某些保留意见的接受
Ｃ 有较多保留意见的接受
Ｄ 有一定保留意见的反对或拒绝
Ｅ 完全反对或拒绝

例肥胖者中，有４亿例是糖尿病患者和ＭＡＦＬＤ的高风
险人群。非酒精性脂肪性肝炎（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ）患者１０ ～ １５年内肝硬化发生率高达
１５％ ～２５％［１８］。近年研究发现，既往认为的隐源性肝
硬化多由ＭＡＦＬＤ引起。尽管中国ＭＡＦＬＤ患者人数尚
缺乏准确数据，但预计中国ＭＡＦＬＤ患者人数将从２０１６
年约２． ４４亿上升至２０３０年约３． １５亿，其中新发
ＭＡＦＬＤ相关失代偿期肝硬化患者人数约７５万［１９２０］。

二、肝硬化的发病机制和病理
陈述２　 肝硬化病理生理过程主要包括肝细胞

变性坏死、纤维组织增生和结节形成３个相互关联
的环节。

证据等级：２级；陈述同意率：９６％
虽然各种类型的肝硬化发病机制不尽相同，但

都会出现肝细胞变性坏死、纤维组织增生和结节形
成等相互关联的病理生理过程；此外，血管新生也在
肝硬化发生和发展过程中起重要作用。肝细胞变性
坏死是肝硬化的起始阶段，多种病因所致的肝细胞
变性坏死均可诱导肝细胞再生，这是肝脏对损伤的
一种修复机制；但若病因持续存在，异常再生的肝细
胞难以恢复正常的肝小叶结构，形成无规则的结节。
肝纤维化是肝硬化发展的重要环节，也是各种肝硬
化共有的病理改变。位于窦周隙的肝星状细胞
（ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅｌｌａｔｅ ｃｅｌｌ，ＨＳＣ）活化、增殖并分泌大量细
胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ），包括胶原、非
胶原糖蛋白和氨基多糖类；ＥＣＭ沉积于汇管区，同
时其降解明显减少，最终导致纤维组织沉积，形成肝
纤维化。肝纤维化进一步发展，汇管区纤维组织向
肝小叶中央静脉延伸扩展，再生结节被纤维间隔包
绕或残留肝小叶被重新分割，改建为假小叶，进展至
肝硬化。

坏死的肝细胞释放核酸、细胞内蛋白质、三磷酸
腺苷或核酸化合物等细胞内物质，可通过损伤相关
分子模式（ｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎ，
ＤＡＭＰ），以及凋亡肝细胞释放凋亡小体，刺激库普
弗细胞（Ｋｕｐｆｆｅｒ ｃｅｌｌ）、ＨＳＣ等非实质细胞活化，释放
多种促肝纤维化因子，促进肝纤维化的发
生［１５，２１２２］。转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒβ）、血小板衍生生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ）、炎症小体ＮＯＤ样受体热蛋白结构域
相关蛋白３（ＮＯＤｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｈｅｒｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｏｍａｉｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ３）胱天蛋白酶１（ｃａｓｐａｓｅ １）、Ｗｎｔ ／
β连环素（βｃａｔｅｎｉｎ）等通路是ＨＳＣ激活、活化和增
殖的主要信号通路［１５，２２２３］。

陈述３　 假小叶形成是肝硬化的基本病理特
点，也是确诊肝硬化最重要的病理依据。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

纤维间隔将肝实质分割为大小不等、圆形或类
圆形的肝细胞团，称为假小叶，是肝硬化的基本病理
特征，也是确诊肝硬化最重要的病理依据。在此基
础上肝硬化组织可形成大小不等的硬化结节，根据
结节形态，可将肝硬化分为大结节性、小结节性和大
小结节混合性肝硬化。小结节性肝硬化结节大小相
似，多数直径＜３ ｍｍ，结节失去正常肝小叶结构，纤
维间隔较窄且均匀，早期酒精性肝硬化和淤血性肝
硬化常表现为小结节性肝硬化；大结节性肝硬化结
节大小不一，直径＞３ ｍｍ，甚至可达数厘米，纤维间
隔较宽且粗细不等，大结节内可包含正常肝小叶，
ＨＢＶ、ＨＣＶ感染所致肝硬化多为大结节性；大小结
节混合性肝硬化表现为大结节和小结节的混合。

陈述４　 门静脉压力取决于门静脉系统血管阻
力和门静脉血流量。肝窦阻力增加是肝硬化门静脉
高压发生的始动因素，门静脉血流量增加是维持和
加剧门静脉高压的重要因素。肠道微生态紊乱和全
身炎症反应可进一步加重门静脉高压。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

与其他系统血管压力变化相似，门静脉压力改
变遵循欧姆（Ｏｈｍ）定律：ΔＰ ＝ Ｑ × Ｒ，其中ΔＰ为门
静脉与下腔静脉间的压力差；Ｑ为全部门静脉系统
内（包括门体侧支循环内）的血流量；Ｒ为全部门静
脉系统的血管阻力。门静脉压力是门静脉系统血管
阻力和门静脉血流共同作用的结果。肝内血管阻力
增加主要由结构因素（ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ）和动力
因素（ｄｙｎａｍｉｃ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ）所致，其在门静脉高压形
成中所占权重为６０％ ～ ８０％。①结构因素：活化
ＨＳＣ分泌大量胶原沉积于窦周隙使肝窦变窄，纤维
化和再生结节压迫肝窦、肝静脉系统也导致肝窦及
其流出道受阻；此外，肝内新生血管形成异常交通支
也是肝内血管阻力升高的重要因素之一；肝窦内皮
细胞（ｌｉｖｅｒ ｓｉｎｕｓｏｉｄａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ，ＬＳＥＣ）具有调
控肝内血管阻力和门静脉压力、维持肝脏稳态的作
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用，其受损后可发生去分化，导致扩血管物质分泌减
少，同时ＬＳＥＣ下形成连续性基底膜，导致肝窦毛细
血管化（ｓｉｎｕｓｏｉｄ ｃａｐｉｌｌａｒｉｚａｔｉｏｎ），肝窦顺应性降低，
肝内血管阻力增加；肝硬化进程中易发生肝内微血
管血栓，其可能机制为ＬＳＥＣ机械拉伸及凝血酶与
ＬＳＥＣ中蛋白酶激活受体家族结合，刺激ＬＳＥＣ募集
和黏附白细胞，与循环中血小板相互作用诱导血栓
形成，ＬＳＥＣ损伤也可促进肝内微血管血栓形成［２３］，
导致肝内小静脉和肝窦梗阻，加重门静脉高
压［２４２５］。②动力因素：主要由活化ＨＳＣ和血管平滑
肌细胞等肝窦细胞和窦外细胞收缩所致。活化
ＨＳＣ自身收缩可导致肝窦狭窄；ＬＳＥＣ、活化ＨＳＣ和
库普弗细胞等合成内皮素、血栓素Ａ２等缩血管物
质增多，而一氧化氮、前列环素等扩血管物质减少，
同时肝窦和肝内血管对缩血管物质反应性增强、对
扩血管物质反应性降低，这些因素共同影响肝脏血
管张力，导致肝内血管收缩和肝内血管阻力
增加［１５］。

肝硬化门静脉高压的另一重要因素系高动力循
环导致的门静脉系统血流量增加，其在门静脉高压
形成中所占权重为２０％ ～４０％。肝内血管阻力增加
使门静脉系统压力升高，诱导内脏血管内皮细胞生
成一氧化氮、前列环素等扩血管物质；肝硬化时肝脏
对扩血管物质如心房钠尿肽、胰高血糖素等的清除
能力降低，门体分流的存在，以及循环中扩血管物质
水平增加，导致全身血管阻力降低、有效循环血容量
减少，反射性激活交感神经系统、肾素血管紧张素
醛固酮系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍ，
ＲＡＡＳ）并促进抗利尿激素释放，导致钠水潴留、心
率加快和心输出量增加；心输出量增加又可诱导动
脉血管内皮细胞释放一氧化氮入血，进一步扩张动
脉和增加心输出量，形成高动力循环状态；同时，内
脏血管神经肽Ｙ和Ｒｈｏ激酶等表达降低、血管平滑
肌细胞Ｇ蛋白依赖的传导途径受损等多种因素均
可造成内脏血管对缩血管物质的反应性降低。这些
因素共同作用导致内脏小动脉扩张，内脏血管充血，
门静脉系统血流量增加，门静脉压力升高［１５］。

肝硬化门静脉高压时肠肝轴稳态失衡，主要表
现为肠道微生态紊乱、肠道黏膜屏障受损、肠道细菌
移位（ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ）、病原体相关分子模式
（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎ，ＰＡＭＰ）和
ＤＡＭＰ持续激活免疫系统，导致全身炎症反应。上
述既是门静脉高压的结果，也可进一步诱发门静脉
循环血栓形成，促进肝脏炎症和纤维化，导致肝内血
管阻力增高；还可促使血管内皮细胞产生一氧化氮，

扩张外周动脉，降低全身血管阻力，促进高动力循
环，从而进一步加重门静脉高压［２６２７］。

陈述５　 肝硬化腹水形成涉及多种病理生理机
制，门静脉高压和钠水潴留是其中尤其重要的２个
因素，低白蛋白血症也促进了肝硬化腹水形成。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

肝硬化腹水形成的主要机制如下。①门静脉高
压：门静脉高压是腹水形成的始动因素。门静脉系
统血管内压增高，毛细血管静脉端静水压增高，液体
漏入腹腔。当门静脉压力＜ １２ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝
０． １３３ ｋＰａ）时，很少形成腹水。②钠水潴留：肝硬化
门静脉高压时，血循环中扩血管物质水平升高、全身
炎症反应加重，引起内脏和外周血管扩张，有效循环
血容量下降，进而激活交感神经系统、ＲＡＡＳ等，导
致肾脏血管收缩和钠水潴留。门静脉高压与内脏血
管扩张相互作用改变了肠道毛细血管压力和通透
性，有利于液体在腹腔积聚。③低白蛋白血症：肝细
胞白蛋白合成功能减退，血浆胶体渗透压降低，促使
液体从血浆中漏入腹腔，形成腹水［２８］。

三、肝硬化的临床表现
陈述６　 根据病程进展可将肝硬化分为代偿期

和失代偿期，根据是否伴有食管胃静脉曲张
（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｖａｒｉｃｅｓ，ＥＧＶ）或腹水等表
现，可将肝硬化进一步分为６期，其中１和２期为代
偿期，３ ～ ５期为失代偿期，６期为晚期失代偿期。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

肝硬化自然史可表现为从相对静默、无症状或
症状轻微阶段逐步进展至门静脉高压和肝功能减
退，出现相关并发症［１，１５，２９３０］。根据患者是否伴有
ＥＧＶ、出血、腹水、肝性脑病、黄疸等表现，肝硬化分
为６期。１期无静脉曲张和任何其他并发症，根据
肝静脉压力梯度（ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｇｒａｄｉｅｎｔ，
ＨＶＰＧ）是否≥ １０ ｍｍＨｇ分为１ａ和１ｂ期；２期出现
静脉曲张，但无ＥＧＶＢ或腹水；３期出现ＥＧＶＢ，但无
腹水或肝性脑病等失代偿表现；４期出现除ＥＧＶＢ
以外的任意一项失代偿表现，包括腹水、显性肝性脑
病（ｏｖｅｒｔ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＯＨＥ）、确定部位的
细菌感染（以肺部感染和ＳＢＰ为主）、非梗阻性黄疸
等，以腹水最为常见；５期出现２种失代偿表现；６期
表现为反复发作的感染、肝外脏器功能障碍、慢加急
性肝衰竭（ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ，ＡＣＬＦ）、顽固
性腹水、持续性肝性脑病或黄疸。１和２期患者无
明显症状或并发症，为代偿期，５年病死率分别为
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１． ５％和１０％；３ ～ ５期患者出现ＥＧＶＢ、腹水和肝性
脑病等并发症，为失代偿期，５年病死率分别为
２０％、３０％、８８％；６期为晚期失代偿期，１年病死率
高达６０％ ～８０％。代偿期肝硬化进展为失代偿期肝
硬化的年发生率为５％ ～ ７％；肝硬化进入失代偿期
后，中位生存时间由代偿期的１２年以上降至２ ～
４年；部分失代偿期肝硬化患者在接受持续使用利
尿剂、乳果糖、利福昔明、非选择性β受体阻滞剂
（ｎｏｎｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｂｅｔａｂｌｏｃｋｅｒ，ＮＳＢＢ）等药物，以及内镜
治疗后，可长期不出现ＥＧＶＢ、显性腹水、ＳＢＰ、ＯＨＥ
和明显黄疸等肝硬化急性失代偿（ａｃｕｔｅ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ，ＡＤ）事件，称为稳定失代偿期肝硬
化［３０］。此外，部分失代偿期肝硬化患者在抑制和去
除病因的基础上，治疗后腹水消退（不使用利尿
剂）、肝性脑病不发作（不使用乳果糖或利福昔明）、
至少１２个月无ＥＧＶＢ再发生，以及肝功能指标［包
括血清白蛋白、胆红素和国际标准化比值
（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ ｒａｔｉｏ，ＩＮＲ）］持续稳定，称之
为再代偿（ｒｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ）［３，３０］。

陈述７　 代偿期肝硬化患者可无症状，失代偿
期肝硬化主要表现为肝功能减退和门静脉高压所致
的两大症候群。ＡＤ是代偿期或稳定失代偿期肝硬
化发生急性事件时的表现。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９４％

代偿期肝硬化常无明显症状，部分患者在体格
检查或手术时偶然发现，也可出现轻度食欲减退、乏
力、纳差、腹胀、腹泻、上腹不适、右上腹隐痛等非特
异性症状。一旦进入失代偿期，肝功能减退和门静
脉高压所致的两大症候群表现明显，并可出现全身
多系统症状。门静脉高压症的主要症状和体征为脾
功能亢进和脾肿大、侧支循环建立与开放、腹水等。
出现腹水、ＥＧＶＢ、肝性脑病和明显黄疸是肝硬化进
入失代偿期的标志［１，３０］。ＡＤ是代偿期或稳定失代
偿期肝硬化发生以下急性事件时的表现，包括１个
月内出现ＥＧＶＢ、确定部位的细菌感染（肺部感染和
ＳＢＰ为主）、显性腹水、ＯＨＥ、非梗阻性黄疸［３０］。ＡＤ
常常是代偿期肝硬化向失代偿期发展的标志，或稳
定失代偿期肝硬化向ＡＣＬＦ发展病程中病情急转直
下的转折点，约４０％的肝硬化住院患者在首次出现
ＡＤ时就发生ＡＣＬＦ；因此，明确ＡＤ诱发因素对预防
和控制ＡＣＬＦ至关重要［３１］。近期，我国一项多中心
研究纳入１ ７３６例伴ＡＤ的ＨＢＶ相关肝硬化患者，
发现在入院时不伴有ＡＣＬＦ的ＡＤ患者中，约９． ６％
在４周内发展为ＡＣＬＦ，３个月和１年无肝移植病死

率分别为６１． ６％、７０． ９％；约２５． ９％为不稳定失代
偿期肝硬化，３个月和１年无肝移植病死率分别为
２２． ４％和３２． １％；有５７． ９％的患者恢复至稳定失代
偿期肝硬化状态，１年病死率仅２． ６％ ［３２］。

陈述８　 肝硬化顽固性腹水指经限钠和利尿剂
治疗无效或早期复发的腹水，分为利尿剂抵抗性腹
水（ｄｉｕｒｅｔｉｃｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｓｃｉｔｅｓ，对限钠和利尿剂无应
答）和利尿剂难治性腹水（ｄｉｕｒｅｔｉｃｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅ
ａｓｃｉｔｅｓ，发生利尿剂诱发并发症）。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９３％

约６０％的初诊肝硬化患者１０年内可发生腹
水，代偿期肝硬化腹水年发生率为５％ ～ １０％ ［１，２８］。
１级腹水一般无腹胀症状，体格检查移动性浊音为
阴性，仅通过超声检查才能发现腹水，超声下腹水深
度＜３ ｃｍ；２级腹水常有中度腹胀和对称性腹部膨
隆，体格检查可发现移动性浊音阳性，腹部超声检查
显示腹水深度为３ ～ １０ ｃｍ；３级腹水腹胀明显，体格
检查示移动性浊音阳性，可有腹部明显膨隆甚至脐
疝形成，腹部超声检查显示腹水深度＞１０ ｃｍ［４］。少
数失代偿期肝硬化患者可出现肝性胸水。肝性胸水
指在无心脏、肺或胸膜疾病情况下，漏出液积聚在失
代偿期肝硬化患者胸膜腔，多见于右侧，少数见于双
侧或左侧［３３］。

肝硬化顽固性腹水又称难治性腹水（ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ
ａｓｃｉｔｅｓ），指经限钠和利尿剂治疗无效或早期复发的
腹水［４，９］。可分为以下２种亚型。①利尿剂抵抗性
腹水指经限盐（４ ～ ６ ｇ ／ ｄ）和强化利尿药物（螺内酯
４００ ｍｇ ／ ｄ联合呋塞米１６０ ｍｇ ／ ｄ）治疗至少１周或治
疗性放腹水（每次＞ ５ Ｌ），无治疗应答反应（４ ｄ内
体重平均下降＜ ０． ２ ｋｇ ／ ｄ，尿钠排泄＜ ５０ ｍｍｏｌ ／ ｄ；
或腹水控制４周内再发２ ～ ３级腹水）。对于国际指
南推荐的强化利尿方案，我国部分学者认为临床上
较难实现，建议若患者对螺内酯１６０ ｍｇ ／ ｄ联合呋塞
米８０ ｍｇ ／ ｄ治疗无应答，即可诊断为利尿剂抵抗性
腹水。②利尿剂难治性腹水指出现难以控制的利尿
药物相关并发症或不良反应，如利尿剂诱发的肝性
脑病、急慢性肾损伤、难控制的电解质紊乱、肌肉痉
挛等［９，３３］。复发性腹水指限钠并使用足量利尿剂治
疗后，１年内腹水复发≥３次［２８，３２］。肝硬化顽固性
腹水预后很差。因此，２级腹水若利尿剂治疗效果
不佳，可考虑行经颈静脉肝内门体静脉分流术
（ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ，ＴＩＰＳ），
避免发展为顽固性腹水。顽固性腹水是ＴＩＰＳ和肝
移植的重要指征［４］。
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陈述９　 肝硬化患者可出现雌激素增加、雄激
素减少、肾上腺皮质功能减退等激素代谢紊乱及相
关临床表现。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９５％

雌激素主要在肝脏灭活，肝硬化时由于肝细胞
功能障碍和门体分流使雌激素在肝脏灭活减少，而
外周组织如皮肤、脂肪组织、肌肉中雄激素转换为雌
激素增加，导致雌、雄激素比例失衡。雌激素增加、
雄激素减少后，可出现肝掌、蜘蛛痣等体征。此外，
肝硬化患者因下丘脑垂体肾上腺轴活性抑制、血
容量降低导致的肾上腺灌注不足、胆固醇合成能力
受损和促炎因子释放增加可导致肾上腺皮质功能减
退，表现为皮肤，尤其是面部和其他暴露部位皮肤色
素沉着；危重情况下，皮质醇对应激的应答不足，脓
毒症和ＨＲＳ发生风险升高［３４３５］。

四、肝硬化并发症
陈述１０　 ＥＧＶＢ的发生率和病死率较高，门静

脉压力是决定曲张静脉出血最关键的因素。
证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意

率：１００％
ＥＧＶＢ主要是肝硬化门静脉高压导致曲张静脉

壁张力过高而破裂所致，其中食管静脉曲张出血
（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ）最为常见，发生率约为
５５． ６％ ［１，３６３７］。ＥＧＶＢ是肝硬化常见的失代偿事
件，再出血率达６０％ ～ ７０％，常危及生命，病死率高
达４０％ ［１，２９］。除胃、食管出血外，十二指肠、结直肠
等部位可发生异位出血。肝硬化非ＥＧＶＢ的常见原
因为门静脉高压性胃肠病，以及合并的消化性溃疡
等［３７］。ＥＧＶＢ危险因素包括ＥＧＶ程度、红色征和
ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级。门静脉压力是决定曲张静脉破裂
出血的关键因素之一，ＨＶＰＧ ＜ １２ ｍｍＨｇ一般不引
起出血［３］。

陈述１１　 肝硬化患者易发生各种感染，常见部
位包括腹腔、肺部、尿路、皮肤软组织、胆道等，也可
发生菌血症，严重时可出现脓毒血症甚至休克。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

肝硬化患者的感染风险由多种因素所致，包括
肝功能障碍、门体分流、肠道微生态紊乱、肠道细菌
移位、肝硬化相关免疫功能障碍和遗传因素等［１５］。
其中肠道通透性增加，肠道细菌过度增殖和免疫功
能障碍是导致肠道微生态紊乱和肠道细菌移位的主
要原因。一般认为，最常见的肝硬化合并感染为
ＳＢＰ，门诊和住院患者中发生率分别为１． ５％ ～

３． ０％和１０％ ［４，３８３９］；其他部位感染发生率为２５％ ～
３０％，以肺炎、尿路感染、皮肤软组织感染、胆道感染
和菌血症较为常见，严重时可出现脓毒血症甚至感
染性休克［１，２９，４０４１］。我国也有小规模研究发现，肝硬
化住院患者中肺炎、ＳＢＰ、尿路感染、皮肤软组织感
染发生率分别为９． ８％、５． ４％、２． ３％、０． ７％，肺炎
发生率高于ＳＢＰ［４２］；但部分患者并未及时进行腹水
检查，ＳＢＰ的发生率可能被低估。感染是肝硬化患
者发生ＡＣＬＦ的常见诱因，及早诊断感染是肝硬化
管理的重要步骤。肝硬化腹水患者一旦出现不明原
因的发热、休克、肝性脑病、消化道出血、肝肾功能衰
竭或其他全身炎症反应综合征表现，均应仔细排查
是否合并感染［１，４，９］。ＳＢＰ的高危因素包括：有ＳＢＰ
既往史；老年（年龄＞６５岁）；伴糖尿病；伴肝癌或其
他肿瘤；使用免疫抑制剂；严重肝功能减退（Ｃｈｉｌｄ
Ｐｕｇｈ Ｂ或Ｃ 级、肝衰竭）；ＥＧＶＢ；腹水总蛋白＜
１５ ｇ ／ Ｌ。ＳＢＰ诊断主要依赖于腹水实验室检查，腹
水中性粒细胞计数是诊断ＳＢＰ的最重要指标。腹
水细菌培养和药敏试验结果对于抗生素选择和调整
具有重要价值［４，９］。

陈述１２　 肝硬化肝性脑病是以代谢紊乱为基
础、严重程度不同的神经精神异常综合征。肝硬化
神经认知功能变化谱（ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｎｅｕｒｏｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ，ＳＯＮＩＣ）分级标准将肝性
脑病分为隐匿性肝性脑病（ｃｏｖｅｒｔ ｈｅｐａｔｉｃ
ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＣＨＥ）和ＯＨＥ。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

多数肝硬化患者在病程中的某个阶段会出现不
同程度的肝性脑病，肝硬化导致的肝性脑病属于
Ｃ型。氨中毒、假性和抑制性神经递质积聚、氨基酸
代谢失衡、肠道细菌移位、细菌感染与炎症反应、锰
中毒等诱发患者出现神经和精神系统异常的症状和
体征，如意识障碍、行为失常和昏睡、昏迷等。肝性
脑病是肝硬化常见的并发症及死亡原因之一［７，１１］。
肝性脑病的临床表现因基础肝病病程、肝功能减退
程度和诱因的不同有较大差异。ＷｅｓｔＨａｖｅｎ分级
标准是目前临床上应用最广泛的肝性脑病分级标
准，改良的ＷｅｓｔＨａｖｅｎ分级标准将肝性脑病自无神
经精神改变至昏迷分为５期［７，１１］。轻微型肝性脑病
（ｍｉｎｉｍａｌ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＭＨＥ）指无明显肝
性脑病的症状和体征，但神经心理学和（或）神经生
理学测试结果异常的肝性脑病。因１级肝性脑病患
者性格改变、注意力时间缩短等临床征象常难以识
别，ＳＯＮＩＣ分级标准将ＭＨＥ和１级肝性脑病统称为
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ＣＨＥ，其定义为有神经心理学和（或）神经生理学异
常，但无定向障碍、无扑翼样震颤；将出现性格行为
改变、定向力障碍或昏迷等明显临床表现的Ｗｅｓｔ
Ｈａｖｅｎ分级２ ～ ４级肝性脑病统称为ＯＨＥ［４３］。肝硬
化ＣＨＥ发生率为３０％ ～ ８５％ ［４４４６］。近期在全国
１６个中心开展的初步研究发现中国肝硬化患者中
ＣＨＥ的患病率为５０． ４％，其中ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ａ级患者为
４２． ９％、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｂ级患者为５５． ３％、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ级
患者为６４． ７％。

陈述１３　 ＨＲＳ是肝病失代偿状态下，尤其是肝
硬化腹水时的肾损伤，本质上为功能性损伤，亦可伴
有潜在肾脏器质性损伤，尤其是肾小管和肾间质
损伤。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９６％

ＨＲＳ是肝病患者肾损伤的一种表现形式，本质
上为功能性损伤，亦可伴有一定程度的肾实质损伤。
ＨＲＳ通常是由肝脏疾病本身引起，但同时也可由肝
外因素（细菌感染、肠道细菌移位）等诱发。终末期
肝病患者内脏动脉扩张、心输出量下降，循环功能障
碍导致的肾血管收缩；ＰＡＭＰ和ＤＡＭＰ导致的全身
炎症反应；炎症因子和趋化因子水平升高；炎症与微
血管功能障碍协同作用；ＲＡＡＳ持续活化；严重胆汁
淤积等均参与ＨＲＳ发生［４，４７４８］。ＨＲＳ通常在大量
腹水基础上发生，低钠血症对ＨＲＳ有一定的预警作
用。ＨＲＳ分为急性肾损伤（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，
ＡＫＩ）和非急性肾损伤（ｎｏｎａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ，
ＮＡＫＩ）［１，４，４７］。ＨＲＳＡＫＩ的诊断主要依据血清肌酐
的变化，ＨＲＳＮＡＫＩ的诊断则主要依据估算肾小球
滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）的
变化。ＨＲＳＡＫＩ诊断标准为肝硬化患者血清肌酐在
４８ ｈ 内绝对值升高≥ ０． ３ ｍｇ ／ ｄＬ（１ ｍｇ ／ ｄＬ ＝
８８． ４ μｍｏｌ ／ Ｌ）或７ ｄ内较基线值升高≥５０％，和
（或）按体重计尿量≤０． ５ ｍＬ·ｋｇ －１·ｈ －１持续≥
６ ｈ，同时需排除肾前性、肾脏结构性损伤及肾后性
因素。按照血清肌酐升高程度，ＨＲＳＡＫＩ分为３期。
ＨＲＳＮＡＫＩ包括急性肾脏病（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＫＤ）
和慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）。ＨＲＳＡＫＤ
诊断标准为ｅＧＦＲ ＜６０ ｍＬ·ｍｉｎ －１·（１．７３ ｍ２）－１持续≤
３个月，无肾脏结构性损伤迹象；血清肌酐较基线值
升高＜ ５０％。 ＨＲＳＣＫＤ 定义为ｅＧＦＲ ＜
６０ ｍＬ·ｍｉｎ －１·（１． ７３ ｍ２）－ １持续＞ ３个月，无肾脏
结构性损伤迹象。ＨＲＳＡＫＩ与ＨＲＳＮＡＫＩ可能存
在重叠［１，４，４７４８］。

陈述１４　 ＣＣＭ指肝硬化引起的慢性心脏功能

障碍，其特点是在没有其他已知心脏疾病的情况下，
出现心肌收缩、舒张功能障碍，常伴有ＱＴ间期延
长等电生理异常。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

ＣＣＭ可发生在２７． ５％ ～ ８５． ６％的肝硬化患者
中，其发病机制可能与全身炎症状态和门静脉高压
产生的剪切应力对心肌纤维产生的机械力作用有
关［４９５０］。ＣＣＭ的电生理异常以校正ＱＴ间期延长
最常见。心电图、组织多普勒二维超声心动图是
ＣＣＭ的常规诊断方法，心脏超声新技术斑点追踪超
声心动图、组织多普勒成像、心脏磁共振成像
（ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ，ＭＲＩ）等技术的应用可
更好地辅助ＣＣＭ诊断［５１］。此外，左心房扩大、心肌
肥大等心脏形态改变，Ｂ型钠尿肽、Ｂ型钠尿肽前
体、肌钙蛋白升高对于ＣＣＭ的诊断具有参考价值。
多数ＣＣＭ无明显症状，但在应激情况下（如行有创
治疗等）可发生心功能不全，甚至猝死。ＣＣＭ易导
致肝移植和ＴＩＰＳ术后预后不良［５２］。

陈述１５　 ＨＰＳ是在门静脉高压基础上，肺内血管
扩张（ｉｎｔｒａｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｌａｔａｔｉｏｎ，ＩＰＶＤ）、肺
和胸膜异常分流，导致氧分子难以与血红蛋白结合，
引起低氧血症或肺泡动脉氧梯度增加。动脉血气
分析是诊断ＨＰＳ的必备条件。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

ＨＰＳ是由失代偿期肝病、ＩＰＶＤ及其引起的低氧
血症组成的三联征。在门静脉高压基础上，ＩＰＶＤ、肺
和胸膜异常分流，导致肺氧合功能紊乱。临床常表现
为呼吸困难，尤其是直立性或静息呼吸困难和低氧血
症［１，５３］。ＨＰＳ是肝硬化的常见肺部并发症之一，在肝
硬化患者中的患病率为１５％ ～ ２３％［５３５４］。慢性肝病
患者一旦出现气促、呼吸困难、杵状指、发绀，应考虑
ＨＰＳ。动脉血气分析是诊断ＨＰＳ的必备条件，诊断标
准为动脉血氧分压＜ ７０ ｍｍＨｇ或肺泡动脉氧分压
差≥１５ ｍｍＨｇ（年龄≥６５岁者需≥２０ ｍｍＨｇ）。使用
微气泡作为超声造影剂的对比增强经胸超声心动图
（ｃｏｎｔｒａｓｔ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｔｒａｎｓｔｈｏｒａｃｉｃ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ）或
９９Ｔｃｍ标记的大颗粒聚合白蛋白（ｍａｃｒｏａｇｇｒｅｇａｔｅｄ
ａｌｂｕｍｉｎ）灌注扫描提示ＩＰＶＤ阳性有助于诊断［５３５４］。

陈述１６　 肝硬化ＰＶＴ可发生于门静脉主干和
（或）门静脉左、右分支，伴或不伴肠系膜静脉和脾
静脉血栓。急性症状性ＰＶＴ可导致肠缺血，甚至肠
坏死等严重不良结局；慢性ＰＶＴ可导致门静脉闭塞
或门静脉海绵样变。
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证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

ＰＶＴ是肝硬化的常见并发症，其年发生率为
３％ ～１７％。多数ＰＶＴ起病隐匿，无明显症状；少数
急性ＰＶＴ可导致肠缺血，甚至肠坏死；慢性ＰＶＴ可
引起门静脉闭塞或门静脉海绵样变性，继发窦前性
门静脉高压［１２］。门静脉血流速度降低、脾切除术导
致局部血管损伤、原发和获得性易栓症导致的血液
高凝状态，以及门静脉、腹腔和肠道炎症均是肝硬化
患者发生ＰＶＴ的危险因素［１２］。脾切除术是我国肝
硬化患者发生ＰＶＴ最常见的局部血管损伤因素，可
使ＰＶＴ风险增加１０倍以上，开腹或腹腔镜脾切除
术后ＰＶＴ发生率约为２２％ ［５５］。多普勒超声检查可
用于ＰＶＴ的初筛，灵敏度为８９％ ～ ９３％，特异度为
９２％ ～９９％；增强计算机断层扫描（ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）和ＭＲＩ检查有助于ＰＶＴ的明确诊
断［５６］。ＰＶＴ的治疗方案取决于其分期、严重程度、
范围、临床表现、门静脉高压并发症和出血风险，以
及随访期间血栓动态变化结局等。

陈述１７　 ＡＣＬＦ是在慢性肝病（包括肝纤维化
和肝硬化）基础上，由各种诱因引起的急性或亚急
性肝衰竭临床表现的综合征，可伴发多个器官功能
衰竭。肝硬化ＡＤ患者是发生ＡＣＬＦ的高危人群。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

ＡＣＬＦ患者病死率高达５０％，是肝硬化患者的主
要死亡原因之一［１，１５，５７５８］。我国ＡＣＬＦ定义为在慢性
肝病（包括肝硬化和肝纤维化）基础上，由各种诱因引
起的急性或亚急性肝衰竭临床表现的综合征，可伴发
严重凝血功能障碍、３ ～ ４级肝性脑病、肾衰竭、呼吸
衰竭和（或）循环衰竭［１３］。ＡＤ常是ＡＣＬＦ的高危因
素和首发临床表现。肝硬化患者发生ＡＤ后有３种
不同类型的临床转归，其中２５％ ～ ３０％将发展至
ＡＣＬＦ，２５％ ～ ３０％转归为不稳定失代偿期肝硬化
（３个月内再次因ＡＤ入院），４０％ ～ ５０％转变为稳定
失代偿期肝硬化；感染、大量饮酒、ＨＢＶ再激活导致
的急性肝损伤、乙型肝炎重叠其他嗜肝病毒感染、全
身炎症反应加重，以及严重肝损伤是ＡＤ进展至
ＡＣＬＦ的诱因［５９６０］。根据器官衰竭的数量可以将
ＡＣＬＦ严重度分为１ ～３级（１级为单器官衰竭，２级为
２个器官衰竭，３级为≥３个器官衰竭）。

陈述１８ 　 ＰＨＣ是肝硬化的常见并发症，即使
进行了有效的病因治疗，仍无法完全阻止肝癌发生。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

中国每年约有３８． ３万人死于ＰＨＣ，占全球
ＰＨＣ死亡人数的５１％ ［１４］。约７０％ 的ＰＨＣ在肝硬
化基础上发生，尤其是ＨＢＶ或ＨＣＶ感染所致的肝
硬化。有研究表明，代偿期肝硬化患者使用核苷
（酸）类似物进行抗病毒治疗后，持续病毒抑制、病
毒学突破、持续低病毒血症和未接受抗病毒治疗者
ＰＨＣ的年发病率分别为０． ９５％、２． １８％、５． ２６％和
４． １０％，有效的抗病毒治疗能降低代偿期肝硬化患
者ＰＨＣ的发生率［６１］。但另有研究发现，即便是接
受了有效的抗病毒治疗、血清ＨＢＶＤＮＡ低于检测
值下限的肝硬化患者ＰＨＣ的５年累积发病率仍达
３． ２％ ［６２］。因此，虽然抗病毒治疗有助于阻止慢性
乙型肝炎和慢性丙型肝炎进展为肝硬化，但是肝硬
化一旦形成，即使采用规范的抗病毒治疗，仍有进展
为ＰＨＣ的风险。此外，当ＨＢＶ或ＨＣＶ感染与酒精
性肝病或ＭＡＦＬＤ 并存时，ＰＨＣ 发生的风险
升高［１６，１８２０］。

五、肝硬化的诊断
陈述１９　 肝硬化应依据肝功能减退和门静脉

高压的临床表现、影像学和内镜检查、实验室检查结
果等综合诊断，诊断困难者可行肝穿刺活体组织检
查，同时应尽量进行病因筛查。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９５％

失代偿期肝硬化常同时存在肝功能减退和门静
脉高压的证据，临床诊断不难。代偿期肝硬化患者
的临床表现多不典型，需要结合实验室检查、影像学
检查和内镜检查等综合判断，必要时可行肝活体组
织检查以明确诊断。完整的肝硬化诊断需包括病
因、分期、肝功能分级和并发症［１２］。

肝硬化腹部超声、ＣＴ、ＭＲＩ典型表现包括体积
改变（早期增大、晚期缩小），左右叶比例失常（右叶
缩小、左叶和尾状叶增大），包膜呈波浪状或锯齿
状、肝裂增宽，肝脏回声或密度信号不均匀，门静脉
增宽，侧支循环扩张。肝脏瞬时弹性成像（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ）利用超声技术测量探头振动发出的剪
切波在肝组织中的传播速度，获取肝脏硬度值（ｌｉｖｅｒ
ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ，ＬＳＭ），从而反映肝纤维化程
度。ＬＳＭ受病因、肝脏炎症和脂肪变性等影响，对
显著肝纤维化、肝硬化的评估能力较强，但对轻度肝
纤维化分期的评估准确性较差［６３６４］。磁共振弹性
成像（ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ）是近年来肝纤
维化无创性诊断技术的研究热点，其诊断准确性高、
稳定性好，对肝纤维化分期诊断效能较高，受肥胖、
腹水等影响较小，但检查相对耗时、检查费用较
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高［６１］。天冬氨酸转氨酶血小板比值指数（ａｓｐａｒｔａｔｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｐｌａｔｅｌｅｔ ｒａｔｉｏ ｉｎｄｅｘ）和纤维化４指
数（ｆｉｂｒｏｓｉｓ４ ｉｎｄｅｘ）等血清学指标联合检测诊断肝
硬化的灵敏度和特异度均较低，其判断肝纤维化、肝
硬化的临界值也受病因等因素影响［６３６４］。

陈述２０　 ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级和终末期肝病模型
（ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｅｎｄｓｔａｇｅ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ，ＭＥＬＤ）评分是
评估肝硬化病情严重程度的常用指标。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９９％

目前临床广泛应用的肝硬化病情严重程度评判
指标为ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级和ＭＥＬＤ评分［２，８，６５］。通常
代偿期肝硬化为ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ａ级，失代偿期肝硬化
多为ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｂ或Ｃ级。ＭＥＬＤ评分最初用于肝
移植等候队列的优先权评估，后续也用于终末期肝
病预后评估。其公式为ＭＥＬＤ ＝ ３． ８ × ｌｎ［胆红素
（ｍｇ ／ ｄＬ，１ ｍｇ ／ ｄＬ ＝１７．１ μｍｏｌ ／ Ｌ）］＋１１． ２ × ｌｎ（ＩＮＲ）＋
９． ６ × ｌｎ［血清肌酐（ｍｇ ／ ｄＬ）］＋６． ４ ×（病因：胆汁性
或酒精性为０、其他为１）。ＭＥＬＤ评分为１５ ～ ４０分
的患者是肝移植的良好适应证。由于ＭＥＬＤ评分
系统并不考虑肝性脑病、出血等严重并发症对预后
的影响，其中使用的血清肌酐、胆红素、ＩＮＲ等指标
易受非肝病因素的影响，仍有一定不足。

陈述２１　 胃镜和ＣＴ检查是诊断和评估ＥＧＶ
的有效手段，胃镜检查是评估静脉曲张出血风险的
金标准。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

胃镜检查是诊断肝硬化ＥＧＶ的有效手段，更是
评估ＥＧＶＢ风险的金标准。胃镜检查应明确有无
ＥＧＶ，曲张静脉宽度、部位，以及是否伴有红色征等
出血风险因素。不伴ＥＧＶ的肝硬化患者，每年新发
ＥＧＶ比例为７％ ～８％，失代偿期肝硬化患者发生率
更高，进展更快［６６６７］。因此，初次确诊肝硬化的患
者均应常规行胃镜检查，以了解其是否存在ＥＧＶ及
其严重程度；无ＥＧＶ的代偿期肝硬化患者每２年进
行１次胃镜检查；轻度ＥＧＶ患者每年进行１次胃镜
检查。失代偿期肝硬化患者每半年至１年进行１次
胃镜检查［６８］。胶囊内镜、ＣＴ、ＭＲＩ等无创检查也可
用于ＥＧＶ的诊断和评估。一项ｍｅｔａ分析表明，ＣＴ
识别食管静脉曲张的灵敏度和特异度分别为８９． ６％
和７２． ３％，识别胃静脉曲张的灵敏度和特异度分别
为９５． ５％和６５． ８％ ［６９］。此外，基于ＣＴ和ＭＲＩ的影
像组学方法被认为在ＥＧＶ和高危ＥＧＶ诊断评估方
面具有一定的应用前景［７０］。

陈述２２　 腹水实验室检查是明确腹水原因和性
质的最主要方法。对新发腹水、不明原因腹水加重、
腹水治疗效果不佳的患者均需行诊断性腹水检查。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

诊断性腹腔穿刺对于明确腹水性质和病因具有
重要的临床意义。腹水细胞计数和细菌培养、总蛋
白、血清腹水白蛋白梯度（ｓｅｒｕｍａｓｃｉｔｅｓ ａｌｂｕｍｉｎ
ｇｒａｄｉｅｎｔ，ＳＡＡＧ）、肿瘤指标、腺苷脱氨酶（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｄｅａｍｉｎａｓｅ）等生物化学指标、结核抗体和细胞学检
查对腹水鉴别诊断有较大价值［４，９］。ＳＡＡＧ为血清
白蛋白与腹水白蛋白的差值，ＳＡＡＧ≥１１ ｇ ／ Ｌ提示
门静脉高压性腹水，＜ １１ ｇ ／ Ｌ提示非门静脉高压性
腹水，诊断准确率可达８０％ ～ ９７％ ［４，９］。需注意的
是，ＳＡＡＧ≥１１ ｇ ／ Ｌ不能排除门静脉高压基础上并
发腹水感染或肿瘤。ＳＢＰ早期诊断主要依赖于腹水
实验室检查。以腹水中性粒细胞计数≥２５０ ／ ｍｍ３诊
断ＳＢＰ的灵敏度、特异度和准确性分别为８４％、
９３％和９０％ ［４，９］。细菌培养虽然并非诊断ＳＢＰ所必
需，但对指导治疗十分重要。所有ＳＢＰ患者均应行
腹水细菌培养和药敏试验。床边血培养瓶直接接种
腹水（１０ ｍＬ ／瓶）分别送需氧和厌氧菌培养，可将细
菌培养阳性率由４０％提高至９０％。对于治疗效果
不佳的患者，有必要进行真菌检测［４］。

陈述２３　 肝硬化患者应积极筛查有无ＣＨＥ。
可根据检测目的、使用经验等选择肝性脑病心理学
评分（ｐｓｙｃｈｏｍｅｔｒｉｃ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ｓｃｏｒｅ，
ＰＨＥＳ）、斯特鲁普（Ｓｔｒｏｏｐ）试验等神经心理学测试
方法。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

ＣＨＥ严重影响患者日常生活和工作能力，降低
患者生活质量，致使ＯＨＥ发生率和病死率增高，因
此，肝硬化患者应积极筛查是否存在ＣＨＥ。主要检
测方法包括神经心理学测试和神经生理学测试，后
者已很少使用。常用的神经心理学检测方法包括
ＰＨＥＳ、斯特鲁普试验、可重复性成套神经心理状态
测验（ｒｅｐｅａｔａｂｌｅ ｂａｔｔｅｒｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ
ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔａｔｕｓ）、控制抑制试验（ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｅｓｔ）、临界闪烁频率（ｃｒｉｔｉｃａｌ ｆｌｉｃｋｅｒ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ）、连续反应时间及扫描测试等。临床上可
根据检测目的、使用经验和方便性等选择ＰＨＥＳ、斯
特鲁普试验等单独或联合使用［７，１１，７１］。

陈述２４　 ＨＶＰＧ测定是诊断肝硬化门静脉高
压的金标准，可用于门静脉高压治疗药物的疗效评
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价，但不适用于窦前性、窦后性门静脉高压和存在肝
静脉间交通支或门静脉下腔静脉分流的诊断。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

ＨＶＰＧ系肝静脉楔压与游离压之差，是目前诊
断肝硬化门静脉高压和评价门静脉高压治疗药物疗
效的金标准，对出血风险分层、治疗方案选择、预后
评估等具有重要的指导价值。ＨＶＰＧ正常参考值范
围为３ ～ ５ ｍｍＨｇ，＞ ５ ｍｍＨｇ时即可诊断为门静脉
高压。ＨＶＰＧ为５ ～ １０ ｍｍＨｇ时患者一般不出现门
静脉高压的临床表现，称为亚临床门静脉高压或轻
度门静脉高压；ＨＶＰＧ ＞ １０ ｍｍＨｇ时，患者发生静脉
曲张和失代偿事件（如ＥＧＶＢ、腹水、肝性脑病）的风
险明显增加，称为临床显著门静脉高压（ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ， ＣＳＰＨ）；ＨＶＰＧ ≥
１２ ｍｍＨｇ是ＥＧＶＢ的高危因素；ＨＶＰＧ≥ ２０ ｍｍＨｇ
提示肝硬化急性ＥＧＶＢ的止血治疗失败率和死亡风
险升高。治疗后ＨＶＰＧ ＜ １２ ｍｍＨｇ或较基线值降
低＞２０％的患者为ＨＶＰＧ应答者，其出血风险显著
下降［３，５，７２］。但需注意窦前性门静脉高压（特发性
肝纤维化、ＰＶＴ）、窦后性门静脉高压（巴德基亚里
综合征）或存在显著的肝内外门体分流时，ＨＶＰＧ不
能准确反映门静脉压力。此外，近年来的研究表明，
ＨＶＰＧ可能低估ＭＡＦＬＤ相关失代偿期肝硬化患者
的门静脉压力［３］。我国学者研究认为，多模态影像
人工智能无创诊断门静脉高压模型对ＣＳＰＨ具有良
好的诊断性能和临床应用价值，值得进一步
研究［７３］。

陈述２５　 营养不良是失代偿期肝硬化患者死
亡的独立危险因素，应积极评估肝硬化患者的营养
状态。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

住院肝硬化患者中营养不良患病率为３０％ ～
６６％，且随着肝硬化进展，营养不良发生率升高，程
度加重［７４７５］。营养不良尤其是肌少症与肝硬化并
发症发生相关，是失代偿期肝硬化患者死亡的独立
危险因素。因此，肝硬化患者应积极应用量表化的
工具进行营养筛查（ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｓｃｒｅｅｎ）判断患者营
养状态。对于体重指数＜ １８． ５ ｋｇ ／ ｍ２、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ
级、肝衰竭者可直接判定为具有高营养不良风险，应
进行营养评估［７４７５］。上臂围、上臂肌围、肱三头肌
皮褶厚度临床应用最为方便和广泛；基于ＣＴ或
ＭＲＩ的第三腰椎骨骼肌指数（Ｌ３ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ
ｉｎｄｅｘ，Ｌ３ＳＭＩ）可准确、客观地评价肌少症。国内

基于健康体检人群数据建立了Ｌ３ＳＭＩ对中国人肌
少症的诊断标准（男性＜ ４４． ７７ ｃｍ２ ／ ｍ２，女性＜
３２． ５０ ｃｍ２ ／ ｍ２），并建立了基于肌少症等肌营养不
良指标的预测模型用于营养和预后评估，值得在肝
硬化患者中推广应用［７６］。

六、肝硬化的治疗
陈述２６　 去除病因是最重要的肝硬化治疗措

施。通过病因控制，尤其是乙型、丙型肝炎患者进行
抗病毒治疗和酒精性肝硬化患者戒酒，可逆转部分
患者的肝纤维化和肝硬化，或使部分失代偿期肝硬
化患者向代偿期逆转。

证据等级：１级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

去除病因是治疗肝硬化最重要的措施［７７］。控
制肝炎病毒感染，戒酒，以及治疗活动性自身免疫性
肝炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ，ＡＩＨ）不仅有利于延缓
肝硬化进展，在部分患者中甚至可逆转肝硬化，或使
部分失代偿期肝硬化患者向代偿期逆转［１，７７］。一项
替诺福韦治疗乙型肝炎的开放性研究中，９６例肝硬
化患者中有７１例（７４％）肝硬化发生逆转［７８］。针对
ＨＣＶ的直接抗病毒药物治疗也可使部分丙型肝炎
肝硬化患者的肝功能得以改善、ＨＶＰＧ显著下
降［７９８０］。在酒精性肝硬化的研究中，戒酒可使部分
失代偿期患者向代偿期逆转，预后显著改善。糖皮
质激素治疗可阻止部分活动性ＡＩＨ进展并逆转部
分患者的肝硬化。针对病因治疗后肝纤维化和肝硬
化难以逆转的主要因素包括：病因未能完全去除、年
龄＞６５岁、组织病理学检查显示肝内仍有炎症坏死
活动、肝硬化晚期（ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ级或ＭＥＬＤ评分＞
２０分、ＨＶＰＧ ＞ １６ ｍｍＨｇ、血清白蛋白＜ ３５ ｇ ／ Ｌ）
等［２９，８１］。总体而言，病因治疗对于改善代偿期肝硬
化患者的预后和预防失代偿效果较好，而失代偿期
肝硬化患者从中受益相对较小［１，１５，７７，８２８３］。

陈述２７　 保护肝细胞功能，抑制肝脏炎症、纤维
化、血管新生是肝硬化临床治疗的重要策略。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９６％

迄今为止临床上尚缺乏特异有效的抗肝纤维化
药物。羟尼酮是肺纤维化治疗药物吡非尼酮的衍生
物。我国学者报道羟尼酮与恩替卡韦联合治疗可改
善部分ＨＢＶ肝硬化患者的肝纤维化，且有５例患者
发生肝硬化逆转，疗效显著优于恩替卡韦单药治疗
组；但该研究纳入的肝硬化患者例数较少，羟尼酮在
肝硬化患者中的疗效和安全性仍需进一步评估［８４］。
甘草酸类制剂、水飞蓟素、多烯磷脂酰胆碱等药物均
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具有较好的抗炎、清除活性氧和自由基、促进肝细胞
修复和再生的作用；熊去氧胆酸、丁二磺酸腺苷甲硫
氨酸等对肝内胆汁淤积有一定疗效。利福昔明α
晶型是一种肠道吸收极少的抗生素，国内研究发现
８００ ｍｇ ／ ｄ利福昔明α晶型治疗６个月可降低失代
偿期肝硬化总体并发症发生率，并可提高Ｃｈｉｌｄ
Ｐｕｇｈ Ｃ级患者生存率［８５８６］。多项回顾性及队列研
究表明，他汀类药物可延缓肝硬化进展，降低门静脉
压力，降低患者并发症发生率和病死率，提高总体生
存率［８７８８］；值得注意的是，较大剂量的他汀类药物
（如辛伐他汀４０ ｍｇ ／ ｄ）在失代偿期肝硬化患者中毒
性增加［８９］。因此建议，ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ａ级肝硬化患者
如合并其他疾病，有他汀类药物的适应证，应鼓励其
使用；ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｂ级的患者应使用低剂量他汀类
药物（如辛伐他汀最大剂量２０ ｍｇ ／ ｄ），并密切随访
其肌肉和肝脏毒性［３］；鉴于对他汀类药物能否改善
ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ级患者预后尚存争议及其肝毒性风
险，应严格限制ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ级患者使用他汀类药
物［３，８９］。此外，有研究表明，低分子肝素和利伐沙班
等抗凝药物可以通过抑制肝内微血管血栓形成降低
门静脉压力，抑制肝硬化进程，改善部分患者预后，
新型抗凝药物在肝硬化患者中的使用值得进一步探
索。上述抗凝药物目前主要用于合并ＰＶＴ或有
ＰＶＴ和（或）微血管血栓风险的患者，在ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ
Ｂ和Ｃ级患者中的使用应仔细权衡利弊，其用法用
量可参照肝硬化ＰＶＴ的治疗。在抗凝药物使用过
程中，需注意监测患者出血状况，定期检测凝血功能
和血栓弹力图等［２４，９０］。

陈述２８　 肝硬化患者合并营养不良时建议能量摄
入量为２５ ～３５ ｋｃａｌ·ｋｇ －１·ｄ －１（１ ｋｃａｌ ＝４． １８４ ｋＪ），
蛋白质摄入量为１． ０ ～ １． ５ ｇ·ｋｇ －１·ｄ －１，提倡增加进
食频率，夜间加餐并适当补充膳食纤维、维生素和微量
元素。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

肝硬化患者２４ ｈ总能量消耗约是健康人静息能
量消耗的１． ３ ～１． ４倍。蛋白质摄入不足是肝硬化营养
不良的重要因素，增加蛋白质摄入可避免负氮平衡，改
善肝硬化患者预后。欧洲指南建议肝硬化患者能量摄
入量为３０ ～ ３５ ｋｃａｌ·ｋｇ －１·ｄ －１，蛋白质摄入量为
１． ２ ～１． ５ ｇ·ｋｇ －１·ｄ －１，可减少肌少症发生。日本指
南建议能量摄入量为２５ ～３５ ｋｃａｌ·ｋｇ －１·ｄ －１，蛋白质
摄入量为１． ０ ～１． ５ ｇ·ｋｇ －１·ｄ －１，且认为植物蛋白质
的耐受性优于动物蛋白质。有研究发现给予ＣＨＥ患
者能量摄入３０ ～３５ ｋｃａｌ·ｋｇ －１·ｄ －１、植物蛋白质摄入

１． ０ ～１． ５ ｇ·ｋｇ －１·ｄ －１，ＯＨＥ发生率并不增高，故ＣＨＥ
患者无需额外限制蛋白质摄入。严重ＯＨＥ患者可酌
情减少或短暂限制蛋白质的摄入，适当补充支链氨基
酸，并尽早根据患者耐受情况逐渐增加蛋白质摄入至
目标量。由于肝糖原储备不足，长时间饥饿易刺激肌
糖原动员和脂肪酸氧化，增加肌少症发生风险。因此，
推荐肝硬化患者增加进食频率，将每日摄入能量和蛋
白质等营养素分至４ ～６次小餐（三餐＋３次加餐，包含
夜间加餐）；同时适当补充膳食纤维、维生素和微量
元素［１２，７４７５］。

陈述２９　 肝硬化腹水患者应适度限制钠的摄
入（８５ ～ １２０ ｍｍｏｌ ／ ｄ，相当于５． ０ ～ ６． ９ ｇ ／ ｄ食盐），
避免极端限钠（＜ ４０ ｍｍｏｌ ／ ｄ）。除非出现中、重度
稀释性低钠血症（血钠＜ １２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ），肝硬化腹
水患者一般不需要限制水的摄入。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

目前尚无证据表明预防性限钠可使从未出现腹
水的肝硬化患者受益，因而不推荐对从未出现腹水
的肝硬化患者预防性限钠。肝硬化腹水患者应适度
限钠摄入（８５ ～ １２０ ｍｍｏｌ ／ ｄ，相当于５． ０ ～ ６． ９ ｇ ／ ｄ
食盐）［１，２５］，可改善部分患者尤其是初发患者的腹水
症状。极度限钠（＜ ４０ ｍｍｏｌ ／ ｄ）并不可取，可能导
致食欲下降、营养不良、利尿剂诱发的低钠血症和肾
功能衰竭风险增高。当血钠＜ １２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时应适
当限制液体摄入量（＜ １ ０００ ｍＬ ／ ｄ），以预防血钠进
一步下降。对于伴有危及生命的低钠血症（血钠＜
１２０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）和将在数天内接受肝移植手术的严重
低钠血症患者，可适当补充高渗氯化钠溶液；但应控
制补钠速度，使血钠上升速度≤１２ ｍｍｏｌ·Ｌ －１·ｄ －１，且
症状改善后，应立即停止补充高渗氯化钠溶液，以免
加重钠水潴留，导致腹水和水肿恶化［１］。

陈述３０　 利尿剂是肝硬化腹水的一线治疗药
物，可采用螺内酯单药、螺内酯与呋塞米或托拉塞米
联合治疗。常规利尿剂治疗效果不佳的２或３级腹
水可以考虑托伐普坦治疗。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

利尿是肝硬化腹水的一线治疗方案，鉴于ＲＡＡＳ
激活导致的钠水潴留在肝硬化腹水中的重要作用，醛
固酮拮抗剂螺内酯是腹水单药治疗的一线利尿药
物［４］。虽然９０％的患者最终需要联合治疗，但初始
利尿治疗应采用序贯治疗还是联合治疗，即先单独使
用螺内酯还是联合使用袢利尿剂，相关研究的结论并
不一致［９１９２］。在一项仅纳入初发且肾功能良好的肝
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硬化腹水患者的研究中，序贯治疗与联合治疗的应答
率、腹水改善速度和利尿剂相关不良反应发生率相
当［９１］。另一项纳入较多复发性腹水患者的研究发
现，联合治疗改善腹水更为迅速，且高钾血症发生率
显著降低［９２］。首次发生腹水的患者可选择螺内酯单
药治疗（起始剂量４０ ～ １００ ｍｇ ／ ｄ）。对于长期、反复
发作腹水的患者，可采用呋塞米（起始剂量４０ ｍｇ ／ ｄ）
联合螺内酯（起始剂量１００ ｍｇ ／ ｄ）的治疗方案。应答
不佳时，可逐步加量（每３ ｄ呋塞米增加４０ ｍｇ ／ ｄ、
螺内酯增加１００ ｍｇ ／ ｄ），直至最大剂量（呋塞米
１６０ ｍｇ ／ ｄ、螺内酯４００ ｍｇ ／ ｄ）［１］。我国也有学者建议
联合用药采用起始剂量呋塞米２０ ～ ４０ ｍｇ ／ ｄ联合螺
内酯４０ ～８０ ｍｇ ／ ｄ，每３ ～ ５ ｄ按１∶ ２比例增加两种药
物剂量，直至呋塞米８０ ｍｇ ／ ｄ、螺内酯１６０ ｍｇ ／ ｄ［９］。
监测尿钠／尿钾有助于调整利尿剂剂量，当尿液中钠
钾比≤１提示利尿不足，应考虑增加利尿剂［１］。有小
规模、随机、双盲、交叉试验表明，托拉塞米的利尿效
果较呋塞米更强，故对呋塞米应答不佳的患者可更换
为托拉塞米治疗［９３］。为避免血容量下降导致肾损
伤，有或无外周水肿的患者体重降低分别应≤
１． ０ ｋｇ ／ ｄ和０． ５ ｋｇ ／ ｄ。开始利尿治疗后，应定期监测
电解质，一旦腹水得到控制，利尿剂应逐步减量至最
低有效剂量。发生严重低钠血症（血钠＜
１２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）、ＡＫＩ、肝性脑病恶化或严重肌肉痉挛
时，应立即停用利尿剂。血钾＞ ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时应停用
螺内酯；血钾＜３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时应停用呋塞米［１２，２８］。血
管加压素Ｖ２受体拮抗剂托伐普坦等对于改善低钠血
症和控制腹水有一定的疗效［９４］，但并不能改善失代
偿期肝硬化患者预后，甚至会增高患者全因死亡
率［９５］，建议该类药物仅限于在血钠＜ １２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的
严重高血容量性低钠血症患者中应用。国内推荐托
伐普坦的应用指征为常规利尿剂治疗应答差的２或
３级腹水和复发性腹水患者［９］。长期使用托伐普坦
存在肝毒性，需予以重视。

陈述３１　 腹腔穿刺大量放腹水是顽固性腹水
的常用治疗方法，同时应输注白蛋白扩充血容量；特
利加压素是治疗顽固性腹水的有效药物。当大量放
腹水治疗无效时，应考虑ＴＩＰＳ治疗。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９６％

治疗性腹腔穿刺放腹水在消除肝硬化腹水、减
少并发症和缩短住院时间等方面明显优于单独利尿
治疗［４］。腹腔穿刺大量放腹水指单次穿刺放腹水
量＞５ Ｌ。目前推荐大量放腹水作为３级腹水和顽固
性腹水患者的一线治疗方案［４］。由于大量放腹水

并不能改善钠水潴留，因此，在大量放腹水后应给予
小剂量利尿剂防止腹水重积聚。为防止大量放腹水
导致腹腔穿刺术后循环衰竭（ｐｏｓｔｐａｒａｃｅｎｔｅｓｉｓ
ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＰＰＣＤ），大量放腹水后需予以
扩容治疗。多项研究表明，白蛋白的疗效和安全性
均优于其他人造扩容剂，故提倡大量放腹水患者输
注白蛋白（每抽取１ Ｌ腹水补充白蛋白４ ～ １０ ｇ）［４］。
关于补充白蛋白的时机，目前并无明确证据，根据经
验多建议在大量放腹水即将结束时缓慢滴注，以免
加重循环负荷。新鲜血浆具有扩容和补充凝血因子
等作用，也可作为扩容剂的选择之一。一项系统综
述表明，特利加压素可有效预防无ＨＲＳ的肝硬化腹
水患者大量放腹水后发生ＰＰＣＤ，改善顽固性腹水
患者的血流动力学、腹水严重程度和肾功能，故也可
用于顽固性腹水的治疗［９６］。但特利加压素目前主
要用于短期治疗，近期一项研究探讨了特利加压素
居家持续给药的可能性，共２３例难治性腹水、肝性
胸水和ＨＲＳ患者接受了平均５０ ｄ（最长４３７ ｄ）的治
疗，结果提示该给药方案能大幅减少大量放腹水次
数，改善部分患者的肾功能和ＭＥＬＤ评分，未出现
严重不良事件，因此，未来有必要探讨特利加压素在
顽固性腹水患者中的优化给药方式和疗程［９７］。与
大量放腹水比较，ＴＩＰＳ术后３ ～ １２个月内，肝硬化
腹水复发率明显降低，患者营养状况和生活质量有
所改善［９８９９］。因此，对于需要频繁（１年内３次以
上）进行大量放腹水或大量放腹水治疗效果不佳的
顽固性腹水患者，应考虑行ＴＩＰＳ。ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分＞
１１分的患者ＴＩＰＳ术后并发症增加，需审慎评估后
进行［１，３］。

陈述３２　 ＥＧＶＢ一级预防首选ＮＳＢＢ，对于出
血风险较大的中、重度ＥＧＶ，ＮＳＢＢ无效、不耐受或
依从性差的患者可采用内镜治疗。二级预防推荐使
用ＮＳＢＢ联合内镜治疗或ＴＩＰＳ治疗。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９３％

ＮＳＢＢ与内镜下曲张静脉套扎术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｖａｒｉｃｅａｌ ｌｉｇａｔｉｏｎ，ＥＶＬ）预防高危ＥＧＶ首次出血疗效
相当，但ＥＶＬ不能降低门静脉压力，对肝硬化其他
并发症无预防或治疗作用，且ＥＶＬ治疗后可能出现
继发溃疡出血等并发症，故ＥＧＶＢ一级预防首选
ＮＳＢＢ。当患者对ＮＳＢＢ无效、不耐受或依从性差
时，可采用ＥＶＬ［６，１０］。目前对于无高危ＥＧＶ的代偿
期肝硬化患者是否需要进行一级预防尚存在争议。
既往研究认为ＮＳＢＢ或许不能使上述患者受益，但
一项发表于２０１９年的研究发现，在合并ＣＳＰＨ的代

—８３２— 中华消化杂志２０２３年４月第４３卷第４期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ４



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

偿期肝硬化患者中，即便没有高危静脉曲张，ＮＳＢＢ
治疗应答（ＨＶＰＧ下降＞１０％）仍能延缓失代偿事件
（尤其是腹水）的发生［１００］，故仍需探索根据ＨＶＰＧ
指导门静脉高压和ＥＧＶ治疗［６，１０］。对于中、重度
ＥＧＶ，以及出血风险较大（ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｂ、Ｃ级或红色
征阳性）的肝硬化患者，也可考虑选择ＥＶＬ进行一
级预防［６，８，１０］。与单独ＮＳＢＢ或ＥＶＬ、内镜下注射硬
化剂或组织黏合剂相比较，联合治疗可显著降低再
出血风险，故推荐使用ＮＳＢＢ联合内镜治疗作为
ＥＧＶＢ二级预防方案［３，６，１０］。ＨＶＰＧ对于ＥＧＶＢ治疗
方案的选择具有指导价值，ＮＳＢＢ治疗后若ＨＶＰＧ ＜
１２ ｍｍＨｇ和（或）较基线水平降低至少１０％，再出血
风险、腹水发生率及病死率均显著下降［３］。
ＨＶＰＧ≥２０ ｍｍＨｇ者ＮＳＢＢ ＋ ＥＶＬ疗效不佳，应考虑
早期（ＥＧＶＢ发生７２ ｈ内，２４ ｈ内最佳）进行ＴＩＰＳ。
然而，由于ＨＶＰＧ在我国尚未广泛开展，目前仅建
议有条件的医疗单位根据ＨＶＰＧ应答情况调整和
指导治疗［７２］。

普萘洛尔仍是目前临床最常用的ＮＳＢＢ，但血
流动力学应答率有限（３３％ ～５０％）［３，１０，１００］。相较于
前一代的ＮＳＢＢ，卡维地洛除作用于心脏和外周β１、
β２肾上腺素能受体，降低心输出量和内脏血流量
外，还作用于α１受体，降低门静脉侧支循环阻力和
肝内阻力，具有更好的降门静脉压力效果。给予
６． ２５ ～ １２． ５０ ｍｇ ／ ｄ卡维地洛治疗并维持患者收缩
压≥９０ ｍｍＨｇ是安全的，可改善肝硬化腹水患者的
生存率，对５０％以上普萘洛尔无应答的患者仍具有
较好的疗效［１０１］。因ＮＳＢＢ停药后ＥＧＶＢ、感染及
ＨＲＳ发生风险和病死率均显著升高，故ＮＳＢＢ开始
使用后不能随意撤停。关于顽固性腹水患者是否应
接受ＮＳＢＢ存在争议，不同研究结果迥异。目前认
为，对于依从性差、收缩压＜ ９０ ｍｍＨｇ、血清肌酐＞
１． ５ ｍｇ ／ ｄＬ、血钠＜１３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、伴有ＳＢＰ或脓毒血
症的顽固性腹水患者，ＮＳＢＢ 应该减量或暂时
停用［３，４８，１０２］。

陈述３３　 如肝硬化患者出现急性上消化道出
血，应及时给予补液扩容治疗。急性ＥＧＶＢ或门静
脉高压性胃肠病出血，应给予生长抑素及其类似物
或特利加压素治疗，同时使用抗生素。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９３％

肝硬化患者出现急性上消化道出血的常见原因
包括ＥＧＶＢ、门静脉高压性胃病（ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ，ＰＨＧ）、消化性溃疡等。ＥＧＶＢ一旦临床
确诊（无论有无内镜检查结果）应立即补液扩充容

量，并给予生长抑素（起始静脉注射２５０ μｇ，后予
２５０ μｇ ／ ｈ微泵静脉滴注，最高剂量可至５００ μｇ ／ ｈ）
或奥曲肽（起始静脉注射５０ μｇ，后予５０ μｇ ／ ｈ微泵
静脉滴注）或特利加压素（前４８ ｈ每４ ｈ予２ ｍｇ，后
每４ ｈ予１ ｍｇ），连续治疗３ ～ ５ ｄ，同时使用抗生素
治疗［１，３，５，４８］。ＰＨＧ和门静脉高压性肠病（ｐｏｒｔａｌ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｅｎｔｅｒｏｐａｔｈｙ）急性出血患者可借鉴
ＥＧＶＢ治疗方案，使用生长抑素类药物或特利加压
素治疗，并使用抗生素。ＥＧＶＢ或门静脉高压性胃
肠病急性出血时若出血量大，需考虑限制性输血策
略，血红蛋白＜ ７０ ｇ ／ Ｌ时应予以输血，输血治疗的
血红蛋白目标值为７０ ～ ９０ ｇ ／ Ｌ。

陈述３４　 肝硬化患者发生急性ＥＧＶＢ，如生命
体征稳定，推荐尽早（出血后１２ ～ ２４ ｈ）行内镜检查
和治疗，同时注意气道保护。三腔二囊管压迫止血
可用于内镜和ＴＩＰＳ治疗前的桥接治疗。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９３％

肝硬化患者发生急性上消化道出血，一旦生命
体征稳定，应尽早行内镜检查和治疗，以明确出血病
因，控制出血并尽可能使静脉曲张消失或减轻，以预
防再出血。内镜诊治时应注意气道保护，气管插管
和重症监护病房治疗可提高急诊内镜的治疗效果和
安全性。内镜治疗方法包括ＥＶＬ、硬化剂注射等，
钳夹法或组织黏合剂注射可用于治疗胃静脉曲张出
血。应根据医院现有的技术条件和医师经验选择适
宜的内镜治疗方法［６］。关于内镜诊治时机，建议在
血流动力学稳定的情况下，在ＥＧＶＢ发生１２ ～ ２４ ｈ
接受急诊内镜诊治［１，３，５，１０，１０３］。对于ＥＧＶＢ，必要时
可根据操作者经验和医院条件行多次内镜止血治
疗。患者生命体征不平稳，无条件行急诊内镜、ＴＩＰＳ
等治疗，或其他治疗效果不佳时，可采用三腔二囊管
压迫止血作为桥接治疗，使用三腔二囊管治疗时应
注意每１２ ～ ２４ ｈ适当放气减压。

陈述３５　 ＴＩＰＳ可作为部分门静脉高压出血患
者的一线治疗方案，亦可用于预防再出血，治疗复发
性、顽固性腹水和顽固性肝性胸水。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

经药物和内镜不能控制的活动性ＥＧＶＢ和再出
血患者，建议尽早行ＴＩＰＳ。若ＥＧＶＢ患者具备以下
任意１项：ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｂ级（评分为８ ～９分）且内镜治
疗后仍有活动性出血、ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ Ｃ级（评分为１０ ～
１３分）、ＭＥＬＤ评分为１９ ～３０分、ＨＶＰＧ≥２０ ｍｍＨｇ，应
考虑在７２ ｈ内（２４ ｈ内最佳）行ＴＩＰＳ［３］。ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ
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评分≥１４分的肝硬化患者，或者ＭＥＬＤ评分＞
３０分且血乳酸＞ １２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的ＥＧＶＢ患者，行ＴＩＰＳ
治疗无临床获益，除非短期内有肝移植计划，否则
不推荐行ＴＩＰＳ。ＴＩＰＳ推荐作为预防ＥＧＶ再出血
的二线方案，用于ＮＳＢＢ联合内镜治疗预防失败的
患者。对于伴有复发性腹水、ＨＶＰＧ≥２０ ｍｍＨｇ、
门静脉主干血栓范围占管腔面积５０％以上的患
者，可优先考虑ＴＩＰＳ作为预防再出血方案；对于合
并粗大胃肾分流的２型ＥＧＶ和１型孤立性胃静脉
曲张患者，推荐ＴＩＰＳ联合栓塞或球囊导管辅助逆
行静脉栓塞术（ｂａｌｌｏｏｎｏｃｃｌｕｄｅｄ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ
ｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓ ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ，ＢＲＴＯ）治疗［３，１０４１０５］。ＴＩＰＳ
是治疗复发性腹水的有效手段，也可作为顽固性
腹水患者大量放腹水联合白蛋白输注的替代治
疗。对于ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分＜ １１ 分、总胆红素＜
５０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ和血清肌酐＜ １６８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ的顽固性腹
水患者，应优先考虑ＴＩＰＳ治疗［３，１０６］。此外，还推
荐将ＴＩＰＳ用于药物治疗无效、需反复胸腔引流缓
解症状的顽固性肝性胸水的治疗［３，１０７］。

陈述３６　 临床拟诊或确诊ＳＢＰ后，应立即给予
经验性抗生素治疗，治疗４８ ｈ后应答不佳者应考虑
再次腹腔穿刺以评估疗效，并根据腹水常规检查和
药敏试验结果调整治疗方案。预防ＳＢＰ的发生或
复发可选用诺氟沙星或利福昔明。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

ＳＢＰ患者应立即给予经验性抗生素治疗，并根
据ＳＢＰ感染来源（社区获得性或医院获得性感染）、
严重程度和当地微生物学调查结果调整抗生素应用
方案［３４，９］，常用药物包括在腹水中浓度较高的第三
代头孢类药物，或阿莫西林克拉维酸、诺氟沙星、氧
氟沙星等。ＳＢＰ疗程≥５ ｄ。症状典型的患者接受
抗生素治疗后若症状明显减轻则无需复查腹水；如
经验性使用抗生素４８ ｈ后症状体征仍无减轻的患
者，建议再次抽取腹水进行实验室检查。若腹水中
性粒细胞计数＜２５０ ／ ｍｍ３，且细菌培养阴性，表明抗
生素有效，可继续使用；腹水中性粒细胞计数下降＜
２５％，提示抗生素不敏感，需更换抗生素治疗；若腹
水细菌培养和药敏试验结果回报，应根据结果调整
抗生素［３４，９］。对于曾经发生过ＳＢＰ的患者，建议使
用抗生素预防ＳＢＰ复发［４］。此外，国外指南推荐对
腹水总蛋白较低且伴有肾损伤［血清肌酐≥
１． ２ ｍｇ ／ ｄＬ、血尿素氮≥ ２５ ｍｇ ／ ｄＬ （１ ｍｇ ／ ｄＬ ＝
０． ３５７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）或血钠＜ １３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ］或严重肝功
能减退（ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ评分≥９分且血清总胆红素＞

３ ｍｇ ／ ｄＬ）等ＳＢＰ高危患者给予抗生素预防ＳＢＰ，但
疗程尚不确定［４］。理想的抗生素应具备安全、有
效、经济、胃肠道浓度高等特征，诺氟沙星或利福昔
明均能抑制肠道细菌移位，减轻炎症反应，有效预防
ＳＢＰ复发；利福昔明较诺氟沙星肠道吸收更少，更不
容易诱导耐药。有研究显示，与单用诺氟沙星相比，
单用利福昔明或利福昔明与诺氟沙星交替给药在高
危患者中预防ＳＢＰ初次发作效果更佳［１０８］。此外，
也有研究发现利福昔明在曾发生ＳＢＰ的患者中预
防ＳＢＰ复发的疗效优于诺氟沙星［１０９］。

陈述３７　 肝性脑病防治的首要措施是去除诱
因，乳果糖、利福昔明、拉克替醇是肝性脑病防治的
一线用药。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％
９０％以上肝性脑病存在诱发因素。去除诱因是

肝性脑病治疗的基础，也是最有效的治疗措
施［３４３５］。乳果糖、拉克替醇和利福昔明α晶型在治
疗肝性脑病和预防复发方面均显示出良好疗效。有
研究认为利福昔明α晶型联合乳果糖治疗肝性脑
病的效果优于单用乳果糖［１１０１１２］。天冬氨酸鸟氨
酸通过促进肝脏鸟氨酸循环和谷氨酰胺合成降低血
氨水平，可作为替代治疗或与乳果糖、利福昔明等联
合使用［１１３］。益生菌、益生元和合生元等微生态制
剂，可以改善肠道菌群、减少肠道细菌移位并减轻内
毒素血症和高动力循环，同时改善肠上皮细胞的营
养状态、降低肠黏膜通透性，减轻肝脏的炎症和氧化
应激，增加肝脏的氨清除，也可用于肝性脑病的防
治［１１４］。对于合并显著自发性门体分流的肝硬化肝
性脑病患者，可根据情况选用ＢＲＴＯ、弹簧圈辅助逆
行静脉栓塞术（ｃｏｉｌａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓ
ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ）、血管塞辅助逆行静脉栓塞术（ｐｌｕｇ
ａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｔａｎｓｖｅｎｏｕｓ ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ）等方法栓
塞粗大分流道［１１５１１６］。

陈述３８　 肝硬化ＡＫＩ一经诊断，必须立即排查
和纠正诱因。特利加压素联合白蛋白输注是ＨＲＳ
一线治疗方案。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

ＡＫＩ一经诊断，应立即排查诱因，停用利尿剂、
ＮＳＢＢ、血管扩张剂、非甾体抗炎药（ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ
ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ）和肾毒性药物，对于消化道
出血或大量放腹水而扩容不足者应进行容量复苏，
伴感染者予抗生素治疗。特利加压素联合白蛋白治
疗可改善内脏动脉扩张，增加肾脏灌注，从而改善
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ＨＲＳＡＫＩ肾功能和短期生存率，是目前的一线治疗
方案［４，１１７］。ＨＲＳＡＫＩ对该方案的总体应答率为
６４％ ～７６％，完全应答率为４６％ ～ ５６％ ［１，１１７１１９］。特
利加压素推荐用法为每４ ～ ６ ｈ静脉推注０． ５ ～
１． ０ ｍｇ，也可采用持续静脉滴注给药方式，由２ ｍｇ ／ ｄ
起始并逐步增加剂量直至最大（１２ ｍｇ ／ ｄ）。与间断
大剂量给药比较，持续小剂量给药方案能减少总用
药量，有助于降低心血管不良事件发生率［１１８］。特
利加压素的使用应维持至血清肌酐恢复至基线水
平，疗程为１４ ｄ或更长，需注意加强监测以避免停
药后ＨＲＳＡＫＩ早期复发［４］。白蛋白推荐剂量为第
１ ～ ２天予１ ｇ ／ ｋｇ，之后为４０ ～ ５０ ｇ ／ ｄ［１２］。

陈述３９　 长期氧疗可用于控制ＨＰＳ导致的严
重低氧血症。肝移植是ＨＰＳ最有效的治疗方法。

证据等级：３级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９８％

ＨＰＳ很少自发缓解。有初步研究尝试使用己酮
可可碱治疗ＨＰＳ，但研究结果并不一致，且胃肠道不
良反应较多［１２０１２１］。小样本研究发现大蒜素可改善
ＨＰＳ患者氧合，但有肝毒性报道［１２２１２３］。ＮＳＢＢ、抗生
素、环氧合酶抑制剂、糖皮质激素、免疫抑制剂等药物
对于ＨＰＳ均未见明显疗效。尽管一项ｍｅｔａ分析发现
１２例ＨＰＳ患者ＴＩＰＳ后９例氧合改善，但部分患者疗
效无法持续［１２４］。考虑到研究样本量很小，且ＴＩＰＳ可
能有恶化高动力循环、加剧ＩＰＶＤ的风险，ＴＩＰＳ用于
ＨＰＳ治疗的证据尚不充分［１］。长期氧疗是控制ＨＰＳ
严重低氧血症的主要方法，但其对于ＨＰＳ的远期疗
效和生存的影响不明确。肝移植可使８５％伴有严重
低氧血症的ＨＰＳ患者完全逆转或显著改善，动脉氧
分压＜６０ ｍｍＨｇ的ＨＰＳ患者应进行肝移植评估［１］。
合并严重低氧血症（动脉氧分压＜ ４５ ｍｍＨｇ）的患者
肝移植术后病死率增高；因此，推荐每６个月进行
１次血气分析以帮助筛查需优先进行肝移植的患者。

陈述４０　 扶正化瘀胶囊（片）、复方鳖甲软肝片、
安络化纤丸等中药在抑制肝硬化进展，以及部分逆转
肝纤维化进程中具有独特的优势。加强中药质量控
制、开展大规模多中心临床研究确认其辨证施治方案
有助于推进中医药在肝硬化治疗中的临床应用。

证据等级：３级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：８９％

国内较多研究认为一些中成药单体和方剂具有
较好的抗肝纤维化和治疗肝硬化及其并发症的效
果。扶正化瘀胶囊（片）、复方鳖甲软肝片、安络化
纤丸等不同中药组方制剂，可通过抑制ＨＳＣ活化、
保护肝细胞损伤、调节ＥＣＭ代谢等延缓不同病因导

致的肝纤维化；抗病毒药物联合中药治疗可缓解
ＨＢＶ所致肝纤维化，减少肝癌发生［１２５１２７］。进一步
研究中药抗肝纤维化的药理机制与活性物质基础，
建立长期队列观察其对肝硬化结局的影响，选择针
对性强的中药配方治疗不同证型的肝纤维化患者，
或同一肝纤维化患者在不同阶段选择不同证型药
物，仍然是中医、中药治疗肝硬化的重要研究方向。

陈述４１　 肝移植是失代偿期肝硬化的最终治
疗手段，当失代偿期肝硬化患者发生ＥＧＶＢ、顽固性
腹水、ＨＲＳ、ＨＰＳ、肝性脑病反复发作、ＡＣＬＦ或出现
ＰＨＣ时，应该纳入肝移植评估。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：１００％

各种原因导致的失代偿期肝硬化是肝移植最重
要的适应证。当失代偿期肝硬化患者发生ＥＧＶＢ、
顽固性腹水、ＨＲＳ、ＨＰＳ、肝性脑病反复发作，以及
ＡＣＬＦ时，均应进行肝移植评估。推荐根据ＭＥＬＤ
评分进行肝移植供肝优先分配［１２］。对于ＰＨＣ患
者，我国《原发性肝癌诊疗指南（２０２２年版）》［１４］推
荐单个肿瘤长径＜ ６． ５ ｃｍ，或多个肿瘤中最大者长
径＜４． ５ ｃｍ且所有肿瘤长径总和＜ ８ ｃｍ者可考虑
肝移植。肝移植是ＨＲＳ患者的最佳治疗方案，持续
性ＨＲＳＡＫＩ或存在显著ＣＫＤ的ＨＲＳ患者，可考虑
肝肾联合移植。

七、肝硬化的预后与慢病管理
陈述４２　 肝硬化是慢性进展性疾病状态。经

有效的病因治疗和规范的药物、内镜、介入等干预，
肝硬化患者病情可在较长时间内维持稳定，部分患
者甚至可发生肝硬化逆转或再代偿。

证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意
率：９２％

肝硬化为慢性进展性疾病，过去认为多数患者
预后不佳。高ＣｈｉｌｄＰｕｇｈ分级或高ＭＥＬＤ评分、高
ＨＶＰＧ、高龄、合并ＰＨＣ是肝硬化患者预后不良的主
要危险因素［３４，８，６３］。针对代偿期肝硬化患者，国内
学者利用ＬＳＭ、血小板计数、白蛋白、静脉曲张等指
标建立ＣＨＥＳＳＳＡＶＥ评分，该评分对失代偿事件具
有较好的预测价值［１２８］。近年来，经有效的病因治
疗和规范的药物、内镜、介入等干预，患者病情可在
较长时间内保持稳定；即使是失代偿期肝硬化患者，
也可处于稳定失代偿状态，在相当长的时间内不发
生ＡＤ，部分患者甚至可出现再代偿或肝硬化
逆转［１，７８８０］。

陈述４３　 肝硬化应纳入慢病管理，对患者进行
定期随访以了解肝功能、静脉曲张和并发症情况，并
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筛查ＰＨＣ。
证据等级：２级；推荐等级：强推荐；陈述同意

率：９５％
将肝硬化纳入慢病管理，对患者进行定期随访

监测，及时发现并处理并发症，可显著改善患者预
后。建议对肝硬化患者每３个月至半年进行定期随
访以了解肝功能状况，包括血常规、肝脏生物化学指
标、凝血功能、ＬＳＭ测定等。定期进行超声和胃镜
检查明确肝脏形态变化、门静脉高压和血栓状况，了
解ＥＧＶＢ风险。同时，应根据病情进行营养评估和
并发症筛查。抗病毒治疗获得持续病毒学应答的乙
型或丙型肝炎肝硬化患者，以及丙氨酸转氨酶正常
的非病毒性肝硬化患者为ＰＨＣ的中危人群，建议每
年进行甲胎蛋白和超声检查筛查ＰＨＣ。未经抗病
毒治疗或抗病毒治疗后仍存在低病毒血症的乙型或
丙型肝炎肝硬化患者为ＰＨＣ高危人群，建议至少每
半年进行１次甲胎蛋白和超声检查。ＰＨＣ极高危
人群包括①出现最大径为１ ～ ２ ｃｍ肝结节或病理学
检查结果为低级别和（或）高级别不典型增生结节
的肝硬化患者；②伴最大径为＜ １ ｃｍ肝硬化结节的
乙型或丙型肝炎肝硬化患者；③伴糖尿病或一级亲
属有肝癌家族史，且未接受抗病毒治疗或抗病毒治
疗后仍有低病毒血症的乙型或丙型肝炎肝硬化患
者。ＰＨＣ极高危人群应每３个月进行１次甲胎蛋白
和超声检查［１２９］。增强ＣＴ和多模态ＭＲＩ评估肝脏
大小形态变化和肝硬化进展，以及筛查ＰＨＣ的效果
均优于超声检查，多模态ＭＲＩ对最大径≤２ ｃｍ ＰＨＣ
的诊断能力优于增强ＣＴ，推荐用于ＰＨＣ高危、极高
危人群的筛查［１４］。
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肝脏病杂志，２０１８，２６（１０）：７２１７３６． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｉｓｓｎ． １００７３４１８． ２０１８． １０． ００１．

［１２］中华医学会消化病学分会肝胆疾病学组． 肝硬化门静脉血栓
管理专家共识（２０２０年，上海）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２０，
４０（１１）：７２１７３０． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２００９１４
００５５２．

［１３］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． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１５２５６． ２０１９． ０１． ００７．

［１４］中华ＤＯＩ：人民共和国国家卫生健康委员会医政医管局． 原发
性肝癌诊疗指南（２０２２年版）［Ｊ］． 中华肝脏病杂志，２０２２，
３０（４）：３６７３８８． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ５０１１１３２０２２０４１３
００１９３．

［１５］Ｇｉｎèｓ Ｐ，Ｋｒａｇ Ａ，Ａｂｒａｌｄｅｓ ＪＧ，ｅｔ ａｌ． Ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，２０２１，３９８（１０３０８）：１３５９１３７６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０
６７３６（２１）０１３７４Ｘ．

［１６］Ａｓｒａｎｉ ＳＫ，Ｄｅｖａｒｂｈａｖｉ Ｈ，Ｅａｔｏｎ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｗｏｒｌｄ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，７０（１）：１５１１７１． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１８． ０９． ０１４．

［１７］戴二黑，郭心如，王继涛，等． 肝硬化的病因及防治现状调查
［Ｊ］． 中华医学杂志，２０２３，１０３（１２）：９１３９１９． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／
ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１３７２０２２１０１７０２１６４．

［１８］Ｄｉｅｈｌ ＡＭ， Ｄａｙ Ｃ． Ｃａｕｓｅ， ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ， ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１７，３７７（２１）：
２０６３２０７２． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｒａ１５０３５１９．

［１９］Ｗａｎｇ ＦＳ，Ｆａｎ ＪＧ，Ｚｈａｎｇ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅ ｍａｊｏｒ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ Ｃｈｉｎａ ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１４，
６０（６）：２０９９２１０８． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２７４０６．

［２０］Ｅｓｔｅｓ Ｃ，Ａｎｓｔｅｅ ＱＭ，ＡｒｉａｓＬｏｓｔｅ ＭＴ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｅｌｉｎｇ ＮＡＦＬＤ
ｄｉｓｅａｓｅ ｂｕｒｄｅｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ，Ｆｒａｎｃｅ，Ｇｅｒｍａｎｙ，Ｉｔａｌｙ，Ｊａｐａｎ，Ｓｐａｉｎ，
Ｕｎｉｔｅｄ Ｋｉｎｇｄｏｍ，ａｎｄ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｅｒｉｏｄ ２０１６ － ２０３０
［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１８，６９（４）：８９６９０４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ．
２０１８． ０５． ０３６．

［２１］Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＳＬ，Ｐｉｎｚａｎｉ Ｍ． Ｈｅｐａｔｉｃ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ２０２２：ｕｎｍｅｔ ｎｅｅｄｓ ａｎｄ
ａ ｂｌｕｅｐｒｉｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０２２，７５（２）：４７３
４８８． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ３２２８５．

［２２］Ｔｓｕｃｈｉｄａ Ｔ，Ｆｒｉｅｄｍａｎ ＳＬ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅｌｌａｔｅ ｃｅｌｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１７，１４（７）：３９７

４１１． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｎｒｇａｓｔｒｏ． ２０１７． ３８．
［２３］ＤｅＬｅｖｅ ＬＤ，ＭａｒｅｔｔｉＭｉｒａ ＡＣ． Ｌｉｖｅｒ ｓｉｎｕｓｏｉｄａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ：

ａｎ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１７，３７（４）：３７７３８７． ＤＯＩ：
１０． １０５５ ／ ｓ００３７１６１７４５５．

［２４］Ｖｉｌａｓｅｃａ Ｍ，ＧａｒｃíａＣａｌｄｅｒó Ｈ，Ｌａｆｏｚ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔ
ｒｉｖａｒｏｘａｂａｎ ｌｏｗｅｒｓ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｒａｔｓ ｍａｉｎｌｙ ｂｙ

ｄｅａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅｌｌａｔｅ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１７，６５（６）：
２０３１２０４４． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２９０８４．

［２５］Ｂｒｕｓｉｌｏｖｓｋａｙａ Ｋ，Ｋｎｉｇｓｈｏｆｅｒ Ｐ，Ｓｃｈｗａｂｌ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｖａｓｃｕｌａｒ
ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ Ｌｉｖｅｒ
Ｄｉｓ，２０１９，３９（４）：４８３５０１． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００３９１６９３１１５．

［２６］Ｓｏｌé Ｃ，Ｇｕｉｌｌｙ Ｓ，Ｄａ Ｓｉｌｖａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ
ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｍｅｔａｇｅｎｏｍｉｃｓ：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ［Ｊ ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，１６０（１）：２０６２１８． ｅ１３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ．
ｇａｓｔｒｏ． ２０２０． ０８． ０５４．

［２７］Ｑｉｎ Ｎ，Ｙａｎｇ Ｆ，Ｌｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｎａｔｕｒｅ，２０１４，５１３（７５１６）：５９
６４． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｎａｔｕｒｅ１３５６８．

［２８］Ｂｅｒｎａｒｄｉ Ｍ， Ｍｏｒｅａｕ Ｒ， Ａｎｇｅｌｉ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｆｒｏｍ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ａｒｔｅｒｉａｌ ｖａｓｏｄｉｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，６３ （５）：１２７２１２８４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ．
２０１５． ０７． ００４．

［２９］Ｄ′Ａｍｉｃｏ Ｇ，ＧａｒｃｉａＴｓａｏ Ｇ，Ｐａｇｌｉａｒｏ Ｌ． Ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ａｎｄ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｏｆ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
１１８ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００６，４４（１）：２１７２３１． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２００５． １０． ０１３．

［３０］Ｊａｌａｎ Ｒ，Ｄ′Ａｍｉｃｏ Ｇ，Ｔｒｅｂｉｃｋａ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｗ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ
ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｄｅｆｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ

［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，７５ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ１４２６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｊｈｅｐ． ２０２１． ０１． ０１８．

［３１］Ｍｏｒｅａｕ Ｒ，Ｊａｌａｎ Ｒ，Ｇｉｎｅｓ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ
ｉｓ ａ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｔｈａｔ ｄｅｖｅｌｏｐｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ

ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１３，１４４（７）：
１４２６１４３７． ｅ９． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１３． ０２． ０４２．

［３２］Ｗａｎｇ Ｔ，Ｔａｎ Ｗ，Ｗａｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｒｅｃｉｐｉｔａｎｔｓ ｉｎ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｏｆ ａｃｕｔｅ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｔｏ ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＢＶｒｅｌａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＪＨＥＰ Ｒｅｐ，２０２２，
４（１０）：１００５２９（２０２２０７０４）［２０２３０２２７］． 　 ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／
１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐｒ． ２０２２． １００５２９．

［３３］Ｇａｒｂｕｚｅｎｋｏ ＤＶ，Ａｒｅｆｙｅｖ ＮＯ． Ｈｅｐａｔｉｃ ｈｙｄｒｏｔｈｏｒａｘ：ａｎ ｕｐｄａｔｅ
ａｎｄ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１７，９（３１）：
１１９７１２０４． ＤＯＩ：１０． ４２５４ ／ ｗｊｈ． ｖ９． ｉ３１． １１９７．

［３４］Ｗｅｎｔｗｏｒｔｈ ＢＪ， Ｈａｕｇ ＲＭ， Ｎｏｒｔｈｕｐ ＰＧ， ｅｔ ａｌ． Ａｂｎｏｒｍａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｕｎｄｅｒｌｉｅｓ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｄｒｅｎａｌ ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ

ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ，２０２１，４１（８）：１９１３
１９２１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｌｉｖ． １４９７０．

［３５］Ｐｉａｎｏ Ｓ，Ｆａｖａｒｅｔｔｏ Ｅ，Ｔｏｎｏｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｄｒｅｎａｌ
ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ

ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，１８（５）：１１８８
１１９６． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１９． ０９． ０３５．

［３６］Ｗａｎｇ Ｘ，Ｌｉｎ ＳＸ，Ｔａｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｏｖｅｒ ｔｅｎ
ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｙｅａｒｓ ｉｎ Ｓｏｕｔｈｅｒｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
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２０１４，２０ （３７）：１３５４６１３５５５． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２０． ｉ３７．
１３５４６．

［３７］Ｂｏｓｃｈ Ｊ， Ｇｒｏｓｚｍａｎｎ ＲＪ， Ｓｈａｈ ＶＨ． Ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ

ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｐｏｒｔａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ｈｏｗ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｐａｒａｄｉｇｍ ａｒｅ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ
ｎｅｗ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，６２（１ Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１２１１３０．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１５． ０１． ００３．

［３８］Ｅｖａｎｓ ＬＴ，Ｋｉｍ ＷＲ，Ｐｏｔｅｒｕｃｈａ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ａｓｃｉｔｅｓ［Ｊ］．
Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００３，３７（４）：８９７９０１． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊｈｅｐ． ２００３．
５０１１９．

［３９］Ｆａｓｏｌａｔｏ Ｓ，Ａｎｇｅｌｉ Ｐ，Ｄａｌｌａｇｎｅｓｅ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｎａｌ ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ
ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２００７，４５（１）：２２３２２９． ＤＯＩ：
１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２１４４３．

［４０］Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ Ｊ，Ａｃｅｖｅｄｏ Ｊ，Ａｒｒｏｙｏ Ｖ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｃｏｕｒｓｅ ａｎｄ ｓｈｏｒｔｔｅｒｍ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｏｎ

ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ，２０１７，
３７（４）：６２３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｌｉｖ． １３２８３．

［４１］Ｗａｎｇ ＳＹ，Ｙｅｈ ＣＮ，Ｊａｎ ＹＹ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｌｌｓｔｏｎｅｓ ａｎｄ
ａｃｕｔｅ ｃｈｏｌｅｃｙｓｔｉｔｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｗｈａｔ ｓｈｏｕｌｄ ｗｅ
ｃｏｎｓｉｄｅｒ ｗｈｅｎ ｐｅｒｆｏｒｍｉｎｇ ｓｕｒｇｅｒｙ？［Ｊ］． Ｇｕｔ Ｌｉｖｅｒ，２０２１，１５（４）：
５１７５２７． ＤＯＩ：１０． ５００９ ／ ｇｎｌ２００５２．

［４２］Ｃａｏ ＺＪ，Ｌｉｕ ＹＨ，Ｚｈｕ ＣＷ，ｅｔ ａｌ． Ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｔｒｉｇｇｅｒｓ
ａｎｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｓ ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉｒｕｓｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，２６（６）：６４５６５６． ＤＯＩ：
１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２６． ｉ６． ６４５．

［４３］Ｂａｊａｊ ＪＳ，Ｃｏｒｄｏｂａ Ｊ，Ｍｕｌｌｅｎ ＫＤ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｉｅｗ ａｒｔｉｃｌｅ：ｔｈｅ
ｄｅｓｉｇｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｉｎ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：ａｎ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｈｅｐａｔｉｃ Ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｎｄ Ｎｉｔｒｏｇｅｎ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

（ＩＳＨＥＮ）ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，
２０１１，３３ （７）：７３９７４７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２０１１．
０４５９０． ｘ．

［４４］Ｏｒｔｉｚ Ｍ，Ｊａｃａｓ Ｃ，Ｃóｒｄｏｂａ Ｊ． Ｍｉｎｉｍａｌ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２００５，４２ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ４５５３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２００４．
１１． ０２８．

［４５］Ｄａｓ Ａ，Ｄｈｉｍａｎ ＲＫ，Ｓａｒａｓｗａｔ ＶＡ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｎａｔｕｒａｌ
ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００１，１６（５）：５３１５３５． ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ．
１４４０１７４６． ２００１． ０２４８７． ｘ．

［４６］Ｐａｔｉｄａｒ ＫＲ，Ｂａｊａｊ ＪＳ． Ｃｏｖｅｒｔ ａｎｄ ｏｖｅｒｔ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，
１３（１２）：２０４８２０６１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１５． ０６． ０３９．

［４７］Ａｎｇｅｌｉ Ｐ，Ｇｉｎèｓ Ｐ，Ｗｏｎｇ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｒｅｖｉｓｅｄ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｌｕｂ ｏｆ Ａｓｃｉｔｅｓ ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，６２（４）：９６８９７４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１４．
１２． ０２９．

［４８］ＧａｒｃｉａＰａｇａｎ ＪＣ，Ｆｒａｎｃｏｚ Ｃ，Ｍｏｎｔａｇｎｅｓｅ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｍａｊｏｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｂｅｙｏｎｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，７５ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ１３５１４６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ．
２０２１． ０１． ０２７．

［４９］ｖｏｎ Ｋｃｋｒｉｔｚ Ｆ，Ｂｒａｕｎ Ａ，Ｓｃｈｍｕｃｋ ＲＢ，ｅｔ ａｌ． Ｓｐｅｃｋｌｅ ｔｒａｃｋｉｎｇ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｒｅｖｅａｌｓ ａｌｔｅｒｅｄ ｌｅｆｔ ａｔｒｉａｌ ａｎｄ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｄｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｎｄｓｔａｇｅ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｍｅｄ，２０２１，１０（５）：８９７（２０２１０２２４）［２０２３０２２７］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｊｃｍ１００５０８９７．

［５０］Ｓｉｎｇｈ ＡＤ， Ｆｏｒｄ Ａ， Ｌｙｕ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｏｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｗａｉｔｉｎｇ ｌｉｖｅｒ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０２２，６７（１１）：５３１５５３２６． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ１０６２００２２０７４１２ｚ．

［５１］Ｉｚｚｙ Ｍ，ＶａｎＷａｇｎｅｒ ＬＢ，Ｌｉｎ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｄｅｆｉｎｉｎｇ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍｏｄｅｒｎ ｅｒａ ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０２０，
７１（１）：３３４３４５． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ３０８７５．

［５２］Ｒａｂｉｅ ＲＮ，Ｃａｚｚａｎｉｇａ Ｍ，Ｓａｌｅｒｎｏ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ Ｅ ／ Ａ ｒａｔｉｏ
ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ

ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ ［Ｊ ］． Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，１０４（１０）：２４５８２４６６． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ．
２００９． ３２１．

［５３］Ｆａｌｌｏｎ ＭＢ，Ａｂｒａｍｓ ＧＡ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０００，３２（４ Ｐｔ １）：８５９８６５． ＤＯＩ：１０．
１０５３ ／ ｊｈｅｐ． ２０００． ７５１９．

［５４］Ｖｏｉｏｓｕ ＡＭ，Ｄａｈａ ＩＣ，Ｖｏｉｏｓｕ ＴＡ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｉｍｐａｃｔ
ｏｎ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ

ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ，
２０１５，３５（１２）：２５４７２５５５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｌｉｖ． １２８６６．

［５５］冷希圣． 门静脉高压症治疗的现状与展望［Ｊ］． 中国普外基础
与临床杂志，２０１３，２０（１）：１３．

［５６］Ｍａｒｇｉｎｉ Ｃ，Ｂｅｒｚｉｇｏｔｔｉ Ａ． Ｐｏｒｔａｌ ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｅｔｔｉｎｇ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１７，４９（２）：
１１３１２０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１６． １１． ０１３．

［５７］Ｍｏｒｅａｕ Ｒ，Ｇａｏ Ｂ，Ｐａｐｐ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ：
ａ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，７５ Ｓｕｐｐｌ １：
Ｓ２７３５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０２０． １１． ０４７．

［５８］Ｐｉａｎｏ Ｓ，Ｔｏｎｏｎ Ｍ，Ｖｅｔｔｏｒｅ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｉｎ ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１７，６７（６）：１１７７１１８４． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１７． ０７． ００８．

［５９］Ｓａｒｉｎ ＳＫ，Ｃｈｏｕｄｈｕｒｙ Ａ，Ｓｈａｒｍａ ＭＫ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ
ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ：ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ Ａｓｉａｎ Ｐａｃｉｆｉｃ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｉｖｅｒ （ＡＰＡＳＬ）：ａｎ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．
Ｈｅｐａｔｏｌ Ｉｎｔ，２０１９，１３（４）：３５３３９０． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１２０７２０１９
０９９４６３．

［６０］Ｂａｊａｊ ＪＳ，Ｏ′Ｌｅａｒｙ ＪＧ，Ｌａｉ ＪＣ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，１１７（２）：２２５
２５２． ＤＯＩ：１０． １４３０９ ／ ａｊｇ． ００００００００００００１５９５．

［６１］Ｅｕｎ ＪＲ，Ｌｅｅ ＨＪ，Ｋｉｍ ＴＮ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ： ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｏｎ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｖｉｒａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｌａｍｉｖｕｄｉｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ

ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１０，
５３（１）：１１８１２５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１０． ０２． ０２６．

［６２］Ｐａｐａｔｈｅｏｄｏｒｉｄｉｓ ＧＶ，Ｍａｎｏｌａｋｏｐｏｕｌｏｓ Ｓ，Ｔｏｕｌｏｕｍｉ Ｇ， ｅｔ ａｌ．
Ｖｉｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ

ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ＨＢｅＡｇｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｒｅｃｅｉｖｉｎｇ ｏｒａｌ ａｎｔｉｖｉｒａｌ（ｓ） ｓｔａｒｔｉｎｇ ｗｉｔｈ
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ｌａｍｉｖｕｄｉｎｅ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ＨＥＰＮＥＴ．
Ｇｒｅｅｃｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１１，６０（８）：１１０９１１１６． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔ． ２０１０． ２２１８４６．

［６３］Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｉｖｅｒ． ＥＡＳＬ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｔｅｓｔｓ ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｖｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ：２０２１ ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０２１，７５（３）：６５９６８９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０２１． ０５． ０２５．

［６４］中国肝炎防治基金会，中华医学会感染病学分会，中华医学
会肝病学分会，等． 瞬时弹性成像技术诊断肝纤维化专家共
识（２０１８年更新版）［Ｊ］． 中华肝脏病杂志，２０１９，２７（３）：１８２
１９１． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７３４１８． ２０１９． ０３． ００４．

［６５］Ｃｈｏｉ ＰＣ，Ｋｉｍ ＨＪ，Ｃｈｏｉ ＷＨ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｅｎｄｓｔａｇｅ ｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ，ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｅｎｄｓｔａｇｅ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓｏｄｉｕｍ ａｎｄ Ｃｈｉｌｄ
ＴｕｒｃｏｔｔｅＰｕｇｈ ｓｃｏｒｅｓ ｏｖｅｒ ｔｉｍｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｉｎｔ，２００９，２９（２）：２２１２２６． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊ． １４７８３２３１． ２００８． ０１８０３． ｘ．

［６６］Ｍｅｒｌｉ Ｍ，Ｎｉｃｏｌｉｎｉ Ｇ，Ａｎｇｅｌｏｎｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｎａｔｕｒａｌ
ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｓｍａｌｌ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２００３，３８（３）：２６６２７２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ０１６８８２７８（０２）
００４２０８．

［６７］Ｇｒｏｓｚｍａｎｎ ＲＪ，ＧａｒｃｉａＴｓａｏ Ｇ，Ｂｏｓｃｈ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｂｅｔａｂｌｏｃｋｅｒｓ ｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２００５，３５３ （２１）：２２５４２２６１． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｏａ０４４４５６．

［６８］ＧａｒｃｉａＴｓａｏ Ｇ，Ｓａｎｙａｌ ＡＪ，Ｇｒａｃｅ ＮＤ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅｓ ａｎｄ ｖａｒｉｃｅａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｉｎ

ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，１０２（９）：２０８６２１０２．
ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００７． ０１４８１． ｘ．

［６９］Ｔｓｅｎｇ ＹＪ，Ｚｅｎｇ ＸＱ，Ｃｈｅｎ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ
ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｒｔａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１６，４８（７）：
６９５７０２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１６． ０２． ００７．

［７０］Ｈｕａｎｇ Ｙ，Ｈｕａｎｇ Ｆ，Ｙａｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ
ａ ｒａｄｉｏｍｉｃｓ ｓｉｇｎａｔｕｒｅ ａｓ ａ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｒｙ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ

ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｖａｒｉｃｅｓ ａｎｄ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ｖａｒｉｃｅｓ ｉｎ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ

ａｄｖａｎｃｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，３６（６）：１５６２１５７０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／
ｊｇｈ． １５３０６．

［７１］Ｚｅｎｇ Ｘ，Ｚｈａｎｇ ＬＹ，Ｌｉｕ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｓｃｏｒｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ＥｎｃｅｐｈａｌＡｐｐ Ｓｔｒｏｏｐ ｔｅｓｔ，ｎｕｍｂｅｒ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ｔｅｓｔ Ｂ，ａｎｄ ｓｅｒｉａｌ
ｄｏｔｔｉｎｇ ｔｅｓｔ ａｃｃｕｒａｔｅｌｙ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｖｅｒｔ ｈｅｐａｔｉｃ

ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，１８（７）：
１６１８１６２５． ｅ７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１９． １１． ０１８．

［７２］中国门静脉高压诊断与监测研究组（ＣＨＥＳＳ），中华医学会消
化病学分会微创介入协作组，中国医师协会介入医师分会急
诊介入专业委员会，等． 中国肝静脉压力梯度临床应用专家共
识（２０１８版）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１８，３８（１１）：７２８７３８．
ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１８． １１． ００２．

［７３］Ｑｉ Ｘ，Ａｎ Ｗ，Ｌｉｕ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｖｉｒｔｕａｌ ｈｅｐａｔｉｃ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ｇｒａｄｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ （ＣＨＥＳＳ １６０１）：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｏｒｔａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１９，２９０（２）：３７０３７７． ＤＯＩ：１０．
１１４８ ／ ｒａｄｉｏｌ． ２０１８１８０４２５．

［７４］中华医学会肝病学分会，中华医学会消化病学分会． 终末期

肝病临床营养指南（精简版）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１９，
３９（１２）：８０６８１１． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１９．
１２． ００３．

［７５］Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｉｖｅｒ． ＥＡＳＬ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，７０（１）：１７２１９３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１８．
０６． ０２４．

［７６］Ｚｅｎｇ Ｘ，Ｓｈｉ ＺＷ，Ｙｕ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ａｓ ａ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｊ
Ｃａｃｈｅｘｉａ Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ Ｍｕｓｃｌｅ，２０２１，１２（６）：１９４８１９５８． ＤＯＩ：１０．
１００２ ／ ｊｃｓｍ． １２７９７．

［７７］Ｂａｎｓａｌ ＭＢ，Ｃｈａｍｒｏｏｎｋｕｌ Ｎ． Ａｎｔｉｆｉｂｒｏｔｉｃｓ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ：ａｒｅ ｗｅ
ｇｅｔｔｉｎｇ ｃｌｏｓｅｒ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｓｅ？［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌ Ｉｎｔ，２０１９，１３（１）：２５
３９． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１２０７２０１８９８９７３．

［７８］Ｍａｒｃｅｌｌｉｎ Ｐ，Ｇａｎｅ Ｅ，Ｂｕｔｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｅｎｏｆｏｖｉｒ ｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌ ｆｕｍａｒａｔｅ ｆｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ

ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ：ａ ５ｙｅａｒ ｏｐｅｎｌａｂｅｌ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，
２０１３，３８１（９８６５）：４６８４７５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（１２）
６１４２５１．

［７９］Ｃｈｅｕｎｇ ＭＣＭ，Ｗａｌｋｅｒ ＡＪ，Ｈｕｄｓｏｎ ＢＥ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ
ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｄｉｒｅｃｔａｃｔｉｎｇ ａｎｔｉｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ

ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｃ ａｎｄ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，
６５（４）：７４１７４７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１６． ０６． ０１９．

［８０］Ｌｅｎｓ Ｓ，ＡｌｖａｒａｄｏＴａｐｉａｓ Ｅ，Ｍａｒｉｏ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｌｌｏｒａｌ
ａｎｔｉｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ＨＶＰＧ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｃ ｖｉｒｕｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
２０１７，１５３（５）：１２７３１２８３． ｅ１． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１７．
０７． ０１６．

［８１］Ｃａｌｉｇｉｕｒｉ Ａ，Ｇｅｎｔｉｌｉｎｉ Ａ，Ｐａｓｔｏｒｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｅｌｌｓ，
２０２１，１０（１０）：２７５９（２０２１１０１５）［２０２３０２２７］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｃｅｌｌｓ１０１０２７５９．

［８２］Ｋｉｍ ＴＨ， Ｕｍ ＳＨ， Ｌｅｅ ＹＳ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ

ｒｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉｒｕｓｒｅｌａｔｅｄ

ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｓｔａｒｔｉｎｇ ａｎｔｉｖｉｒａｌ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０２２，５５ （１）：８３９６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ．
１６６５８．

［８３］Ｇｅｎｔｉｌｅ Ｉ，Ｓｃｏｔｔｏ Ｒ，Ｃｏｐｐｏｌａ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｄｉｒｅｃｔ
ａｃｔｉｎｇ ａｎｔｉｖｉｒａｌｓ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ＨＣＶｒｅｌａｔｅｄ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａｎ Ｉｔａｌｉａｎ ｒｅａｌ
ｌｉｆｅ ｃｏｈｏｒｔ （Ｌｉｖｅｒ Ｎｅｔｗｏｒｋ ＡｃｔｉｖｉｔｙＬＩＮＡ ｃｏｈｏｒｔ）［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌ
Ｉｎｔ，２０１９，１３（１）：６６７４． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１２０７２０１８９９１４６．

［８４］Ｃａｉ Ｘ，Ｌｉｕ Ｘ，Ｘｉｅ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｈｙｄｒｏｎｉｄｏｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ：ａ ｐｈａｓｅ ２ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２：Ｓ１５４２
３５６５（２２）００６５０４（２０２２０７１３）［２０２３０２２７］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／
１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０２２． ０５． ０５６．

［８５］Ｚｅｎｇ Ｘ，Ｔａｎｇ ＸＪ，Ｓｈｅｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｅｓ ｌｏｗｄｏｓｅ ｒｉｆａｘｉｍｉｎ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ： ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ Ｄｉｇ Ｄｉｓ，２０１５，１６（１１）：６６５６７４． ＤＯＩ：
１０． １１１１ ／ １７５１２９８０． １２２９４．

［８６］Ｚｅｎｇ Ｘ，Ｓｈｅｎｇ Ｘ，Ｗａｎｇ ＰＱ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗｄｏｓｅ ｒｉｆａｘｉｍｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌ Ｉｎｔ，２０２１，１５（１）：

—５４２—中华消化杂志２０２３年４月第４３卷第４期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ４
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１５５１６５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１２０７２０２０１０１１７ｙ．
［８７］Ａｂｒａｌｄｅｓ ＪＧ，Ａｌｂｉｌｌｏｓ Ａ，Ｂａａｒｅｓ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ ｌｏｗｅｒｓ

ｐｏｒｔａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００９，１３６（５）：
１６５１１６５８． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２００９． ０１． ０４３．

［８８］Ｐｏｓｅ Ｅ，Ｎａｐｏｌｅｏｎｅ Ｌ，Ａｍｉｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｔｗｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｏｓｅｓ
ｏｆ ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ ｐｌｕｓ ｒｉｆａｘｉｍｉｎ ｉｎ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ

（ＬＩＶＥＲＨＯＰＥＳＡＦＥＴＹ）：ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｐｈａｓｅ ２ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，
５（１）：３１４１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ２４６８１２５３（１９）３０３２０６．

［８９］Ａｂｒａｌｄｅｓ ＪＧ， Ｖｉｌｌａｎｕｅｖａ Ｃ， Ａｒａｃｉｌ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａｄｄｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ ｔｏ ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｒｉｃｅａｌ

ｒｅｂｌｅｅｄｉｎｇ ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｒｅｄｕｃｅ ｒｅｂｌｅｅｄｉｎｇ ｂｕｔ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１６，１５０（５）：
１１６０１１７０． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１６． ０１． ００４．

［９０］Ｖｉｌｌａ Ｅ，Ｃａｍｍà Ｃ，Ｍａｒｉｅｔｔａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｏｘａｐａｒｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｐｏｒｔａｌ
ｖｅｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ

ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１２，１４３（５）：１２５３１２６０． ｅ４．
ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１２． ０７． ０１８．

［９１］Ｓａｎｔｏｓ Ｊ，Ｐｌａｎａｓ Ｒ，Ｐａｒｄｏ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｓｐｉｒｏｎｏｌａｃｔｏｎｅ ａｌｏｎｅ ｏｒ ｉｎ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｆｕｒｏｓｅｍｉｄｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ ａｓｃｉｔｅｓ ｉｎ

ｎｏｎａｚｏｔｅｍｉｃ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ． ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｅｆｆｉｃａｃｙ

ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００３，３９（２）：１８７１９２． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｓ０１６８８２７８（０３）００１８８０．

［９２］Ａｎｇｅｌｉ Ｐ，Ｆａｓｏｌａｔｏ Ｓ，Ｍａｚｚａ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｖｅｒｓｕｓ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ
ｄｉｕｒｅｔｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｓｃｉｔｅｓ ｉｎ ｎｏｎａｚｏｔａｅｍｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａｎ ｏｐｅｎ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１０，５９（１）：９８１０４． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００８． １７６４９５．

［９３］Ｇｅｒｂｅｓ ＡＬ，ＢｅｒｔｈｅａｕＲｅｉｔｈａ Ｕ，Ｆａｌｋｎｅｒ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｖａｎｔａｇｅｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｎｅｗ ｌｏｏｐ ｄｉｕｒｅｔｉｃ ｔｏｒａｓｅｍｉｄｅ ｏｖｅｒ ｆｕｒｏｓｅｍｉｄｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ａｓｃｉｔｅｓ． Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅ ｂｌｉｎｄ ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ ｔｒｉａｌ
［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，１９９３，１７（３）：３５３３５８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ０１６８
８２７８（０５）８０２１７ｘ．

［９４］Ｃáｒｄｅｎａｓ Ａ，Ｇｉｎèｓ Ｐ，Ｍａｒｏｔｔａ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｔｏｌｖａｐｔａｎ，ａｎ ｏｒａｌ
ｖａｓｏｐｒｅｓｓｉｎ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ， ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｏｎａｔｒｅｍｉａ ｉｎ
ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１２，５６（３）：５７１５７８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１１． ０８． ０２０．

［９５］Ｗｏｎｇ Ｆ，Ｗａｔｓｏｎ Ｈ，Ｇｅｒｂｅｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｔａｖａｐｔａｎ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｓｃｉｔｅｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ａｃｒｏｓｓ ｔｈｅ
ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ａｓｃｉｔｅｓ ｓｅｖｅｒｉｔｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，６１（１）：１０８１１６．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１１３００１５７．

［９６］Ｂａｉ Ｚ，Ａｎ Ｙ，Ｇｕｏ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｓｃｉｔｅｓ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，２０２０：５１０６９５８ （２０２００６２２）［２０２３０２２７］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１５５ ／ ２０２０ ／ ５１０６９５８．

［９７］Ｇｏｗ ＰＪ，Ｓｉｎｃｌａｉｒ Ｍ，Ｔｈｗａｉｔｅｓ ＰＡ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ

ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２，３４（２）：２０６２１２． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
ＭＥＧ． ００００００００００００１９５０．

［９８］Ｓａｌｅｒｎｏ Ｆ，Ｃａｍｍà Ｃ，Ｅｎｅａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ
ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ ｆｏｒ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ａｓｃｉｔｅｓ： ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，１３３（３）：

８２５８３４． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２００７． ０６． ０２０．
［９９］Ａｌｂｉｌｌｏｓ Ａ，Ｂａａｒｅｓ Ｒ，Ｇｏｎｚáｌｅｚ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ

ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ ｖｅｒｓｕｓ ｐａｒａｃｅｎｔｅｓｉｓ ｆｏｒ

ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ａｓｃｉｔｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００５，４３（６）：９９０９９６． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２００５． ０６． ００５．

［１００］Ｖｉｌｌａｎｕｅｖａ Ｃ，Ａｌｂｉｌｌｏｓ Ａ，Ｇｅｎｅｓｃà Ｊ，ｅｔ ａｌ． β ｂｌｏｃｋｅｒｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

ｐｏｒｔａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ （ＰＲＥＤＥＳＣＩ）：ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，
ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９３（１０１８１）：
１５９７１６０８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（１８）３１８７５０．

［１０１］Ｓｉｎｈａ Ｒ，Ｌｏｃｋｍａｎ ＫＡ，Ｍａｌｌａｗａａｒａｃｈｃｈｉ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｖｅｄｉｌｏｌ ｕｓｅ
ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ

ａｎｄ ａｓｃｉｔｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１７，６７（１）：４０４６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１７． ０２． ００５．

［１０２］Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ ＳＧ，Ｍｅｎｄｏｚａ ＹＰ，Ｂｏｓｃｈ Ｊ． Ｂｅｔａｂｌｏｃｋｅｒｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：
ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＪＨＥＰ Ｒｅｐ，
２０１９，２（１）：１０００６３（２０１９１２２０）［２０２３０２２７］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐｒ． ２０１９． １２． ００１．

［１０３］Ｂａｉ Ｚ，Ｗａｎｇ Ｒ，Ｃｈｅｎｇ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｖｅｒｓｕｓ
ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｖａｒｉｃｅａｌ

ｂｌｅｅｄｉｎｇ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，３３（１Ｓ Ｓｕｐｐｌ １）：ｅ８６８ｅ８７６． ＤＯＩ：
１０． １０９７ ／ ＭＥＧ． ００００００００００００２２８２．

［１０４］ＧａｒｃíａＰａｇáｎ ＪＣ，Ｃａｃａ Ｋ，Ｂｕｒｅａｕ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｕｓｅ ｏｆ ＴＩＰＳ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ ｖａｒｉｃｅａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０１０，３６２（２５）：２３７０２３７９． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０９１０１０２．

［１０５］ＮｉｃｏａｒＦａｒｃｕ Ｏ，Ｈａｎ Ｇ，Ｒｕｄｌｅｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｈｉｇｈｒｉｓｋ ａｃｕｔｅ ｖａｒｉｃｅａｌ ｂｌｅｅｄｉｎｇ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，１６０（１）：１９３２０５． ｅ１０．
ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２０． ０９． ０２６．

［１０６］Ｐｉｅｃｈａ Ｆ，Ｒａｄｕｎｓｋｉ ＵＫ，Ｏｚｇａ ＡＫ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｃｉｔｅｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｂｙ ＴＩＰＳ
ｉｓ ｍｏｒｅ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａ ｌｏｗｅｒ ｐａｒａｃｅｎｔｅｓｉｓ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ

ａｎｄ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ［Ｊ］． ＪＨＥＰ Ｒｅｐ，２０１９，
１（２）：９０９８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐｒ． ２０１９． ０４． ００１．

［１０７］Ｒａｅｖｅｎｓ Ｓ，Ｂｏｒｅｔ Ｍ，Ｄｅ Ｐａｕｗ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ
ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ：ｒｅｌｅｖａｎｃｅ ｔｏ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．
Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０２１，７４ （３）：１６７４１６８６． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ．
３１７７０．

［１０８］Ａｓｓｅｍ Ｍ，Ｅｌｓａｂａａｗｙ Ｍ，Ａｂｄｅｌｒａｓｈｅｄ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ
ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ａｌｔｅｒｎａｔｉｎｇ ｎｏｒｆｌｏｘａｃｉｎ ａｎｄ ｒｉｆａｘｉｍｉｎ ａｓ ｐｒｉｍａｒｙ

ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ｆｏｒ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｔｉｃ

ａｓｃｉｔｅｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｏｐｅｎｌａｂｅｌ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌ Ｉｎｔ，２０１６，１０（２）：３７７３８５． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ１２０７２０１５９６８８ｚ．

［１０９］Ｅｌｆｅｒｔ Ａ，Ａｂｏ Ａｌｉ Ｌ，Ｓｏｌｉｍａｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ｒｉｆａｘｉｍｉｎ ｖｅｒｓｕｓ ｎｏｒｆｌｏｘａｃｉｎ ｆｏｒ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ｏｆ

ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１６， ２８ （１２ ）： １４５０１４５４． ＤＯＩ： １０． １０９７ ／ ＭＥＧ．
０００００００００００００７２４．

［１１０］Ｂａｓｓ ＮＭ，Ｍｕｌｌｅｎ ＫＤ，Ｓａｎｙａｌ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｆａｘｉｍｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１０，３６２（１２）：
１０７１１０８１． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０９０７８９３．

［１１１］Ｐａｔｅｌ ＶＣ，Ｌｅｅ Ｓ，ＭｃＰｈａｉｌ ＭＪＷ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｆａｘｉｍｉｎα ｒｅｄｕｃｅｓ ｇｕｔ

—６４２— 中华消化杂志２０２３年４月第４３卷第４期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ａｐｒｉｌ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ４



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

ｄｅｒｉｖｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｕｃｉｎ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ａｎｄ

ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：ＲＩＦＳＹＳ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２，７６（２）：３３２３４２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０２１．
０９． ０１０．

［１１２］Ｇｌｕｕｄ ＬＬ，Ｖｉｌｓｔｒｕｐ Ｈ，Ｍｏｒｇａｎ ＭＹ． Ｎｏｎａｂｓｏｒｂａｂｌｅ ｄｉｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ
ｆｏｒ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１６，６４（３）：９０８９２２． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ．
２８５９８．

［１１３］Ｊａｉｎ Ａ，Ｓｈａｒｍａ ＢＣ，Ｍａｈａｊａｎ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｒｎｉｔｈｉｎｅ Ｌａｓｐａｒｔａｔｅ ｉｎ
ａｃｕｔｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：ａ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０２２，７５（５）：１１９４
１２０３． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ３２２５５．

［１１４］Ｄｈｉｍａｎ ＲＫ，Ｒａｎａ Ｂ，Ａｇｒａｗａｌ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ ＶＳＬ＃３ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：
ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１４，
１４７（６）：１３２７１３３７． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１４． ０８． ０３１．

［１１５］Ｃｈｏｕｄｈａｒｙ ＮＳ， Ｂａｉｊａｌ ＳＳ， Ｓａｉｇａｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ
ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ

ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１７，７（４）：３００３０４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｃｅｈ． ２０１７． ０３． ０１２．

［１１６］Ｌｅｅ ＥＷ， Ｌｅｅ ＡＥ， Ｓａａｂ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｔｒａｎｓｖｅｎｏｕｓ
ｏｂｌｉｔｅｒａｔｉｏｎ （ＲＴＯ）： ａ ｎｅｗ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎ ｆｏｒ ｈｅｐａｔｉｃ
ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０２０，６５（９）：２４８３２４９１．
ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２００２００６０５０７．

［１１７］Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ Ｅ，Ｅｌｉａ Ｃ，Ｓｏｌà Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ａｎｄ ａｌｂｕｍｉｎ ｆｏｒ
ｔｙｐｅ１ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｅｐｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１４，６０（５）：９５５９６１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０１３． １２． ０３２．

［１１８］Ｃａｖａｌｌｉｎ Ｍ，Ｐｉａｎｏ Ｓ，Ｒｏｍａｎｏ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｒｌｉｐｒｅｓｓｉｎ ｇｉｖｅｎ ｂｙ
ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｖｅｒｓｕｓ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｂｏｌｕｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｒｅｎａｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１６，６３（３）：９８３９９２． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２８３９６．

［１１９］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． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｅｐ． ２７７０９．

［１２０］Ｔａｎｉｋｅｌｌａ Ｒ，Ｐｈｉｌｉｐｓ ＧＭ，Ｆａｕｌｋ ＤＫ，ｅｔ ａｌ． Ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｐｅｎｔｏｘｉｆｙｌｌｉｎｅ ｉｎ ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｌｉｖｅｒ Ｔｒａｎｓｐｌ，
２００８，１４（８）：１１９９１２０３． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｌｔ． ２１４８２．

［１２１］Ｇｕｐｔａ ＬＢ，Ｋｕｍａｒ Ａ，Ｊａｉｓｗａｌ ＡＫ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｎｔｏｘｉｆｙｌｌｉｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ

　 　 ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，
２００８，１６８（１６）：１８２０１８２３． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ａｒｃｈｉｎｔｅ． １６８． １６． １８２０．

［１２２］Ｄｅ ＢＫ， Ｄｕｔｔａ Ｄ， Ｐａｌ ＳＫ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｇａｒｌｉｃ ｉｎ
ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．
Ｃａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，２４（３）：１８３１８８． ＤＯＩ：１０． １１５５ ／
２０１０ ／ ３４９０７６．

［１２３］Ｓｈａｉｋｈ ＳＡ，Ｔｉｓｃｈｅｒ Ｓ，Ｃｈｏｉ ＥＫ，ｅｔ ａｌ． Ｇｏｏｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｕｎｇ ｂｕｔ ｂａｄ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ？ Ｇａｒｌｉｃｉｎｄｕｃｅｄ ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｌｉｖｅｒ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍ Ｔｈｅｒ，２０１７，４２（５）：６４６６４８．
ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｃｐｔ． １２５５８．

［１２４］Ｔｓａｕｏ Ｊ，Ｗｅｎｇ Ｎ，Ｍａ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｒａｎｓｊｕｇｕｌａｒ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ
ｐｏｒｔｏｓｙｓｔｅｍｉｃ ｓｈｕｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｊ Ｖａｓｃ Ｉｎｔｅｒｖ Ｒａｄｉｏｌ，
２０１５，２６（９）：１２６６１２７１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｖｉｒ． ２０１５． ０４． ０１７．

［１２５］Ｃｈｅｎ Ｊ，Ｈｕ Ｙ，Ｃｈｅｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
Ｆｕｚｈｅｎｇ Ｈｕａｙｕ ｆｏｒｍｕｌａ ａｇａｉｎｓｔ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１９，１１４：１０８８４６（２０１９０４０７）［２０２３
０２２７］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０１６ ／ ｊ． ｂｉｏｐｈａ． ２０１９． １０８８４６．

［１２６］Ｒｏｎｇ Ｇ，Ｃｈｅｎ Ｙ，Ｙｕ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｂｉｅｊｉａ
Ｒｕａｎｇａｎ ｏｎ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ

ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｎｔｅｃａｖｉｒ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，
ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０２２，２２５（６）：１０９１
１０９９． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｉｎｆｄｉｓ ／ ｊｉａａ２６６．

［１２７］Ｊｉ Ｄ，Ｃｈｅｎ Ｙ，Ｂｉ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｔｅｃａｖｉｒ ｐｌｕｓ ＢｉｅｊｉａＲｕａｎｇａｎ
ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ［Ｊ］． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２，７７（６）：
１５１５１５２４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｈｅｐ． ２０２２． ０７． ０１８．

［１２８］Ｌｉｕ Ｃ，Ｃａｏ Ｚ，Ｙａｎ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ＳＡＶＥ ｓｃｏｒｅ ｔｏ ｓｔｒａｔｉｆｙ
ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ ｒｉｓｋ ｉｎ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ａｄｖａｎｃｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｉｖｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ （ＣＨＥＳＳ２１０２）：ａｎ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，１１７（１０）：１６０５１６１３． ＤＯＩ：１０．
１４３０９ ／ ａｊｇ． ００００００００００００１８７３．

［１２９］中华预防医学会肝胆胰疾病预防与控制专业委员会，中国研
究型医院学会肝病专业委员会，中华医学会肝病学分会，等．
原发性肝癌的分层筛查与监测指南（２０２０版）［Ｊ］． 中华肝脏
病杂志，２０２１，２９（１）：２５４０． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１５２
２０２０１１０９００９７０．

（收稿日期：２０２３０２２８）
（本文编辑：陆）

·读者·作者·编者·
《中华消化杂志》２０２３年第４期继教论坛答题说明

经全国继续医学教育委员会批准，本刊开设继教专栏，完成１篇继教专栏论文文末答题可获得Ⅱ类学分０． ５分，全年共刊
登１０篇，最多可获得Ⅱ类学分５． ０分。完成本期２篇继教论坛题目回答，可获得Ⅱ类学分１． ０分，需通过扫描二维码完成答
题。纸刊用户可通过本期宣传插页获取答题二维码，其他用户可发送邮件至ｚｈａｎｇｊｉｎｇｔｃｍ＠ １６３． ｃｏｍ获悉答题二维码获取方
式，每个答题二维码仅限使用１次。本期共刊登２篇继教论坛论文。答案如下：《中性粒细胞胞外诱捕网在炎症性肠病中的
作用机制及相关靶向治疗》（正确答案：１． Ｄ；２． Ｄ；３． Ｄ；４． Ａ；５． Ｃ）。《人工智能辅助在胰腺癌超声内镜诊断中的研究进展》（正
确答案：１． Ｄ；２． Ｂ；３． Ｃ；４． Ｄ；５． Ｄ）。
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