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  [摘 要] 肝硬化患者的急性肾损伤(AKI),包括肝肾综合征(HRS),是常见且严重的并发症,显著增加

发病率和死亡率。AKI分为非HRS-AKI和HRS-AKI两类。最新的定义和诊断标准有助于AKI的诊断和预

后。非HRS-AKI和HRS的病理生理学机制复杂,涉及多个过程。常用肾损伤生物标志物在肝硬化患者中存

在局限,新型生物标志物具有潜力但需进一步研究。非 HRS-AKI和 HRS-AKI的整体管理需系统方法,理想

治疗方案为肝移植,可单独或同时进行肾移植。该文综述了肝硬化中AKI的当前指南和研究成果。
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[Abstract] Acute

 

kidney
 

injury(AKI)
 

in
 

patients
 

with
 

liver
 

cirrhosis,including
 

hepatorenal
 

syndrome
(HRS)

 

is
 

a
 

common
 

and
 

serious
 

complication
 

that
 

significantly
 

increases
 

morbidity
 

and
 

mortality.AKI
 

is
 

clas-
sified

 

into
 

non-HRS-AKI
 

and
 

HRS-AKI.The
 

latest
 

definitions
 

and
 

diagnostic
 

criteria
 

facilitate
 

the
 

diagnosis
 

and
 

prognosis
 

of
 

AKI.The
 

pathophysiological
 

mechanisms
 

of
 

non-HRS-AKI
 

and
 

HRS
 

are
 

complex
 

and
 

in-
volve

 

multiple
 

processes.Commonly
 

used
 

biomarkers
 

of
 

kidney
 

injury
 

have
 

limitations
 

in
 

patients
 

with
 

liver
 

cirrhosis,while
 

novel
 

biomarkers
 

show
 

potential
 

but
 

require
 

further
 

research.The
 

overall
 

management
 

of
 

non-
HRS-AKI

 

and
 

HRS-AKI
 

requires
 

a
 

systematic
 

approach.The
 

ideal
 

treatment
 

is
 

liver
 

transplantation,and
 

kid-
ney

 

transplantation
 

can
 

be
 

performed
 

alone
 

or
 

simultaneously.This
 

article
 

reviews
 

the
 

current
 

guidelines
 

and
 

research
 

findings
 

of
 

AKI
 

in
 

cirrhosis.
[Key

 

words] Acute
 

kidney
 

injury; Hepatorenal
 

syndrome; Liver
 

cirrhosis; Treatment; 
Biomarkers; Prognosis

  急性肾损伤(AKI)是指肾小球滤过功能的相对

下降,在患者中较为常见。肝硬化患者在急性失代偿

期间入院时,AKI的发生率高达20%~50%[1]。AKI
显著增加了肝硬化患者的发病率和死亡率,无论是在

住院期间还是出院后,死亡率均较高[2]。肝硬化本身

是一个复杂的疾病过程,由于体液转移和血管扩张增

加,进一步提高了急性肾损伤的发病率。肾功能障碍

为肝硬化患者增加了另一层复杂性,在评估肝移植

(LT)时必须考虑[3]。在终末期肝病模型(MELD)评
分中,肾功能是一个加权参数[4]。通过考虑肌酐水

平,MELD评分使得肾衰竭(急性或慢性)患者能够及

时接受肝移植[5]。随着2型糖尿病、肥胖和慢性肝病

的患病率和发病率上升,肾脏疾病已成为日益沉重的

医疗负担[6]。
20世纪60年代,HECKER和SHERLOCK描述

了晚期肝硬化合并腹水时的肾功能障碍,并将其定义

为肝肾综合征(HRS)[7]。HRS是由肝硬化引起的门

静脉高压影响全身血流动力学,进而导致肾功能障

碍[8]。肝硬化相关的急性肾损伤被分为非 HRS-AKI
和HRS两类。HRS进一步分为1型 HRS(即 HRS-
AKI)和2型HRS(即HRS-CKD)。本文就当前关于肝

硬化患者中AKI和HRS的最新研究进展进行综述。
1 HRS的病理生理学机制

  HRS被认为由多种机制引起,最被广泛理解的
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假说涉及内脏血管扩张变化,导致外周血管收缩增

加。此外,还有其他过程的证据。已知肝细胞和星状

细胞产生血管扩张介质,包括一氧化氮、前列环素、一
氧化碳、内源性大麻素[9-10]。肝细胞破坏导致这些产

物大量释放到内脏循环中,引起显著的动脉血管扩

张。这反过来也降低了系统平均动脉压,导致交感神

经系统代偿性激活,从而持续释放去甲肾上腺素、血
管紧张素Ⅱ和抗利尿激素[11]。这些过程通过多种生

理机制触发肾动脉的无对抗性血管收缩,以抵消内脏

血管扩张并保护肾功能。随着肝硬化进展,系统血管

阻力降低到心脏输出量增加无法充分补偿以维持充

足器官灌注的程度[12]。肝硬化患者体内,由于门静脉

高压与高动力循环状态并存,致使内脏动脉显著扩

张,进而引发有效循环血容量的显著降低。这一生理

变化促使肾素-血管紧张素-醛固酮系统(RAAS)被反

射性地激活,导致心排出量不足。此外,肝脏的炎症

反应、肠道菌群的移位及并发的感染情况,共同促进

了大量炎症因子的释放与内毒素血症的形成。这些

病理过程严重干扰了肾脏的微循环功能,最终诱发了

肾功能的损伤[13]。这一现象被称为肝硬化性心肌病,
与持续性门静脉高压直接相关。每次治疗 AKI时,
都必 须 考 虑 自 发 性 细 菌 性 腹 膜 炎 (SBP)的 可

能性[14-15]。
2 非HRS

 

AKI的病理生理学机制

  非 HRS-AKI的典型形式包括肾前性氮质血症

(PRA)、肾实质疾病和药物性肾损伤。在肝硬化患者

中,肾前性AKI占所有AKI病例的60%[16]。肝硬化

患者发生AKI的最常见原因包括血容量不足、SBP、
细菌感染(除SBP外)、败血症、上消化道出血和休克。
感染和败血症(如尿路感染、肺炎、皮肤感染或SBP)
会导致肾血管血流量减少,从而使本已对血容量变化

敏感的肝硬化患者出现肾损伤[17]。频繁的大量放腹

水可引起血容量不足,加之第三间隙液体增多和血流

动力学不稳定而加重。上消化道出血同样会导致血

容量不足,并常与肾功能障碍相关。在肝硬化中,可
导致AKI的常见药物包括利尿剂和泻药,尤其是乳

果糖。约30%的肝硬化AKI病例存在内在肾功能障

碍[18]。内在肾疾病也在AKI的发病中起作用。多种

与肝硬化相关的病因可同时累及肝脏及肾脏功能,导
致急性或慢性肾脏疾病。常见病因包括自身免疫性

疾病、药物性肝损伤、乙型肝炎病毒及丙型肝炎病毒

感染[19]。
在非酒精性脂肪性肝炎(NASH)患者中,研究显

示约28%的患者肾功能恶化[20]。NASH/非酒精性

脂肪性肝病(NAFLD)和慢性肾脏病(CKD)患者已显

示会改变肾素-血管紧张素系统[21]。在代谢综合征和

NAFLD患者中,肾素/血管紧张素Ⅱ受体激活增加

(由血管紧张素转换酶-2激活增加引起)的肾素-血管

紧张素系统改变与肝脂肪变性、纤维化及最终导致

NASH肝硬化有关。这一过程已明确会引起肾脏的生

理变化,如出球小动脉血管收缩,最初导致肾小球高灌

注,随后导致肥大并最终形成瘢痕[22]。NASH肝硬化

患者的其他机制包括5’腺苷单磷酸(AMP)激活的蛋白

激酶激活、脂蛋白代谢紊乱和通过沉默信息调节因子1
(sirtuin-1)下调引起的氧化损伤[23]。NAFLD/NASH
患者常合并高血压和糖尿病等共病,且易发生AKI。

在病毒性肝炎中,最常见的肾损伤机制涉及与病

毒、针对感染肝细胞的抗体或直接细胞病变影响形成

免疫复合物[24]。乙型肝炎病毒感染与结节性多动脉

炎(PAN)、膜性肾病和膜增生性肾小球肾炎相关。在

病理学上,肾活检通常显示免疫复合物沉积,尤其是膜

性肾病中的乙型肝炎病毒包膜抗原。慢性丙型肝炎病

毒感染也常与肾小球疾病相关。最常见的肾功能障碍

原因包括混合性冷球蛋白血症、PAN和膜性肾病[25]。
3 非HRS-AKI的诊断

  在肝硬化患者的临床评估中,若其血清肌酐

(sCr)水平在48
 

h内升高达到或超过0.3
 

mg/dL(即
26.5

 

μmol/L),或在7
 

d内较基线值上升至少50%,
同时伴随尿量持续6

 

h或更长时间低于0.5
 

mL/
(kg·h),则可确诊为 AKI。国际上,针对 AKI的诊

断与分期,众多学术组织已提出了一系列标准和建

议[13]。2002年,国际急性透析质量指导组(ADQI)率
先引入了急性肾衰竭的RIFLE标准。随后,2004年

ADQI与相关协会共同提出了 AKI的概念。2005
年,急性肾脏损伤网络(AKIN)专家组进一步细化了

AKI的分期标准,主要依据血肌酐和尿量变化。至

2021年,改善全球肾脏病预后组织(KIDGO)则采用

了更为全面的分期体系,不仅考虑血肌酐和尿量,还
纳入了估算的肾小球滤过率(eGFR)作为评估指标。
此外,自2015年起,国际腹水俱乐部(ICA)提出了基

于血清肌酐水平的 AKI分期方法,这一方法至今已

被欧洲、美国及中国的相关指南所采纳[26]。
肝肾综合征被明确划分为2型:1型为急进型

(HRS-AKI),2型则为缓进型且非 AKI相关(HRS-
NAKI)。对于 HRS-AKI的诊断,需满足以下条件:
首先,患者需患有肝硬化并伴有腹水;其次,其AKI的

诊断需符合既定标准,即48
 

h内sCr上升≥0.3
 

mg/dL
(或26.5

 

μmol/L),或7
 

d内sCr较基线值升高≥
50%;再者,患者在连续停用利尿剂并接受白蛋白(剂
量为1

 

g/kg)扩容治疗后,48
 

h内未见病情改善;同
时,需排除休克状态;近期内未使用肾毒性药物,如非

甾体类抗炎药、氨基糖苷类抗生素、碘化造影剂等;且
患者无肾实质病变的表现,如蛋白尿(<500

 

mg/d)及
微量血尿(每高倍视野红细胞<50个),肾脏超声检查

结果亦显示正常[27]。
4 HRS的诊断

  HRS定义为慢性肝病(通常为严重或晚期肝硬

化)或急性肝衰竭中的肾功能障碍[27]。HRS主要被
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视为一种排除性诊断,具有表3中解释的特定标准,
其2种类型通常通过疾病病程来区分。然而,可能与

急性肾小管坏死(ATN)难以区分。2015年,1型和2
型HRS被重新命名为 HRS-AKI和 HRS-CKD。先

前1型HRS与HRS-AKI诊断之间最显著的差异在

于去除了2.5
 

mg/dL的绝对sCr水平要求[28]。
5 AKI诊断的生物标志物

  在治疗患者时,AKI的早期识别及肝硬化患者肾

功能的准确评估至关重要。然而,由于肝硬化患者基

线异常的存在,AKI常常被漏诊。在肝硬化患者中,
尿量并不能准确反映患者的肾功能或肾小球滤过率。
第三间隙效应会导致尿量减少,从而低估肾功能;同
时,利尿剂的使用则可能导致肾功能的高估。

血清肌酐是评估GFR最常用的实验室指标,因
其检测便捷、成本低廉且结果可靠[29]。然而,sCr水

平受多种非肾脏因素影响,包括种族、年龄、性别及肌

肉含量等[30]。肝硬化患者常伴营养不良、恶病质和肌

肉减少症,导致蛋白质摄入不足,并与肌肉消耗相

关[31]。此类患者特异性因素可导致其肌酐水平偏低,
从而使基于GFR估算值高于实际水平,造成肾功能

评估偏差。此外,高胆红素血症可干扰Jaffe动力学

法对血清肌酐(sCr)的测定,导致结果偏低,进而影响

sCr与GFR的相关性。尽管新型生物标志物(如胱抑

素C、NGAL等)的研究尚处于实验阶段[32],sCr目前

仍是评估肝硬化患者肾功能的核心指标。尿钠浓度

及尿钠排泄分数(FeNa)可作为辅助指标,主要用于鉴

别肝肾综合征与肾前性氮质血症[33]。
6 AKI诊断的新型生物标志物

  鉴于sCr可能无法及时评估AKI的程度或时机,
目前正在评估一些有前景的新型生物标志物。胱抑

素C是一种由所有有核细胞产生的低分子量蛋白质,
其经肾小球滤过并主要在近端小管重吸收[34]。胱抑

素C检测不如sCr易得且价格更高。尽管存在局限

性,但胱抑素C不受年龄、肌肉量、恶性肿瘤或炎症的

影响。与sCr不同,胱抑素C的测定不受高血清胆红

素水平的影响。既往研究尚未发现胱抑素C相对于

sCr的明显优势。然而,结合sCr和胱抑素C的公式

优于单独使用sCr[35]。胱抑素C是AKI和包括死亡

率在内的预后的独立预测因子。其他受关注的生物

标志物包括中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白

(NGAL)、白 细 胞 介 素-18(IL-18)、肾 损 伤 分 子-1
(KIM-1)和肝型脂肪酸结合蛋白(L-FABP)[36]。

NGAL是一种由肾脏、肺、胃和结肠产生的小蛋

白[37]。2003年,FUKUDA等[37]使用小鼠和大鼠模

型证明,在肾前性 AKI和 ATN情况下,NGAL表达

上调,且尿NGAL可在肾损伤发生后2
 

h内检测到水

平升高。多项研究评估了尿 NGAL在肝硬化合并

AKI患者中的有效性和实用性。当使用尿NGAL来

定义和预测AKI的发病率时,作者得出结论,与PRA

或HRS-AKI相比,ATN患者的尿NGAL水平升高。
然而,其应用中最显著的混杂因素是ATN较低值与

HRS较高值或PRA之间的重叠[38]。在诊断AKI或

ATN的实用性方面,尿NGAL优于胱抑素C。相反,
ZHAO等[39]研究了132例因感染住院的肝硬化患

者,发现对于持续性AKI患者,88%的患者可通过尿

NGAL值(低于86
 

μg/g肌酐)准确预测 HRS-AKI。
尿NGAL在肝硬化患者AKI的诊断、预测或预后评

估中尚未确立明确作用,但大规模研究中的更有前景

的结果可能会改变这一现状。另一个显著的局限性

是检测费用较高。
IL-18是在近端小管表达的促炎细胞因子,当

AKI时细胞受损时,其会释放到尿液中[40]。AKI患

者,尤其是缺血性损伤患者,尿IL-18水平升高;但在

尿路感染、肾毒性损伤和慢性肾脏病(CKD)等情况

下,尿IL-18水平并不升高。2013年,QIN等[41]评估

了168例合并AKI和重症败血症的肝硬化患者的临

床结局,发现ATN患者的尿IL-18水平显著高于功

能性AKI患者,并提出以708.5
 

pg/mg肌酐作为区

分2组的截断值。尿IL-18被证明是比血清IL-18更

强的ATN预测因子。然而,作者无法得出尿IL-18
能否区分 ATN和 HRS-AKI的结论。临床上,他们

发现尿IL-18水平升高与医院死亡率升高相关。
KIM-1在近端小管缺血性损伤所致的AKI中升

高[42]。BRILLAND 等[43]评 估 了 其 他 病 因(PRA、
ATN和 HRS)所致 AKI患者的 KIM-1水平,发现

ATN患者的 KIM-1水平最高,且与 HRS有重叠。
其他研究发现,在肝硬化患者中,尿KIM-1水平升高

主要 见 于 ATN,与 AKI表 现 相 比,可 作 为 预 后

指标[44]。
L-FABP是一种存在于近端肾小管上皮中的小蛋

白,当在近端肾小管重吸收时,其会与游离脂肪酸结

合[45]。在败血症和特定病因的慢性肾脏病(如糖尿病

肾病或 肾 小 球 肾 炎)中,L-FABP 水 平 可 能 升 高。
WANG等[46]在动物模型和人类模型(12例肾移植患

者)中研究了L-FABP对 AKI的反应。在小鼠模型

中,随着肾脏缺血时间的延长,尤其是缺血性再灌注

损伤期间,L-FABP水平增加。OKUDA等[47]评估了

145只小鼠和145例伴有AKI的脓毒症休克患者的

尿L-FABP。在伴有 AKI的脓毒症休克患者中,L-
FABP水平较高,且在未存活患者中更高。L-FABP
的研究不仅限于肝硬化中的 HRS和 AKI,还涉及急

性肝衰竭和慢性肝病。血清L-FABP在急性和慢性

肝病(包括AKI)中可能具有多种临床用途;然而,应
进行更多大规模研究以确定其确切的临床实用性。
7 肝肾综合征的治疗

7.1 肝硬化AKI初始治疗 在AKI损伤中,临床医

生必须尽早识别并进行干预。在肝硬化患者中,必须

及时识别所有可能导致AKI的因素。应停止并完全
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避免使用所有不必要的肾毒性药物,如非甾体抗炎药

等。应评估用于静脉曲张预防或其他合并症的β受

体阻滞剂的风险与益处[48]。在有肾性贫血(PRA)或
脱水的患者中,应首先停用利尿剂,因为过度利尿是

肝硬化患者肾功能障碍的常见原因。胃肠道出血患

者应根据指征进行输血。患者应进行感染性病因筛

查,一旦确诊感染,应立即使用抗生素,并适当补充血

容量[49]。临床医生应尝试对患者进行容量扩张试验,
但晶体液、胶体液或血液制品的选择取决于病因和临

床判断。如果患者需要大量放腹水,应在放出5
 

L液

体后,每升液体给予6~8
 

g清蛋白。
治疗反应定义为血清肌酐改善至接近基线的至

少0.3
 

mg/dL。然而,即使改善充分,也应频繁筛查

以防止复发。目前的建议包括出院后2~4
 

d进行初

次筛查,并在出院后前6个月内每2~4周进行1次

随访[50]。应怀疑2期或3期AKI患者为 HRS-AKI,
并启动HRS-AKI管理。
7.2 HRS的药物治疗 若患者停用所有肾毒性药

物,并接受以1
 

g/(kg·24
 

h)速率进行的48
 

h容量扩

张后,其肌酐水平仍未见改善,则符合 HRS的诊断标

准[51]。此类患者需尽早启动药物治疗,包括应用血管

收缩剂(如特利加压素、去甲肾上腺素、奥曲肽或米多

君)联合白蛋白输注,以防止心排出量或有效循环血

量的进一步下降[52]。治疗目标是将sCr水平降低至

1.5
 

mg/dL或更低,且至少降低50%。在3种血管收

缩剂治疗中,特利加压素的研究最为广泛,且在治疗

HRS-AKI方面的疗效证据最为充分,已知其优于奥

曲肽和米多君[53]。特利加压素持续输注比单次推注

给药更有效,且不良反应更少。
去甲肾上腺素具有α肾上腺素能特性,可促进血

管收缩,对收缩力的影响较小。使用去甲肾上腺素的

患者需要中心静脉通路,并需要在ICU进行密切、频
繁的监测[22]。在他们的前瞻性研究中,OLSON等[54]

发现去甲肾上腺素是30例患者 HRS逆转的有效治

疗方法[55]。多项随机对照试验比较了去甲肾上腺素

和特利加压素[56-57]。覃艳新等[58]通过 Meta分析综

合评估了298例患者的数据,结果表明,去甲肾上腺

素与特利加压素在治疗HRS的临床疗效与安全性方

面显示出等效性。ARORA等[59]评估了去甲肾上腺

素与特利加压素,发现它们在改善 HRS肾功能方面

具有可比的疗效和安全性。第3种常用的血管收缩

剂治疗是米多君联合白蛋白和奥曲肽。米多君是一

种α肾上腺素能激动剂,常用于直立性低血压患者,
而奥曲肽是一种生长抑素类似物,生理上旨在拮抗

HRS的主要病理生理机制[60]。
7.3 经颈静脉肝内门体分流术 经颈静脉肝内门体

分流术已被考虑用于HRS,尤其是HRS伴AKI的治

疗。一项最广泛的前瞻性研究比较了31例不符合移

植条件的 HRS患者(14例 HRS-AKI和17例 HRS

非AKI)接受TIPS治疗与10例未接受TIPS治疗的

不符合移植条件患者的疗效。3个月生存率在TIPS
治疗组 为81%,而 在 不 符 合 TIPS治 疗 条 件 组 为

10%[61]。
7.4 肾脏替代治疗(RRT) RRT并非HRS-AKI的

治疗手段,而仅作为等待肝功能恢复或肝移植(LT)
前的过渡支持手段。肝硬化患者的RRT推荐指征与

一般人群相同(难治性容量过载、难治性电解质紊乱、
难治性酸中毒、尿毒症或中毒)[62]。GAUDRY等[63]

在一项回顾性研究中评估了对药物治疗无反应的1
型HRS患者接受RRT的疗效,研究结论显示RRT
并未改善死亡率(30

 

d或180
 

d生存率)。
7.5 分子吸附再循环系统 分子吸附再循环系统

(MARS)是一种白蛋白透析方式,通过循环白蛋白去

除细胞因子和细菌产物以对抗血管扩张[64]。2010年

的一项纳入189例急性慢性肝衰竭患者(50%伴有

HRS-AKI)的随机对照试验(RCT)显示,与药物治疗

相比,MARS能显著降低sCr水平。然而,HRS-AKI
患者的28

 

d总死亡率并无显著差异[65]。
另一种为肝硬化患者过渡到移植或恢复所研究

的方法是生物人工肝支持系统。存在多种类型,但通

常都涉及将动物或人肝细胞整合到生物反应器中以

过滤毒素。这些技术仍在临床和临床前试验中研究,
并在急性肝衰竭方面显示出一定的前景。然而,需要

大规模对照试验来更好地理解其在急性慢性肝衰竭

患者AKI治疗中的作用。
7.6 移植治疗 对药物治疗难治的 HRS,唯一确定

性治疗是LT。MELD评分中肌酐的使用已表明,对
于肾功能不全(HRS-AKI或 HRS-CKD)的患者,进
行LT的重要性增加。在 HRS背景下,KOSCIELS-
KA等[66]报告,与仅使用特利加压素治疗的患者相

比,特利加压素联合LT治疗的 HRS患者生存率优

势为100%
 

vs.34%。尽管LT仍是 HRS-AKI的唯

一确定性治疗,但在非HRS-AKI背景下,肝脏甚至同

时肝肾移植(SLK)的作用仍不明确。一项大型回顾

性研究比较了 HRS-AKI患者接受SLK与肝硬化非

HRS-AKI患者接受相同治疗的生存率。结果显示,
HRS-AKI患者移植后的生存率显著高于非 HRS-
AKI组[67]。
7.7 预防 多项研究评估了预防 HRS患者发生常

见病因的可能机制。在治疗肝硬化患者的感染时,有
证据表明白蛋白给药可能对预防HRS具有保护作用。
当前预防SBP中 HRS的建议是第1天给予1.5

 

g/kg
白蛋白,第3天给予1

 

g/kg[68]。已发现这种白蛋白给

药方案能降低SBP中HRS的发生率和总死亡率。
8 预  后

  肝硬化合并 AKI的死亡率较高,26%的患者在

出院前死亡。多项研究表明,其临床病程与预后受多

种因素影响,包括肾损伤的病因、是否合并多器官功
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能障碍、诊断时AKI的分期及进展情况,以及治疗反

应性等[68]。RIPOLL等[69]使用RIFLE标准发现,重
症监护室(ICU)收治的134例肝硬化患者中,无AKI
患者的死亡率为32.1%,RIFLE-R级患者为68.8%,
RIFLE-Ⅰ级患者为71.4%,RIFLE-F级患者则高达

94.8%。然而,由于ICU收治的患者通常伴有多器官

功能障碍,因此该结果并不可靠。AKI分期与住院死

亡率和移植后死亡率直接相关。GOMES等[70]发现,
未从AKI中恢复的患者30

 

d死亡率为80%,而恢复

的患者仅为15%。HUELIN等[71]在一项包含547例

患者的队列研究中发现,无AKI患者的90
 

d无移植

生存率为89%,而1A 期 AKI患者为84%,1B期

AKI患者为58%,2期AKI患者为48%,3期AKI患

者则为43%。2020年,HUELIN等[72]对30项选定

研究中的18
 

747例肝硬化患者进行了荟萃分析,发现

合并AKI的患者住院死亡率高达未合并AKI患者的

6倍。重要的风险因素包括 MELD评分、Child-Pugh
 

Turcotte
 

C级、腹水及败血症(伴或不伴休克)。
一旦诊断为任何类型的 HRS,其预后均较差,

HRS合并AKI(HRS-AKI)和非AKI的 HRS(HRS-
NAKI)的中位生存期分别为约1.0个月和6.7个

月[73]。重要的是,在所有评估肝硬化合并 AKI死亡

率的研究中,死亡率最高的2种 AKI类型是 HRS-
AKI和 ATN。STRICKLER等[74]还使用急性肾损

伤网络(AKIN)分期研究了住院的肝硬化合并腹水和

AKI患者,并发现符合 HRS-AKI国际腹水俱乐部

(ICA)标准的患者死亡率最高,HRS或感染相关性

AKI患者的死亡率最高。
9 小  结

  无论类型如何,AKI仍是肝硬化患者的严重并发

症,对负责治疗的医生而言是一项重大挑战。随着定

义的变化以识别和考虑肝硬化中特有的临床和实验

室异常,其发病率有所增加。区分 HRS-AKI和非

HRS-AKI至关重要,因为治疗方法不同,且早期干预

可能改善预后。肝移植仍是HRS-AKI的唯一确定性

治疗方法,因为需要更多数据来支持经颈静脉肝内门

体分流术和肝脏替代治疗等微创策略的使用。
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