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营养状况和慢性肝脏疾病之间的关系复杂，蛋白质、

碳水化合物和脂类代谢均由肝脏完成。终末期肝病及其并发

症影响能量的合成与代谢，从而影响营养状况，另一方面营

养不良逐渐被认为是可以影响终末期肝病患者临床预后的重

要因素[1]。营养不良与肝脏损害互为因果，两者构成恶性循

环，这一点在肝硬化人群中更为突出。早期发现肝硬化患者

的营养不良状况并给予相应的营养支持，可以减少并发症及

病死率，从而最终改善临床结局[2,3]。本文就肝硬化患者的

营养不良评估及营养支持治疗的管理策略作综述。

1 营养不良的筛查及评估

营养不良在肝硬化患者中普遍存在，并严重影响预

后，因此如何早期发现营养不良并及时给予营养支持显得尤

为重要。但目前针对肝硬化人群进行评估的国内外公认的方

法，如MELD或Child-Pugh评分，均不包括营养状况。临床

医生对肝病患者的营养不良问题也未给予足够的重视。欧洲

肠外肠内营养学会（ESPEN）营养筛选指南建议分以下4个
步骤：①所有患者在入院时接受筛选；②若患者具有风险，

制定出营养计划；③必须实施监测并观测后效；④评价和营

养保健计划应该与其他卫生专业人员进行交流。

1.1 营养风险筛查2002（NRS 2002）  NRS 2002是在2002年
ESPEN在128个随机对照临床研究的基础上，发展了一个有

客观依据的营养风险筛查工具。该工具是惟一以循证基础

的营养筛查工具，可应用于多个领域，也同样适用于慢性

肝病患者。一项针对331例肝病患者进行营养风险筛查的研

究证实，具有营养风险者预后较差，可能从营养干预中受

益[4]。NRS2002简便、易行、无创，并能前瞻性动态判断患

者营养状态变化，为及时调整营养支持方案提供便利，其

不足之处在于当患者卧床无法测量体重或意识不清无法回

答评估者的问题时，该工具的使用将受到限制。

1.2 营养评估方法

1.2.1 主观评价  主要包括饮食史、临床症状体征以及主观

SGA评价。其中主观全面评估（SGA）被2006年 ESPEN指

南推荐作为床头工具，实用性强，包括病史询问及体征两

部分[5]。

1.2 .2  客观评价   主要包括人体测量、握力（handgr ip 
strength，HG）、生物化学检测、人体成分分析、代谢车

等。人体测量包括体重指数（body mass index，BMI）、肱

三头肌皮皱厚度（the triceps skin fold，TSF）和中上臂肌围

（the mid-upper arm muscle circumference，MAMC），是评

价营养状态常用的指标，也是ESPEN指南推荐使用的方法

之一[5]。其中BMI容易受到腹水及外周水肿的影响，而TSF
与MAMC则不受二者影响。一项针对住院肝病患者分别使

用TSF和MAMC进行评估，营养不良比例分别为36.9%和

38.7%[4]。Vieira等[6]使用SGA联合BMI、TSF、MAMC及生

物化学指标针对门诊的肝硬化患者进行评价也显示出了较

高的准确性。HG是一种简便易行的评价方法，有研究[7]通

过比较HG、SGA、预后营养指数（PNI）等3种营养评估方

法后认为HG优于其他两种方法，能更好的预测肝硬化患者

的临床结局。生物化学检测主要通过血清蛋白浓度、肌酐/
身高指数、总淋巴细胞计数评价营养状况。人体成分分析

如生物电阻抗分析、体内中子活化分析、同位素稀释和双

能X线吸光光度法等，能够客观、准确的测定人体成分，但

因其成本高、操作复杂并且需要专门的检测中心检验，故

严重限制了其在临床上的应用[8]。

2 肝硬化患者营养不良的现状及产生原因

2.1 肝硬化患者营养不良的现状  据调查得知大约50%～90%
的肝硬化患者均存在不同程度的营养不良，并且随着Child-
Pugh分级的增加，营养不良的发生率亦随之增加，而蛋白质-
能量营养不良（protein-energy malnultrition，PEM）是肝硬化

患者最常见的营养不良形式[9]。PEM不仅提高了腹水及食道

胃底静脉曲张破裂出血的发生率，而且增加了肝硬化患者手

术的并发症和病死率，降低其存活率，并恶化肝功能[10,11]。

2.2 肝硬化患者营养不良的原因  肝硬化形成营养不良的发

病因素很多，碳水化合物、蛋白质和脂类代谢均受肝脏疾

病的影响[12]，其主要包括食物摄入减少、营养物质合成吸

收障碍以及代谢改变[13]。肝硬化患者常出现食欲减退导致

摄食减少，当合并大量腹水时导致胃黏膜扩张受损引发早

饱；一些医源性因素如肝硬化合并腹水及外周水肿时要求
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限钠、合并肝性脑病患者要求限制蛋白质以及因进行各种

检查机操作要求禁食的情况均导致摄入不足，从而加重营

养不良；多种细胞因子如肿瘤坏死因子α（TNF-α）和瘦素

也可以影响食欲代谢[14]。门静脉高压症导致肝硬化患者的

消化、营养吸收受损，随着肝硬化的进展和门脉高压症的

加重，营养物质未经肝脏代谢最终导致细胞的吸收利用受

阻。大约34%的肝硬化患者存在高代谢状态，能量消耗增

加，蛋白质分解，脂肪氧化及糖原动员增加。

3 肝硬化患者的营养支持治疗

3.1 营养支持的方式及一般原则  营养不良的治疗方式包括肠

内营养（经口或管饲）和肠外营养。ESPEN关于肝病肝内营

养的指南指出，当患者不能够通过正常饮食满足能量需求，

应及时给予肠内营养，通常建议经口补充；当经口摄入不能

满足需要时，应采用管饲。中重度营养不良肝病患者经口或

肠内营养不能满足能量需求时，应立即开始肠外营养；经

口或肠内营养能够满足需求但必须禁食12小时以上（包括夜

间禁食）者，应静脉注射葡萄糖2～3 g/（kg·d）；如禁食超

过72小时，应给予全胃肠外营养支持[5,15]。肝硬化患者每日

供给的热能要充足，以节约蛋白质的消耗，主要根据Harris-
benedict公式计算基础能量消耗（basal energy expenditure，
BEE）值，男性BEE（kJ/d）= 66.4 ＋ 13.7W ＋ 5H － 6. 8A；

女性BEE（ kJ/d） = 65.5 ＋ 9.6W ＋ 1.7H － 4. 7A。式中W 代
表体质量（kg），H为身高（cm），A为年龄。并乘以1.2～
1.4的矫正参数来计算。肝硬化患者处于负氮平衡状态，应

当提供高能量、高蛋白饮食[16]。ESPEN 指南推荐对病情稳

定的肝硬化患者，其能量摄入应为（35～40）kCal/（kg·d）
[（147～168）kJ/（kg·d）][3,8]，其中碳水化合物提供的能量

应占非蛋白质能量的50%~60%；蛋白质的摄入量应为（1.2
～1.5）g/（kg·d）[8] ；肝硬化患者常常出现脂代谢异常，肝

脏不能耐受大量脂肪摄入，应选用“n-6不饱和脂肪酸”含

量较低的中、长链脂肪乳剂[5]。 
3.2 摄食方式的改变  ASPEN和ESPEN推荐肝硬化患者少食

多餐，4～6次/日，包括睡前加餐[8]（late evening snack，
LES），指每日进食总量不变的情况下，将一部分食物改

为睡前进食，并不增加总能量的摄入。国外及国内多个学

者曾对不同病因的肝硬化给予LES的干预研究，加餐种类为

200 kCal碳水化合物或者210 kCal的氨基酸复方制剂，证实

患者代谢状态明显改善[17,18]。

3.3 支链氨基酸（BCAAs）的应用  肝硬化可出现血清BCAAs
水平的下降，补充支链氨基酸能增加蛋白质合成能力，改

善肝脏功能，降低肝性脑病的发生率[19,20]。Nakaya等[21]通

过研究发现肝硬化患者长期在夜间口服富含BCAAs的营养

混合物，其血清白蛋白水平及能量代谢情况均优于普通进

食者。Yoshida等[22]研究认为饮食中补充支链氨基酸可以改

善肝纤维化以及抑制肝硬化肝细胞癌的生长。Tsiaousi等[1]

建议应睡前口服BCAAs，可以更有效的刺激肝脏合成白蛋

白。纵使BCAAs优点较多，但因其口感较差，患者往往无

法坚持。

3.4 微量元素  维生素缺乏症常见于肝硬化患者，特别强调

对脂溶性维生素（A、D、E、K）以及锌和硒的补充[13]。维

生素A缺乏建议每4周给予100 000～200 000 U以防止夜盲症

和干眼症[23]。骨质疏松常并发于肝硬化人群中，主要可能与

吸烟、年龄增加、饮酒等因素有关，肝硬化合并维生素D缺

乏或者骨质疏松症时建议补充1200～1500 mg钙剂以及400～
800 IU维生素D。除了在骨平衡具有重要作用外，有研究[24]亦

表明维生素D具有调节免疫的作用。缺锌在肝硬化患者中很

常见，有学者提出补锌能减少肝性脑病的发生[25]，但其疗效

尚存争议。锰是许多脑内酶的重要成分，特别是谷氨酸合

成酶，肝硬化患者的锰含量常增加，尽管锰的积累对肝性

脑病的发展并不十分明确，但国际肝性脑病和氮质代谢学

会仍表明应避免使用含锰的营养补充剂[26]。

4 肝硬化合并肝性脑病患者应用蛋白的营养争议

肝性脑病是失代偿期肝硬化的一种并发症，迄今为

止，其发病机制仍未完全明了，但比较著名的是氨中毒学

说。氨可以穿过血脑屏障，干扰大脑的能量代谢，引起星形

胶质细胞肿胀，使脑内形成谷氨酰胺减少，进而诱发肝性脑

病的发作[27]。正是因这一理论导致在肝性脑病患者中长达几

十年的限制蛋白质摄入。越来越多的研究表明充足的蛋白质

摄入非但没有诱发肝性脑病的发作反而改善了患者的营养状

况，并最终使患者获益[28]。ESPEN指南推荐：肝硬化并肝性

脑病患者蛋白质摄入量应为（1.2～1.5）g/（kg·d）来维持氮

平衡，轻度肝性脑病（Ⅰ、Ⅱ级）患者可不限制饮食或蛋

白，在患有Ⅲ～Ⅳ度肝性脑病时，重度肝性脑病（Ⅲ、Ⅳ

级）患者应严格限制蛋白质的摄入[8]，但时间不宜过长[29]，

应补充富含支链氨基酸（BCAA）的肠外营养制剂。植物

蛋白较动物蛋白饮食更适合于肝性脑病的患者，主要因为

植物纤维含有益生元的特性，可以加速氨的排泄，降低肠

道pH值，从而减低肝性脑病的发作及持续时间。每天摄入

30～40 g植物蛋白就能满足需要[30]。有研究[21,22]表明BCAAs
能够提高蛋白质的水平，改善肝功能，对肝性脑病患者有

益。乳果糖被认为是益生元，用于治疗肝性脑病的临床疗

效确切，而益生菌是活的微生物，可以改变肠道菌群，提

高黏膜的完整性，减少氨的产生，能够有效的预防肝性脑

病的发生 [31]。

综上所述，营养不良普遍存在于肝硬化患者并影响预

后，注意加强营养支持并应贯穿于治疗的始终。针对住院

肝病患者开展NRS2002营养筛查，早期发现营养风险的存

在，通过SGA、握力、人体测量学参数等营养评估方法进

行营养干预前后的对比，改变肝硬化合并肝性脑病患者限

制蛋白的观念。
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