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　　自２０１９年１２月以来，新型冠状病毒肺炎（ＣＯＶＩＤ１９）的疫
情已席卷全球，给全世界人民带来了巨大的生命威胁和经济损

失。目前国家卫生健康委员会和世界卫生组织将其病原体命名

为新型冠状病毒（ＳＡＲＳＣｏＶ２），所致肺炎命名为“新型冠状病毒
肺炎（ＣＯＶＩＤ１９）”，简称“新冠肺炎”［１２］。尽管多数 ＣＯＶＩＤ１９
病例呈急性、自限性发作，但该疾病也可能致命，病死率约为

３％［３］。目前认为，ＣＯＶＩＤ１９最主要的靶器官为呼吸系统，但其导
致肝损伤亦不罕见。国家卫生健康委员会发布的《新型冠状病

毒肺炎诊疗方案（试行第七版）》中提到，临床上部分 ＣＯＶＩＤ１９
患者可出现肝酶、乳酸脱氢酶升高［４］，病理特征表现为肝脏体积

增大，呈暗红色；肝细胞变性，灶性坏死伴中性粒细胞浸润，肝血

窦充血，汇管区见淋巴细胞和单核细胞浸润，微血栓形成；胆囊

管高度充盈。２０２０年２月４日，武汉市金银潭医院陈南山等［５］

报道了收治的９９例确诊ＣＯＶＩＤ１９患者的临床资料，其中４３例
患者出现不同程度肝损伤，１例甚至出现转氨酶急剧升高，其
ＡＬＴ高达７５９０Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ为１４４５Ｕ／Ｌ。据统计，６０％以上的严重
急性呼吸综合征（ＳＡＲＳ）患者存在肝损伤［６］，而非重症ＣＯＶＩＤ１９
患者中转氨酶异常的比例约为２０％［３］，进展期患者中可高达

５３％［７］，由此可见，肝功能损伤在新冠肺炎患者中比较常见，然而

其原因并不十分清楚，可能涉及多种机制。因此在疫情救治临床

决策中应注意肝功能损伤的早期识别、病因鉴别和及时干预。

　　一、ＣＯＶＩＤ１９相关肝损伤的临床特征

ＣＯＶＩＤ１９患者的临床症状通常以呼吸系统损伤为主要表
现，患者多因“发热、胸闷、咳嗽、呼吸困难”等不适就诊，少数可

出现乏力、纳差、腹泻、恶心、呕吐等非特异性症状，而肝损伤早期

可能亦有类似表现，因此很难评估两者之间的相关性；危重症患

者症状更加复杂难辨，但并未见显著黄疸表现者，仅在少数死亡

病例中可见黄疸。由于国内各中心 ＣＯＶＩＤ１９患者的病例数量
及重症率并不一致，根据实验室检测数据分析得到的肝功能损伤

比例存在很大差异（１６．１％～５３．１％）［７］，但总体而言，ＣＯＶＩＤ１９
患者早期肝功能损伤不明显且比例不高，多以ＡＬＴ、ＡＳＴ轻度升

高为主，碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、谷氨酰转肽酶（ＧＧＴ）升高少见，总胆
红素（ＴＢｉｌ）及凝血酶原时间（ＰＴ）等无显著变化，白蛋白水平轻度
下降，而重症患者肝损伤比例明显高于轻症（ＩＣＵ中高达６２％），
且以ＡＬＴ、ＡＳＴ、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）升高或伴ＰＴ延长更多见，黄
疸少见，低白蛋白血症明显增多，可能与ＣＯＶＩＤ１９患者肺部渗
出较多白蛋白分布异常有关。偶见ＰＴ显著延长，多数与患者发生
弥散性血管内凝血（ＤＩＣ），或进行体外膜肺氧合（ＥＣＭＯ）、血液净
化治疗（使用大量抗凝剂）相关。目前报道中合并肝脏基础疾病

的患者不多，最高为１１％［７］，但大部分重症患者年龄较大，且合

并慢性基础疾病比例较高，包括高血压病、糖尿病、冠心病等［３］。

　　二、ＣＯＶＩＤ１９早期肝损伤

目前认为，ＣＯＶＩＤ１９患者疾病早期出现的肝损伤可能与
ＳＡＲＳＣｏＶ２感染相关。一方面，多项研究证实血管紧张素转化
酶２（ＡＣＥ２）受体是冠状病毒包括ＳＡＲＳＣｏＶ２侵入细胞的主要
受体［８９］，该受体在人体中广泛分布，包括肝脏。国内樊佳等研

究证实，健康肝脏组织中胆管上皮细胞ＡＣＥ２受体高表达，是肝
细胞的２０倍［１０］，推测ＳＡＲＳＣｏＶ２可经此受体进入肝脏介导损
伤。另一方面，临床约２％～１０％的ＣＯＶＩＤ１９患者出现腹泻症
状，研究者在其粪便和血液样本中均检测到 ＳＡＲＳＣｏＶ２ＲＮＡ，
提示病毒可通过消化和循环系统侵入肝脏［１１］。然而近期１例
ＣＯＶＩＤ１９患者的肝脏组织病理分析结果显示，其肝脏内未发现
病毒包涵体［１２］，不同于ＳＡＲＳ患者的肝脏中曾明确检测到病毒作
为其损害肝脏的直接依据［１３］，未来可能还需要更多ＣＯＶＩＤ１９病
例的肝脏组织检测结果才能证实。国内大样本临床研究分析发

现，临床中大部分病例早期出现的肝功能异常的生化指标中多以

ＡＬＴ、ＡＳＴ升高为主，且程度较轻，ＡＬＰ、ＧＧＴ升高少见，极个别死
亡病例出现黄疸，均提示胆管细胞损害并不常见，与ＳＡＲＳＣｏＶ２
通过ＡＣＥ２受体感染胆管上皮细胞造成肝损伤的这一基础研
究结果不符。有学者认为，ＳＡＲＳＣｏＶ２属于包膜病毒，对胆汁等
极为敏感，可能难以通过ＡＣＥ２感染胆管上皮细胞，但胆管上皮
细胞增殖参与肝脏损伤的修复，并导致表达 ＡＣＥ２的胆管上皮
细胞去分化增殖，成为新的肝细胞，在这一代偿过程中，部分新

生肝细胞仍保持了表达 ＡＣＥ２的特性，从而可能导致肝细胞对
ＳＡＲＳＣｏＶ２易感，造成损伤［１４］。除ＡＣＥ２受体外，既往研究发现，
严重急性呼吸综合征冠状病毒（ＳＡＲＳＣｏＶ）还存在其他的共受体
ＬＳＩＧＮ（ＣＬＥＣ４Ｍ）和ＤＣＳＩＧＮ（ＣＤ２０９Ｌ）［１５１６］，ＳＡＲＳＣｏＶ２是否
也存在其他受体介导病毒对肝细胞的损伤，尚需进一步证实。

此外，鉴于ＳＡＲＳ的研究，有学者推测ＳＡＲＳＣｏＶ２还可能通
过非ＡＣＥ２受体依赖的方式感染细胞，类似于ＳＡＲＳＣｏＶ在患者
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体内的抗体依赖性感染增强（ＡＤＥ）现象［１７］，病毒通过其特异性

抗体与Ｆｃ受体和（或）补体受体（ＣＲ）的相互作用，增强其进入
单核细胞、巨噬细胞和粒细胞的能力，从而在这些细胞中大量复

制，造成更多细胞感染，导致体内感染加重，而肝脏中存在大量巨

噬细胞，在此过程中是否加重肝脏损伤尚不明确，未来还需大量

的体外细胞实验及动物实验研究进一步探讨相关机制。

　　三、ＣＯＶＩＤ１９进展期肝损伤

目前多项报道显示，重症ＣＯＶＩＤ１９患者肝功能异常的发生
率显著高于轻症患者。中日友好医院曹彬教授团队较早分析了

ＣＯＶＩＤ１９患者的临床特征，发现重症患者的ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＢｉｌ、ＬＤＨ
和ＰＴ等肝脏相关指标明显高于非重症患者［１８］；国内另一项多中

心研究也得到相似结果，发现重型患者中ＡＬＴ和ＴＢｉｌ高于轻型
患者［１９］。钟南山院士团队分析了１０９９例来自多中心的ＣＯＶＩＤ１９
患者，结果也显示肝功能指标异常在重症患者中较多见［３］。而在

疾病进展期，危重症ＣＯＶＩＤ１９患者中的肝脏损伤在临床上并不
考虑为病毒直接侵犯所致，普遍认为继发性损害可能性大，其中

涉及药物不良反应、组织缺氧再灌注及全身炎症反应等多种因素。

１．药物性肝损伤（ＤＩＬＩ）
经典的ＤＩＬＩ学说认为药物及其代谢产物可直接引起细胞应

激，并抑制细胞内线粒体功能或活化机体特异性的免疫反应，引

起线粒体膜通透性改变，最终导致肝细胞凋亡或坏死［２０］。目前

我国普通人群中每年ＤＩＬＩ的发生率至少为２３．８／１０万人，高于
欧美国家［２１］，而住院患者的ＤＩＬＩ发病率更高，接近５０％。在本
次疫情中，多位学者发现ＣＯＶＩＤ１９患者的肝损伤也与药物密切
相关。《新型冠状病毒肺炎诊疗方案（试行第七版）》推荐临床可

试用的洛匹那韦／利托那韦、利巴韦林（建议与干扰素或洛匹那
韦／利托那韦联合应用）、磷酸氯喹、阿比多尔等抗病毒药物，均
存在一定程度肝脏不良反应［２２］和药物之间的相互作用。一项纳

入１３８例ＣＯＶＩＤ１９患者的研究报道显示，其中使用抗病毒药物
的患者比例高达８９．９％［２３］，而危重症患者更易继发感染，多联合

使用抗菌药物、解热镇痛类药物，且中成药也在疫情控制中应用

广泛，以上药物均可能导致肝损伤。

洛匹那韦／利托那韦为细胞色素 Ｐ４５０３Ａ（ＣＹＰ３Ａ）抑制剂，
其与经ＣＹＰ３Ａ代谢的药物，如二氢吡啶、钙通道阻滞剂、羟甲基
戊二酰辅酶Ａ（ＨＭＧＣｏＡ）还原酶抑制剂、免疫抑制剂和５型磷
酸二酯酶（ＰＤＥ５）抑制剂等同时使用可导致合用药物的血浆浓度
升高，增强或延长合用药物的疗效和不良反应［２４］。该药既往主

要用于艾滋病患者的抗病毒治疗，不良反应报道较多。据我院收

治ＣＯＶＩＤ１９患者的数据统计发现，在肝功能异常的患者中，洛
匹那韦／利托那韦使用率较高［２５］，且患者常出现恶心、腹泻等消

化道症状，临床使用时需警惕其不良反应。中药在此次疫情临床

救治中也体现了一定的治疗效果，但近年来中草药已成为我国

ＤＩＬＩ的主要原因（２６．８％），仅次于病毒性肝炎和脂肪性肝病［２１］，

目前关于ＣＯＶＩＤ１９患者使用中药情况和不良反应尚无相关报
道。此外，许多重症患者年龄较大，合并多种基础疾病［７］，药物使

用种类纷繁复杂，增加了ＤＩＬＩ的风险。近日王福生院士团队在
ＴｈｅＬａｎｃｅｔ公布的重症 ＣＯＶＩＤ１９患者解剖数据也证实，肝脏
组织表现为中度微血管脂肪变性和轻度小叶活动性炎症，考虑其

肝损伤可能为药物所致［２６］。

２．组织缺血缺氧与再灌注损伤
ＣＯＶＩＤ１９患者多伴有肺部炎症，严重者可并发呼吸衰竭，甚

至急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）［２７］。一项纳入５２例ＣＯＶＩＤ１９
重症病例的单中心研究发现，６７％的患者出现 ＡＲＤＳ，７１％需要
行机械通气［２８］。而长时间的缺氧和再灌注损伤是导致肝损伤的

原因之一［２９］。肝脏代谢旺盛，在人体内的血供特殊，为高需氧组

织器官，存在氧分压梯度代谢现象，对缺氧极其敏感。肝窦内皮

细胞是缺氧损伤靶点之一，受损后可导致肝脏微循环障碍，继而

加重肝细胞的损伤，同时肝窦内皮细胞可释放和表达多种生物活

性分子，进一步损伤肝细胞。众多研究发现，缺血缺氧及再灌注

损伤还可诱导大量的线粒体凋亡，局部的代谢废物、门静脉内毒

素血症等直接造成细胞损伤和坏死。肝脏缺血缺氧再灌注损伤

机制非常复杂，涉及线粒体功能障碍、活性氧（ＲＯＳ）过度生成、钙
超载、凋亡激酶、蛋白酶和磷脂酶的激活等多种不同的机制［３０］。

活化Ｂ细胞的核因子κ轻链增强子（ＮＦκＢ）信号通路和许多炎
症过程也参与其中［３１３２］。

目前认为，缺氧性肝炎（又称缺血性肝炎）有典型的临床表

现。呼吸衰竭、心力衰竭或休克患者突然出现血清转氨酶水平急

剧但短暂地升高至正常上限的２０倍以上，并排除导致其他潜在
原因如病毒性肝炎或ＤＩＬＩ［３３］，即可诊断为缺氧性肝炎。尽管其
典型的组织病理学表现为肝小叶中心细胞坏死，但临床上此类患

者往往不适合行肝脏组织活检［３４］。既往临床试验和动物模型研

究较多的为急性循环衰竭、脓毒血症、出血性休克、肝移植等因素

造成的缺氧性肝损伤，而对于呼吸系统疾病导致低氧血症引起肝

损伤的研究尚不多见。Ｕｃｇｕｎ等［３５］进行的一项纳入４４５例呼吸
重症监护病房（ＲＩＣＵ）患者的前瞻性临床研究发现，低氧血症是
患者发生缺氧性肝炎的独立危险因素，其中７．４％患者发生缺氧
性肝炎的主要原因为呼吸衰竭。有学者还观察到低氧血症严重

程度与血清转氨酶升高密切相关，出现缺氧性肝炎患者的死亡风

险明显增加［３６３７］。而ＣＯＶＩＤ１９危重症患者不仅合并严重的低
氧血症，还伴有循环障碍，少部分患者甚至需使用ＥＣＭＯ，更易出
现缺血缺氧打击，增加了缺氧性肝炎的发生。

３．炎症因子所致肝损伤
相关研究表明，ＳＡＲＳ、中东呼吸综合征（ＭＥＲＳ）、Ｈ７Ｎ９型禽

流感等病毒感染者均存在肝损伤，重症病例多出现“细胞因子风

暴”，是疾病重症化和致死的主要因素［３８３９］。与之类似，本次疫

情中，众多一线抗疫专家发现患者感染 ＳＡＲＳＣｏＶ２后，机体全
身炎症因子风暴激活，并与感染者病情严重程度和死亡密切相

关［１８］，其中白细胞介素（ＩＬ）６更是被作为预测病情进展的指标
之一［４］。２０２０年１月２５日 ＴｈｅＬａｎｃｅｔ在线发表的两篇论文均
提到大量重症感染者出现细胞因子风暴，其中如肿瘤坏死因子

（ＴＮＦ）ɑ、γ干扰素（ＩＦＮγ）、ＩＬ１、ＩＬ６等炎症因子水平均明显升
高［５，１８］，诱导免疫系统过度激活，导致患者迅速出现呼吸衰竭及

多脏器功能损伤，肝脏损伤往往也在其列。

众多研究认为，炎症亦是肝损伤的病理基础，是许多急慢性

肝脏疾病发展成肝实质损伤、肝纤维化、肝癌甚至肝衰竭的关键

因素［４０］。其中炎症因子风暴与肝衰竭的发生机制密切相关。经

典的肝衰竭二次损伤学说认为，特异性毒性 Ｔ淋巴细胞造成大
量的肝细胞溶解和凋亡，导致原发性肝损伤，进一步引起肠源性

内毒性血症，通过激活肝脏库普弗（Ｋｕｐｆｆｅｒ）细胞释放多种细胞
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因子，从而启动一系列级联反应，产生大量细胞因子。介导肝脏

损伤的同时还募集大量非特异性炎性细胞作用于肝脏，对肝脏

造成更为严重的二次打击，甚至导致肝衰竭［４１］。其中Ｋｕｐｆｆｅｒ细
胞在整个炎症风暴发生中较为关键，其实质为居于肝血窦内的巨

噬细胞，机体内所有的微生物包括病毒、毒素经门静脉到达肝脏，

首先需经过Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞这道防线。病毒感染本身及其继发的严
重感染均是有效的诱导物，可导致Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞过度活化并分泌
多种细胞因子，包括ＴＮＦɑ、ＩＦＮγ、ＩＬ６，从而介导免疫反应，造成
肝脏损伤［４２］。相关研究发现，肝衰竭患者血清中ＴＮＦɑ、ＩＦＮγ、
ＩＬ１、ＩＬ６等水平显著高于健康人群，且其中ＴＮＦɑ、ＩＬ６水平随
疾病严重程度的增加而升高。ＴＮＦɑ可以介导肝细胞的凋亡和
坏死，其水平与肝细胞凋亡程度呈正比，是造成肝细胞损伤的主

要因子，与肝衰竭患者的死亡风险直接相关［４３］。ＩＬ６受体在肝
细胞中高表达，许多肝衰竭患者和动物模型中均证实其血清ＩＬ６
水平极度升高，在肝细胞坏死区内表达明显增强。多项研究报道

在ＣＯＶＩＤ１９中也有类似现象，重症患者体内ＴＮＦɑ、ＩＬ６水平明
显升高，其与肝损伤的炎症通路可能存在一定的关联。因此，

ＣＯＶＩＤ１９患者体内病毒感染可激活大量的免疫细胞，启动炎症
因子风暴，在一定程度上助推了肝脏炎症的发生［７］。

　　四、合并肝脏基础疾病肝损伤

现有数据表明，我国约有３亿人患有肝脏疾病，随着乙型肝
炎病毒（ＨＢＶ）疫苗接种的普及和各种抗病毒药物的问世，乙型
病毒性肝炎患病率正逐年下降。然而，由于人口老龄化，经济条

件的改善，中老年人群中不少患者合并肝脏基础疾病，包括慢性

乙型病毒性肝炎、脂肪肝、自身免疫性肝病。据报道，ＣＯＶＩＤ１９
患者中２％～１１％合并肝脏基础疾病［７］。既往关于ＳＡＲＳ的部分
研究发现，慢性ＨＢＶ感染是病情严重程度的一个重要独立危险
因素，患有糖尿病或免疫功能受损的慢性肝炎等共病的ＳＡＲＳ患
者多有不良的疾病结局［４４］。

尽管目前在ＣＯＶＩＤ１９患者中尚无相关研究，但合并肝脏基
础疾病的ＣＯＶＩＤ１９患者往往免疫力相对低下，尤其肝硬化患者
粒细胞、淋巴细胞水平明显低于健康人群，可能面临感染及治疗

药物造成的继发性损伤，出现原有肝脏基础疾病的诱发甚至恶

化。目前关于感染ＳＡＲＳＣｏＶ２对这些患者原发肝脏疾病的严重
性、死亡率及并发症（继发感染、肝性脑病、上消化道出血、肝衰竭

等）的影响尚不清楚，有待大样本多中心的临床队列进一步研究。

　　五、ＣＯＶＩＤ１９合并肝损伤的治疗

目前临床应用中尚未证实有针对 ＣＯＶＩＤ１９治疗的特异性
抗病毒药物，治疗手段仍以对症治疗及器官支持为主。轻症的

ＣＯＶＩＤ１９患者肝损伤通常可逆，往往无需特殊治疗；而重症患者
的肝功能异常可进展迅速，通常以继发性损伤为主，多种病因交

织，鉴别存在一定的难度，诊断上需留意患者出现肝脏损伤的时

期，关注病因的判断，包括ＳＡＲＳＣｏＶ２引起的全身炎症反应、组
织缺氧等因素，关注药物性肝损伤［７，１４］，警惕原有肝脏基础疾病

的恶化。因此，ＣＯＶＩＤ１９合并肝损伤的诊疗需注意以下几项：
１．ＤＩＬＩ属于排除性诊断，其临床表现因损伤部位不同而表现

不一。一旦怀疑ＤＩＬＩ，出现以下情况应立即停用可疑药物［４５４６］：

（１）ＡＬＴ或ＡＳＴ＞８×正常值上限（ＵＬＮ）；（２）ＡＬＴ或ＡＳＴ＞５×ＵＬＮ，

持续２周；（３）ＡＬＴ或ＡＳＴ＞３×ＵＬＮ，且ＴＢｉｌ＞２×ＵＬＮ或国际标准
化比值（ＩＮＲ）＞１．５；（４）ＡＬＴ或ＡＳＴ＞３×ＵＬＮ，伴逐渐加重的疲
劳、恶心、呕吐、右上腹痛或压痛、发热、皮疹等症状，和（或）嗜酸

性粒细胞增多＞５％。不推荐预防性使用保肝药减少肝损伤，辅
助药物可酌情选用甘草酸制剂抑制肝脏炎症、多烯磷脂酸胆碱

类稳定肝细胞膜、还原型谷胱甘肽抗氧化、腺苷蛋氨酸改善胆汁

淤积等治疗，特殊药物如对乙酰氨基酚所致肝损伤，可给予乙酰

半胱氨酸解毒治疗［４７］；但所有保肝药物不建议过多使用。

２．对于炎症反应明显或有肝衰竭趋势的患者，我国李兰娟院
士团队基于既往Ｈ７Ｎ９型禽流感的治疗经验，建议重型、危重型
新冠肺炎患者早中期的救治可采取血浆置换等人工肝血液净化

治疗方式清除大量细胞因子和炎症介质，改善机体免疫反应损

伤，这在《新型冠状病毒肺炎诊疗方案（试行第七版）》）中也有明

确说明；既往在ＳＡＲＳ、ＭＥＲＳ疫情中曾使用大剂量糖皮质激素抑
制炎症风暴，尽管可抑制肺部炎症，但也抑制了机体的免疫反应

和免疫系统对病毒的清除。目前尚无临床数据证实其对 ＳＡＲＳ
的治疗有益，同时皮质类固醇治疗还可能带来继发感染、代谢紊

乱和股骨头坏死等风险。因此，在目前国家卫生健康委员会更新

的几版指南中均不建议长期大剂量使用皮质类固醇，临床实践时

还需衡量利弊得失，重症患者可酌情短期使用。此外，指南中提

到对于机体炎症反应过度激活状态的患者可使用血必净静脉治

疗，其在肝衰竭早期治疗中也有应用。其他药物如乌司他定对于

控制炎症风暴和免疫调节有一定的疗效，既往曾广泛用于胰腺

炎、急性循环衰竭及脓毒症休克、肝衰竭等危重症的救治，多位一

线抗疫专家也证实其可用于救治重症新冠肺炎患者。比较特殊

的是，中国科学技术大学的研究者发现ＣＯＶＩＤ１９患者中ＩＬ６是
诱发炎症风暴的重要通路［４８］，在此基础上采用免疫抑制剂人源

化ＩＬ６受体拮抗剂托珠单抗阻断 ＣＯＶＩＤ１９患者体内炎症风
暴，已取得初步临床效果［４］，然而其有效性和对于肝脏及其他脏

器的安全性尚有待在后续的多中心临床试验中证实。

３．对于伴有低氧血症、合并缺氧性肝病的患者要及时给予氧
疗，动态评估其低氧状态是否得到缓解。在高流量鼻导管氧疗或

无创通气基础上，短时间（１～２小时内）病情无改善应及时给予
气管插管和有创机械通气［４］。对于无法纠正的低氧血症还应注

意到患者是否合并严重感染、代谢性酸中毒及循环衰竭等其他病

因，尽早给予病因治疗也非常关键。

４．合并肝脏基础疾病的ＣＯＶＩＤ１９患者，需注意既往肝病史
的问诊，观察肝病相关临床表现，动态监测包括血小板计数、肝功

能、凝血功能等常规实验室检查及肝脏影像学改变，了解其基础

肝病情况和肝功能变化。必要时可采用终末期肝病模型（ＭＥＬＤ）
和慢性肝病序贯器官衰竭评分（ＣＬＦＳＯＦＡ）进行动态评估，早
期发现肝功能损伤进展趋势。综合评估 ＣＯＶＩＤ１９病情的严重
程度及基础肝病情况进行合理简化用药，必要时多学科合作管

理，优化诊疗策略。对于轻度肝功能异常的患者应权衡利弊，

选择性使用肝毒性较小的抗病毒药物，而合并肝硬化、肝癌的

患者需避免应用蛋白酶抑制剂（洛匹那韦／利托那韦）、非甾体
抗炎药。其中，ＨＢＶ感染患者在应用糖皮质激素时需密切监测
ＨＢＶＤＮＡ复制情况，警惕 ＨＢＶ激活，根据激素使用剂量和疗
程决定ＨＢＶ抗病毒药物的使用。

·５２２·临床内科杂志２０２０年３月第３７卷第３期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０２０，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．３



　　六、小结

目前认为ＣＯＶＩＤ１９患者的肝损伤较为普遍，尤其在危重症
患者中的发生率更高。ＳＡＲＳＣｏＶ２造成肝损伤的机制尚不明
确，可能与病毒感染相关，但继发性损伤更为常见，未来还有待大

样本临床数据、ＣＯＶＩＤ１９病理研究及体外细胞实验和动物模型
证实。治疗上仍以对症支持为主，同时避免使用肝毒性药物，警

惕药物之间的相互作用，仔细鉴别不同病程中肝损伤的病因，根

据患者ＣＯＶＩＤ１９的严重程度，结合原有肝病的特点，充分权衡
获益和风险后决定治疗策略。对于重症及合并肝脏基础疾病的

患者，需密切监测肝功能变化，有条件者可进行多学科合作管理，

针对不同患者制定个体化治疗方案。
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