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 临床经验 CLINICAL PRACTICE

牛磺熊去氧胆酸与熊去氧胆酸治疗肝硬化的临床效果比较

赵 莉, 潘晓莉, 黄景荣, 计春燕, 屈银宗, 汪 毅, 叶 进
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■背景资料
肝硬化是临床上
常见的慢性进行
性肝病, 是由一种
或多种病因长期
反复作用形成的
弥漫性的慢性肝
损害, 肝硬化晚期
由于小胆道的阻
塞引起胆汁排泄
障碍以及回肠主
动吸收肠腔内的
胆汁酸, 使内源性
疏水性胆汁酸在
肝细胞内潴留, 进
一步加重肝细胞
的损伤, 使患者肝
功能进一步恶化, 
严重危害患者的
生存质量. 
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Abstract
AIM: To evaluate the efficacy and safety of 
tauroursodeoxycholic acid (TUDCA) vs urso-
deoxycholic acid (UDCA) in patients with liver 
cirrhosis.

METHODS: Forty-eight patients with cirrhosis 
treated at Wuhan Union Hospital and Hubei 
Province Xinhua Hospital were enrolled. The 
patients were randomly divided into either a 
TUDCA group or a UDCA group. The TUDCA 
group had four cases receiving liver biopsy and 
the UDCA group had two cases. Both drugs 
were administered at a daily dose of 15 mg/

(kg·d) in a randomly assigned sequence for a 6 
mo period. Clinical, biochemical and histological 
features were recorded before and after the treat-
ments to assess the clinical effects of TUDCA. 

RESULTS: Forty-three patients were included 
in the final analysis. The TUDCA group had 21 
patients and the UDCA group had 22 patients. 
Before treatment, there were no significant 
differences in age, sex or blood chemistry pa-
rameters between the two groups. After three 
months of treatment, serum alanine aminotrans-
ferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), 
γ-glutamyl transferase (GGT) and alkaline phos-
phatase (ALP) levels in the TUDCA group while 
only AST level in the UDCA group significantly 
reduced from baseline (P < 0.05). Serum albumin 
levels significantly increased in both groups (P 
< 0.05), and serum AST levels decreased more 
significantly in the TUDCA group than in the 
UDCA group. After 6 mo of treatment, serum 
AST, GGT and ALP levels in the TUDCA group 
while ALT and GGT levels in the UDCA group 
significantly reduced from baseline (P < 0.05). 
Serum albumin levels significantly increased in 
both groups (P < 0.05). Moreover, serum AST 
and ALP levels in the TUDCA group decreased 
more significantly than those in the UDCA 
group. Two patients in the TUDCA group had 
significant histological relief. Both treatments 
were well tolerated, and there was no side effect 
associated with treatment. 

CONCLUSION: TUDCA [15 mg/(kg·d)] 
therapy is safe and appears to be more effective 
than UDCA in the treatment of liver cirrhosis, 
particularly in the improvement of biochemical 
parameters. TUDCA may delay the progression 
of liver fibrosis.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
牛磺熊去氧胆酸
(tauroursodeoxy-
cholic acid, TUD-
C A ) 具有较强的
亲 水 性 ,  长 期 服
用可以改善患者
肝 功 能 ,  目 前 已
经被证实是治疗
原发性胆汁性肝
硬化的有效药物, 
已有动物实验研
究TUDCA可能通
过抑制转化生长
因子-β(transformi
ng growth factor-β, 
TGF-β)表达来延
缓 肝 硬 化 进 程 , 
且各种病因所致
的肝硬化患者均
常常伴有不同程
度 的 胆 汁 淤 积 , 
会更进一步加重
肝 细 胞 的 损 害 , 
因 此 ,  除 针 对 病
因治疗肝硬化外, 
改善胆汁淤积延
缓肝硬化进展亦
显得尤为重要.

ursodeoxycholic acid in treatment of liver cirrhosis. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi  2014; 22(28): 4338-4344  URL: 
http://www.wjgnet.com/1009-3079/22/4338.asp  DOI: 
http://dx.doi.org/10.11569/wcjd.v22.i28.4338

摘要
目的:  与已知治疗肝硬化有效药物熊去氧
胆酸(ursodeoxycholic acid, UDCA)(商品
名: 优思弗)进行比较, 评估牛磺熊去氧胆酸
(tauroursodeoxycholic acid, TUDCA)(商品名: 
滔罗特)治疗肝硬化患者的安全性及有效性. 

方法: 2011-06/2014-01于华中科技大学同济医
学院协和医院及湖北省新华医院门诊或病房
收集肝硬化患者48例, 所有符合入选条件的
患者填写知情同意书后随机分为TUDCA组
(实验组)和UDCA组(对照组), 其中实验组有4
例在治疗前后均自愿接受肝活检, 对照组有2
例治疗前后接受肝活检. 实验组口服TUDCA
胶囊15 mg/(kg·d), 对照组按相同剂量口服
UDCA, 治疗6 mo. 观察记录服药期间患者临
床症状、生化及组织学的变化, 以评估疗效. 

结果: 试验共纳入48例肝硬化患者, 试验期
间脱落及退出5例, 43例完成药物观察, 其中
实验组21例, 对照组22例. 治疗前两组患者
性别组成、病因分类、年龄及生化学指标
无明显差异, 在治疗3 mo时, 实验组: 谷丙转
氨酶(alanine aminotransferase, ALT)、谷草
转氨酶(aspartate aminotransferase, AST)、
碱性磷酸酶(alkaline phosphatase, ALP)、γ
谷氨酰转移酶(γ-glutamyl transferase, GGT)
及白蛋白较前明显改善, 治疗前后具有统计
学意义; 对照组: AST及白蛋白较治疗前明
显改善, 治疗前后具有明显统计学意义; 在
治疗6 mo时, 实验组血清AST、ALP、GGT
和白蛋白较治疗前有明显改善 ,  治疗前后
差异具有统计学意义(P <0.05); 对照组血清
ALT、GGT和白蛋白水平有明显改善, 治疗
前后差异具有统计学意义(P <0.05); 而且, 治
疗结束时实验组ALP、AST下降较对照组明
显, 具有明显统计学意义(P <0.05); 实验组两
例肝穿患者中有2例肝穿组织学分别由治疗
前G2S3、G3S2转变为G2S1、G2S1, 另外2
例组织学治疗前后无明显变化, 对照组两例
治疗前后组织学无明显变化; 两组肝纤维化
指标较治疗前均降低, 但差异无统计学意义; 
两组血常规、肾功能、血沉、大小便常规
及电解质水平较治疗前无明显变化, 无统计
学意义; 两种治疗耐受性良好, 治疗过程中
无明显不良反应发生. 

结论: 口服TUDCA[15 mg/(kg·d)]能改善改
善肝硬化患者的肝功能指标, 尤其是改善胆汁
淤积指标水平, 并可能延缓患者的肝纤维化进
程, 是治疗肝硬化患者安全有效的药物, 其作
用可能略优于UDCA. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 牛磺熊去氧胆酸(tauroursodeoxycholic 
acid, TUDCA)作为熊去氧胆酸(ursodeoxycholic 
ac id)的衍生物, 能改善肝硬化患者由于小胆管

闭塞所致胆汁淤积水平, 并可能延缓肝硬化进

展甚至逆转早期肝纤维化, 口服TUDCA[15 mg/
(kg·d)]治疗肝硬化是安全有效的. 
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0  引言

肝硬化是各种病因引起的慢性肝病的最终结

局, 其并发症如肝癌、自发性腹膜炎、肝肾综

合征等是导致患者生存质量下降的严重因素, 
严重降低了肝硬化患者的生活质量. 肝硬化患

者的首要治疗目标是减轻肝功能和肝纤维化指

标的异常, 减少其并发症的发生. 目前研究表

明, 熊去氧胆酸(ursodeoxycholic acid, UDCA), 
商品名为优思弗, 作为亲水性胆汁酸, 可以增加

亲水性胆汁酸池, 拮抗疏水性胆汁酸的细胞不

良反应, 保护肝细胞, 在肝硬化、脂肪肝、胆

结石及一些胆道相关性疾病的治疗上有一定

疗效[1-5]. 牛磺熊去氧胆酸(tauroursodeoxycholic 
acid, TUDCA), 商品名为滔罗特, 是一种天然的

结合型胆汁酸, 广泛存在人和动物的胆汁中, 较
UDCA多一个牛磺酸基团, 亲水性高而毒性低, 
其在治疗原发性胆汁性肝硬化、慢性病毒性肝

炎和胆固醇结石等肝脏疾病中的效果在国外已

有不少报道[6], 目前其已经被证实是治疗原发性

胆汁性肝硬化的安全有效的药物, 其能较快降

低胆酶水平, 疗效可能优于UDCA[7]. 但是目前

国内对TUDCA治疗其他病因引起的肝硬化临床

统计的较少. 临床上, 对于肝硬化患者常伴有肝

酶及胆酶的升高, 对症治疗可以使转氨酶下降, 



4340               ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)    世界华人消化杂志    2014年10月8日   第22卷  第28期 

2014-10-08|Volume 22|Issue 28|WCJD|www.wjgnet.com

■相关报道
TUDCA在肠肝循
环中生物利用度
高, 肝脏摄取能力
较强, 较熊去氧胆
酸(ursodeoxycho-
lic acid, UDCA)
更能促进胆汁排
泄, 保护肝细胞、
抑制肝细胞的凋
亡 .  动 物 实 验 研
究 T U D C A 可 能
通过抑制TGF-β1
表达来延缓肝硬
化进程. Cagliaris
等对待肝移植的
肝硬化患者口服
TUDCA治疗可改
善胆汁淤积和细
胞溶解的相关生
化指标, 并有助于
保持肝硬化患者
临床症状和肝功
能的稳定.

但胆汁淤积指标碱性磷酸酶(alkaline phospha-
tase, ALP)、谷氨酰转移酶(γ-glutamyl transfer-
ase, GGT)却很难达到满意的水平. 为此, 我们对

2011-06/2014-01服用两种不同药物(TUDCA、

UDCA)的肝硬化患者治疗前后的生化指标、影

像学及组织学及临床症状进行观察分析, 为临

床医师对肝硬化患者用药提供依据及参考.

1  材料和方法

1.1 材料 2011-6/2014-01于华中科技大学同济医

学院协和医院及湖北省新华医院门诊或病房收

集肝硬化患者48例, 按照数字随机分组法分成

实验组(TUDCA组)及对照组(UDCA组). 入选标

准: 年龄在18-75岁; 符合2000年中华医学会传染

病与寄生虫病学分会、肝病学分会联合修订的

诊断标准[8]. 排除肝功能衰竭及需考虑肝移植者

及有严重并发症如上消化道出血、肝性脑病、

肝肾综合征、严重的心、肾功能不良者. 退出

条件: 对本药过敏; 发生严重不良事件、并发症

或特殊生理变化不宜继续接受试验; 自行退出

者. 退出者不能被替代. 两组病例入院时性别、

年龄、血生化学检查、大小便常规及影像学检

查、Child评分等方面比较差异均无统计学意义. 
TUDCA: 商品名: 滔罗特, 意大利贝斯迪大药厂

生产, 250 mg/粒; UDCA: 商品名: 优思弗, 德国

Dr.Falk药厂生产, 250 mg/粒. 
1.2 方法

1.2.1 研究设计: 本试验为随机、平行对照临床

试验. 患者被随机以1∶1的比例随机接受TUD-
CA或UDCA, 所有患者均在常规保肝、抗病毒

及对症等基础上口服TUDAC或UDCA. 服药方

法: 口服, 15 mg/(kg·d), 3次/d或2次/d, 服药3 mo
时行肝功能检查, 服药6 mo时复查患者血常规、

肝肾功能、电解质及影像学检查, 实验组及对

照组各有4例患者进行经皮肝穿刺活检评估疾

病进展, 组织学改变根据公认标准由病理医生

判断. 以提供评价TUDCA治疗肝硬化的有效性

和安全性的数据和资料. 
1.2.2 药品分配: 患者经筛查后随机入组, 并按随

机表接受相应药物治疗. 
1.2.3 有效性及安全性评价: 主要终点是血清谷

丙转氨酶(alkaline phosphatase, ALT)、谷草转

氨酶(aspartate aminotransferase, AST)、ALP、
G G T的下降幅度与基线水平相比较应不低于

25%; 次要终点在血清肝纤维化指标方面有显著

差异, 以及在肝组织学评定方面有显著性差异. 

在试验第6月的28 d所有患者要进行临床症状及

血液生化的检测以评估其安全性. 
统计学处理 使用SPSS17.0进行统计分析. 

数据以中位数与四分位间距或mean±SD表示, 
正态分布的两样本计量资料的比较采用独立样

本t 检验或配对t 检验, 非正态分布的两样本计

量资料的比较用非参数检验, 计数资料的比较

采用χ2检验, 所有的统计检验均采用双侧检验, 
P <0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

共纳入48例肝硬化患者, 所有患者影像学均符

合肝硬化期表现. 数字随机分组法随机把48例
患者分为对照组和治疗组, 试验期间脱落或退

出5例, 43例完成药物观察, 其中乙型肝炎肝硬

化患者20例, 原发性胆汁淤积性肝硬化患者10
例, 丙型肝炎肝硬化患者13例(Child A 16例、

Child B 27例). 实验结束时实验组21例, 男10例, 
女11例, 平均年龄51.55岁±10.66岁, 对照组22
例, 男11例, 女11例, 平均年龄46.0岁±11.95岁; 
其中实验组患者乙型肝炎肝硬化患者10例, 原
发性胆汁性肝硬化5例, 丙型肝炎肝硬化患者6
例, 对照组乙型肝炎肝硬化10例, 原发性胆汁淤

积性肝硬化5例, 丙型肝炎肝硬化7例. 
2.1 患者一般情况 2组患者在入组时, 其性别、

年龄、体质量指数、病因和Child-Pugh评分在

两组之间没有明显差异, 具有可比性(表1). 两组

间血常规、肝功能、肝纤维化、肾功能指标在

治疗前的差异无统计学意义(表2). 所有患者的

依从性良好, 无患者服药少于总剂量的95%. 
2.2 疗效

2.2.1 生化学变化: 治疗前 ,  两组肝功能无明

显差异, 治疗3 mo时, TUDCA组总胆红素、

ALT、AST、GGT及ALP均值分别较服药前下

降10.3%、43.4%、55.7%、50.7%、23.3%, 血
清白蛋白均值较前上升18.2%, 其中血清ALT、
AST、ALP、GGT及白蛋白较治疗前有明显改

善, 均有统计学意义, UDCA组血清总胆红素、

ALT、AST、GGT及ALP均值分别较服药前下降

9.5%、5.3%、13.5%、27.8%、3.4%, 血清白蛋白

均值较前上升10.5%, 其中血清AST及白蛋白较治

疗前明显改善, 具有统计学意义; 在治疗6 mo后, 
TUDCA组血清总胆红素、ALT、AST、ALP和
GGT的均值分别较服药前下降13.7%、42.8%、

45.9%、38.4%和47.7%, 血清白蛋白的均值较服

药前升高16.8%, 其中血清AST、ALP、GGT和
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■创新盘点
与既往研究不同
的是, 我们对随访
40余例不同病因
所致的肝硬化患
者, 除观察其生化
指 标 变 化 ,  我 们
追加了两组患者
的肝脏病理学治
疗 前 后 变 化 ,  与
报道的动物实验
有 相 似 结 果 ,  即
TUDCA可能会延
缓或逆转肝硬化
进展.

白蛋白有明显改善, 治疗前后差异具有统计学

意义(P <0.05); UDCA组治疗3 mo时, AST及白

蛋白较治疗前有明显改善, 具有统计学意义; 治
疗结束时血清总胆红素、ALT、AST、ALP和
GGT的均值分别较服药前下降19.9%、24.7%、

30.5%、8.6%和29.8%, 血清白蛋白的均值较服

药前升高10.1%, 其中血清ALT、GGT和白蛋白

水平有明显改善, 治疗前后差异具有统计学意

义(P <0.05); 两组治疗结束后, TUDCA组ALP及
AST下降较UDCA组明显, 具有明显统计学意义

(P <0.05); 两组的血清胆红素在治疗后轻度降低, 
但差异较服药前无统计学意义. 除在3 mo时两组

间血清AST水平的差异有统计学意义(P <0.05), 
两组间治疗前后无其他指标的差异有统计学意

义(表3). 
2.2.2 组织学变化: 有6例患者在治疗期间接受

经皮肝穿刺活检, TUDCA组4例, UDCA组2例. 
根据中国慢性肝炎炎症活动和肝纤维化计分

方案[9], 治疗前患者肝脏病理改变均达G2-3及
S2-4. 只有TUDCA组中的两例诊断为乙型肝炎

肝硬化及原发性胆汁淤积性肝硬化患者的病

理诊断从服药前的G2S3、G3S2转变为G2S1、
G2S1(图1); 其他4例患者在组织学方面没有明

显变化(图2).
2.3 安全性 两组药物均耐受性良好, 无不良反应

报道. 患者的血常规、肾功能在服药前后均无

明显变化(表2), 这表明两组药物在6 mo的治疗

过程中15 mg/(kg·d)的治疗量是安全的. 

表  1  患者一般特征

     特征 TUDCA组 UDCA组 P 值

n 21 22

男/女 10/11 11/11 >0.5

乙型肝炎肝硬化/PBC/丙型肝炎肝硬化 10/5/6 10/5/7 >0.5

年龄(岁) 53.0(40.5-60.5) 50.0(37-53.5) >0.5

BMI(kg/m2) 21.3(15.4-20.4) 22.8(18.5-24.3) >0.5

Child-Pugh A/B   8/13   8/14 >0.5

TUDCA: 牛磺熊去氧胆酸; UDCA: 熊去氧胆酸; PBC: 原发性胆汁性肝硬化; BMI: 体质量指数. 

表  2  患者治疗前后血常规及肾功能变化 (mean±SD)

     分组  n WBC(×109/L)  RBC(×1012/L)     PLT(×109/L) BUN(mmol/L)      Cr(μmol/L)

A组 治疗前 21  4.49±1.86  3.80±0.78 113.33±81.35  5.78±2.13 73.80±21.30

治疗后 21  4.73±1.63  4.04±0.70 106.79±64.60  5.25±0.95 74.01±19.05

B组 治疗前 22  3.74±1.76  3.40±0.61 121.33±83.41  5.25±2.53 65.50±21.60

治疗后 22  4.53±1.39  3.88±0.59 229.11±178.78  4.59±1.87 62.00±22.30

A: 实验组; B: 对照组. WBC: 白细胞; RBC: 红细胞; PLT: 血小板; BUN: 尿素氮; Cr: 肌酐. 

表  3  治疗6 mo前后两组肝功能比较[中位数(四分位间距)]

     分组           ALT(U/L)       AST(U/L)            ALP(U/L)       GGT(μmol/L)   白蛋白(g/L)

A组 治疗前 116.0(32.5, 237.5) 85.0(55.5, 221.0) 179.0(136.0, 296.0) 242.0(131.0, 356.5) 34.2(6.7, 20.3)

治疗3 mo   34.0(14.5, 51.0)a 42.0(58.5, 27.0)b 132.0(98.0, 164.0)a   56.0(37.5, 87.0)a 38.6(33.9, 46.2)a

治疗6 mo   31.0(18.5, 62.5) 39.0(29.5, 62.5)ac 100.1(69.5, 127.0)bd   50.0(30.5, 145.5)b 44.9(38.4, 48.5)a

B组 治疗前   57.0(26.0, 98.5) 74.0(52.0, 97.0) 291.0(104.0, 402.0) 186.0(53.0, 353.5) 35.5(32.6, 36.95)

治疗3 mo   32.0(26.0, 93.0) 67.0(44.5, 100.0)a 196.0(126.7, 329.0)   88(40.5, 301.0) 40.2(35.2, 40.9)a

治疗6 mo   29.0(24.0, 49.5)a 43.0(38.5, 84.0) 171.0(121.5, 412.5)   56.0(33.0, 336.0)a 36.5(35.15, 42.55)a

aP<0.05, bP<0.01 vs  同组治疗前; cP<0.05, dP<0.01 vs  对照组. A: 实验组; B: 对照组. ALT: 谷丙转氨酶; AST: 谷草转氨酶; ALP: 碱

性磷酸酶; GGT: γ-谷氨酰转移酶.
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3  讨论

UDCA有效成分为UDCA, 具有较强的亲水性, 
长期服用可以改善患者肝功能, 目前已经被证

实是治疗原发性胆汁性肝病的有效药物[10], 而
TUDCA是一种与牛磺酸结合的亲水性胆汁酸, 
广泛存在于人和动物的胆汁中, 是UDCA分泌在

胆汁中的生理活性成分. 与UDCA相比, TUDCA
以阴离子形式存在, 在不同pH值的环境下均为

水溶性, 故更易在肠道吸收及被肝脏摄取[7]. 已
有文献表明TUDCA在肠肝循环中生物利用度

高, 肝脏摄取能力较强, 较UDCA更能促进胆汁

排泄, 保护肝细胞、抑制肝细胞的凋亡[7], 口服

TUDCA后肝内胆汁酸的组成和循环胆汁酸的成

分和浓度与UDCA类似, 但生物利用度较高[11,12]. 
因此, TUDCA表现出更有利于治疗肝脏疾病的

代谢特性. 
我们通过对TUDCA治疗肝硬化患者的疗

效进行观察, 并与UDCA相比较, 评价其疗效. 结
果表明, UDCA可以改善肝硬化患者肝功能, 这
与文献报道的相符[13]. TUDCA作为牛磺酸与

UDCA结合的一种天然的结合型胆汁酸, 治疗

改善肝硬化患者的肝功能较UDCA明显, 这与

Cagliaris等[14]的研究结果相近, 其研究对象是等

待肝移植的肝硬化患者, 使用TUDCA治疗可改

善胆汁淤积和细胞溶解的相关生化指标, 并有

助于保持肝硬化患者临床症状和肝功能的稳定. 
TUDCA改善肝硬化患者血清生化指标的确切

机制尚未完全阐明. 除了改善内源性胆盐的破

坏作用, TUDCA还具有细胞保护作用, 通过直接

调节死亡和生存的转录因子, TUDCA可保护线

粒体和内质网膜, 从而改善内源和外源性凋亡

途径以及内质网应激所致的肝细胞损伤[15-17]. 试
验中两组血清白蛋白水平均有一定程度的升高. 
其血清白蛋白升高, 可能与患者肝功能的改善

有关. 
这两种药物能否对肝硬化患者组织学改善

仍有争论, TUDCA组虽有2例患者出现组织学改

善, 但不足以表现出其明确的抗纤维化作用. 而
在动物实验中, 研究发现TUDCA具有抗纤维化

作用, 其可以通过降低转化生长因子β1的合成, 
抑制肝星状细胞活化, 减少细胞外基质合成, 从
而减轻CCl4诱导的大鼠肝纤维化[18]. UDCA被

证明可以通过抑制胶原蛋白的表达和其他细胞

外基质成分来抑制免疫介导的大鼠肝纤维化的

发展[19]. Voumvouraki等[20]最近报道经过6 mo的
UDCA治疗原发性胆汁性肝硬化后, 血清透明

质酸、层黏连蛋白、Ⅳ型胶原蛋白无明显改善. 
考虑到6 mo的疗程不足以避免肝硬化自然病程

对结果的影响, 而且肝硬化患者的肝内组织学

表现并不完全一致, 肝穿时可能会出现抽样误

■同行评价
本 文 通 过 平 行
对 照 研 究 观 察
T U D C A 治 疗 肝
硬化的临床疗效, 
对临床指导肝硬
化尤其是伴有胆
汁淤积的患者有
一定的参考意义. 

A

B

图  1  实验组患者治疗前后肝脏病理组织学变化(HE×20). 
A: 治疗前炎症及纤维化分级G2S3;  B: 治疗后炎症及纤维化

分级G2S1. 

A

B

图  2  对照组患者治疗前后肝脏病理组织学变化(HE×40). 
A: 治疗前炎症及纤维化分级G2S4; B: 治疗后炎症及纤维化

分级G2S4. 
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差, 因此, 更长时间的临床观察可能才能解释人

类和动物研究之间的不一致. 
对于除P B C的其他类型的肝硬化患者 , 

UDCA对患者的远期疗效仍存在质疑, 有研究

表明UDCA并不能改善此类患者的生存率[21]. 
TUDCA作为UDCA的衍生物, 我们研究表明其

能改善患者肝功能, 并可能延缓肝硬化进展甚

至逆转早期肝纤维化, 在改善肝功能生化异常

方面较UDCA可能更为有效. 但由于我们样本量

较少, 数据较离散, 观察周期较短, 其对肝硬化

患者能否降低肝硬化并发症的发生率及能否改

善肝硬化患者的生存率仍有待于大样本及更长

时间的观察研究. 
在这项研究中TUDCA治疗并未造成显著的

不良反应如腹泻、恶心等, 没有患者因为药物

不耐受而退出试验. 在研究期间, 两组患者治疗

前后的血常规、肾功能的生化指标无显著变化, 
这表明治疗量的TUDCA未影响这些生化指标. 
因此, TUDCA与UDCA一样有良好的安全性. 此
外, 6 mo治疗后TUDCA组血清肝功能改善程度

较好的达到了主要治疗终点, 且下降幅度明显

高于UDCA组; 且TUDCA组中两例患者治疗后

达到组织学改善. 所以在肝硬化治疗中, TUDCA
对改善肝功能不良方面可能比UDCA更为有效. 

总之, TUDCA治疗肝硬化是安全的, 而且在

改善肝功能生化异常方面较UDCA可能更为有

效. 临床上, 其能否抗肝脏纤维化及能否影响患

者的生存率, 需要我们行大样本及更长时间的

试验来证实. 
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