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　 　 在过去近５年，亚太肝病学会慢加急性肝衰竭（ＡＣＬＦ）研
究联盟（ＡＡＲＣ）数据库新增ＡＣＬＦ病例超过３３００例，依据该数
据库资料分析，ＡＡＲＣ于２０１９年对《慢加急性肝衰竭共识》（以
下简称“共识”）进行了更新。新的《共识》强调了ＡＣＬＦ不同于
肝硬化急性失代偿（ａｃｕｔｅ ｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ，ＡＤ）；ＡＣＬＦ慢性肝病
具有可逆性；ＡＡＲＣ评分可指导ＡＣＬＦ治疗策略。新增内容包
括药物诱导ＡＣＬＦ

!

自身免疫性肝炎诱导ＡＣＬＦ
!

急性肝静脉
血栓形成／肝静脉流出道阻塞－ ＡＣＬＦ；门静脉和全身血流动力
学改变及其与ＡＣＬＦ的相关性；ＡＣＬＦ急性门静脉高压和急性
静脉曲张破裂出血的疾病进展。本《共识》首次提出儿童ＡＣＬＦ
的管理。采用ＧＲＡＤＥ推荐系统，按证据质量从高到低分为３
级（Ａ、Ｂ、Ｃ），推荐强度从高到低分为１、２级。本文对该共识推
荐意见摘译整理如下，供临床医生参考。
１　 ＡＣＬＦ定义

ＡＣＬＦ是一种慢性肝病基础上（不论既往是否诊断慢性肝炎／
肝硬化）出现的急性肝损伤症候群，表现为４周内出现黄疸（血
清胆红素≥５ ｍｇ ／ ｄｌ）、凝血异常［国际标准化比值（ＩＮＲ）≥１． ５或
ＰＴＡ ＜４０％］，伴随腹水和（或）肝性脑病（ＨＥ）患者，具有２８ ｄ高
病死率（Ａ１）。

自１９９５年ＡＣＬＦ概念被提出，其定义几经更改，世界各地
的专家对此具有不同理解，尤其是东西方存在较大差异。争论
的焦点集中在：肝外器官衰竭例如肾或循环衰竭是否应包括在

ＡＣＬＦ定义中；肝硬化失代偿期基础上发生的急性损伤属于
ＡＣＬＦ还是ＡＤ；脓毒症本身是否会导致肝衰竭，还是肝衰竭的
结果等。

迄今为止，ＡＡＲＣ数据库已纳入１５个国家４３个中心５２２８例
ＡＣＬＦ患者，总体４周病死率为３９． ９％。因此认为将急性损伤时间
定义为４周是比较合适的。肝性损伤［黄疸、凝血异常、ＨＥ和（或）
腹水］是必不可少的，而肝外损伤（肾脏、呼吸、循环衰竭）往往继发
于主要器官即肝损伤，是一个较晚的事件。将肝外器官功能衰竭
包括在ＡＣＬＦ定义中，可能导致错过ＡＣＬＦ潜在“黄金”治疗窗
（Ａ１），因此ＡＣＬＦ定义中不应包括肝脏以外的器官衰竭。“病死
率”通常不应出现在任何疾病的定义中（Ｃ２）。然而，由于早前
（２０１４年共识）的定义已包括病死率，因此延续此前定义。

ＡＣＬＦ患者２８ ｄ和９０ ｄ病死率较高（Ａ１）。但９０ ｄ存活的
ＡＣＬＦ患者近７０％出现逆转（Ｃ２）。９０ ｄ病情好转的ＡＣＬＦ患者
２ ／ ３在１年内持续恢复（Ｃ２）。凝血功能好转先于黄疸下降
（Ｃ２）。ＡＡＲＣ肝衰竭评分（表１）包括ＴＢｉｌ、ＩＮＲ、ＨＥ分级、血乳
酸和血肌酐，可预测疾病严重程度和预后（Ａ１）。ＡＣＬＦ患者基
线ＡＡＲＣ分级可预测疾病可逆性（Ｃ２）。根据ＡＡＲＣ评分对肝
衰竭进行分级［Ⅰ级（５ ～ ７分）、Ⅱ级（８ ～ １０分）、Ⅱ级（１１ ～ １５
分）］，可有效预测和指导治疗（Ｂ１）。高血小板、低白细胞和无
ＨＥ也是疾病逆转的独立预测因素（Ｃ２）。瞬时弹性成像有助于
确定ＡＣＬＦ患者在基线和随访时的恢复概率（Ｃ２）。

表１　 ＡＡＲＣ评分
分数 ＴＢｉｌ（ｍｇ ／ ｄｌ） ＨＥ分级 ＩＮＲ 血乳酸（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 血肌酐（ｍｇ ／ ｄｌ）
１ ＜ １５ ０ ＜ １． ８ ＜ １． ５ ＜ ０． ７
２ １５ ～ ２５ Ⅰ ～Ⅱ １． ８ ～ ２． ５ １． ５ ～ ２． ５ ０． ７ ～ １． ５
３ ＞ ２５ Ⅲ ～Ⅳ ＞ ２． ５ ＞ ２． ５０ ＞ １． ５
　 　 注：最低５分，最高１５分
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２　 ＡＣＬＦ急性事件
在嗜肝病毒感染患者中，ＨＢＶ再激活和肝炎病毒重叠感染

是急性损伤诱发ＡＣＬＦ的主要原因（Ａ１）。嗜肝性非病毒感染
包括细菌、寄生虫和真菌感染（Ｃ２）。对于有确切急性肝损伤诱
因的ＡＣＬＦ患者，细菌感染并不被认为是ＡＣＬＦ诱因（Ｂ２）。如
果细菌感染直接诱发肝衰竭，并且达到ＡＣＬＦ诊断标准，细菌
感染应被认为是ＡＣＬＦ诱因。但目前数据不足以证明感染本身
会导致黄疸及肝衰竭（Ｃ２）。

药物诱导ＡＣＬＦ与药物性肝损伤不同（Ａ１）。发展至药物
诱导ＡＣＬＦ的患者可能出现肝功能失代偿甚至死亡等严重后果
（Ｂ１）。作为急性打击因素的药物包括抗结核药物、补品和替代
药物、抗逆转录病毒药物以及甲氨蝶呤（Ｂ１）。阿奇霉素、唑类
抗真菌药物和抗生素在肝硬化中的应用风险还需要更多证据
（Ｂ２）。肝损伤风险与抗结核治疗方案中肝毒性药物数量成正
比（Ｃ２）。

自身免疫性肝炎诱导ＡＣＬＦ患者常表现为血清自身抗体阴
性或ＩｇＧ水平正常（Ｂ２）。在没有组织学检查的情况下血清阴
性自身免疫性肝炎病例可能被忽略（Ｂ１）。

代偿性肝硬化（Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ａ级）患者急性静脉曲张破裂
出血导致ＡＣＬＦ概率低于５％（Ｂ２），但在Ｃｈｉｌｄ － Ｐｕｇｈ Ｂ级患者
中需进一步研究（Ｃ２）。代偿性肝硬化发生急性静脉曲张破裂
出血后９０ ｄ内出现ＡＣＬＦ的患者，病死率升高（Ｂ２）。

肝硬化或Ｂｕｄｄ － Ｃｈｉａｒｉ综合征的患者并发急性肝静脉血
栓形成可诱发ＡＣＬＦ （Ｃ２）。伴急性肝静脉血栓形成或Ｂｕｄｄ －
Ｃｈｉａｒｉ综合征的ＡＣＬＦ患者，应与无ＡＣＬＦ的急性肝静脉血栓形
成或Ｂｕｄｄ － Ｃｈｉａｒｉ综合征患者同样进行血栓形成倾向评估
（Ｃ２）。尚无证据显示非肝硬化门静脉纤维化或肝外门静脉阻
塞可导致ＡＣＬＦ （Ｃ２）。目前缺乏伴有急性肝静脉血栓形成或
Ｂｕｄｄ － Ｃｈｉａｒｉ综合征的ＡＣＬＦ患者的自然病史及预后相关数
据，也无肝脏血管性病变伴发ＡＣＬＦ的治疗建议（Ｃ２）。
３　 ＡＣＬＦ的慢性肝脏疾病

伴或不伴肝硬化的慢性肝脏疾病均属于慢性基础肝病范
畴（Ａ１）。常见的慢性基础肝病包括ＨＢＶ、ＨＣＶ、酒精、非酒精
性脂肪性肝病相关的慢性肝炎或肝硬化（Ａ１）。既往已有失代
偿表现（黄疸、ＨＥ、腹水）患者应被排除（Ｃ１）。慢性基础肝病和
肝硬化的诊断要依靠病史、体格检查、实验室检查、内镜或影像
学检查（Ａ１）。

超重／肥胖和血脂异常可加重ＡＣＬＦ患者病情（Ｂ１）。超重／肥
胖增加ＡＣＬＦ患者短期（３０ ｄ）病死率（Ｂ１）。非酒精性脂肪性肝炎
和非酒精性脂肪性肝炎相关肝硬化患者发生ＡＣＬＦ及其自然史需
进一步比较（Ｃ２）。

酒精正在成为亚洲地区急性肝损伤和慢性基础肝病最常
见的病因（Ｂ２）。药物性肝损伤和自身免疫性病因呈上升趋势
（Ｂ２）。ＨＢＶ再激活致ＡＣＬＦ和急性ＨＡＶ ／ ＨＥＶ重叠感染致
ＡＣＬＦ在一些区域呈下降趋势，而酒精、中药、药物和补充剂致
ＡＣＬＦ呈上升趋势（Ａ１）。急性损伤因素和慢性损伤原因不明
的病例，在东方仅占ＡＣＬＦ的５％ ～ １５％，而在西方，这一比例
约为４０％ （Ａ１）。

４　 ＡＣＬＦ与ＡＤ区别
ＡＣＬＦ和ＡＤ部分患者极其相似，常常被混淆。通过对

ＡＡＲＣ数据分析，专家对二者的鉴别进行了总结（表２）。ＡＣＬＦ
作为一种肝损伤的独特临床症候群，损伤部位主要为肝脏，患
者在４周内迅速出现肝衰竭，病情进展迅速，２８ ｄ、９０ ｄ病死率
高。但９０ ｄ存活的患者可能出现病情逆转，肝功能储备恢复、
肝纤维化和门静脉高压消退，其长期存活、疾病可逆和恢复已
有明确报道（Ａ２）。

ＡＤ是在肝硬化基础上发生的急性失代偿事件（腹水、ＨＥ、
黄疸、急性静脉曲张破裂出血或细菌感染）（Ｂ１）。一般在３个
月内发生（Ａ２）。总体黄疸水平低于ＡＣＬＦ。腹水／ ＨＥ ／急性静
脉曲张破裂出血等失代偿表现先于黄疸发生（Ｂ１）。２８ ｄ、９０ ｄ
病死率低于ＡＣＬＦ，但很少出现疾病完全逆转。

表２　 ＡＣＬＦ与ＡＤ区别
参数 ＡＣＬＦ ＡＤ

表现 明显肝损伤表现有或没有肝损伤表现
首先出现 先出现或后出现

有明确诱因 达９５％ 达７０％
损伤到发病时间 ４周内 １２周内
肝硬化基础 有或无 有
既往失代偿 无 有或无
１个月、３个月病死率 ３３％ ～５１％ ２３％ ～２９％
病情逆转 约半数 不常见
５　 肝活组织检查在ＡＣＬＦ诊治中的作用

经颈静脉肝活组织检查有助于明确急性损伤的原因（Ｂ１），
慢性基础肝病诊断、分期及病因（Ａ２），评估肝脏纤维化程度，有
助于区分ＡＣＬＦ与失代偿性肝硬化，对ＡＣＬＦ患者的预后判断
有一定帮助（Ｂ１）。ＡＣＬＦ患者肝活组织检查应进行个体化选
择，尤其是酒精性肝炎、严重自身免疫性肝炎和肝豆状核变性
（Ｗｉｌｓｏｎ病）急性恶化者（Ａ２）。肝活组织检查某些组织学参数
是ＡＣＬＦ预后的预测因子，例如肝内胆汁淤积、嗜酸性变和肝组
织坏死（Ｂ１）。肝活组织检查评估标准的统一对于慢性肝脏疾
病和急性损伤的诊断及治疗至关重要（Ｃ２）。评估肝脏硬度的
非侵袭性方法和生物标志物有助于鉴别晚期纤维化患者。在
ＡＣＬＦ患者中这些方法的效能还需要进一步研究验证（Ｃ２）。
６　 ＡＣＬＦ合并脓毒症

炎症以及天然免疫、适应性免疫失衡在ＡＣＬＦ疾病发生发
展中起重要作用（Ｂ１）。全身炎症反应综合征和脓毒症早期在
肝硬化患者中很难界定（Ａ２）。在转诊ＡＬＣＦ患者中，约１ ／ ３转
院时存在细菌感染，入院后第１周继续增加（Ｂ２）。在发生感染
人群中，器官功能障碍和衰竭发生率明显较高，且伴有较高短
期病死率（Ｂ２）。最常见感染包括自发性细菌性腹膜炎（ＳＢＰ）、
肺炎、尿路感染和菌血症（Ａ１）。二次感染（二次打击）与ＡＣＬＦ
患者预后不良相关（Ｂ１）。应密切监测ＡＣＬＦ患者是否存在感
染，以便早期诊断治疗。推荐定期对血液和体液常规检查
（Ａ１）。急性时相反应蛋白，如Ｃ反应蛋白和降钙素原，是可靠
的感染相关生物标志物，推荐用于筛查细菌感染（Ｂ１）。疑似或
确诊细菌感染，应立即开始单独或联合广谱抗菌药物治疗，根
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据药敏结果进行调整（Ａ１）。经验抗生素治疗应根据环境、当
地细菌耐药资料、感染严重程度和类型而定。为优化经验性抗
生素治疗，鉴别社区获得性感染、卫生保健相关感染和院内感
染非常重要（Ａ２）。

侵袭性真菌感染在ＡＣＬＦ患者中并不少见。根据真菌学和
临床证据，可分为确诊、疑诊或可能诊断（Ｂ２）。生物标志物如
半乳甘露聚糖或Ｂ － Ｄ葡聚糖可用于辅助诊断（Ｂ１）。侵袭性
肺曲菌病越来越被认识是ＡＣＬＦ患者伴发疾病和死亡的原因之
一。伏立康唑血浆浓度监测可确保ＡＣＬＦ合并侵袭性曲霉菌感
染中药物应用的安全性和有效性（Ｃ２）。棘白菌素可用于特定
患者侵袭性真菌感染预防（Ｂ２）。在ＡＣＬＦ患者中，棘白菌素后
氟康唑序贯治疗的预防作用需要进一步评估（Ｃ１）。ＡＣＬＦ中
真菌感染预后不良，预测因子包括糖尿病、急性肾损伤（ＡＫＩ）、
入住ＩＣＵ、院外细菌感染、长期使用抗生素（入院前５ ｄ）和近期
住院史（Ｂ２）。

快速ＳＯＦＡ评分和Ｓｅｐｓｉｓ － ３标准在评估ＡＣＬＦ患者感染
严重程度方面的价值尚不清楚。建议在ＳＢＰ患者中使用白蛋
白，以预防１型肝肾综合征（ＨＲＳ）的发生并降低病死率（Ａ２）。
对于其他感染，白蛋白的预防和治疗作用尚不明确（Ｂ２）。抗感
染治疗有效的患者，病死率显著降低（Ｂ２）。
７　 ＡＣＬＦ器官功能障碍和器官功能衰竭
７． １　 ＡＣＬＦ合并ＡＫＩ　 ＡＫＩＮ标准（定义为血肌酐在４８ ｈ内绝
对值增加０． ３ ｍｇ ／ ｄｌ，或升高超过基线１． ５倍及以上，且明确或
经推断上述情况发生在７ ｄ之内）应被用于ＡＣＬＦ合并ＡＫＩ诊
断和预后判定（Ａ１）。ＩＣＵ中ＡＣＬＦ患者ＡＫＩ分期及病程应纳
入尿量（Ｃ２）。在没有基线血肌酐数据时，应根据血肌酐临界值
来诊断ＡＫＩ，大于１． １ ｍｇ ／ ｄｌ提示肾功能障碍，大于１． ５ ｍｇ ／ ｄｌ
提示肾衰竭（Ｂ１）。ＡＣＬＦ患者应根据ＰＩＲＯ评分（易感性、感染
／炎症、治疗反应、器官功能衰竭）进行分层，识别ＡＫＩ高风险患
者（Ｂ１）。

与失代偿性肝硬化相比，ＡＫＩ在ＡＣＬＦ患者中更为常见且
进展迅速，与预后不良显著相关（Ｂ１）。ＡＫＩ病程是临床结局
重要决定因素（Ａ１）。新发ＡＫＩ或ＡＫＩ持续存在都与ＡＣＬＦ患
者高短期病死率密切相关（Ｂ１）。血肌酐浓度１． １ ～ １． ５ ｍｇ ／ ｄｌ
或ＡＫＩＮ Ｉ级同样与ＡＣＬＦ患者高病死率密切相关（Ｂ２）。

应尽最大努力预防ＡＫＩ发生（Ｃ１）。针对ＰＩＲＯ要素治疗
可预防ＡＣＬＦ患者ＡＫＩ发生发展，例如针对全身炎症用抗炎策
略（静脉输注白蛋白、Ｎ －乙酰半胱氨酸）、降低胆红素、避免使
用肾毒性药物、积极处理循环衰竭和维持较高平均动脉压
（Ｃ２）。使用血管收缩剂治疗ＡＣＬＦ合并ＡＫＩ资料有限。对
ＡＣＬＦ合并ＨＲＳ － ＡＫＩ患者，静脉输注特利加压素优于去甲肾
上腺素（Ｂ１）。特利加压素治疗时应密切监测不良反应（Ａ１）。
ＡＫＩ严重程度、ＭＥＬＤ评分和ＡＣＬＦ分级可预测ＡＣＬＦ合并ＨＲＳ
－ ＡＫＩ患者对特利加压素和白蛋白的治疗反应（Ｂ１）。系统性
炎症可能成为ＡＫＩ － ＡＣＬＦ患者新的治疗靶点（Ａ２）。当出现危
及生命的变化，如保守治疗无效的容量过负荷、高钾血症、高钠
血症和代谢性酸中毒，应紧急启动肾替代治疗（Ｃ１）。当ＡＫＩ
伴多器官功能衰竭或非少尿患者不能保持每天体液平衡时，肾

替代治疗门槛应降低（Ｃ１）。
７． ２　 ＡＣＬＦ合并ＨＥ　 约１ ／ ３ ＡＣＬＦ患者合并ＨＥ，包括１ ～ ２级
ＨＥ（器官功能障碍）和３ ～ ４级ＨＥ（器官功能衰竭）（Ｂ２）。所
有等级的ＨＥ都与病死率增加有关；３ ～ ４级ＨＥ患者病死率显
著高于１ ～ ２级ＨＥ患者（Ｂ１）。炎症在ＡＣＬＦ患者ＨＥ发病过
程中起主要作用，与细胞因子风暴密切相关（Ｂ１）。ＨＥ患者需
加强医疗病房或ＩＣＵ住院管理，包括：（１）识别和治疗包括感染
在内的诱发因素；（２）降低高氨血症和全身炎症的特异性治疗。
对难治性患者可选择高剂量血浆分离净化或白蛋白透析，检查
门体静脉分流情况、必要时栓塞治疗（Ｃ１）。

血氨是ＡＣＬＦ合并ＨＥ的简单标志物，与ＨＥ ／脑衰竭的严
重程度密切相关（Ｂ２）。血氨动态变化与ＨＥ临床表现高度一
致（Ｂ２）。乳果糖
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脱氨治疗仍然是肝硬化患者ＨＥ
主要治疗方法（Ｂ１）。
７． ３　 ＡＣＬＦ凝血障碍　 ＡＣＬＦ患者处于低凝状态，并随ＳＩＲＳ和
脓毒症发生而加重（Ｃ２）。传统的凝血功能评估指标，包括凝血
酶原时间、部分活化凝血活酶时间、ＩＮＲ、纤维蛋白原水平和出
血时间，不能预测ＡＣＬＦ患者出血风险（Ｂ２）。系统凝血评估方
法（黏弹性技术和凝血酶生成试验）可作为评估ＡＣＬＦ患者凝
血异常的有效工具（Ｂ２）。系统凝血评估试验为凝血提供了一
个更加接近生理过程的评估，应该被考虑用于指导肝移植
（Ａ１）、其他重大手术（Ｂ２）及侵袭性操作（Ｃ２）的输血管理。
７． ４　 ＡＣＬＦ患者门静脉和全身血流动力学改变以及急性静脉
曲张破裂出血　 基线肝静脉压力梯度（ＨＶＰＧ）是ＡＣＬＦ患者病
死率的重要预测因素（Ｂ２）。门静脉高压且ＨＶＰＧ ＞ １８ ｍｍ Ｈｇ
和（或）急性静脉曲张破裂出血，腹水、ＳＢＰ和ＨＥ等并发症是
ＡＣＬＦ患者死亡的独立预测因素（Ｂ２）。应强调ＨＶＰＧ测量的
安全性和标准化程序。需要对ＨＶＰＧ的非侵袭性替代方法进
行研究以用于ＡＣＬＦ患者（Ｃ１）。

ＡＣＬＦ患者门静脉压力升高不仅会导致急性静脉曲张破裂
出血，还会导致其他全身并发症和器官功能衰竭（Ａ１）。非选
择性β －受体阻滞剂可减少全身炎症，对ＡＣＬＦ患者治疗作用
不局限于门静脉血流动力学改善（Ａ２）。如果无禁忌证，ＡＣＬＦ
患者开始并继续非选择性β －受体阻滞剂治疗是安全的，可能
会提高短期存活率（Ｂ２）。

穿刺放液诱发循环功能障碍（ｐａｒａｃｅｎｔｅｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｏ
ｒｙ，ＰＩＣＤ）是由于大量穿刺抽液（＞ ５ Ｌ）引起的全身和内脏血流
动力学明显紊乱、有效动脉血容量下降的结果（Ａ１）。在没有预
防措施情况下进行大量放液，约８０％ ＡＣＬＦ患者会发生ＰＩＣＤ。
使用白蛋白扩容可降低发病率（Ａ１）。特利加压素对ＰＩＣＤ部
分有效，与白蛋白联用可协同预防ＰＩＣＤ （Ｂ１）。
８　 ＡＣＬＦ预后模型和疾病严重程度评分

ＡＡＲＣ评分（表１）是有效的ＡＣＬＦ病情严重程度及预后评
估模型，优于ＭＥＬＤ ／ ＭＥＬＤ － Ｎａ、ＳＯＦＡ和ＣＬＩＦ － ＳＯＦＡ评分
（Ａ２）。按照ＡＡＲＣ － ＡＣＬＦ定义诊断为ＡＣＬＦ的患者，应尽早
（入院时）进行ＡＡＲＣ评分（Ｂ１），并在治疗第４天和第７天动
态评估，以预测病情发展和预后（Ａ２）。ＡＣＬＦ患者累积病死率
随第１周ＡＡＲＣ评分增加而增加（Ａ２）。入院时评分低于１０分

５３９１陈婧，等． 《２０１９年亚太肝病学会共识建议：慢加急性肝衰竭管理更新》摘译



或在第１周结束时评分降至１０分以下提示生存率提高（Ｂ１）。
ＡＣＬＦ治疗建议应基于ＡＡＲＣ评分。ＡＡＲＣ评分＞ １０分的患者
建议列入肝移植计划。ＡＡＲＣ评分用于肝移植手术的全面评估
还需进一步前瞻性研究（Ｂ２）。

（肝外）器官功能障碍和衰竭不应用于ＡＣＬＦ定义，但可用
于判断ＡＣＬＦ患者预后（Ａ１）。ＡＣＬＦ病死率随衰竭器官个数增
加而增加（Ｃ１）。肝脏、肾脏和大脑是ＡＣＬＦ（直接）功能器官。
呼吸和循环衰竭不是ＡＣＬＦ直接功能器官，在评估肝移植时
相反。

乳酸可用于确定ＡＣＬＦ症候群的严重程度。相较于基线乳
酸值，乳酸清除率更能反映患者的病情（Ｃ１）。肾脏替代治疗和
体外肝脏支持系统对高乳酸血症的治疗作用有限（Ｂ２）。
９　 ＡＣＬＦ治疗

恰当的疾病管理对ＡＣＬＦ的预后有决定性影响，ＡＣＬＦ患
者一旦确诊ＨＢＶ感染，应在等待ＨＢＶ ＤＮＡ结果的同时立即给
予核苷（酸）类似物抗病毒治疗。推荐使用强效抗病毒药物，如
替诺福韦、替诺福韦艾拉酚胺或恩替卡韦（Ｂ２）。建议核苷
（酸）类似物抗病毒治疗第１５天评估ＨＢＶ ＤＮＡ降低情况；如果
降低＜ ２ ｌｏｇ，则提示预后不良（Ｂ２）。对酒精性ＡＣＬＦ和自身免
疫性肝炎－ ＡＣＬＦ患者皮质类固醇治疗是有益的（Ｂ１）。

早期肝移植可避免脓毒血症和多器官功能衰竭，ＡＣＬＦ患者
在疾病早期就应进行肝移植评估（Ｂ１）。ＨＢＶ再激活、ＭＥＬＤ评
分处于中等水平的ＡＣＬＦ患者，如果同时存在肝硬化、胆红素＞
１０ ｍｇ ／ ｄｌ、ＰＴＡ ＜ ４０％、血小板＜ １００ × １０９ ／ Ｌ，应考虑进行早期
移植（Ｃ２）。严重酒精性肝炎且不适用类固醇治疗，经社会心理
评估复发风险低的患者应优先考虑肝移植（Ａ１）。晚期ＡＣＬＦ
患者肝移植后预后良好（Ａ１）。器官功能衰竭本身不是肝移植
的禁忌证，但如需心肺支持，或者在病程第４天或第７天出现
迅速进展的心肺功能衰竭者除外（Ｃ２）。

目前没有一个公认的标准和评分系统，能够早期、准确预
测哪些ＡＣＬＦ患者能从肝移植中获益（Ａ２）。ＡＡＲＣ评分用于
肝移植患者选择具有优势，但还需要在更大规模及在不同人群

中验证，同时评估其对肝移植预后的预测能力（Ｂ２）。
血浆置换（ＰＥ）在ＡＣＬＦ患者肝移植或肝细胞自我再生前

是一种有效的桥接治疗手段（Ｃ１）。ＡＣＬＦ患者可在特定肝病
病房（ＨＤＵ、ＩＣＵ）安全实施ＰＥ治疗（Ｂ２）。ＰＥ被认为可能是
Ｗｉｌｓｏｎ病和重症自身免疫性肝病（不适合使用类固醇激素）患
者的一种特异性治疗手段（Ｂ２）。ＰＥ联合促进肝脏再生的治疗
方法仍需在ＡＣＬＦ患者中进一步评估（Ｃ２）。
１０　 儿童ＡＣＬＦ

儿童ＡＣＬＦ首次被列入共识。儿童ＡＣＬＦ最常见的慢性基
础肝病是Ｗｉｌｓｏｎ病和自身免疫性肝病，最常见急性诱发事件是
病毒性肝炎（ＨＡＶ、ＨＥＶ、ＨＢＶ）、慢性疾病／药物性肝炎的暴发
（Ｂ１）。现有ＡＣＬＦ定义可用于儿童ＡＣＬＦ诊断，然而迫切需要
前瞻性多中心进一步研究。ＨＥ在儿童中诊断困难，年龄较大
儿童推荐使用Ｗｅｓｔ Ｈａｖｅｎ量表，３岁以下儿童推荐使用改良后
ＨＥ评估量表（Ｃ２）。约３３％儿童ＡＣＬＦ患者短期（２８ ｄ）预后差
（Ｂ２）。约半数儿童ＡＣＬＦ患者出现一个或多个肝外器官功能
衰竭（Ｂ１）。ＡＫＩ和３ － ４级ＨＥ是儿童ＡＣＬＦ患者中最常见的
肝外器官功能衰竭。半数儿童ＡＣＬＦ患者入院时合并ＡＫＩ，这
些患者预后不良的风险较其他患者增加数倍（Ｂ２）。

ＡＡＲＣ评分简单、便捷、可动态预测儿童ＡＣＬＦ预后（Ｂ２），
但需要针对儿童进行必要修正（Ｃ２）。ＡＡＲＣ评分≥１１分的患
儿需要紧急评估并列入肝移植（Ｂ２）。
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·消息·

《临床肝胆病杂志》对基金项目论文开通“绿色通道”
　 　 为了进一步提升《临床肝胆病杂志》的学术水平，提高优秀论文刊发的时效性，《临床肝胆病杂志》已对国家、省、
部、市（地）级科研基金资助的论文开通“绿色通道”，即免收审稿费，一经审查合格，优先发表。

来稿请将“基金项目”脚注于文章首页左下方，完整表述如：“× ×基金资助项目（基金编号：× × × × × ×）。
热忱欢迎广大作者积极撰文，踊跃投稿。
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