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慢加急性肝衰竭（acute on chronic liver failure，
ACLF）是指由于某些急性诱因（如感染、创伤）在慢性肝

病（多为肝硬化）基础上出现的急性肝功能失代偿，以肝

性脑病和肝肾综合征最常见。现将肝部分切除并发ACLF 
1例报告如下。

1 病例资料

1.1 主诉  患者，男性，55岁，因“超声发现肝右叶占位增

大2年”于2010年7月15日收入解放军海军总医院。

1.2 现病史  患者2年前因进凉食后感中上腹部胀痛，伴反

酸及黑便，无恶心、呕吐，无呕血，无皮肤巩膜黄染，无

发热，在当地医院检测乙型肝炎病毒表面抗原（＋），便

潜血（±）；腹部彩色多普勒超声示肝右叶实性强回声结

节，大小约1.9 cm × 1.1 cm，边界清，尚规则；胃镜示慢性

浅表性胃炎，患者服用中药（具体药物不详）治疗，症状

无明显缓解。2010年7月14日至解放军海军总医院门诊行腹

部超声及肝脏MRI平扫＋增强检查均提示肝右后叶类圆形肿

块影，体积较前明显增大，为求进一步诊治，门诊以“原

发性肝癌”收入解放军海军总医院肝胆外科。发病以来，

患者精神食欲睡眠一般，大小便尚正常，近期体重无明显

下降。

1.3 入院后诊疗经过  入院查体示全身皮肤、巩膜无黄染，

无肝掌、蜘蛛痣，腹部平坦，未见胃肠型及蠕动波，未见

腹壁静脉曲张，右下腹可见一长约5 cm的斜行陈旧性手术

瘢痕，腹软，中上腹部深压痛，无反跳痛及肌紧张。全腹

未触及包块，Murphy’s征阴性，肝脾肋缘下未扪及。叩诊

呈鼓音，肝脾区及双肾区无叩击痛，移动性浊音阴性，肠

鸣音正常。患者入院后完善相关检查，经积极术前准备于

2010年7月20日在全麻下行胆囊切除、右肝后叶部分切除

术。手术顺利，未阻断肝门，术中出血约800 ml，输红细胞

2单位、血浆200 ml。术后给予一级护理、禁食水、持续吸

氧、心电监护，止血、抗感染、制酸、保肝、营养支持及

对症处理。术后1、2天患者精神状态恢复较好，可自主少

量活动，生命体征平稳。术后第3天出现嗜睡，懒言，呼之

能应，神智尚清楚，对答切题，定向力、计算力及认知能

力尚好，检测结果示肝功能恶化，考虑肝性脑病。患者给

予加强保肝利胆、补充支链氨基酸、联合精氨酸及门冬氨

酸鸟氨酸促进血氨的代谢清除、改善脑细胞功能、减轻脑

水肿及制酸等治疗。患者病情无好转，意识障碍加重，进

展至肝昏迷，肝功能急剧恶化，伴肾功能不全；超声及增

强CT示肝实质弥漫性坏死，诊断为“肝昏迷、暴发性肝衰

竭”。2010年7月26日患者经抢救无效死亡。

1.4 既往史  否认高血压、冠心病、糖尿病等慢性疾病史； 
20年前在当地中医院诊断为“慢性胃炎”，服用中成药

（具体用药不详）后症状可缓解。2008年8月在当地医院诊

断为乙型肝炎病毒携带；否认结核、菌痢、伤寒等传染病

史。否认重大外伤及手术史，否认输血及应用血制品史，

否认食物或药物过敏史，预防接种史不详。

1.5 辅助检查  血常规、凝血常规均正常；HCV、梅毒、HIV检测

均阴性；肝功能示ALT 47 U/L，AST 51 U/L，TBil 21.3 μmol/L，
IBil 4.1 μmol/L，TP 80 g/L，ALB 46 g/L，ALP 82 U/L，PA 
154 mg/L；肾功能正常；乙型肝炎病毒前-S1抗原、乙型肝

炎病毒表面抗原、乙型肝炎病毒e抗体、乙型肝炎病毒核心

抗体均为阳性；乙型肝炎病毒核酸定量195 000 IU/ml。腹部

超声示肝切面形态尚可，肝实质回声不均匀、增粗，管道

结构显示清晰，肝右后叶可见大小约4 cm × 3.4 cm偏强回

声包块，边界尚清，形态尚规则，CDFI示可见血流信号，

考虑肝肿瘤。肝脏增强MRI示肝缘较光滑，肝内可见较多

点状、小结节样稍长、等T1、稍长T2信号影；肝右叶后段

可见一类圆形肿块影，4 cm × 3.8 cm，边缘不光滑，有较

浅的分叶，增强扫描呈不均匀的环形及结节样片状强化，

延迟扫描病灶信号低于肝实质信号；肝内其余小结节中部

分在动脉期呈浅淡结节样强化；肝右动脉迂曲变细，门脉

右支及右肝静脉在肿块附近变细、移位；门脉内未见充盈

缺损影；脾脏增大，脾内未见明确异常信号改变；胆囊增

大，其内未见明确异常改变；肝门及腹膜后腹主动脉周围

未见增大淋巴结影，未见腹水，诊断为右肝占位，肝癌可

能性大；肝硬化，肝内再生结节形成；脾大。

2 讨论

ACLF的病死率高达80%～90%，治疗困难，常规的抗

病毒、保肝药物、免疫调节等治疗，临床疗效不佳[1-4]。分

子吸附再循环系统（molecular adsorbent recycling system，

MARS）人工肝能为肝细胞再生创造条件以便进行肝移植，

但该患者肝功能衰竭、凝血机制极差，治疗风险极高且费
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用昂贵[5]。肝脏移植可使ACLF存活率达到50%～70%，但

手术时机应在出现肝性脑病Ⅱ度之前。本例患者已呈肝昏

迷，即便肝移植的救治成功率亦不高。加之手术风险高，

费用高昂，供体匮乏，急诊实施难度极高。此例患者病情

进展迅猛，极为罕见，预后极差，病死率极高。

该患者有慢性肝病基础，术后第3天PTA 20.4%或INR 
2.15，TBil 37 μmol/L，符合2006 年《肝衰竭诊疗指南》[6]

ACLF诊断标准：ACLF临床亚型包括①1型ACLF为肝衰竭

之前，肝功能代偿良好；②2型ACLF为肝衰竭之前，肝硬

化失代偿期。患者术前肝功能属于Child-Pugh A级，符合1型
ACLF。

亚太肝病学会（APASL）推荐ACLF急性病因定义：

①感染病原：嗜肝性和非嗜肝性病毒；乙型肝炎或者丙型

肝炎复发；造成肝损坏的其他感染病原；②非感染病原：

酒精；肝毒性药物，草药；自身免疫性肝炎或Wilson’s病发

作；外科治疗；③未知的肝毒性病原。此例患者有慢性肝

病基础，HBV感染高复制水平可持续导致肝脏损害，而肝

部分切除进一步加重肝脏损害成为ACLF的诱因。

ACLF诱因复杂，从急性诱因和慢性基础疾病两方面剖

析，能及时阻断诱因并积极治疗病因有助于改善预后。肝

切除手术引起细胞凋亡和坏死[7]。术后患者血浆蛋白水平的

下降或升高、胆红素和肝酶上升、凝血时间变化等已被临

床所证实[8,9]。肝切除术引起急性应激反应，产生大量TNF-α
和IL-6，肝脏再生相关的TGF-α、HGF、EGF等因子[10,11]。

实验表明中枢神经系统-内皮细胞（CNS-EC）在TNF-α存在

条件下，细胞骨架重组，形成应激纤维，导致血脑屏障通

透性增加，TNF-α加速体内氨的扩散速度，血循环中氨浓度

降低，而发生严重的肝性脑病；IL-6亦可增加CNS-EC的通

透性，增强氨的弥散效果[12]，说明IL-6在肝性脑病中有一定

的作用。有关报道，肝切除术后炎性反应能够促进HBV的

复制水平升高，HBV的高水平复制又进一步加重肝损坏，

引起肝衰竭，导致患者死亡。ACLF治疗上极为困难，在积

极保肝利胆、补充支链氨基酸、联合精氨酸及门冬氨酸鸟

氨酸促进血氨的代谢清除、改善脑细胞功能以及制酸，应

用甘露醇减轻脑细胞水肿，限制钾摄入，纠正酸碱失衡，

酌情补充胶体，辅以利尿，维护肾功能；同时应用合适的

抗病毒药物，此时恩替卡韦因起效快可作为首选，也可选

用拉米夫定[13]。糖皮质激素作为迅速缓解病情的药物，其应

用也应重点考虑[14]。Yamashita等[15]发现应用糖皮质激素能

使IL-6、CRP和胆红素水平降低。

ACLF是一个独立的实体。随着肝脏组织学资料的丰

富，有助于对这个实体更加完善的认识，能够帮助临床医

生更好的定义和治疗ACLF患者。
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