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摘要： 目的　分析非肝硬化背景的HBV相关慢加急性肝衰竭（HBV-ACLF）患者的预后评分及关键临床指标的动态轨迹，阐

明其与结局的关联性，为个体化预后评估提供新依据。方法　前瞻性收集2016年1月—2023年12月就诊于首都医科大学附

属北京佑安医院的154例非肝硬化背景的HBV-ACLF患者病程第1、3、7、14、21、28天的预后评分及关键生化指标，依据患者

1年结局分为死亡或肝移植组（n=43）、肝硬化组（n=23）和非肝硬化组（n=88），分析不同结局患者相关指标的动态变化。符合正

态分布的计量资料3组间比较采用单因素方差分析；非正态分布计量资料多组间比较采用Kruskal-Wallis H检验，两组间比较

采用Wilcoxon秩和检验。计数资料组间比较采用χ2检验。计算各时间点指标的均值及其95%CI；通过线性插值法连接相邻时

间点均值，构建组别特异的纵向趋势曲线；使用半透明带状区域可视化95%CI，透明度参数（α=0.2）用于优化多组重叠区间的视

觉辨识度。为比较不同结局之间各项指标的纵向变化趋势差异，采用线性混合效应模型，通过似然比检验评估时间与组间的

交互效应显著性，若交互作用显著，进一步使用基于估计边际均值的斜率对比进行组间两两比较。结果　3组间比较，基线时

腹水和Ⅲ～Ⅳ期肝性脑病发生率，MELD、MELD-Na、CLIF-C ACLF和COSSH-ACLF Ⅱ评分，以及TBil、INR、AFP、血钠、ALT、PCT
水平均有显著差异（P值均<0.05）。动态轨迹分析表明，死亡或肝移植组的预后评分及总胆红素（TBil）、国际标准化比值（INR）
处于高水平（TBil>400 μmol/L，INR>2.5），血小板（PLT）处于低水平（<100×10⁹/L）；非肝硬化组指标呈快速改善趋势，28天恢复到

TBil<200 μmol/L、INR<1.5、PLT>100×10⁹/L；肝硬化组尽管有恢复趋势，但28天时TBil>200 μmol/L、INR>2.0、PLT<100×10⁹/L，
3组间上述指标时间趋势异质性显著（P值均<0.01）。结论　动态监测预后评分和关键指标可显著区分非肝硬化HBV-ACLF
患者的1年预后分层，预后差的患者多表现为 INR>2.5、TBil>400 μmol/L；对于生存时间超过1年的患者，若进展为肝硬化，则

常表现为在28天时 INR>1.5、TBil>200 μmol/L且PLT<100×10⁹/L的特征。
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Abstract： Objective　To investigate the dynamic trajectories of prognostic scores and key clinical indicators in hepatitis B virus-

related acute-on-chronic liver failure （HBV-ACLF） patients without liver cirrhosis， to clarify their association with outcomes， 
and to provide new evidence for individualized prognostic assessment. Methods　A prospective study was conducted for the data of 
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154 non-cirrhotic HBV-ACLF patients who attended Beijing YouAn Hospital of Capital Medical University from January 2016 to 
December 2023， including prognostic scores and key biochemical indicators on Days 3， 7， 14， 21， and 28 of the disease course. 
According to the outcome of patients at 1 year， they were divided into death/liver transplantation group with 43 patients， liver cirrhosis 
group with 23 patients， and non-liver cirrhosis group with 88 patients， and the trajectory heterogeneity of different outcome subgroups 
was analyzed. A one-way analysis of variance was used for comparison of normally distributed continuous data among the three groups； 
the Kruskal-Wallis H test was used for comparison of non-normally distributed continuous data among the three groups； the Wilcoxon test 
was used between two groups. the chi-square test was used for comparison of categorical data between groups. The mean and its 95% 
confidence interval （CI） were calculated for each indicator at difference time points； the linear interpolation method was used to connect 
the means at adjacent time points and construct the group-specific longitudinal trend curve； the 95%CI was visualized using the semi-
transparent ribbon area， with the transparency parameter （α=0.2） optimized to enhance the visual discrimination of overlapping 
intervals across multiple groups. A linear mixed-effects model was used to compare the longitudinal changing trend of each indicator 
between the patients with different outcomes； likelihood ratio was used to evaluate the significance of the interaction effect between time 
and group， and in case of the significant interaction effect， the slope based on the estimated marginal mean was used for comparison 
between two groups. Results　There were significant differences between the three groups in the incidence rates of ascites and grade 
Ⅲ — Ⅳ hepatic encephalopathy， MELD score， MELD-Na score， CLIF-C ACLF score， COSSH-ACLF Ⅱ score， total bilirubin （TBil）， 
international normalized ratio （INR）， alpha-fetoprotein， blood sodium， alanine aminotransferase， and procalcitonin at the baseline（all 
P<0.05）. The analysis of dynamic trajectories showed that the death/liver transplantation group had high levels of prognostic scores and 
the biochemical parameters of TBil and INR （TBil>400 μmol/L， INR>2.5）， as well as a low level of platelet count （PLT） （<100×10⁹/L）. 
The non-liver cirrhosis group had rapid improvements in indicators， with TBil<200 μmol/L， INR<1.5， and PLT>100×10⁹/L by day 28， 
while the liver cirrhosis group showed a trend of recovery， with TBil>200 μmol/L， INR>2.0， and PLT <100×10 ⁹/L on day 28， with 
significant global heterogeneity in the temporal trends of the above indicators across the three groups （all P<0.01）. Conclusion　Dynamic 
monitoring of prognostic scores and key clinical indicators can effectively stratify the 1-year outcomes of non-cirrhotic patients with HBV-

ACLF. Patients with poor prognosis were typically characterized by INR >2.5 and TBil >400 μmol/L. Among those who survived beyond 1 
year， individuals who subsequently progressed to cirrhosis were frequently identified by the presence of INR >1.5， TBil >200 μmol/L， and 
PLT < 100×10⁹/L at day 28.
Key words： Hepatitis B Virus； Acute-On-Chronic Liver Failure； Liver Cirrhosis； Prognosis
Research funding： Capital’s Funds for Health Improvement and Research （CFH2024-1-2181）； Construction Project of High-level 
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HBV感染是全球公共卫生领域的重大挑战，流行病

学数据显示全球慢性 HBV 感染者已逾 3.16亿例［1］。慢

加急性肝衰竭（acute-on-chronic liver failure，ACLF）是慢

性肝病病程中由多种诱因导致的急性肝功能失代偿，具

有临床进程凶险、病死率高的特征［2-3］。值得注意的是，

HBV-ACLF的疾病进程呈现显著时相异质性，近年研究

证据表明，动态监测关键生物标志物的演变规律较单时

点基线参数更能精确评估疾病进展及预后转归［4-5］。现

有 ACLF 预测模型多聚焦于 28 d及 90 d预后评估，而缺

乏针对恢复期患者肝纤维化甚至肝硬化进展风险的纵

向研究［6-7］，且分析方法多采用单一时间点数据，对生物

标志物动态演变轨迹的关注相对不足。基于轨迹的动

态变化进行不同趋势分类在多个领域得到了广泛应

用［8-9］，这些方法考虑了个体之间的异质性，相比单一时

间点的数据，更能准确反映病情的变化，从而为评估预

后和制订治疗决策提供临床实用性指导。本研究通过

分析非肝硬化背景的HBV-ACLF患者 1年的不同临床结

局及其生化指标和预后评分 28天内的不同轨迹变化，阐

明指标动态变化与结局之间的关联性，以期指导临床制

订精准化治疗策略。

1　资料与方法

1.1　研究对象　前瞻性选取 2016年 1月—2023年 12月

就诊于首都医科大学附属北京佑安医院的非肝硬化

HBV-ACLF 患者，纳入标准包括：（1）年龄≥18 周岁；（2）
HBsAg和/或HBV DNA阳性持续 6个月以上；（3）依据中
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国重型乙型肝炎研究组（COSSH）ACLF 标准诊断为

HBV-ACLF［10］；（4）住院期间完成腹部CT检查；（5）随访

时间≥1年。排除标准：（1）肝硬化基础上发生的 ACLF；
（2）合并肝细胞癌或其他恶性肿瘤；（3）合并其他类型

（甲型、丙型、戊型、丁型）肝炎病毒感染；（4）存在自身免

疫性肝病；（5）酒精性肝病、药物性肝损伤等其他因素为

基础病因的ACLF；（6）存在严重的肝外器官慢性基础病。

按照指南［11-12］中的诊断标准定义肝硬化。

1.2　资料收集　收集患者的人口学资料、病历资料、检

查化验指标，化验指标随访时间点包括第 1、3、7、14、21、
28天，至少随访 3次，同时随访记录 1年终点事件。根据

患者结局分为肝硬化组、非肝硬化组和死亡或肝移植组。

1.3　统计学方法　采用 R 软件对数据进行统计分析。

符合正态分布的计量资料以 x̄±s表示，多组间比较采用

单因素方差分析；非正态分布计量资料以 M（P25～P75）
表示，多组间比较采用 Kruskal-Wallis H检验。两组间比

较采用Wilcoxon秩和检验。计数资料组间比较采用 χ2检
验或 Fisher 精确检验。计算各时间点指标的均值及其

95%CI；通过线性插值法连接相邻时间点均值，构建组别

特异的纵向趋势曲线；使用半透明带状区域可视化

95%CI，透明度参数（α=0.2）用于优化多组重叠区间的视

觉辨识度。为比较不同结局之间各项指标的纵向变化

趋势差异，采用线性混合效应模型，通过似然比检验评

估时间与组别的交互效应显著性，若交互作用显著，进

一步使用基于估计边际均值的斜率对比进行组间两两

比较（Tukey HSD校正）。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　一般资料　本研究共纳入 154 例患者，平均年龄

（43.9±10.9）岁，其中男性 130 例（84.4%），经 1 年随访观

察，27.9%（43/154）的患者发生死亡或接受肝移植（死亡

或肝移植组），14.9%（23/154）进展为肝硬化（肝硬化

组），57.2%（88/154）维持非肝硬化状态（非肝硬化组）。

根据表 1 可知，154 例非肝硬化基础上发生 HBV-ACLF
患者的主要诱因包括停药后病毒再激活、自发激活、肝

毒性药物的使用以及感染和劳累等其他因素，组间差异

无统计学意义（P>0.05）。诊断 ACLF 后，抗病毒药物主

要为恩替卡韦和替诺福韦，所有患者依从性良好，组间

差异无统计学意义（P>0.05）。3组间腹水和肝性脑病发

生率，MELD、MELD-Na、CLIF-C ACLF 和 COSSH-ACLF Ⅱ
评分，以及 TBil、INR、血钠、AFP、ALT和PCT水平比较差

异均有统计学意义（P 值均<0.05）。针对存活的患者，

1年时检测LSM并计算FIB-4分数，肝硬化组与非肝硬化

组比较差异均有统计学意义（P<0.001）。

2.2　非肝硬化 HBV-ACLF 患者不同转归的临床指标纵

向轨迹特征

2.2.1　28天内预后评分纵向变化趋势　3组患者从基线

至随访 28天MELD-Na、MELD、COSSH-ACLF Ⅱ及CLIF-C 
ACLF评分的动态变化趋势见图 1。4个评分在 3组患者

中均呈现显著的时间趋势异质性（P值均<0.001）。进一

步组间分析表明，MELD-Na与MELD评分的组间差异显

著（P 值均<0.001）；COSSH-ACLF Ⅱ与 CLIF-C ACLF 评分

在肝硬化组与非肝硬化组相较于死亡或肝移植组差异

显著（P值均<0.05），而肝硬化组与非肝硬化组间无统计

学差异（P 值均>0.05）。死亡或肝移植组在所有评分上

均维持最高水平，表现为早期上升后维持或缓慢下降；

肝硬化组评分次之，且呈现相对稳定或缓慢下降的趋

势；非肝硬化组评分最低，并随着时间推移持续下降。

具体而言，死亡或肝移植组的MELD和COSSH-ACLF Ⅱ
评分在 10 d 后呈缓慢下降趋势，而 MELD-Na 和 CLIF-C 
ACLF 评分维持稳定；肝硬化组的 MELD-Na 和 MELD 评

分在随访 10～14 d有所升高，随后下降，COSSH-ACLF Ⅱ
和CLIF-C ACLF评分呈现较为平稳的下降趋势；非肝硬化

组的MELD-Na和MELD评分自基线起持续降低，COSSH-

ACLF Ⅱ和CLIF-C ACLF评分呈现较为平稳的下降趋势。

2.2.2　28天内临床指标纵向变化趋势

进一步分析 3 组患者重要临床指标的动态变化趋

势（图2）。

2.2.2.1　TBil　3 组 TBil 水平的时间趋势存在整体差异

（P<0.001），进一步两两比较，各组间差异均显著（P值均<
0.001）。死亡或肝移植组的TBil水平显著高于其他两组，

且在随访早期（0～10 d）进行性升高至稳定后呈现缓慢下

降趋势，但始终高于400 μmol/L；肝硬化组TBil水平次之，

非肝硬化组最低，两组均呈逐步下降趋势，28天时非肝硬

化组均值低于200 μmol/L，而肝硬化组高于200 μmol/L。
2.2.2.2　INR　3 组 INR 的时间趋势存在整体差异（P<
0.01），进一步两两比较，非肝硬化组与死亡或肝移植组

间差异有统计学意义（P<0.05）。死亡或肝移植组的 INR
水平在基线时高于其他两组，并在随访早期（1周内）进一

步升高，随后呈下降趋势，但均值始终仍高于其他两组，且

28天时均值高于 2.5；肝硬化组 INR水平次之，14天达到

峰值，随后逐步下降，但始终高于 2.0；而非肝硬化组自

基线起持续降低，28天时低于1.5。
2.2.2.3　肌酐　3 组肌酐的时间趋势存在整体差异（P<
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表1　非肝硬化背景的HBV-ACLF患者人口学特征和基线临床特征
Table 1　Demographic and baseline clinical characteristics of non-cirrhotic HBV-ACLF patients

项目

男性［例（%）］

年龄（岁）

诱因［例（%）］

乙型肝炎再激活

自发激活

肝毒性药物

其他 1）

不详

并发症［例（%）］

腹水

肝性脑病

Ⅰ～Ⅱ期

Ⅲ～Ⅳ期

细菌感染

上消化道出血

急性肾损伤

预后评分（分）

MELD
MELD-Na
CLIF-C ACLF
COSSH-ACLF Ⅱ

既往抗病毒治疗［例（%）］

诊断ACLF后抗病毒
用药情况［例（%）］

ETV
TAF

ALT（U/L）
AST（U/L）
Alb（g/L）
TBil（μmol/L）
胆碱酯酶（U/L）
INR
肌酐（μmol/L）
血钠（mmol/L）
WBC（×109/L）
PLT（×109/L）
AFP（ng/mL）
HBeAg阳性［例（%）］

HBV DNA（log10 IU/mL）
PCT（ng/mL）
LSM（kPa）2）

FIB-4指数 2）

非肝硬化组
（n=88）
74（84.1）
42.8±10.9

18（20.5）
44（50.0）

6（6.8）
8（9.1）

12（13.6）

48（54.5）

11（12.5）
0（0.0）

61（69.3）
2（2.3）

9（10.2）

20.9（18.7～23.7）
21.5（19.2～24.0）

37.0±5.7

6.70（6.20～7.20）
16（18.2）

38（48.1）
41（51.9）

543（178～1 160）
289（131～519）

32.3±4.8
285（189～377）

3 110（2 304～4 127）
1.96（1.67～2.26）
61.0（52.8～70.0）
138（136～140）

7.20（5.29～8.65）
127（103～176）

138.0（56.3～373.0）
42（53.2）

5.25（3.68～6.60）
0.66（0.45～0.99）

9.2（7.0～11.9）
1.58（1.18～2.41）

肝硬化组
（n=23）
22（95.7）
41.6±8.9

7（30.4）
10（43.5）

1（4.4）
3（13.0）
2（8.7）

15（65.2）

2（8.7）
0（0.0）

16（69.6）
1（4.4）
1（4.4）

23.2（21.2～24.6）
23.2（21.5～24.6）

37.0±7.1

6.75（6.17～7.42）
7（30.4）

12（60.0）
8（40.0）

180（137～365）
149（105～323）

29.7±4.6
338（200～408）

2 795（1 783～3 276）
2.27（1.98～2.77）
61.0（53.0～70.0）
137（136～139）

5.61（4.38～8.90）
93（60～110）

74.3（27.8～178.0）
10（43.5）

4.20（3.15～5.25）
0.48（0.32～0.64）
17.6（16.6～20.4）
3.41（2.96～6.86）

死亡或肝移植组
（n=43）
34（79.1）
47.6±11.2

14（32.6）
14（32.6）
5（11.6）
8（18.6）
2（4.7）

36（83.7）

12（27.9）
5（11.6）

37（86.0）
4（9.3）
2（4.7）

26.5（21.5～30.4）
28.2（22.3～32.8）

44.7±6.8

7.80（7.35～8.30）
12（27.9）

18（41.9）
25（58.1）

201（92～641）
176（106～486）

31.1±5.2
376（281～534）

3 038（1 758～3 891）
2.87（2.30～3.62）
56.0（46.5～74.5）
136（133～138）

7.88（5.80～11.00）
109（70～146）

45.0（9.0～93.4）
0（0.0）

4.80（3.80～5.80）
0.84（0.59～1.31）

统计值

χ2=3.149
F=3.615
χ2=6.222

χ2=10.719
χ2=21.090

χ2=4.484
χ2=3.292
χ2=2.400

H=25.005
H=24.483
F=33.997
H=48.675
χ2=2.470
χ2=1.803

H=9.182
H=4.265
F=2.749

H=12.630
H=1.470

H=36.524
H=0.744

H=11.861
H=5.451

H=16.122
H=17.906

H=4.553
H=13.158

Z=−35.702
Z=−34.243

P值

0.209
0.029
0.277

0.005
0.001

0.106
0.171
0.814

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.291
0.406

0.010
0.119
0.067
0.002
0.479

<0.001
0.689
0.003
0.066

<0.001
<0.001
0.561
0.195
0.001

<0.001
<0.001

注：MELD-Na，终末期肝病模型-钠评分；CLIF-C ACLF，慢性肝衰竭研究组慢加急性肝衰竭评分；COSSH-ACLFⅡ，中国重型乙型肝炎研究组
慢加急性肝衰竭Ⅱ评分；ETV，恩替卡韦；TAF，富马酸丙酚替诺福韦；PCT，降钙素原；LSM，肝硬度值；FIB-4指数，用于评估慢性肝病患者肝纤维
化程度。1）其他包括感染和劳累等；2）患病1年时检测。
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0.001），进一步两两比较，肝硬化组和非肝硬化组与死亡

或肝移植组相比，差异均有统计学意义（P 值均<0.01）。

在死亡或肝移植组随访14～28 d时肌酐显著升高，肝硬化

组和非肝硬化组持续低水平，无明显波动。

2.2.2.4　血钠　3组血钠的时间趋势差异无统计学意义

（P>0.05）。死亡或肝移植组血钠浓度最低，第 7天达最

低值后持续低于基线水平且均值低于正常水平（137～
147 mmol/L）；非肝硬化组血钠平均水平最高，肝硬化组

介于2组之间。

2.2.2.5　PLT　3组 PLT的时间趋势均存在显著差异（P<
0.001），进一步两两比较，非肝硬化组、肝硬化组与死亡

或肝移植组相比，差异均有统计学意义（P 值均<0.05）。

在基线时，非肝硬化组的 PLT 水平最高，随后呈现缓慢

下降趋势，但仍持续高于其他两组。具体而言，非肝硬

化组的 PLT水平从基线时的 140×10⁹/L逐渐下降至 28天

时的 120×10⁹/L，且始终维持在 100×10⁹/L 以上。死亡或

肝移植组的 PLT 水平次之，肝硬化组最低，分别从 110×
10⁹/L降至80×10⁹/L和从90×10⁹/L降至60×10⁹/L。
2.2.2.6　WBC　3 组 WBC 的时间趋势均存在显著差异

（P<0.001），进一步两两比较，非肝硬化组、肝硬化组与

死亡或肝移植组相比，差异均有统计学意义（P 值均<
0.05）。死亡或肝移植组的WBC计数在 14天以后较基线

时明显升高，而肝硬化组和非肝硬化组的WBC计数均值

波动在正常范围水平（3.5×10⁹～9.5×109/L）。

2.2.2.7　AFP　非肝硬化组在基线时高于其他2组，并在

早期快速上升后下降；死亡或肝移植组及肝硬化组的起

始AFP水平较低，随时间呈轻微下降趋势，但3组的时间

趋势差异无统计学意义（P>0.05）。

2.2.2.8　胆碱酯酶　3组患者的胆碱酯酶水平无明显差

异（P>0.05）。

3　讨论

目前，众多研究结果显示，ACLF患者在短期（28天）

和中期（90天）预后较差的情况下，其基线指标比存活患

者更差，且不良预后评分更高［6，13］。本研究通过分析非

肝硬化HBV-ACLF患者的基线数据、多个时间点的预后

评分及临床重要指标发现，死亡或肝移植组患者在 28天

内的预后评分及关键指标整体维持较高水平，并在早期

呈现恶化趋势；而非肝硬化组的各项指标则持续改善。

生化指标动态监测显示，死亡或肝移植组的 TBil与 INR
水平显著高于肝硬化组及非肝硬化组，其中TBil在随访

早期快速升高后持续>400 μmol/L，INR 在 28 天时仍>
2.5，PLT始终处于低水平（<100×10⁹/L）。非肝硬化组的

PLT水平始终高于其他 2组，且其 TBil与 INR 在 28天分

别降至 200 μmol/L 和 1.5以下。上述指标在 3组患者之

间形成显著分层。

目前临床上常用的预后评分包括MELD-Na、MELD、

COSSH-ACLF Ⅱ及CLIF-C ACLF，多项研究已证实上述评
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图1　28天内预后评分在不同结局患者中的纵向变化趋势
Figure 1　Longitudinal trajectories of prognostic scores across outcome subgroups during the 28-day follow-up period
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分对ACLF患者短中期结局的预测性能良好［6，14-17］。与上

述结果一致，本研究发现，相对于肝硬化和非肝硬化组，死

亡或肝移植组在所有评分上均维持最高水平。进一步详

细分析动态变化趋势，对于死亡或肝移植组患者，MELD-

Na 和 CLIF-C ACLF 评分达到高峰后呈现稳定或上升趋

势，与病情进展严重程度相符合，而 MELD 和 COSSH-

ACLF Ⅱ评分在 1周左右达到高峰后出现一定程度的下

降。这可能是因为 ACLF 病情进展后出现顽固性低钠

血症和肝外器官衰竭，故病程中 MELD-Na 和 CLIF-C 
ACLF相对MELD和COSSH-ACLF Ⅱ更能反映病情严重

程度。本研究分析得出，对于1年是否肝硬化，MELD-Na
和MELD评分能更好地区分此结局，未发生肝硬化的患

者，呈现持续下降，28天时低于15分，而肝硬化的患者未

见明显下降，波动于 20 分左右。死亡或肝移植组患者

MELD-Na和MELD评分始终高于25分。与本研究结果一

致，既往多项研究证实MELD、MELD-Na评分对肝硬化患

者预后有良好的预测效能［18-20］，如果MELD-Na和MELD
评分 28天时较基线无明显下降，发生肝硬化的概率比下

降的患者显著升高。

本研究动态监测了非肝硬化 HBV-ACLF 不同转归
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图2　28天内各指标在不同结局患者中的纵向变化趋势
Figure 2　Longitudinal trajectories of indicators across outcome subgroups during the 28-day follow-up period
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患者的血液指标变化，结果显示，死亡或肝移植组患者

TBil、INR水平显著高于存活的患者，而 PLT低于无肝硬

化患者，这与既往结果一致［5-6，21］，TBil、INR和 PLT是预

测 ACLF 死亡风险的重要指标。对于存活的患者，肝硬

化组相对于未发生肝硬化的患者，其 TBil、INR 更高，

PLT更低。TBil是反映肝细胞功能及胆汁代谢的重要指

标，其升高提示肝功能受损、肝细胞坏死及胆汁淤积，是

ACLF最常见的变化［2］。胆汁淤积持续存在可发展为肝

纤维化和肝硬化［22-23］。INR 是衡量肝脏合成功能和凝

血功能的关键指标［24-25］，INR升高是ACLF不良预后的独

立危险因素［10］，也是肝硬化患者病情进展的标志［26］。
PLT计数可能与门静脉高压导致的脾功能亢进、促血小

板生成素减少以及弥散性血管内凝血等多因素相

关［27-29］。血PLT减少不仅是肝硬化严重程度的标志，还

与门静脉血栓形成及出血风险增加相关，可作为预后评

估的关键指标［30］。本研究通过纵向分析进一步验证了

TBil、INR、PLT 在 HBV-ACLF 患者不同临床结局中呈现

显著不同的变化趋势。

本研究对于其他与ACLF患者预后相关的指标进行

纵向分析，结果显示，死亡或肝移植组的WBC、肌酐水平

显著高于存活的患者，而血钠、AFP 水平低于存活的患

者。死亡或肝移植组患者WBC的异常升高可能与继发

感染或全身炎症反应加重有关，而感染是 ACLF 患者病

情恶化的重要诱因，易引发脓毒症或多器官衰竭，从而

导致患者死亡［31-32］。ACLF患者的AFP水平与肝细胞再

生有关，研究表明，在急性肝损伤过程中，AFP可作为肝

细胞再生的标志物，短暂升高可能提示更强的肝再生能

力及相对较好的预后［33］。终末期肝病常合并肝肾综合

征，肾功能恶化，尿素氮与肌酐的进行性升高，其病理生

理机制可能为肾血管收缩及有效循环血容量不足［34］，是
肝硬化和ACLF患者不良预后的独立危险因素［35-36］。死

亡或肝移植组患者血钠持续低于基线，可能与门静脉高

压及容量紊乱相关，难治性腹水与稀释性低钠血症形成

了恶性循环［37］，进一步加剧ACLF病情进展［14］。本研究

结果进一步验证了感染、肾功能恶化与电解质紊乱在

ACLF 患者中的病理生理作用，强调了动态监测临床重

要指标对评估病情进展、指导个体化治疗及改善预后的

重要临床价值。

总之，本研究表明，动态监测预后评分及关键临床

指标在 HBV-ACLF 患者管理中具有重要临床价值。研

究强调，在患者病程演进过程中，应密切监测病情动态

变化，并在适宜时机实施个体化干预措施，以优化临床

决策并改善预后。此外，利用多项生物标志物的动态监

测，建立动态预后评估模型，可助力精准病情评估，优化

治疗策略，从而提高患者生存率，提升整体治疗效果。
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