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　　我国为病毒性肝炎高发国家，其中以乙型肝炎病毒

（ＨＢＶ）感染最为常见。慢性乙型肝炎最终可发展为肝衰竭，

这也是我国最常见的肝脏疾病死亡原因，临床表现以慢加急性

肝衰竭（ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ，ＡＣＬＦ）为主
［１］。人工肝

支持系统（ａｒｔｉｆｉｃｉａｌｌｉｖｅｒｓｕｐｐｏｒｔｓｙｓｔｅｍ，ＡＬＳＳ）是目前治疗

ＡＣＬＦ的有效方法之一，能显著清除各种有害物质，发挥暂时

替代肝脏部分功能的作用，为肝细胞再生及肝功能恢复创造条

件或等待时机进行肝移植，对改善患者的临床症状及生化指标

疗效显著。目前，国内外均有研究证实机体免疫应答异常、细

胞因子表达异常在 ＡＣＬＦ的发病中起重要作用
［２４］。这对病

情进展与转归有着十分重要的内在联系，因此研究ＡＬＳＳ治疗

ＡＣＬＦ患者细胞因子变化对于疗效评价及预后判断具有非常

重要的意义。

１　细胞因子在ＡＣＬＦ发病机制中的作用

目前 ＨＢＶ相关ＡＣＬＦ发病机制尚不明确，肝细胞凋亡的

“二重损伤”假说得到了绝大多数国内外专家的认可，该假说认

为由于慢性肝炎病毒感染导致肝组织长期处于炎症状态；一方

面，病毒直接或间接损伤肝细胞，使肝脏解毒能力下降，无法清

除体内一系列毒性物质，导致内毒素血症加重肝脏损伤，另一

方面，当肝细胞遭受 ＨＢＶ感染或内毒素刺激时，可进一步促

进肝脏内库普弗细胞、单核巨噬细胞等大量增值并释放肿瘤坏

死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素（ＩＬ）等细胞因子或补体分子，激

活由多种细胞因子介导的信号传导通路，从而诱导肝细胞凋

亡、坏死，加速肝脏组织破坏［３］。此外，炎症反应又可进一步发
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展，引起体内各级细胞因子失衡，引起细胞因子间“瀑布样级联

反应”，诱发产生急性全身炎症反应综合征（ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍ

ｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ），使肝脏功能急性失代偿，最

终引起肝衰竭以及全身多器官功能障碍的发生，诱发或加重肝

性脑病，大大降低了肝移植的机会，预后极差［５］。肝脏慢性炎

症在急性诱因下，肝细胞大量坏死，解毒、代谢等多种能力下

降，并释放大量细胞因子，进一步加重肝脏损伤，“二重损伤”使

得ＡＣＬＦ治疗相当棘手，其短期病死率高达５０％以上
［６］。

２００９年亚太地区肝病会议（ＡＰＡＳＬ）推出的《慢加急性肝

衰竭共识》［７］中明确指出促炎症细胞因子失衡，导致的肝细胞

炎症、凋亡、坏死以及由促炎症细胞因子介导的ＳＩＲＳ是影响

ＡＣＬＦ进程的重要机制之一；现已证实 ＴＮＦα、ＩＬ６及ＩＬ１０

等多种细胞因子失衡与ＡＣＬＦ发生时免疫功能紊乱有着重要

关系。Ｚｏｕ等
［８］研究发现较正常人，ＡＣＬＦ患者肝组织中，促

炎因子ＴＮＦα明显升高，存在细胞因子严重失衡，而给予适当

治疗后，肝组织内ＴＮＦα表达显著减少。杜思霖等
［９］研究同

样发现肝衰竭患者血清ＴＮＦα等是参与肝细胞免疫损伤的主

要因子，其水平与疾病的严重程度及死亡风险率密切相关。

目前细胞因子在ＡＣＬＦ发病机制中的作用已逐渐得到了

肯定。叶一农等［１０］总结近十年国内外有关肝衰竭免疫机制的

最新研究成果后提出乙肝肝衰竭的“三重打击”学说，即免疫损

伤、缺血缺氧性损伤及内毒素血症，此三重打击交替作用、互相

影响，共同造成了乙肝肝衰竭的发生及病情的进展。研究证实

细胞因子自始至终贯穿于“三重打击”之中；强调以内毒素－细

胞因子轴－肝损害为核心的继发性损伤，当体内过多的内毒素

通过与脂多糖结合蛋白结合，可经由ＣＤ１４－ＴＬＲ４－核因子

κＢ－ＴＮＦα信号通路诱导肝细胞凋亡。同样，近年来定义的

“免疫麻痹”理论也阐明了细胞因子的重要作用，Ｗａｓｍｕｔｈ

等［１１］在检测ＡＣＬＦ患者和重症脓毒血症患者血清中ＴＮＦα、

ＩＬ６、ＩＬ１０等免疫细胞因子，对比健康人及代偿期肝硬化患者

后发现，ＡＣＬＦ患者表现出与重症脓毒血症相类似的免疫抑制

状态，认为“脓毒血症样免疫麻痹”是 ＡＣＬＦ患者发生急性肝

功能失代偿的独立病因之一，其与 ＡＣＬＦ如此高的病死率有

着密切的联系。然而，有学者提出ＴＮＦα、ＩＬ６等细胞因子可

能同样具有诱导肝细胞再生、增殖以及抗肝细胞凋亡的作

用［１２］。Ｃｈｏｕ等
［１３］在运用肝部分切除术小鼠模型研究肝细胞

再生机制时发现ＩＬ６可通过介导ＪＡＫ／ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ＣＲＥＢ信号

通路诱导产生 Ｍｃｌ１Ｌ蛋白，而 Ｍｃｌ１Ｌ蛋白已被证明具有抗

肝细胞凋亡作用，其可能为肝细胞再生机制之一。由此可以推

测，ＩＬ６等细胞因子在肝细胞代谢机制中具有浓度及环境依

赖性，高水平ＩＬ６可能抑制肝细胞再生，甚至加重肝损伤，但

较低水平ＩＬ６同样可以发挥介导相关信号通路，促进肝细胞

再生的作用。总而言之，高水平的细胞因子失衡，是导致

ＡＣＬＦ急性进展、肝脏继发性损伤的重要因素；调节细胞因子

平衡，抑制炎症细胞因子反应可能成为降低 ＡＣＬＦ患者病死

率的有效途径。

２　ＡＬＳＳ治疗对细胞因子的影响

正因为细胞因子在ＡＣＬＦ中有着如此重要的作用，因此，

如何降低体内诸多过量的促炎细胞因子或抑制其活性已成为

治疗ＡＣＬＦ的一个重要方向。ＡＬＳＳ是一种能模拟正常肝脏

的部分或全部功能的体外装置，清除体内各种有害物质，代偿

肝脏相应的功能，现已成为治疗肝衰竭不可或缺的重要手段。

经过半个世纪的发展，ＡＬＳＳ日趋成熟，其有效性及安全性已

得到证实；无论在亚太地区肝病会议、美国肝病会议，或是欧洲

肝病会议等具有国际影响力的重大会议上，ＡＬＳＳ均作为肝衰

竭有效的治疗手段而被纳入肝衰竭治疗指南中。

自上世纪９０年代开始，ＡＬＳＳ对于细胞因子的影响逐渐

受到关注，其清除体内过量促炎症细胞因子、调节细胞因子平

衡的作用得到了肯定。Ｍａｏ等
［１４］等运用血浆置换技术治疗

１４９例ＡＣＬＦ患者，检测治疗前后患者血清细胞因子浓度水平

变化时发现，ＡＣＬＦ患者ＩＦＮγ、ＩＬ１０、ＩＬ４、ＩＬ２以及 ＴＮＦα

浓度明显高于健康人，与肝脏炎症程度正相关，并发现血浆置

换能够显著清除或降低肝衰竭患者体内细胞因子浓度水平，减

轻炎症反应。金洁等［１５］在对比血浆置换单用及同步并联血液

滤过两种不同模式人工肝系统对慢性重型肝炎细胞因子影响

的研究中发现，两者都可显著清除 ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ０等

细胞因子，并提示血浆置换同步并联血液滤过的清除作用较前

者更为明显，提示在缓慢血浆置换同时，同步并联血液滤过，能

够更好地清除各种炎症介质，从而减轻肝脏免疫反应，促进肝

细胞修复，提高患者近期及远期疗效。随着体外清蛋白透析

（ＥＣＡＤ）的应用，非生物型ＡＬＳＳ得到进一步发展，新型ＡＬＳＳ

不断出现，不再依赖异体血浆置换，具有代表性的如分子吸附

再循环系统（ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｄｓｏｒｂｅｎｔｒｅｃｙｃｌｉｎｇｓｙｓｔｅｍ，ＭＡＲＳ）、部

分血浆分离和吸附系统（ｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｐｌａｓｍａｓｅｐａｒａｔｉｏｎａｎｄａｄ

ｓｏｒｐｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ，ＦＰＳＡ）等。新型 ＡＬＳＳ对于 ＡＣＬＦ的治疗效

果已得到证实，其可有效地降低 ＡＣＬＦ患者血清胆红素水平，

缓解患者肝性脑病等临床症状，对患者的近期收益及临床实用

价值得到了肯定［１６］。并且，相关研究已经表明，新型ＡＬＳＳ，如

ＭＡＲＳ、ＦＰＳＡ等在清除血清高浓度促炎症细胞因子都具有显

著作用，甚至在改善临床症状及生化指标、相关不良反应等方

面更加优于血浆置换等 ＡＬＳＳ
［１７１８］。可见血浆置换并不是

ＡＬＳＳ发挥作用的必要方式，这为血源匮乏的今天选择不同类

型的ＡＬＳＳ提供了依据。总之，ＡＬＳＳ治疗对细胞因子的影响

作用不可忽视，它可有效减轻毒素作用，改善患者临床症状，为

患者肝细胞再生或过渡至肝移植提供时机。

值得关注的是，有研究证实ＡＬＳＳ对于细胞因子的影响不

仅仅局限于清除体内高水平促炎症细胞因子；黄春光等［１９］在

运用 ＭＡＲＳ治疗８７例肝衰竭患者发现，体内细胞因子水平

ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ８在ＡＬＳＳ治疗后显著下降，而ＩＬ２水

平得到升高；ＩＬ２具有增强免疫细胞活性、促进细胞增殖分化

及增强免疫细胞功能表达等作用，ＩＬ２水平的相对上升，侧面

说明了患者细胞免疫功能得到改善。其机制可能是由于

ＭＡＲＳ在发挥解毒作用时，大量的炎症因子及内毒素被清除，

使原本抑制状态的促肝细胞再生因子水平上升，为肝细胞再生

提供机会。由此，可以看出ＡＬＳＳ对肝衰竭治疗并非仅为对炎

症细胞因子的清除，而是对患者血清中炎症细胞因子与抑炎细

胞因子间平衡的调节，即对患者免疫系统的调节，从而实现减

轻肝脏损伤，提高生存率的治疗目的。

３　展　　望

细胞因子在 ＡＣＬＦ病理生理过程中的重要作用毋庸置

疑；在肝损伤发生时，肝细胞会高水平分泌一系列的细胞因子，

而这些细胞因子会同时激活肝细胞再生及凋亡信号通路；最终
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结果如何取决于促炎症或抗细胞凋亡活性之间水平的高低。

这为通过人工肝治疗调控细胞因子平衡治疗 ＡＣＬＦ提供了实

验依据。通过人工肝治疗 ＡＣＬＦ，清除过量的细胞因子，减轻

肝组织损伤，促进肝组织再生，是治疗的目的之一。经过近十

年的发展，ＡＬＳＳ取得了一定的进展；但仍然尚未成熟，Ｓｔａｄｌ

ｂａｕｅｒ等
［２０］在比较 ＭＡＲＳ和ＦＰＳＡ系统对肝衰竭患者细胞因

子的影响时发现，滤过液中可检测到高水平的细胞因子，证实

两种ＡＬＳＳ都可具有效清除细胞因子的作用，然而比较治疗前

后血清中细胞因子水平差异却无统计学意义，其原因可能与机

体受到刺激后高效产生细胞因子有关。此外关于生物型人工

肝系统对于治疗慢加急性肝衰竭患者血清细胞因子的研究尚

不足，目前仍无明确证据表明其对清除细胞因子的有效性。综

上所述，ＡＣＬＦ患者体内各种细胞因子以网络的形式作用于疾

病发展过程，ＡＬＳＳ对细胞因子的清除作用值得肯定，然而其

细胞因子网络全貌尚未能完全解读，且单一地影响某一细胞因

子，不能有效地改善机体免疫状态，终止或逆转其病理生理过

程。如何进一步明确肝衰竭患者需要净化或补充的物质，维持

细胞因子内环境平衡等问题有待解决。正因为如此，从细胞因

子水平研究ＡＣＬＦ发病机制，评价包括ＡＬＳＳ等的综合治疗效

果，改进ＡＬＳＳ以及为治疗ＡＣＬＦ提供新的思路都有着重要的

意义。

参考文献：

［１］ 中华医学会感染病学分会肝衰竭与人工肝学组，中华医

学会肝病学分会重型肝病与人工肝学组．肝衰竭诊治指

南（２０１２年版）［Ｊ］．中华肝脏病杂志，２０１３，２１（３）：１７７

１８３．

［２］ ＣｈｅｎＭ，ＨｕＰ，ＰｅｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＥｎｈａｎｃｅｄｐｅｒｉｐｈｅｒａｌγδＴ

ｃｅｌｌｓｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｐｏｔｅｎｔｉａｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨＢＶａｓｓｏｃｉａｔ

ｅｄａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｍｉｇｈｔｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｔｈｅ

ｄｉｓｅａｓｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１２，３２（４）：８７７

８８５．

［３］ＬｉｕＱ．Ｒｏｌｅｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆａｃｕｔｅ

ｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＢｌｏｏｄＰｕｒｉｆ，２００９，２８（４）：３３１

３４１．

［４］ 顾广祥，施晓雷，丁义涛．慢加急性肝衰竭病因及其病理

生理机制研究进展［Ｊ］．中华肝胆外科杂志，２０１１，１７

（１０）：８６１８６４．

［５］ ＧｒａｚｉａｄｅｉＩＷ．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｌｌｅｎｇｅｓｏｆａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ

ｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＬｉｖｅｒＩｎｔ，２０１１，３１Ｓｕｐｐｌ３：Ｓ２４２６．

［６］ ＬａｌｅｍａｎＷ，ＶｅｒｂｅｋｅＬ，ＭｅｅｒｓｓｅｍａｎＰ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｏｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ：ｃｕｒｒｅｎｔｃｏｎｃｅｐｔｓｏｎｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ，ｐａｔｈｏ

ｇｅｎｅｓｉｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，

２０１１，５（４）：５２３５３７．

［７］ＳａｒｉｎＳＫ，ＫｕｍａｒＡ，ＡｌｍｅｉｄａＪＡ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃ

ｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ：ｃｏｎｓｅｎｓｕｓｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅＡｓｉａｎＰａ

ｃｉｆｉｃＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｌｉｖｅｒ（ＡＰＡＳＬ）［Ｊ］．

ＨｅｐａｔｏｌＩｎｔ，２００９，３（１）：２６９２８２．

［８］ＺｏｕＺＳ，ＬｉＢＳ，ＸｕＤＰ，ｅｔａｌ．Ｉｍｂａｌａｎｃｅｄｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃｃｙｔｏ

ｋｉｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｇａｍｍａ，ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃ

ｔｏｒａｌｐｈａ，ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｏｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，４３（２）：１８２１９０．

［９］ 杜思霖，章幼奕．肝衰竭患者血清 ＴＮＦα检测的临床意

义［Ｊ］．现代医药卫生，２０１０，２６（４）：５２２５２３．

［１０］叶一农，高志良．乙型肝炎肝衰竭发生机制中的三重打击

［Ｊ］．传染病信息，２００９，２２（５）：２７６２７９．

［１１］ＷａｓｍｕｔｈＨＥ，ＫｕｎｚＤ，ＹａｇｍｕｒＥ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａ

ｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｄｉｓｐｌａｙ′ｓｅｐｓｉｓｌｉｋｅ′ｉｍｍｕｎｅ

ｐａｒａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＨｅｐａｔｏｌ，２００５，４２（２）：１９５２０１．

［１２］ＤｒｕｃｋｅｒＣ，ＧｅｗｉｅｓｅＪ，ＭａｌｃｈｏｗＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｉｎｔｅｒ

ｌｅｕｋｉｎ６ｃｌａｓｓｉｃａｎｄｔｒａｎｓｓｉｇｎａｌｉｎｇｏｎｌｉｖｅｒｄａｍａｇｅａｎｄ

ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｕｔｏｉｍｍｕｎ，２０１０，３４（１）：２９３７．

［１３］ＣｈｏｕＣＨ，ＬａｉＳＬ，ＣｈｅｎＣＮ，ｅｔａｌ．ＩＬ６ｒｅｇｕｌａｔｅｓＭｃｌ１Ｌ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅＪＡＫ／ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ＣＲＥＢｓｉｇｎａｌｉｎｇ

ｐａｔｈｗａｙｉｎｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆａｎａｎｔｉａｐｏｐｔｏｔｉｃ

ｒｏｌｅｄｕｒｉｎｇｌｉｖｅｒｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（６）：

ｅ６６２６８．

［１４］ＭａｏＷＬ，ＣｈｅｎＹ，ＣｈｅｎＹＭ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｏｆｓｅｒｕｍｃｙ

ｔｏｋｉｎｅｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ

ｔｒｅａｔｅｄｂｙｐｌａｓｍａｅｘｃｈａｎｇｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１１，４５（６）：５５１５５５．

［１５］金洁，叶卫江，俞海燕，等．血浆置换单用及同步并联血液

滤过对慢性重型乙型肝炎患者血清细胞因子影响的比较

［Ｊ］．中国医学科学院学报，２０１０，３２（３）：３５１３５３．

［１６］ＶａｉｄＡ，ＣｈｗｅｉｃｈＨ，ＢａｌｋＥＭ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｄｓｏｒｂｅｎｔ

ｒｅｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｓｙｓｔｅｍａｓａｒｔｉｆｉｃｉａｌｓｕｐｐｏｒｔｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｌｉｖｅｒ

ｆａｉｌｕｒｅ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡＳＡＩＯＪ，２０１２，５８（１）：５１５９．

［１７］ＮｏｖｅｌｌｉＧ，ＲｏｓｓｉＭ，ＦｅｒｒｅｔｔｉＧ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｃｒｉｔｅｒｉａ

ｆｏｒｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｔｒｅａｔｅｄ

ｗｉｔｈｔｈｅａｌｂｕｍｉｎｄｉａｌｙｓｉｓｍｏｌｅｃｕｌａｒａｄｓｏｒｂｅｎｔｒｅｃｉｒｃｕｌａｔ

ｉｎｇｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＴｈｅｒＡｐｈｅｒＤｉａｌ，２００９，１３（５）：４０４４１２．

［１８］Ｒｏｃｅｎ Ｍ，ＫｉｅｓｌｉｃｈｏｖáＥ，ＭｅｒｔａＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆ

Ｐｒｏｍｅｔｈｅｕｓｄｅｖｉｃｅｏｎｌａｂｏｒａｔｏｒｙｍａｒｋｅｒｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａ

ｔｉｏｎａｎｄｔｉｓｓｕｅｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅｍａｎａｇｅ

ｍｅｎｔ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｐｌａｎｔＰｒｏｃ，２０１０，４２（９）：３６０６３６１１．

［１９］黄春光，杨洁飞，罗小娟．分子吸附再循环系统治疗肝衰

竭患者细胞因子水平变化的应用研究［Ｊ］．实验与检验医

学，２０１３，３１（２）：１４１１４２．

［２０］ＳｔａｄｌｂａｕｅｒＶ，ＫｒｉｓｐｅｒＰ，ＡｉｇｎｅｒＲ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｅｘｔｒａ

ｃｏｒｐｏｒｅａｌｌｉｖｅｒｓｕｐｐｏｒｔｂｙＭａｒｓａｎｄＰｒｏｍｅｔｈｅｕｓｏｎｓｅｒｕｍ

ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎａｃｕｔｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，

２００６，１０（６）：Ｒ１６９．

（收稿日期：２０１４０３１７　修回日期：２０１４０５１６）
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