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摘  要 

酒精性肝炎(Alcohol-associated Hepatitis, AH)是酒精相关性肝病(Alcohol-related Liver Disease, ALD)
的急性炎症表现，具有起病急、预后差等特点，重症患者90天死亡率高达30%~50%。随着我国酒精消

费量上升和ALD发病率逐年增加，AH已成为不容忽视的公共卫生问题。本文系统梳理AH的流行病学特

征、发病机制、诊断标准及治疗进展，在此基础上提出将AH管理前移至基层的可行性路径：通过建立高

危人群筛查机制、推动分级诊疗与双向转诊、加强基层医务人员规范化培训、保障戒酒辅助药物可及性

等措施，构建“防–筛–管–治”一体化的AH基层防治体系，以期改善患者长期预后，减轻疾病负担。 
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Abstract 
Alcohol-associated Hepatitis (AH) is an acute inflammatory manifestation of Alcohol-related Liver 
Disease (ALD), characterized by rapid onset and poor prognosis. The 90-day mortality rate for se-
vere cases ranges from 30% to 50%. With the rising alcohol consumption in China and the increas-
ing annual incidence of ALD, AH has become a public health concern that cannot be overlooked. This 
article systematically reviews the epidemiological characteristics, pathogenesis, diagnostic criteria, 
and treatment advances of AH, and on this basis, proposes a feasible pathway for shifting AH man-
agement forward to the primary care level. Through establishing screening mechanisms for high-
risk populations, promoting tiered diagnosis and treatment with bidirectional referral, strengthen-
ing standardized training for primary healthcare providers, and ensuring the accessibility of alco-
hol cessation adjuvant medications, this paper proposes the construction of an integrated “preven-
tion-screening-management-treatment” AH primary care system, with the aim of improving long-
term patient outcomes and reducing the disease burden. 
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1. 引言 

酒精性肝炎(Alcohol-associated Hepatitis, AH)是长期过量饮酒基础上出现的急性肝脏炎症综合征，其

疾病谱涵盖从无症状的肝细胞脂肪变性到暴发性肝功能衰竭。全球每年约 300 万人因有害饮酒死亡，其

中酒精性肝病占肝硬化死亡总数的 25%，在某些地区甚至高达 40% [1] [2]。然而，与高血压、糖尿病等

慢性病已建立较为成熟的基层管理体系不同，AH 的防治长期集中于三级医院专科诊治，基层参与度较

低。患者往往在出现黄疸、腹水等严重症状后才就医，错过了早期干预窗口。据此，为填补酒精性肝炎

从专科救治向基层管理延伸的体系空白，本文旨在系统梳理其流行病学特征、发病机制、诊断标准及治

疗进展，并在此基础上，重点探讨构建以“高危筛查–早期干预–分级管理–长期随访”为核心的 AH 基

层防治体系的可行路径，以期为完善我国酒精相关性肝病的全链条防控策略提供参考。 

2. AH 的流行病学 

AH 可发生于各年龄段，但我国流行病学数据显示其发病风险存在显著的年龄和性别差异。基于全球

疾病负担研究(GBD 2019)对中国数据的分析，男性 AH 发病风险在 45~49 岁达到峰值(RR = 8.01)，女性则

在 50~54 岁阶段风险最高(RR = 12.07)，提示中年群体是 AH 的主要受累人群。1990~2019 年间，中国酒精

性肝病的标化发病率总体呈上升趋势(AAPC = 0.12%)，男性发病率、死亡率及DALY率均显著高于女性[3]。 
值得注意的是，农村地区 AH 的疾病负担尤为突出。研究显示，农村居民每周酒精摄入量显著高于

城市居民，且饮酒起始年龄更早，农村男性平均每周饮酒量达 81.79 g，远高于女性[4]。一项基于中国老

年健康长寿调查(CLHLS) 1998~2018 年数据的分析表明，农村老年人当前饮酒的调整后比值比(AOR = 
0.80, 95% CI: 0.75~0.85)显著低于城市，即农村居民饮酒概率反而更高[5]。农村地区偏好饮用高乙醇含量
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的自酿酒、医疗卫生资源可及性不足、居民健康素养相对较低等因素进一步加剧了 AH 的发病与疾病进

展风险[6]。 

3. AH 的发病机制 

研究表明，AH 的核心发病机制呈现多维度、交互性特征，涉及脂质代谢紊乱、肝组织炎症反应、氧

化应激损伤等复杂病理环节[7]，病理进程表现主要包括肝细胞内脂质异常沉积与脂肪变性、NF-κB 炎症

通路异常激活、活性氧(reactive oxygen species, ROS)过量生成等。 

3.1. 脂质代谢紊乱 

脂质代谢紊乱作为 AH 的关键风险因素和基础病理改变，其发病机制与酒精诱导的肝细胞损伤及脂

蛋白代谢异常密切相关。长期或过量的酒精摄入可显著干扰肝脏脂质代谢稳态，具体表现为：① 脂蛋白

谱异常，包括高密度脂蛋白(high density lipoprotein, HDL)颗粒浓度降低、粒径减小(与 HDL 脂化障碍及卵

磷脂胆固醇酰基转移酶介导的成熟受损相关)；② 血清脂质指标紊乱，如总胆固醇(total cholesterol, TC)、
三酰甘油(triacylglycerol, TG)水平异常升高；③ 载脂蛋白(apolipoprotein, APO)代谢失调，特别是 APOB
和 APOAI 组装障碍。这些改变不仅加剧肝脏脂肪变性程度，更通过“脂毒性”作用促进疾病进展[8]。体

内实验证实[9]，酒精暴露可诱导小鼠血清 TC、丙氨酸氨基转移酶(alanine aminotransferase, ALT)及氧化

应激标志物丙二醛(malondialdehyde, MDA)水平显著升高，而戒酒干预 3 周后，上述指标逐渐恢复正常，

同时肝脏脂肪生成、脂肪酸氧化及相关代谢基因表达谱也呈现明显改善。同时，体外研究[10]进一步揭示，

APOA4 过表达可导致 α-12 肝细胞中天门冬氨酸氨基转移酶(aspartate aminotransferase, AST)、ALT、白介

素(interleukin, IL)-1β和 ROS 水平异常升高，而通过基因沉默技术下调 APOA4 表达后，不仅可以有效减

轻肝细胞损伤，还可显著抑制辅助性 T 细胞 2 型(T helper 2 cell, Th2)细胞活化及相关炎症信号通路的异

常激活。这些证据共同表明，酒精性肝炎的发病过程中，脂质代谢紊乱所引发的肝细胞内脂质沉积与变

性，以及随之激活的炎症级联反应，构成了疾病发生发展的重要病理环节。 

3.2. 炎症反应异常 

炎症反应作为酒精性肝炎的核心病理特征，其发生发展涉及多层次的调控机制。既往研究证实，NF-
κB 信号通路的异常激活是肝脏炎症反应持续存在的关键因素[11] [12]。同时，近年研究进一步揭示了多

种新型协同机制参与了该病的炎症病理过程。首先，腺苷受体 A2B (adenosine a2B receptor, A2BAR)被发

现具有重要的调控作用。通过使用急性酒精灌胃的方式诱导小鼠肝脏炎症损伤时可见，肝组织 A2BAR 高

表达，而通过基因敲低技术抑制 A2BAR 表达后，小鼠单核巨噬细胞白血病细胞(mouse monocytic macro-
phage leukemia cell line, RAW264.7)细胞中炎症因子 IL-6、IL-1β和肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-
α, TNF-α)的释放显著增加；体外过表达实验也证实，A2BAR 可通过下调 NF-κB 信号通路中的关键磷酸

化蛋白磷酸化核因子 κB p65 亚基(phosphorylated nuclear factor kappa b p65 subunit, p-p65)表达水平来减轻

炎症反应[13]。其次，Shc 蛋白信号系统在酒精性肝炎中的作用被阐明。Li 等[14]的研究中观察到，患者

肝细胞内胶原蛋白 Sh 表达显著上调，并伴随 p46Shc 依赖性凋亡前蛋白 Bax/Bak、胱天蛋白酶 8 以及钙

网蛋白(calreticulin, CRT)/内质网驻留蛋白 57 的膜易位增加；而敲低或肝细胞特异性 Shc 蛋白敲除后则可

显著降低 IL-1β、单核细胞趋化蛋白 1 和 CXC 趋化因子配体 10 等炎症介质的表达，提示 Shc 蛋白可能通

过 CRT 介导的途径参与肝脏无菌性炎症的发生。此外，在 Balog 等[15]研究中也发现，酒精性肝炎模型

小鼠中 Lrat + Fbln2 + 造血干细胞亚群扩增可达 44 倍，该亚群不仅表现出更强的 NF-κB 通路激活能力，

其促纤维化基因、肌成纤维细胞相关基因以及免疫调节基因的诱导效率更是普通细胞的 3~15 倍，这说明
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这一特殊细胞亚群在促进肝脏炎症和纤维化过程中的重要作用。 

3.3. 氧化应激损伤 

酒精摄入后可经多种途径诱导氧化应激损伤。首先，乙醇代谢过程促进内毒素(lipopolysaccharide, LPS)
入血，激活 LPS-Toll 样受体 4 (lipopolysaccharide-Toll like receptor 4, TLR4)信号轴，介导中性粒细胞异常

聚集并释放中性粒细胞外陷阱(neutrophil extracellular traps, NETs)。其中，特定中性粒细胞亚群在 LPS 刺

激下产生过量活性氧 ROS，触发氧化应激级联反应[16] [17]。其次，酒精可导致肝脏巨型线粒体的慢性积

累，引发线粒体自噬功能障碍，稳态失衡后进一步增加了 ROS 的生成[18]。最后，经表观遗传学研究揭

示，X 连锁基因 2 (X-linked gene 2, XLG2)在酒精性肝炎中显著高表达，而沉默该基因可明显提升抗氧化

酶谷胱甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase, GPx)和超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)的活性，

同时降低 MDA 含量，并抑制 c-Jun 氨基末端激酶(Jun N-terminal kinase, JNK)/p38 丝裂原活化蛋白激酶

(mitogen-activated protein kinase, MAPK)信号通路的磷酸化水平及细胞凋亡率[19]。 

3.4. 肠道微环境稳态失衡 

肠道微环境稳态失衡正被越来越多的研究证实在驱动酒精性肝炎发生发展中不可或缺。酒精经肠道

吸收后，可破坏肠道微生态平衡，导致肠道内 LPS 含量升高并损伤肠黏膜屏障，而后 LPS 经门静脉循环

抵达肝脏，通过与 TLR4 结合，进而激活巨噬细胞和肝星状细胞中的 NF-κB 及 IL-6/信号转导及转录激活

因子 3 (signal transducer and activator of transcription 3, STAT3)信号通路，促进炎性细胞因子大量释放，最

终引发肝组织炎症级联反应[20]。临床研究[21]证实，酒精性肝炎患者普遍存在肠道微环境稳态失衡特征，

具体表现为，细菌层面以拟杆菌门相对丰度降低而变形菌门相对丰度异常增加为主；真菌层面呈现多样

性下降与念珠菌属特异性富集；病毒层面则显示哺乳动物病毒多样性显著增加，尤以细小病毒科和疱疹

病毒科扩增为著。这种长期酒精暴露诱导的菌群失调可降低肠上皮紧密连接蛋白表达水平，增加肠道通

透性而出现“肠漏”表征，使微生物源性致病因子(包括 LPS、肠球菌溶细胞素、念珠菌溶细胞素等病原

相关分子模式)持续进入肝脏，而后，作为首要接触这些毒素的器官，肝脏在 TLR4 等模式识别受体介导

的免疫应答中出现肝细胞损伤。Jung JH 等[22]研究也同样揭示了，酒精不仅改变肠道菌群结构与胆汁酸

代谢谱，更通过破坏肠黏膜机械屏障诱发病理性细菌易位，其中 LPS 易位至肝脏后与 TLR4 结合所形成

的“肠漏–肝炎”恶性循环，是酒精性肝炎持续进展的关键驱动因素。 

4. 有害饮酒行为的社会文化因素 

社会文化因素在有害饮酒行为的形成与维系中扮演着远超辅助性变量的结构性角色，其影响渗透于

日常交往的微观权力关系与集体无意识的道德评判之中。在中国差序格局的文化基底上，饮酒绝非单纯

的味觉偏好或生理依赖，而是深度嵌入“关系运作”与“面子协商”的社交必需品——敬酒与劝酒仪式

固化为检验诚意、排列座次乃至确立权威的隐性法则，致使个体在“不喝即失礼”的群体压力下不断僭

越自身健康阈值；与此同时，传统男性气质的民间想象将饮酒量等同于胆魄与担当，使得戒酒行为极易

遭受“软弱”“不合群”的污名化指认，而基层社会中日渐蔓延的孤独型独酌，则折射出酒精被征用为

廉价“心理止痛剂”的现实困境。 

5. 现有治疗手段 

5.1. 戒酒与营养支持 

戒酒是 AH 长期管理的基石，也是唯一被证实可提高中度 AH 患者 6 个月生存率的干预措施。然而，
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AH 合并 AUD 患者戒酒后短期内复饮率极高，整合动机性访谈、认知行为疗法及药物辅助的综合戒酒策

略虽为指南推荐，但实际推行中受限于基层资源匮乏和专业人才短缺。营养不良在 AH 中近乎普遍存在，

重度 AH 患者几乎均存在不同程度的营养缺乏。指南推荐高蛋白(1.2~1.5 g/kg/d)、高能量(35~40 Kcal/kg/d)
饮食，但基层机构往往缺乏营养评估和干预能力[23]。 

5.2. 药物治疗以及局限 

重症 AH 的标准药物治疗为糖皮质激素，可改善 30 天死亡率，但未能改善长期生存。且激素治疗增

加感染风险等副作用，约半数患者对激素治疗无应答(Lille 评分 > 0.45)，其中，N-乙酰半胱氨酸可作为

激素辅助治疗[24]。 

5.3. 新兴疗法 

近年来，肝再生刺激和炎症调节成为 AH 新药研发热点：DUR-928：表观遗传调节剂，可下调脂毒

性、稳定线粒体，临床试验显示可显著降低胆红素和 MELD 评分，是目前最具前景的在研药物[25]。IL-
22 类似物(F-652)：通过 STAT3 通路发挥抗凋亡、促再生作用，IIb 期试验显示可降低 MELD 评分和炎症

标志物[26]。G-CSF：动员造血干细胞促进肝再生，荟萃分析显示可改善 90 天生存率[27]。这些新兴疗法

虽前景可期，但均处于临床试验阶段，且预计上市后初期仍集中于专科中心使用。 

5.4. 肝移植 

早期肝移植已被证实可显著改善激素无应答重症 AH 患者的 6 个月生存率(77% vs 23%) [28]，传统

“6 个月戒酒期”标准已不再作为绝对排除条件，但肝移植受限于供体稀缺和费用高昂，无法解决 AH 的

群体性防治问题。 
在梳理 AH 现有治疗手段后可见，当前临床可及的治疗方案，包括糖皮质激素、营养支持及肝移植，

虽在一定程度上改善了重症患者的短期预后，但均存在显著局限：激素治疗应答率不足、感染风险高且

无法改善长期生存；肝移植则受限于供体短缺与高昂费用，难以惠及广大患者群体。更值得关注的是，

这些治疗手段皆为“下游干预”，即在肝损伤已进展至中重度阶段方才介入，其效果大打折扣。究其根

源，AH 防治的困境并非单纯源于药物本身的不足，更多在于患者就诊时已处于疾病晚期、长期用药依从

性难以维持，以及基层群众对饮酒危害的认知薄弱、身体自我保护意识淡薄，致使反复大量饮酒成为常

态，AH 反复发作、迁延不愈。这一现实提示，单纯依靠三级医院的专科治疗无法从根本上扭转 AH 的疾

病负担，必须将防治重心前移至基层，构建以社区为依托的疾病管理模式——通过日常健康宣教改变饮

酒行为、通过定期筛查实现早期发现、通过规范随访保障用药与戒酒依从性，从而在源头上减少 AH 的

诱发因素，切实降低发病率和复发率。 

6. 基层防治体系的构建 

6.1. 建立社区高危人群筛查与健康档案管理机制 

AH 的发生以长期有害饮酒为前提，而有害饮酒行为在社区人群中普遍存在却长期未被识别。基层医

疗卫生机构承担着基本公共卫生服务的职能，具备与居民长期、稳定接触的天然优势，是实施高危人群

筛查的理想载体。 

6.1.1. 酒精使用障碍的常规筛查 
应将有害饮酒筛查纳入基层日常诊疗和公共卫生服务流程。具体而言，可在以下场景中嵌入标准化

筛查工具：① 基本公共卫生服务项目：在每年为辖区居民提供的健康体检中，增设有害饮酒相关问题，

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1683007


邓明曦 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1683007 2178 临床医学进展 
 

建议采用酒精使用障碍(Alcohol Use Disorder, AUD)筛查量表(AUDIT)或其简化版 AUDIT-C (含饮酒频率、

单次饮酒量、狂饮频率 3 个条目)，对筛查阳性者进行进一步评估。② 慢性病随访管理：在高血压、糖尿

病等慢性病患者的定期随访中，同步询问饮酒状况，因这些患者往往存在多重健康风险行为叠加。③ 家
庭医生签约服务：将饮酒状况评估作为签约居民健康档案的动态更新内容，实现持续追踪。④ 对筛查出

的有害饮酒者，应建立专项健康管理档案，记录饮酒史、饮酒量变化、肝功能检查结果及干预措施，实

现动态管理。 

6.1.2. 分层风险分级与对应管理策略 
根据筛查和初步评估结果，对高危人群进行风险分层，实施差异化干预：① 低风险饮酒者(饮酒量低

于有害标准且无肝损伤证据)：予以健康宣教，告知适量饮酒标准及过量饮酒的危害，每年复查 1 次肝功

能。② 有害饮酒者(饮酒量达有害标准但尚无明确肝损伤证据)：纳入重点管理，每 6 个月进行 1 次肝功

能及腹部超声检查，由家庭医生进行简短饮酒干预(brief intervention)，提供戒酒建议和随访支持。③ 疑
似 AH 或 ALD 患者(有害饮酒史合并肝功能异常或影像学异常)：转诊至上级医院消化/肝病专科进一步明

确诊断，待病情稳定后回转基层进行后续管理。 

6.1.3. 健康教育与行为干预的常态化 
基层医务人员应利用门诊接诊、家庭访视、社区健康讲座等多元化渠道，持续开展酒精危害的公众

教育。尤其在农村地区，应针对自酿酒消费普遍、饮酒文化与日常生活深度融合的特点，设计贴近当地

实际的健康教育内容，避免简单说教。可借助典型案例讲解酒精性肝病的渐进性危害——从脂肪肝到肝

炎再到肝硬化甚至肝癌的演变过程，帮助居民建立“饮酒致病”的直观认知。 

6.2. 构建分级诊疗与双向转诊的制度框架 

AH 的病程具有明显的阶段性——从无症状的肝损伤到急性炎症发作再到慢性进展，不同阶段对医

疗资源的需求差异显著。建立基层与专科之间的清晰分工和有序衔接，是实现资源优化配置、避免“小

病上转、大病滞留”的关键。 

6.2.1. 基层医疗卫生机构的职能定位 
基层机构应承担以下核心职能：① 轻度 AH 或戒酒后处于稳定期患者的随访管理，包括定期复查肝

功能、营养状况评估、戒酒依从性监督。② 对正在接受专科治疗的 AH 患者出院后的延续管理，确保治

疗方案在社区层面的延续。③ AUD 的门诊简短干预及戒酒辅助药物的处方与用药指导。④ 识别 AH 的

早期征象(如乏力、食欲减退、右上腹不适等非特异性症状)并及时建议患者就医，防止病情延误。 

6.2.2. 二级/三级医院专科的职能定位 
专科医院应承担：① AH 的明确诊断与严重度评估(MELD 评分、DF 指数等)。② 重症 AH 的住院

治疗，包括糖皮质激素治疗决策、感染监测与处理、营养支持方案制定。③ 新兴疗法的评估与临床应用。 

6.2.3. 双向转诊的标准化流程 
应建立明确的转诊指征和操作规范，确保患者在两级机构间无缝流转：① 上转指征：基层随访中发现

肝功能进行性恶化(如胆红素持续升高、凝血酶原时间延长)；出现黄疸、腹水、肝性脑病等失代偿表现；

MELD 评分 ≥ 21 或 DF > 32；戒酒过程中出现严重酒精戒断综合征(如震颤谵妄)超出基层处理能力。② 下
转指征：重症 AH 经专科治疗后病情稳定(MELD 评分 < 21 且持续下降)、戒断症状已控制、治疗方案明确

且可在基层执行。此外，还应建立转诊协调机制：建立区域性肝病医联体或专科联盟，明确转诊联系人制

度，确保转诊通道畅通；利用信息化平台实现患者电子健康档案的共享，避免重复检查和信息断层。 
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6.3. 加强基层医务人员规范化培训与适宜技术推广 

基层防治体系的效能最终取决于基层医务人员的专业能力。当前，我国基层全科医生对 AH 的认知

普遍不足，对 AUD 的识别和干预能力尤为薄弱，亟需系统性培训，培训内容应覆盖以下模块：① AUD
的识别与干预：掌握 AUDIT 等筛查工具的使用方法；学习简短饮酒干预的核心技术(如 FRAMES 模式：

反馈、责任、建议、方案、共情、自信)；了解酒精戒断综合征的识别与初步处理。② 肝功能异常的基层

评估：掌握肝功能常用指标的临床意义(ALT、AST、GGT、胆红素、白蛋白、凝血酶原时间)，能初步判

断肝损伤的性质和严重程度。③ 营养风险筛查与基础营养指导：掌握简易营养评估工具(如 MNA-SF)，
能为 AH 患者制定基本的膳食建议，识别需要专科营养支持的指征。④ AH 的早期识别：了解 AH 的典

型临床表现(黄疸、发热、右上腹痛、肝肿大等)，提高警惕性，避免漏诊和延误转诊。 
基于中国酒文化的社会背景，本文提出，在家庭层面，于节庆团聚时引入家庭健康会议，推行茶酒

并陈的仪式置换，逐步削弱酒精的社交垄断；二是在社区层面，发挥族老、乡贤等领袖的人情权威，将

健康饮酒指标融入文明待客等社区规约，以本土话语劝导，效果优于行政指令；三是针对独饮行为，利

用文化礼堂或社区空间设立“非酒精社交日”，以棋牌、手工艺、情绪分享等活动，用真实社交替代虚幻

慰藉。关键在于，干预者应以“参与者”姿态进入社区，先理解“为何而饮”，再引导“为何而戒”，使

家庭伦理、社区权威与公共生活成为防治体系的内生支柱，从而构建兼具伦理温度与循证精度的本土化

干预范式。 

6.4. 推动戒酒辅助药物纳入基层用药目录 

戒酒是 AH 管理的根本，但单纯依靠意志力戒酒的成功率极低，AH 合并 AUD 患者戒酒后短期复饮

率高达 60%~80%。国际指南推荐巴氯芬(baclofen)、纳曲酮(naltrexone)、阿坎酸(acamprosate)等药物作为

AUD 的辅助治疗，可有效降低渴求感、延长戒酒维持时间。然而，这些药物在国内基层的认知度和可及

性均较低，绝大多数社区卫生服务中心和乡镇卫生院未配备此类药物，成为 AH 基层管理的一大制度性

障碍。 
肠–肝轴理论的进展不仅深化了对 AH 免疫炎症的认识，更为基层防治提供了低成本、高可及性的

新路径。相较于粪菌移植或靶向代谢调控等复杂手段，益生菌、合生制剂及可发酵膳食纤维等微生态干

预措施，因成本低、易储存、口服方便、无需高级监护，更贴合基层实际。社区卫生服务中心可依托现有

慢病管理档案，为高危饮酒者增设饮食–益生菌联合干预日志，通过改善肠道通透性减轻酒精对肝脏的

损害，实现从“被动治疗”向“主动养护”的策略转变。 

6.4.1. 将 AUD 辅助治疗药物纳入基层基本药物目录 
在药物治疗方面，国内外指南推荐三类核心药物：纳曲酮(减少渴求)、阿坎酸(助维持戒酒)和双硫

仑(饮酒后引发不适起威慑作用)。前两者疗效确切、安全性较好，双硫仑则需严格监督依从性并警惕不

良反应。 
目前此类药物在基层仍主要限于专科处方，因基层医师对适应症、安全监测及患者依从性把握不足，

难以常规下沉。但部分地区借助家庭或社区督导员辅助使用双硫仑，已显示一定可行性，关键在于建立

简便评估与预警流程。若将药物与家庭会议、社区规约等措施结合，可在社区形成低成本、常态化的干

预格局，减少对专科资源的依赖。该策略的有效实施，还需围绕用药安全、处方权限和患者筛选等制定

制度与操作规范，确保各项措施协同推进。因此，建议在现有国家基本药物目录框架下，增补巴氯芬、

纳曲酮等具有充分循证依据的 AUD 治疗药物。巴氯芬在代偿期肝病患者中具有良好的安全性，尤其适合

AH 合并 AUD 患者使用，可作为优先纳入品种。 
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6.4.2. 规范基层用药管理 
配备药物需配套建立基层处方规范，明确适应症、禁忌症、起始剂量及不良反应监测要求，避免滥

用。可依托区域药学服务中心或医联体药学部门，对基层处方进行审核和用药指导。同时，建立患者用

药档案，定期随访评估疗效和安全性。 

6.4.3. 医保支付与费用保障 
AUD 辅助治疗药物的费用应纳入门诊慢特病或基本公共卫生服务经费的保障范围，降低患者自付比

例，提高用药可负担性。对于长期戒酒维持治疗的患者，可探索按绩效付费的模式，将药物费用与戒酒

成效挂钩。 

6.5. 构建 AH 基层防治的制度保障 

AH 基层防治体系的建立与可持续运行，离不开制度层面的顶层设计和政策保障。当前国家基本公共

卫生服务项目已涵盖高血压、2 型糖尿病和慢阻肺病等慢性疾病，其核心逻辑在于这些疾病具有明确的

危险因素、可筛查的高危人群和有效的基层干预手段。AH 同样具备这些特征：有害饮酒作为明确可干预

的危险因素，AUDIT 等筛查工具成熟可靠，戒酒干预和定期随访在基层具有可操作性。 

6.5.1. 完善考核与质量评价体系 
将 AH 相关管理指标(如高危人群筛查率、有害饮酒者建档率、戒酒干预覆盖率、稳定期患者随访管

理率等)纳入基层医疗卫生机构的绩效考核体系，以制度化的方式推动基层将 AH 管理落到实处。同时应

建立质量评价机制，避免单纯追求数量指标而忽视干预质量。 

6.5.2. 推动多部门协作与社会参与 
AH 的基层防治超出医疗卫生系统单一部门的职责范围，需要卫生健康、市场监管、宣传、教育等部

门的协同配合。例如，市场监管部门应加强对农村自酿酒的质量监管，杜绝甲醇超标等安全隐患；宣传

部门应将有害饮酒危害纳入公益广告和健康科普传播体系；教育部门应在中小学健康教育中加入酒精危

害相关内容，从青少年阶段培养健康饮酒观念。 
 

 
Figure 1. Overview of the grassroots prevention and control system 
图 1. 基层防治体系概览 
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综上，酒精性肝炎基层防治体系的构建，应围绕“筛、防、管、治”四个核心环节展开(图 1)：以社

区筛查为入口实现高危人群的早期发现，以健康教育为基础实现饮酒行为的源头干预，以全专协同为框

架实现患者的分层管理，以政策保障为支撑实现体系的可持续运行。这一体系的核心价值在于将防治触

角延伸至疾病发生之前和早期阶段，切实降低 AH 的发病率和复发率，从根本上减轻专科医疗系统的压

力，最终实现以有限的卫生资源取得最大的人群健康收益。 

7. 整合干预模型(Proposed Model)的可行性与潜在挑战 

若想将理论设想推向实践落地，必须正视其在中国现有基层卫生体系中的可行性与潜在障碍，而国

内外慢性病管理与酒精干预的既有经验为此提供了重要的参照坐标与警示信号。国内高血压、糖尿病等

慢病管理所积累的制度遗产——包括居民健康档案、家庭医生签约服务及基本公共卫生服务经费保障，

构成了将 AH 管理嵌入现有体系的制度接口，但实践中暴露的“重签约轻服务”、考核导向偏重过程指

标而非结局改善、以及基层全科医生时间与精力被多病种任务切割等结构性短板，意味着若简单套用该

模式，ALD 干预很可能重蹈“建档即管理”的形式主义覆辙；更本质的差异在于，血压血糖管理依赖客

观生物指标驱动医患依从性，而饮酒行为改变高度依赖患者内在动机，对基层人员的沟通技巧与心理支

持能力提出了远为苛刻的要求。国际实践则提供了更具参照价值的经验样本：印度的 ECHO 远程指导模

型通过“中心–辐射”架构，以两周线下培训加六个月线上持续支持的方式，使基层服务提供者成功保

留了 49.1%的 AUD 病例进行随访，仅 3%需转诊至专科，证实了结构化的能力建设足以让基层人员胜任

相当比例的 AUD 管理[29]；英国兰贝斯地区“从医院到社区”的肝脏服务转型将超过 50%的稳定期患者

安全转移至社区管理，约 90%的传统医院转诊被避免，而 ELF 增强肝纤维化检测路径则使不必要的专科

转诊减少了 24.8%，表明社区分层筛查能显著提前疾病发现时机[30]；然而，瑞典斯德哥尔摩地区的强制

性政策加在线培训组合策略，在 129 家诊所为期 18 个月的追踪中仅观察到统计上微弱而临床意义有限的

改善，尖锐地提示政策与培训虽为必要条件却远非充分条件，若无配套的资源投入与激励机制调整，政

策落地效果可能极为有限[31]。综合上述经验，本模型在中国的落地面临四重核心挑战：基层全科医生在

动机访谈与药物规范使用方面的能力缺口、纳曲酮及阿坎酸等药物处方权限局限于专科的制度瓶颈、考

核体系偏重过程指标导致的激励错位、以及 ALD 高风险群体主动就诊率低下且常伴随治疗抵触的特殊

性。基于此，本研究主张从四条路径提升模型的可操作性：其一，以 ECHO 模式为蓝本建立“培训加持

续远程支持”的双轨能力建设机制；其二，将 ALD 管理指标有条件地嵌入现有慢病考核体系，初期选取

条件成熟地区开展试点以避免全面铺开的制度摩擦；其三，探索社区药师协同的辅助管理模式，承担筛

查、用药指导与随访职能以分担全科医生压力；其四，借鉴英国分层筛查思路，建立基层管理、社区强

化干预与专科治疗的清晰转诊边界。总而言之，本整合模型在方向上具有理论正当性与国际经验支撑，

但其成效的实现高度依赖于系统性的能力建设、制度配套与激励重构，下一步研究须在具体社区环境中

开展可行性试点，通过实施性研究获取本土化的效果证据与过程知识，以推动模型从蓝图走向实践。 

8. 小结与展望 

AH 基层防治体系的构建，旨在填补当前从专科救治向基层管理延伸的体系空白，其核心在于围绕

“高危筛查–早期干预–分级管理–长期随访”四个环节，将防治关口前移至社区层面，以社区筛查为

入口实现高危人群的早期发现，通过酒精使用障碍筛查量表等标准化工具对有害饮酒者进行风险分层与

健康档案管理；以健康教育为基础实现饮酒行为的源头干预，尤其针对农村地区自酿酒消费普遍的特点

开展贴近实际的风险沟通；以全专协同为框架实现患者的分层管理，明确基层机构负责轻度患者随访与

出院后延续管理、专科医院承担重症确诊与住院治疗的职能分工，并建立双向转诊的标准化流程；以政
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策保障为支撑实现体系的可持续运行，包括将戒酒辅助药物纳入基层用药目录、完善考核与质量评价体

系、推动多部门协作等。这一体系的核心价值在于改变既往 AH 患者因缺乏早期识别而于中晚期才就医

的被动局面，通过强化基层在危险因素筛查、早期干预和长期随访中的关键职能，从源头上减少 AH 的

诱发因素与复发风险，最终以有限的卫生资源获取更大的人群健康收益，并为我国酒精相关性肝病的全

链条防控策略提供可推广的实践范式。 
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