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摘要 目的 旨在探究脓毒症发生肝损伤的危险因素，为脓毒症肝损伤患者的诊疗提供参考。方

法 回顾性分析 402 例脓毒症患者的临床数据，依据患者入住ICU期间急性肝损伤发生情况，将

观察对象分为脓毒症肝损伤组与脓毒症非肝损伤组。通过单因素分析筛选与肝损伤发生潜在关

联的临床指标，再构建多因素Logistic回归模型，确定影响脓毒症患者发生肝损伤的独立危险因

素。结果 共收集符合标准的脓毒症患者 229 例，合并肝损伤患者 110 例（48.03%），其中肝损

伤组死亡 52 例（47.27%）。脓毒症肝损伤组与脓毒症非肝损伤组分析比较：APACHEⅡ评分、

SOFA评分、血小板、乳酸、纤维蛋白原含量、糖尿病、腹腔感染、血管活性药物治疗、CRRT

治疗、机械通气治疗差异有统计学意义（P < 0.05）。纳入多因素Logistic中分析结果显示：SOFA

评分（OR = 1.19, 95% CI: 1.06 ~ 1.33）、糖尿病（OR = 3.27, 95%CI: 1.65 ~ 6.48）、腹腔感染（OR 

= 2.74, 95%CI: 1.33 ~ 5.62）和机械通气（OR = 5.24, 95%CI: 1.58 ~ 17.41）为其独立危险因素。

结论 糖尿病、腹腔感染、SOFA评分和机械通气治疗是脓毒症患者发生肝损伤的独立危险因素。 

关键词 脓毒症；肝损伤；危险因素；SOFA评分；糖尿病；机械通气 
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Clinical characteristics and risk factors of sepsis-associated acute liver injury 

Xu Lunbing, Ji Qiang, Shao Min 

(Department of Critical Care Medicine, The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University, 

Hefei 230032) 

Abstract Objective To explore the risk factors for liver injury in sepsis, so as to provide a reference 

for the diagnosis and treatment of sepsis patients with liver injury. Methods A retrospective analysis 

was conducted on the clinical data of 402 patients with sepsis. According to the occurrence of acute 

liver injury during ICU stay, the patients were divided into a sepsis with liver injury group and a 

sepsis without liver injury group. Univariate analysis was used to screen clinical indicators potentially 

associated with liver injury, and a multivariate Logistic regression model was then established to 

identify the independent risk factors for acute liver injury in sepsis patients. Results A total of 229 

sepsis patients who met the inclusion criteria were enrolled, among whom 110 cases (48.03%) had 
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liver injury, and 52 patients (47.27%) in the liver injury group died. There were statistically significant 

differences between the two groups in APACHE II score, SOFA score, platelet count, lactate level, 

fibrinogen content, diabetes mellitus, abdominal infection, vasoactive drug therapy, CRRT therapy, 

and mechanical ventilation therapy (P < 0.05). Multivariate Logistic regression analysis showed that 

SOFA score (OR = 1.19, 95%CI: 1.06 ~ 1.33), diabetes mellitus (OR = 3.27, 95%CI: 1.65 ~ 6.48), 

abdominal infection (OR = 2.74, 95%CI: 1.33 ~ 5.62), and mechanical ventilation therapy (OR = 5.24, 

95%CI: 1.58 ~ 17.41) were independent risk factors. Conclusion Diabetes, mellitus, abdominal 

infection, SOFA score, and mechanical ventilation therapy are independent risk factors for acute liver 

injury in sepsis patients. 

Key words sepsis; liver injury; risk factors; SOFA score; diabetes; mechanical ventilation  
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脓毒症是重症医学常见危重症之一，是由于宿主对感染的反应失调导致的危及生命的器官

功能障碍[1]，根据美国华盛顿大学健康指标及评估研究所的全球疾病负担研究[2]显示，2017 年

全球记录了约 4 890 万例脓毒症患者，其相关死亡病例占当年全球总死亡人数的 19.7%。更令人

担忧的是，脓毒性休克患者的病情进展尤为凶险，其住院期间全因死亡率仍维持在 41.9%的高

位[3]。 

在多个受累器官中，肝脏的特殊性受到特别关注。作为全身最大的代谢器官和重要的免疫

调节器官[4]，肝脏不仅承担着 25%的心输出量，更是清除内毒素和炎症介质的重要器官。然而，

脓毒症状态下高氧耗使其易发生急性损伤，相关研究表明脓毒症患者发生肝损伤是脓毒症患者

死亡的独立危险因素[5]，合并肝功能障碍的脓毒症患者病死率可达 54%~68%[6]。值得注意的是，

目前对脓毒症相关肝损伤（sepsis associated acute liver injury，SALI）仍缺乏统一定义和诊断标

准，这种异质性导致临床研究中肝损伤的发病率波动于 34%~46%[7-8]，限制了治疗指南的制定，

严重制约临床诊疗策略的优化。故该研究通过回顾性分析 402 例脓毒症患者的临床资料，分析

其临床特征，探讨脓毒症发生肝损伤的发病率及危险因素，有利于早期采取有效干预措施，提

高脓毒症患者的生存率。 

1 资料与方法 

1.1 研究对象 

    本研究是一项回顾性观察性研究，收集了安徽医科大学第一附属医院重症医学科 2019 年 6

月—2024 年 1 月收治的脓毒症患者临床资料。根据电子病案系统的病历记录，收集整理相关临

床研究数据，共计 402 例脓毒症患者入组。纳入标准：① 年龄≥18 周岁；② 符合脓毒症 3.0

诊断标准，即确诊感染或高度怀疑感染且序贯器官功能衰竭评分（sequential organ failure 



assessment, SOFA）较基线升高≥2 分[9]；③ 住ICU时间大于 48 h。排除标准：① 有急性或慢性

肝脏基础疾病（肝炎、肝硬化、肝癌等）；② 有胆道系统疾病病史或梗阻性黄疸；③ 恶性肿

瘤（非肝脏原发）、药物性肝损害患者（入院前已存在）、活动性心肌炎患者；④ 妊娠或哺乳

期妇女；⑤ 临床资料不全者。 

1.2 急性肝损伤诊断标准 

    在排除慢性肝病（Child-Pugh评分＜B级且无肝硬化影像学证据）基础上，出现急性肝功能

障碍，具体表现为总胆红素（total bilirubin, TBIL） ≥ 34.2 μmol/L，血清丙氨酸氨基转移酶（alamine 

aminotransferase, ALT）＞80 U/L [10]。 

1.3 资料收集 

    患者基本信息：① 人口学特征：性别、年龄；② 基础疾病（如高血压、糖尿病、心血管

疾病、脑卒中、慢性呼吸功能障碍、慢性肾脏病）；③ 感染部位（如肺部感染、腹腔感染、血

流感染、泌尿系感染、颅内感染、皮肤软组织感染）；④ 入ICU第 1 天生命体征峰值：体温、

心率、呼吸频率、平均动脉压；⑤ 入ICU后首次临床评分：急性生理与慢性健康状况评估（acute 

physiology and chronic health evaluation, APACHE） Ⅱ评分、SOFA评分；⑥ 入ICU后 24 h内首

次检验结果；⑦ 追踪随访患者入ICU后第 28 天的临床结局。 

1.4 分组 

    根据住 ICU 期间是否出现急性肝功能异常将观察对象分为脓毒症肝损伤组和脓毒症非肝

损伤组。 

1.5 统计学处理 

     采用R 4.2.1版本进行统计分析。符合正态性检验的连续性变量，采用 sx  进行统计描述，

组间差异分析应用双样本 t 检验；若数据偏离正态分布，则选用M(P25,P75)进行集中趋势和离

散程度的刻划，组间比较实施Mann-Whitney非参数检验。分类资料以 n(%) 形式呈现，组间差

异性检验根据频数分布特征选择卡方检验或Fisher确切概率法。在风险因素筛选过程中，单因素

分析显示关联强度临界显著（P < 0.05）的指标，使用统计量方差膨胀因子（variance inflation factor, 

VIF）进行检测，当VIF < 5，可认为参数不存在较强共线性，再纳入多元Logistic回归模型进行

校正。模型构建采用逐步向后筛选策略，依据似然比检验结果保留变量，最终报告经校正的 OR 

及其 95%CI。所有假设检验均采用双侧检验，统计显著性阈值设定为α = 0.05。 

2 结果 

2.1 一般资料结果 

    本研究回顾性分析了安徽医科大学第一附属医院重症医学科 2019 年 6 月—2024 年 1 月期

间收治的在院 402例脓毒症患者。依据纳入及排除标准最终纳入 229例脓毒症患者参与本研究，



具体见图 1。 

 

图 1 脓毒症合并急性肝损伤患者的筛选流程及分组 

Fig. 1 Screening process and group allocation of patients with sepsis and acute liver injury 

根据分组依据分为脓毒症肝损伤组（n = 110）和脓毒症非肝损伤组（n = 119），脓毒症合

并肝损伤的发生率为 48.03%（110/229）。脓毒症肝损伤组和脓毒症非肝损伤组患者的中位年龄

均为65岁，两组间差异无统计学意义（P = 0.709）；脓毒症肝损伤组患者男性70例，占比63.64%，

脓毒症非肝损伤组患者男性 70 例，占比 55.82%，两组间差异无统计学意义（P = 0.455）。脓

毒症肝损伤组的APACHEⅡ评分中位值为 23 分，显著高于脓毒症无肝损伤组的 21 分，差异有

统计学意义（P = 0.006）。脓毒症肝损伤组SOFA评分中位值达到 8 分，脓毒症非肝损伤组的SOFA

评分中位值 6 分，两组间差异有统计学意义（P < 0.001）。脓毒症肝损伤组患者使用血管活性

药物 38 例（34.55%），脓毒症非肝损伤组患者使用血管活性药物 24 例（20.17%），两组间差

异有统计学意义（P = 0.014）；脓毒症肝损伤组患者机械通气（mechanical ventilation, MV）治

疗 106 例（96.36%），脓毒症非肝损伤组患者MV治疗 94 例（78.99%），两组间差异有统计学

意义（P < 0.001）；脓毒症肝损伤组患者CRRT治疗 30 例（27.27%），脓毒症非肝损伤组患者

CRRT治疗 17 例（14.29%），两组间差异有统计学意义（P = 0.015）；其它生命支持治疗手段

差异无统计学意义（P > 0.05）。脓毒症肝损伤组MV中位时间较脓毒症非肝损伤组MV中位时

间长（9 d vs 7 d），两组间差异有统计学意义（P = 0.016）；肝损伤组 28 d 病死率较非肝损伤

组 28 d 病死率更高(47.27% vs 23.53%)，两组间差异有统计学意义（P < 0.01），且ICU住院中

位时间与脓毒症非肝损伤组相比，脓毒症肝损伤组住院时间更长（9.03 d vs 6.18 d），差异有统

计学意义(P < 0.001)。具体见表 1。 

表 1 脓毒症肝损伤与非肝损伤组患者基线资料比较 [M(P25,P75)，n(%)] 

Tab.1 Comparison of baseline characteristics between patients with sepsis-associated liver 



injury and those without liver injury [M(P25,P75)，n(%)] 

Variate 
Non-hepatic injury 

(n = 119) 

Liver injury 

(n = 110) 

Z/X² 

value 

P 

value 

Age (years) 65.00 (53.00, 74.50) 65.00 (50.00, 73.00) -0.37 0.709 

Gender    0.56 0.455 

Male 70 (58.82) 70 (63.64)   

Female 49 (41.18) 40 (36.36)   

Basic disease     

 Hypertension 42 (35.29) 29 (26.36) 2.13 0.144 

 Diabetes 23 (19.33) 43 (39.09) 10.9 <0.001 

 Angiocardiopathy 11 (9.24) 12 (10.91) 0.18 0.675 

 Cerebral apoplexy 12 (10.08) 16 (14.55) 1.06 0.303 

 Chronic respiratory 

disease 
4 (3.36) 8 (7.27) 1.76 0.184 

 Chronic kidney 

diseases 
5 (4.20) 4 (3.64) 0.00 1.000 

 Smoking history 13 (10.92) 7 (6.36) 1.49 0.222 

 Alcohol history 14 (11.76) 6 (5.45) 2.86 0.091 

Infection site     

 Lung 91 (76.47) 79 (71.82) 0.65 0.421 

 Enterocoelia 18 (15.13) 35 (31.82) 8.95 0.003 

 Urinary system 12 (10.08) 8 (7.27) 0.57 0.452 

 Intracalvarium 7 (5.88) 3 (2.73) 0.71 0.399 

 Bloodstream 28 (23.53) 28 (25.45) 0.11 0.735 

 Soft tissue 10 (8.40) 5 (4.55) 1.39 0.238 

APACHEⅡ 21.00 (15.00, 25.00) 23.00 (18.00, 28.75) -2.74 0.006 

SOFA 6.00 (4.00, 8.50) 8.00 (6.00, 10.00) -4.29 <0.001 

MAP (mmHg) 79.00 (70.83, 86.00) 76.83 (65.92, 86.42) -1.32 0.188 

T (℃) 38.20 (37.55, 38.90) 38.00 (37.50, 38.60) -1.35 0.176 

HR (bpm) 118.00 (98.50, 138.50) 119.00 (99.00, 35.00) -0.15 0.878 

RR (bpm) 25.00 (21.00, 30.00) 25.00 (21.00, 30.00) -0.31 0.760 

CRP (mg/L) 129.19 (73.37, 175.08) 110.01(47.56, 59.69) -1.44 0.150 

PCT (ng/mL) 3.64 (0.53, 15.33) 5.00 (1.55, 22.55) -1.17 0.240 

WBC (×109/L) 12.88 (9.95, 18.54) 13.43 (9.19, 18.41) -0.17 0.867 

Neutrophil (×109/L) 9.69 (7.12, 13.17) 10.02(6.10, 13.86) -0.33 0.741 



Variate 
Non-hepatic injury 

(n = 119) 

Liver injury 

(n = 110) 

Z/X² 

value 

P 

value 

Lymphocyte (×109/L) 0.68 (0.42, 1.10) 0.65 (0.40, 0.94) -1.02 0.306 

RBC (×1012/L) 3.12 (2.61, 3.65) 3.08 (2.58, 3.67) -0.28 0.783 

HB (g/L) 87.00 (71.50, 103.50) 84.50 (70.75, 105.50) -0.10 0.922 

PLT (×109/L) 134.00 (90.50, 183.50) 92.50(53.00,63.00) -3.12 0.002 

ALB (g/L) 31.00 (27.25, 34.75) 28.10 (24.40, 33.48) -2.82 0.005 

TBIL (μmol/L) 12.40 (9.20, 16.90) 17.85 (10.72, 24.82) -4.27 <0.001 

ALT (U/L) 27.00 (20.00, 40.50) 35.50 (24.00, 97.25) -4.07 <0.001 

AST (U/L) 35.00 (26.00, 55.00) 50.50 (33.00, 124.50) -4.56 <0.001 

Cr (μmol/L) 72.30(51.10, 43.60) 83.45 (62.50, 123.42) -0.97 0.334 

Glu (mmol/L) 8.71 (6.98, 11.80) 8.46 (6.95, 10.14) -1.08 0.281 

PT (s)  15.80 (14.60, 17.30) 16.15 (15.12, 18.90) -1.71 0.087 

APTT (s) 44.50 (39.45, 50.95) 45.70 (40.05, 56.47) -1.24 0.216 

Fig (g/L) 4.85 (3.02, 5.95) 3.90 (2.61, 5.03) -2.33 0.020 

Lac (mmol/L) 3.10(2.51, 4.70) 4.83 (3.04, 6.51) -3.94 <0.001 

MV 94 (78.99) 106 (96.36) 15.6 <0.001 

Vasoactive agent 24(20.17) 38 (34.55) 5.98 0.014 

CRRT 17 (14.29) 30 (27.27) 5.91 0.015 

MV duration (days) 7.00 (4.00, 12.00) 9.00 (6.00, 14.00) -2.41 0.016 

ICU length of stay 

(days) 
6.18 (3.47, 10.79) 9.03 (6.00, 14.22) -3.86 <0.001 

Death 28 (23.53) 52 (47.27) 14.18 <0.001 

 

2.2 脓毒症合并肝损伤危险因素分析 

采用Logistic单因素分析后具有统计学意义的变量如：APACHE Ⅱ、SOFA、血小板、乳酸、

糖尿病、腹腔感染、纤维蛋白原含量、血管活性药物治疗、CRRT治疗、MV治疗对APACHE Ⅱ、

SOFA进行共线性诊断，测得VIF为 1.119，不存在共线性，将上述变量纳入多因素 Logistic 回

归模型中分析结果显示：SOFA评分（OR = 1.19, 95%CI: 1.06 ~ 1.33；P = 0.004）、糖尿病（OR 

= 3.27, 95%CI: 1.65 ~ 6.48；P < 0.001）、腹腔感染（OR = 2.74, 95%CI: 1.33 ~ 5.62; P = 0.006）、

MV（OR = 5.24, 95%CI: 1.58 ~ 17.41, P = 0.007）是脓毒症患者发生肝损伤的独立危险因素，见

表 2。 

表 2 多因素 Logisti 回归分析筛选脓毒症合并肝损伤危险因素 



Tab. 2 Multivariate logistic regression analysis of risk factors for sepsis complicated by liver 

injury 

Variate β S.E Wald P  OR (95%CI) 

APACHE Ⅱ -0.01 0.03 1.18 0.665 0.99 (0.94 - 1.04) 

SOFA 0.17 0.06 8.24 0.004 1.19 (1.06 - 1.33) 

Platelet -0.00 0.00 1.21 0.271 1.00 (0.99 - 1.00) 

Lactate  0.11 0.08 1.96 0.160 1.11 (0.96 - 1.30) 

Diabetes mellitus 1.19 0.35 11.56 <0.001 3.27 (1.65 - 6.48) 

Intra-abdominal infection 1.01 0.37 7.51 0.006 2.74 (1.33 - 5.62) 

Vasoactive agents -0.11 0.44 0.06 0.810 0.90 (0.38 - 2.13) 

CRRT 0.21 0.41 0.25 0.614 1.23 (0.55 - 2.77) 

Mechanical ventilation 1.66 0.61 7.29 0.007 5.24 (1.58 - 17.41) 

 

3 讨论 

脓毒症的病程中，SALI可发生在任何阶段[11]。其主要原因：一是内毒素血症和细胞因子风

暴直接损害肝细胞功能；二是微循环障碍导致的缺氧和乳酸蓄积形成恶性循环，进一步加剧肝

组织损伤。SALI的发病率存在显著差异，这可能与脓毒症肝损伤目前尚未有统一的诊断标准有

关。不同的诊断标准以及地区人群的易感性差异，均会对发病率产生影响。肝损伤诊断的实验

室评估通常涵盖多项生化指标，包括白蛋白、碱性磷酸酶、TBIL、ALT等。本研究选择TBIL和

ALT作为SALI的核心诊断指标，主要基于以下考量：首先，在脓毒症早期病程中，机体因急性

感染应激反应可引发全身性蛋白代谢紊乱，表现为白蛋白水平急剧下降；同时，凝血系统激活

及凝血因子消耗可导致凝血酶原时间延长等非特异性改变。此类变化虽与肝功能存在关联，但

其特异性受到全身炎症反应、血管内皮损伤及凝血级联反应等多重混杂因素影响，难以精准反

映肝实质损伤程度。相比而言，TBIL和ALT的动态变化对肝细胞损伤具有更高的诊断价值。ALT

作为肝细胞膜完整性受损的敏感标志物，可在肝细胞缺血缺氧或毒性损伤早期即呈现显著升高；

而TBIL代谢异常（包括结合与非结合胆红素）则能有效提示肝细胞摄取、结合及排泄功能的进

行性损害。值得注意的是，脓毒症病理生理过程中内毒素介导的肝窦内皮细胞损伤、微循环障

碍及线粒体功能障碍均可直接诱发上述指标的异常波动，因此二者联合检测不仅能提高肝损伤

的早期识别率，还可为病情严重度分层提供重要依据。这一指标选择策略既规避了白蛋白与凝

血指标在脓毒症背景下的诊断局限性，也符合当前脓毒症相关器官功能障碍评估的精准化诊疗

需求。本研究结果显示，与脓毒症无肝损伤组比较，脓毒症肝损伤组患者乳酸水平升高更明显，

28 d病死率高达 47.27%，是脓毒症无肝损伤组的 2 倍。从病理生理机制分析，这是因为脓毒症

可导致循环容量血容量不足及微血管功能障碍，进而损害组织氧输送，抑制线粒体有氧呼吸，



促使糖酵解代偿性增强。在此状态下，乳酸生成速率可增至基础值的 2~3 倍，同时肝、肾功能

受损使其清除效率下降约 35%~50%，最终诱发代谢失衡。这与Promsin等人的研究结果一致[12]，

即脓毒症患者若首次乳酸水平>4 mmol/L时，则患者的病死率将会明显上升，且住院 24 h内乳

酸的平均每小时降低率低于 2.5%与脓毒症感染性休克患者的 30 d 病死率呈正相关。 

由感染性因素或组织损伤引发的全身性炎症反应，均可造成机体免疫稳态失衡。这种病理

性改变可导致级联放大的组织损伤效应，临床研究显示其与难治性休克、多器官功能障碍综合

征等严重并发症密切相关[13]。值得注意的是，此类患者往往表现出病程迁延、ICU滞留时间延

长及病死率显著升高等不良预后特征。因此，临床实践中需强调早期识别和及时干预，通过打

破病理生理进程的恶性循环，有效遏制疾病恶化趋势，从而为改善临床转归争取关键治疗时机。 

动态监测高危因素的变化尤为重要，本研究结果显示，脓毒症发生肝损伤高危因素包括：

① 糖尿病病史：糖尿病患者本身存在胰岛素抵抗及胰岛功能减退导致机体处于持续性高血糖状

态，而细胞外及细胞内糖浓度的升高可加重脓毒症时的氧化应激反应，从而影响肝细胞线粒体

功能，降低ATP合成效率，导致肝细胞能量代谢失衡[14-15]。此外Brownleel et al[16]提出，高血糖

还可以诱导线粒体电子传递链过氧化物生成过多，引发微血管病变和微循环障碍，进而导致肝

脏等在多脏器缺血缺氧。此时，肝细胞内供氧减少、氧耗增加、酸中毒，磷酸化能力下降，最

终造成肝损伤。同时脓毒症患者由于血糖控制不佳，易导致患者感染不易控制，从而引起感染

播散或感染加重。因此，脓毒症患者在急性期同时合并糖尿病的患者可能更容易发生肝损伤。

② 腹腔感染：相较于脓毒症非肝损伤患组，脓毒症肝损伤组在感染部位存在差异性，且腹腔感

染比例更高。多因素Logistic回归分析证实，腹腔感染是SALI的独立危险因素。从解剖与病理生

理机制分析，腹腔内含消化系统重要脏器（如肝、胰、脾、胃肠等），虽其内部具有丰富的血

管网络，但侧支循环代偿能力相对不足。当机体发生循环功能紊乱时，该区域脏器往往最早出

现毛细血管层级灌注异常。感染性因素可通过多重途径削弱肠道机械屏障，增加肠黏膜通透性，

促使肠道微生物及代谢产物经门静脉迁移至肝血窦，引发肝实质损害。此外，内毒素血症可异

常激活肝脏Kupffer细胞防御体系，促使过量促炎因子释放，最终引发肝细胞结构功能损伤[17]。

③ SOFA评分：本研究同时发现高SOFA评分也是脓毒症患者并发肝损伤的独立危险因素，作为

评估脓毒症患者器官功能状态的核心工具，SOFA量表由欧洲危重病医学会[18]制定并持续优化。

该量表通过呼吸系统（氧合指数）、凝血功能（血小板计数）、肝脏代谢（胆红素水平）、循

环状态（平均动脉压及血管活性药物使用）、神经系统（格拉斯哥昏迷评分）和肾脏功能（肌

酐/尿量）六大维度，系统量化器官功能障碍程度。其中循环评估模块创新引入血管活性药物（如

去甲肾上腺素、肾上腺素）的剂量依赖性评分标准，精准反映血流动力学失代偿程度。相关研

究表明[19]，SOFA评分累计值与脓毒症患者预后显著相关，其动态演变趋势可有效预判多器官

功能衰竭的发生发展进程。本研究进一步佐证了SOFA评分在脓毒症病情评估中的临床价值，结



果显示：SOFA评分是脓毒症患者并发肝损伤的独立危险因素，SOFA评分每升高 1 个单位，患

者肝损伤发生风险增加 19%（OR = 1.19）。 

在脓毒症治疗方面，本研究发现接受MV治疗是脓毒症患者发生肝损伤的独立危险因素（OR 

= 5.24, 95%CI: 1.58 ~ 17.41）。相关研究[20]表明MV使用呼气末正压（positive end-expiratory 

pressure，PEEP） 不低于 3.678 mmHg是促进肝功能障碍发生的独立因素。早期相关研究[21]发

现肝功能障碍与间歇正压通气存在关联，并将高发（77%）的高胆红素血症归因于IPPV和PEEP

降低了胆红素排泄能力。PEEP与肝功能障碍的潜在联系可能体现在：MV的正压通气模式造成

右心房和下腔静脉压力升高、肝窦阻力增加及肠道血流量减少，导致门静脉和肝动脉血流动力

学改变[22]，从而引发肝细胞缺血缺氧。肝脏作为高代谢器官，对缺氧极为敏感，长期缺氧可导

致线粒体功能障碍、能量代谢紊乱，最终引发肝细胞坏死或凋亡。此外，在感染性休克状态下，

PEEP的逐步升高会引发心输出量和肝静脉血氧饱和度下降，并伴随肝脏葡萄糖生成减少[23]。这

些研究都表明PEEP可能对已受损的器官系统施加额外的损害。为减轻此类有害影响，应在呼吸

压力-容积曲线的陡直段范围内实施精细化的通气管理[24]。脓毒症患者病程中一般都处于高氧耗

低灌注状态，接受MV治疗过程通常伴随着镇静镇痛药物的使用，从而降低患者的氧耗，但因镇

静镇痛药物持续使用会使肠道蠕动减弱，增加肠道菌群紊乱和黏膜屏障破坏风险。肠道内毒素

（如脂多糖）和细菌产物也可以通过门静脉进入肝脏，激活肝内免疫细胞（如Kupffer细胞），

加重炎症反应和胆汁淤积。这可能是脓毒症患者接受MV治疗引起肝损伤的另一重要原因。 

综上所述，合并肝损伤的脓毒症患者病情更重、预后更差。其高危因素包括糖尿病史、腹

腔感染以及高SOFA评分，MV治疗亦可增加肝损伤风险。此类患者乳酸水平显著升高，28 天病

死率高达 47.27%，因此需早期识别并积极干预，以阻断病理恶性循环。 
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