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摘  要 

细菌性肝脓肿(PLA)是由细菌引起的严重感染性疾病，其发病率及不良预后风险近年来持续上升，尤以高

毒力肺炎克雷伯菌和产ESBLs菌株为主要挑战。研究显示，肠道菌群失调及肠屏障破坏促使细菌经门静

脉易位至肝脏，是肝脓肿发生的起始环节；随后肠–肝轴双向紊乱加剧炎症反应并形成恶性循环。感染

失控可触发以细胞因子风暴为特征的全身炎症反应综合征，继而导致淋巴细胞减少、免疫功能抑制及营

养代谢耗竭，最终进展为脓毒症和多器官功能障碍。本文系统综述了肠杆菌科细菌性肝脓肿从肠道定植

到全身免疫营养耗竭的病理生理机制，并探讨了微生物调节、免疫调控及强化营养支持等辅助治疗策略，

为优化临床管理和改善预后提供理论依据。 
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Abstract 
Pyogenic liver abscess (PLA) is a severe bacterial infection, whose incidence and risk of poor prog-
nosis have been on the rise in recent years. Hypervirulent Klebsiella pneumoniae and extended-
spectrum β-lactamase (ESBLs)-producing strains pose the most prominent challenges in this regard. 
Studies have demonstrated that intestinal dysbiosis and intestinal barrier disruption facilitate bac-
terial translocation to the liver via the portal vein, which constitutes the initial step in the develop-
ment of liver abscess. Subsequent bidirectional dysfunction of the gut-liver axis exacerbates the in-
flammatory response and forms a vicious cycle. Uncontrolled infection can trigger systemic inflam-
matory response syndrome (SIRS) characterized by cytokine storm, which in turn leads to lympho-
penia, immunosuppression, and metabolic exhaustion. The condition may eventually progress to 
sepsis and multiple organ dysfunction syndrome (MODS). This review systematically summarizes 
the pathophysiological mechanisms of Enterobacteriaceae-associated pyogenic liver abscess, rang-
ing from intestinal colonization to systemic immunometabolic exhaustion, and further discusses 
adjuvant therapeutic strategies such as microbial modulation, immunoregulation, and intensive 
nutritional support. It is expected to provide a theoretical basis for optimizing clinical management 
and improving patient prognosis. 
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1. 引言 

细菌性肝脓肿(Pyogenic Liver Abscess, PLA)是由细菌侵入肝脏导致的肝内局限性化脓性病变，全球

发病率持续攀升，美国 PLA 年发病率约为 2.3/10 万，亚洲部分国家年发病率达 12/10 万~18/10 万，且好

发于中老年男性群体[1]。目前，目前，肺炎克雷伯菌已成为亚洲地区 PLA 最主要的致病菌；我国一项多

中心研究纳入 897 例 PLA 患者，其中经病原学确诊为肺炎克雷伯菌感染者达 733 例(占 81.7%) [2]。其病

原学谱正面临高毒力肺炎克雷伯菌(hypervirulent Klebsiella pneumoniae, hvPK)和产超广谱 β-内酰胺酶肠杆

菌科细菌日益严峻的挑战，若未能早期诊断并及时干预，感染易进展并诱发迁徙性感染(如内源性眼内炎、

肺脓肿)、感染性休克、多器官功能衰竭等严重并发症，甚至危及患者生命[3]。 
当前临床实践中，治疗多聚焦于抗菌药物升级与脓肿引流，对感染触发的、贯穿疾病全程的宿主内

在病理生理机制——即从局部感染失控，到引发全身性过度炎症反应与免疫营养耗竭，最终导致器官功

能损失的连锁反应过程，缺乏针对性的干预。本文将从肠道细菌定植、肠–肝轴调控、细胞因子风暴和

免疫营养耗竭四个关键环节，系统综述肠杆菌科肝脓肿的病理生理机制，并探讨针对这些环节的辅助治

疗策略。 
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2. 肠道细菌的定植与易位：肝脓肿的启动环节 

2.1. 肠道屏障破坏与细菌易位 

肠杆菌科细菌所致肝脓肿的主要病原体为肺炎克雷伯菌与大肠埃希菌，二者均为常见的肠道共生菌

或条件致病菌。肠道菌群失调是此类细菌发生易位的关键起始因素。在健康个体中，肠道菌群处于相对

稳定的微生态平衡，其中厚壁菌门与拟杆菌门占据主导地位。当长期广谱抗生素、质子泵抑制剂、长期

高脂高糖饮食或患有某些基础疾病时，这种平衡便会被打破，导致条件致病菌的过度增殖。You 等人发

现抗生素的使用削弱了 IL-22 对 hvKp 诱导的肝脓肿的保护作用[4]。使用质子泵抑制剂者发生化脓性肝

脓肿的风险增加 7.59 倍[5]。该屏障系统由机械屏障、化学屏障、免疫屏障及生物屏障共同构成。在炎症

性肠病(尤其是克罗恩病)、肝硬化门脉高压、肠道缺血再灌注损伤等病理条件下，肠黏膜上皮细胞间的紧

密连接结构遭到破坏，上皮细胞凋亡增多，黏膜通透性异常升高，从而使肠道细菌更易穿过黏膜层，经

门脉系统迁移至肝脏[6]。此外，肠道蠕动功能减弱也会增加细菌与黏膜的接触时间，促进易位发生。因

此，肝脏是腹腔内化脓性脓肿最常见发生部位。 
许多研究表明，肠道菌群的改变是导致全身性疾病(包括肝脓肿)的关键因素，大肠是外来肺炎克雷伯

菌引起肝脏感染的起始部位[7]。HAN 等人通过比较健康个体和 PLA 患者的肠道菌群，证实肠道菌群是

PLA 的关键潜在感染源，肺炎克雷伯菌被鉴定为与风险相关的菌属，在脓液微生物组测序中显示出最高

的检出率。韦荣球菌、肺炎克雷伯菌和链球菌在 PLA 患者的粪便和口腔样本中富集。与肠道菌群相关的

糖酵解通路与 PLA 风险呈正相关，并在患者粪便中升高，提示其在疾病发病机制中的潜在作用。相反，

与 PLA 风险呈负相关的拟杆菌和双歧杆菌在肠道菌群中减少，表明其可能是预防和治疗的潜在靶点[7]。
CHEN 等人在肺炎克雷伯菌 K1 型菌株感染健康小鼠的研究中发现，盲肠微生物群会迅速发生变化，微生

物群的改变是 KP 诱导 PLA 潜在致病机制的一部分[8]。肠道微生物群的耗竭损害了机体对肺炎克雷伯菌

肝脓肿的防御能力[4]。 

2.2. 病原体毒力因子与肝内定植 

肠杆菌科细菌成功易位至肝脏后，必须克服肝脏的固有免疫防御才能在肝内定植并形成脓肿。这一

过程有赖于细菌表面多种毒力因子和肝脏免疫功能受损。肝脏中富含的 Kupffer 细胞和相关免疫细胞是

机体清除门静脉来源细菌的第一道防线，Kupffer 细胞比脾脏和腹腔巨噬细胞具有更高的细菌摄取能力，

能在流动条件下捕获细菌，疾病状态下，Kupffer 细胞会产生促炎细胞因子和趋化因子反向调节中性粒细

胞和单核细胞向肝脏浸润，以达到杀菌和控制感染的目的[9]。在慢性肝病、糖尿病、恶性肿瘤等疾病状

态下，Kupffer 细胞的吞噬功能受损，无法有效清除入侵的细菌，导致细菌在肝内滞留和繁殖。以高毒力

肺炎克雷伯菌(hvPK)为例，铁载体、荚膜血清型、高粘液表型、菌毛被认为其高毒力因子[10]。肺炎克雷

伯菌以时间依赖性方式及通过 TLR4-PI3Kα-AKT 信号轴诱导中性粒细胞外陷阱(NETs)的形成及补体 C3
沉积。NETs 捕获并杀灭细菌，过度积累则导致血栓静脉炎及内皮损伤。补体 C3 的大量沉积与内皮损伤

密切相关[11]，见图 1。 

2.3. 宿主遗传易感性 

除了细菌的毒力因素和机体免疫功能下降外，宿主遗传背景也在肝脓肿发生发展中起重要作用。一

项针对大肠杆菌的研究发现，宿主遗传和免疫因素共同决定脓肿形成的易感性。这一领域的研究尚处于

起步阶段，现有证据表明，遗传易感性是多基因、性别依赖性状，其核心机制可能在于 TLR4 等天然免

疫信号通路的遗传调控差异，导致了个体在感染后出现过度炎症反应[12]。 
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Figure 1. Molecular mechanisms underlying bacterial translocation to the liver in the 
context of gut microbiota dysbiosis 
图 1. 肠道菌群失调导致细菌易位至肝脏的分子机制 
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3. 肠–肝轴的双向调控与疾病恶化 

3.1. 肠–肝轴的概念与生理功能 

1998 年，国际重症外科学专家马歇尔教授率先系统阐述了“肠–肝轴”理论，指出肠道及其共生微

生物群与肝脏之间存在密切的双向交流机制，该机制主要借助门静脉、胆道及体循环实现。在生理条件

下，约 75%的肠道血液回流经门静脉进入肝脏，携带包括短链脂肪酸、胆汁酸代谢物等在内的肠道菌群

衍生物，这些物质对维持肝脏正常结构与代谢功能具有重要作用。与此同时，肝脏通过胆管向肠道输送

胆汁酸及多种免疫活性分子至肠道，从而调节肠道菌群生态与肠黏膜屏障完整性。肠-肝轴是机体维持代

谢平衡和免疫稳定的重要基础[13]。 

3.2. 感染状态下的肠–肝轴紊乱 

在肠杆菌科肝脓肿发生发展过程中，肠–肝轴的双向紊乱既是因也是果。一方面，感染状态下，肠

道屏障的损伤加重肝损伤[14]。另一方面，肝脏感染引发的全身炎症反应又进一步促进肠屏障破坏，形成

恶性循环[15]。 
在感染状态下，肠道黏膜屏障功能受损可导致其吸收功能障碍，致使膳食源性营养素及肠道菌群代

谢生成的有益产物难以通过肠上皮转运至门静脉系统，从而对肝脏的结构完整性与生理功能产生不利影

响。同时，肠道中的微生物组分及其代谢毒素可经门静脉移位至肝脏，并与肝脏驻留的免疫细胞(如 Kupffer
细胞)发生相互作用。细菌和毒素主要通过细胞间连接渗透、细胞内运输、免疫细胞介导转运等方式进入

肝脏，不仅直接损伤肝内多种细胞，还可激活肝脏中免疫细胞并产生大量炎症因子，进一步加重脓毒症

中的肝功能障碍。研究表明，TLRs/NF-κB 通路的激活是免疫细胞响应细菌迁移的核心机制，其介导的炎

症反应在保护宿主的同时，也导致组织损伤和肠道屏障功能障碍[16]。炎症状态伴随着 TNF-α、IL-1β和
IL-6 的分泌增加，这些细胞因子反过来会触发细菌毒力基因的上调。体外培养研究显示，与外源性 TNF-
α或 IL-6 共培养的 HvKP 通过 qRT-PCR 和荚膜染色检测发现，其荚膜调控基因 rmpA 上调 3 倍，铁载体

基因 iucA 上调 2.5 倍。这种上调不仅增加了荚膜合成，还增强了生物膜的保护特性，从而提高了细菌的

存活能力，并促进其在宿主组织内的传播[17]。研究[18]表明，脓毒症可导致肠道黏蛋白 MUC2 表达下调，

该变化可能通过影响肝脏硬脂酰辅酶 A 去饱和酶活性，进而促使肝脏内细菌负荷增加并诱发肝损伤。 
感染状态下发生的肝损伤，会影响机体免疫、凝血和代谢等多项功能，并通过肠–肝轴进一步加重

肠屏障损伤。肝细胞死亡释放的大量损伤相关分子模式(DAMPs)，不仅能激活肝内免疫细胞并促发炎症

因子产生，还可通过肠–肝轴进入肠道，破坏其免疫屏障的完整性。肝细胞死亡也可导致 LPS 结合蛋白

合成减少，致使循环中脂多糖(LPS)水平升高，从而直接损伤肠黏膜屏障。胆汁代谢障碍在肠屏障损伤中

亦发挥重要作用。例如，脓毒症合并肝损伤患者中，多重耐药蛋白(MRP2)表达下调，导致胆汁酸肝肠循

环异常，表现为循环胆汁酸增多而肠腔内胆汁酸减少，从而破坏肠上皮中的法尼酯 X 受体(FXR)调控的

肠屏障稳态，引发肠粘膜萎缩和肠道菌群紊乱(条件致病菌的过度生长) [19]。胆红素也经肠–肝轴进行交

换，已有研究[20]发现，脓毒症患者的血清胆红素水平与肠道菌群紊乱具有相关性，但其具体作用机制尚

不明朗。 

4. 脓毒症的核心病理生理演变过程：“细胞因子风暴加剧伴免疫营养耗竭” 

未及时治疗的 PLA 易并发脓毒症、感染性休克等严重并发症，可在短期内致死且预后不佳[3]。目前

关于 PLA 进展为脓毒症的病理生理机制研究尚不充分，这一过程并非单纯由细菌毒力、患者身体状况或

脓肿大小决定，而是一个由感染触发、宿主反应失调驱动的、多阶段递进的恶性循环。参考脓毒症(特别
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是腹腔感染或血流感染所致脓毒症)的现有研究模型，该过程可精准地概括为“细胞因子风暴加剧伴免疫

营养耗竭”，其演变涵盖以下四个相互关联、逐级放大的阶段。 

4.1. 第一阶段：局部感染与炎症启动 

肠杆菌通过胆道逆行、门静脉播散途径易位定植于肝脏，通过病原体相关分子模式(PAMPs)或损伤相

关分子模式(DAMPs)激活肝脏定居免疫细胞(主要是 kupffer 细胞)的模式识别受体(pattern recognition re-
ceptors, PRRs)，启动先天免疫应答。这些受体的激活会触发一系列信号转导通路，导致大量促炎性细胞

因子如肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、白介素-1β (interleukin-1β, IL-1β)和 IL-6 的产生，导

致第一波炎症因子风暴[21]。这些细胞因子招募中性粒细胞、单核细胞等炎性细胞浸润肝脏，这些细胞试

图清除病原体，但在这一过程中也释放活性氧物质、蛋白酶和其他组织损伤介质，导致细胞坏死和脓肿

形成。 

4.2. 第二阶段：细胞因子风暴与免疫细胞减少 

当局部炎症失控，大量炎症介质过度释放并涌入循环系统，引发全身炎症反应综合征(systemic inflam-
matory response syndrome, SIRS)。此阶段的核心特征是免疫系统持续、过度的活化及相关免疫细胞死亡。

一方面，除了细胞因子介导的炎症损伤，氧化应激也是肝脓肿损伤重要机制，从受损或死亡细胞释放的

DAMPs 可激活炎症信号通路，增强促炎细胞因子表达；过度活化的中性粒细胞发生“呼吸爆发”，释放

大量活性氧、蛋白酶及中性粒细胞胞外陷阱，进一步加剧氧化应激，NETs 捕杀细菌的同时，也广泛损伤

血管内皮，促进微血栓形成，消耗血小板[11]。PAMPs、DAMPs 和促炎细胞因子形成一种自我放大的回

路，其中炎症促进免疫细胞死亡，而死亡细胞的产物加剧细胞因子释放，一个自我放大的恶性循环[22]。
另一方面，更为关键的是，在细胞因子风暴期间，会发展出严重的淋巴细胞减少症——这是脓毒症的第

二个免疫学特征。循环系统和次级淋巴器官中的淋巴细胞会经历凋亡、焦亡，导致脓毒症患者的绝对淋

巴细胞计数显著减少[23]，以及 CD4 T 细胞、CD8 T 细胞、B 细胞和 NK 细胞数量减少。同时导致骨髓

造血功能向髓系偏移，淋巴细胞生成受抑，表现为进行性的淋巴细胞减少症。人们认为淋巴细胞减少症

有助于平衡细胞因子风暴，但淋巴细胞减少的程度因宿主而异，因此它既可以预测脓毒症事件后的不良

预后，也会导致不良预后[24]。此时，患者处于一种矛盾状态：全身炎症肆虐，但对抗病原体的特异性免

疫应答能力却已开始衰竭。 

4.3. 第三阶段：免疫营养耗竭 

感染早期，机体处于高代谢状态，能量消耗可比基线增加 30%~50%。这种代谢变化由促炎细胞因子

(如 TNF-α、IL-6、IL-1β等)和应激激素(如儿茶酚胺、皮质醇和胰高血糖素等)共同驱动，旨在为免疫系统

提供能量和底物。然而，持续的高代谢状态导致能量储备快速耗竭，供需不平衡下，迫使机体依赖糖异

生提供能量。糖异生主要利用氨基酸(尤其是支链氨基酸)作为底物，导致肌肉蛋白分解加速，特别是骨骼

肌蛋白被大量分解，导致肌肉明显消耗，表现为负氮平衡。与此同时，肝脏将关键氨基酸(谷氨酰胺、精

氨酸)等大量用于糖异生，造成微环境氨基酸耗竭，直接影响淋巴细胞代谢和增殖。脂肪的分解也增加，

提供游离脂肪酸作为能量。炎症介质(如前列腺素、细胞因子)直接作用于下丘脑和胃肠道，导致厌食、胃

轻瘫和吸收功能障碍，使营养摄入不足的矛盾雪上加霜，从而步入“营养耗竭”。 
淋巴细胞等免疫细胞的增殖、分化与功能执行是高度耗能过程，需要大量氨基酸、葡萄糖和脂质作

为底物，营养底物的缺乏和代谢环境紊乱，直接打击免疫细胞。在营养底物普遍匮乏和免疫细胞持续减

少的基础上，机体进入“免疫麻痹”或“耗竭”状态。此时不仅表现为免疫细胞数量持续减少，还表现为
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免疫细胞功能抑制、病原体清除能力下降及炎症因子释放失衡的状态。在淋巴细胞减少症期间维持的免

疫细胞以及通过淋巴细胞减少症后增殖恢复的免疫细胞会经历重新编程，使其对后续刺激反应迟钝，这

种重编程表现为糖酵解增强、线粒体功能受损，进而影响细胞增殖和免疫应答能力[25]。临床上，这个脓

毒症阶段被定义为持续性炎症、免疫抑制和分解代谢综合征(PICS)。此时，这些患者由于免疫抑制状态，

更容易发生继发性感染，患者的血清关键免疫抑制标志物(如可溶性 PD‑L1和 IL‑10)以及代谢与炎症应激

标志物(如 CRP 和 GLP‑1)浓度增加[23]。同时，这些患者造血生长因子(如 GM‑CSF)的量减少，GM-CSF
由 CD4+ T 细胞产生，不仅促进髓系细胞分化，还参与调节炎症反应。此外，与健康对照组相比，脓毒症

患者的 T 细胞在 TCR 信号刺激下产生 IFN-γ 的能力较弱，在 LPS 刺激下单核细胞产生 IL‑6、TNFα 和

IL‑1β 的能力也较弱[26] [27]。研究表明，脓毒症患者在出院后 1 年的预后(与非脓毒症的重症患者相比)
更差。肝脏作为代谢中枢，其脓肿本身也直接损害了自身的合成与代谢功能，进一步加剧了低白蛋白血

症和代谢紊乱，形成正反馈。 

4.4. 第四阶段：器官功能障碍与预后终点 

在脓毒症的病理生理进展中，上述三个阶段的级联反应通过微循环障碍、组织灌注不足、细胞缺氧

及线粒体功能障碍等机制共同导致多器官功能障碍、死亡等预后结局[28]。同时伴有，铁死亡、焦亡等新

型细胞程序性死亡途径的大量激活[29]。 
 

 
Figure 2. Four-stage evolutionary model from localized abscess to systemic immunometabolic exhaustion 
图 2. 从局部脓肿到全身免疫代谢耗竭的四阶段演变模型 
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上述机制参考了一般脓毒症病理生理演变进展，基于 PLA 以肝脏为原发感染灶，其代谢和免疫紊乱

具有器官特异性特征。首先肝脏作为感染核心器官，肝脓肿直接损害肝细胞功能，影响糖异生、蛋白质

合成、胆汁代谢等，可能加速“代谢崩溃”；第二，局部脓肿的存在持续释放炎症介质：即使血流感染控

制，脓肿本身仍可持续释放 PAMPs/DAMPs，导致持续性炎症；第三，更易诱发肠–肝轴紊乱：肝内感染

通过胆汁分泌改变、门脉血流异常等进一步加重肠道屏障损伤，形成恶性循环[19]；最后，免疫代谢耗竭

更突出：肝脏是氨基酸、脂质代谢中枢，其功能受损可加剧免疫细胞功能障碍和全身营养供给。目前基

于肝脓肿病理机制研究多来自脓毒症动物模型，未来应开展针对 PLA 患者的特异性免疫代谢研究，明确

肝脏作为脓肿中心对代谢崩塌的独特贡献，见图 2。 

5. 辅助治疗策略与未来展望 

5.1. 微生物调节治疗 

基于肠–肝轴在肠杆菌科肝脓肿发病机制中的核心作用，微生物调节治疗成为潜在新策略。旨在通

过益生元、益生菌、合生元、粪菌移植(FMT)等干预措施恢复肠道菌群平衡，增强肠道屏障完整性，并调

节全身炎症[30]。益生元是一种非消化性膳食纤维，能促进有益肠道细菌的生长，已被证明在恢复肠道菌

群平衡方面具有潜力。通过促进产短链脂肪酸细菌的生长，益生元可以改善肠道屏障的完整性，降低肠

道通透性，并调节炎症反应[31]。有报道称，特定菌株的乳酸杆菌和双歧杆菌可以减少微生物移位，降低

全身炎症，并在脓毒症动物模型中提高存活率[31]。合生元，即益生元和益生菌的组合，旨在通过同时促

进有益菌生长和引入特定益生菌菌株，协同发挥这些疗法的益处。在实验研究中，合生元与减少细胞因

子产生、改善肠道通透性和增强微生物多样性有关[31]。粪菌移植(FMT)，涉及将健康供体的粪便移植给

受者，以恢复其肠道菌群的平衡，在改善肠道菌群失调和改善实验性败血症模型结果方面显示出潜力[32]。
尽管这些干预措施前景光明，但多种挑战限制了针对肠道菌群的治疗在败血症中的临床应用。一个主要

限制是个体间肠道菌群组成的异质性，受遗传、饮食、年龄和抗生素使用等因素影响。对某些个体有益

的益生菌菌株，在另一些个体中可能效果有限或产生不良反应，这取决于现有的肠道菌群组成和患者的

免疫状态。另一个挑战在于缺乏精确的诊断工具来评估肠道菌群失调或与菌群相关的炎症，这些治疗的

实施仍然依赖经验且针对性较差。 

5.2. 免疫调节治疗：平息炎症风暴 

免疫调节治疗旨在通过调控全身炎症反应与增强免疫功能，重建机体促炎与抗炎反应的动态平衡，

从而改善患者预后[33]。目前主要干预策略包括：针对炎性失衡的细胞因子拮抗剂、Toll 样受体(TLR)拮
抗剂、胱天蛋白酶抑制剂等；以及针对免疫抑制的细胞因子和共抑制分子抑制剂等。例如，抗 IL-6 受体

抗体托珠单抗(tocilizumab)在 COVID-19 相关细胞因子风暴的治疗中效果显著，为脓毒症的免疫调控提供

了新的思路[34]。JAK1/JAK2 抑制剂如巴瑞克替尼(baricitinib)可减少 IL-6、IL-1β及 TNF-α的水平，从而

改善脓毒症患者的预后[35]。抑制 TLR4 信号通路可以通过减少促炎细胞因子的释放来缓解脓毒症[21]，
其特异性抑制剂 TAK-242 (resatorvid)可减轻脓毒症小鼠的器官功能障碍，并降低死亡率[36]。caspase-1 的

抑制可以显著降低 NLRP1 炎性小体、caspase-1、GSDMD 及 IL-1β、IL-18 的表达水平，从而减轻脓毒症

诱导的急性肾损伤[37]。在逆转免疫抑制方面，外源性重组 IL-7 能够增加脓毒症患者体内的淋巴细胞数

量，粒细胞集落刺激因子(G-CSF)或粒细胞–巨噬细胞集落刺激因子(GM-CSF)也有助于改善免疫抑制状

态、促进免疫的恢复[38]。共抑制分子在获得性免疫应答中发挥重要负向调节作用，其主要通过 T 细胞受

体介导的信号通路，抑制 T 细胞的过度活化及效应细胞因子的释放，程序性死亡 1 (PD-1)受体和相应配

体(PD-L1)作为负性共刺激途径中的关键组成，阻断 PD-1/PD-L1 信号通路可有效减少 T 细胞凋亡，恢复
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免疫功能[39]。除此之外，广谱炎症调节剂：低剂量糖皮质激素(如氢化可的松每日 200~300 mg)在脓毒症

休克中的使用已有指南推荐，可能通过抑制 NF-κB 通路减轻炎症风暴，但其在 BLA 中的具体应用时机

和剂量需个体化权衡感染风险。 

5.3. 强化营养代谢支持：纠正免疫营养耗竭 

针对免疫营养耗竭，个体化营养支持成为肝脓肿综合治疗的重要组成部分，营养支持的目标不仅是

提供热量和氮源，更是进行“免疫营养”，即提供能特异性调节免疫功能和炎症反应的营养素。肠内营

养是首选途径，早期肠内营养能维持肠道屏障功能，减少细菌易位风险。对于能够进行肠内营养的脓毒

症或脓毒性休克患者，建议早期(72 小时内)进行肠内营养[40]。而且肝脏是氨基酸与脂质代谢中枢，PLA
患者可能更早出现营养耗竭，应更积极进行早期肠内营养干预。“免疫营养配方”建议富含以下成分：

提供足量蛋白质以满足合成代谢和免疫需求；补充谷氨酰胺有助于维持肠道屏障和淋巴细胞功能；精氨

酸可促进一氧化氮合成和淋巴细胞增殖；提供适量 ω-3 多不饱和脂肪酸(鱼油)，发挥抗炎作用；核苷酸支

持快速增殖的细胞(如肠粘膜细胞、免疫细胞)的合成；充足微量元素(包括维生素 C、维生素 E、硒、锌)，
保护免疫细胞免受氧化损伤[41]。代谢调节也是免疫营养支持的重要方面，限时进食(TRF)能重塑肠道菌

群，富集有益菌鼠乳杆菌(Lactobacillus murinus)，并通过肠肝轴驱动肝脏产生保护性代谢物 3-羟基丁酸(3-
HB)。3-HB 通过激活特定信号通路，有效抑制肝细胞的铁死亡，从而减轻脓毒症相关肝损伤[42]。这提

示，通过饮食模式干预或直接补充 3-HB 等保护性代谢物，可能成为 BLA，特别是合并肝损伤患者的一

种辅助治疗策略。 

6. 小结 

肠杆菌科细菌性肝脓肿是一个复杂的多环节病理过程，涉及从肠道细菌定植到全身免疫营养耗竭的

连锁反应。肠道屏障破坏导致肠杆菌科细菌易位至肝脏，启动感染过程；肠–肝轴紊乱形成恶性循环，

加剧疾病进展；细胞因子风暴引起肝组织损伤和脓肿形成；而免疫营养耗竭则导致疾病慢性化和并发症

发生。理解这一综合机制不仅有助于解释肝脓肿的临床表现和病程演变，也为开发新的治疗策略提供了

理论依据。 
未来的肝脓肿治疗应基于“引流 + 抗生素”，辅助更全面的综合策略：通过微生物调节维护肠道屏

障功能；通过免疫营养支持打破代谢耗竭的恶性循环；通过精准炎症调控平衡免疫应答。同时，基于患

者个体特征(包括遗传背景、肠道菌群组成和代谢状态)的个体化治疗将提高治疗效果，改善患者预后。随

着对肠杆菌科肝脓肿病理生理机制理解的不断深入，我们有望开发出更有效、更安全的预防和治疗策略，

最终降低这一严重疾病的发病率和死亡率。 
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