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肝衰竭合并自发性腹膜炎抗感染短期效果预测因素的回顾性研究

周扬梅，李朵朵，陈丽敏，刘振国，周鹏程

(中南大学湘雅三医院感染科，长沙 410013)

[摘 要]  目的：自发性细菌性腹膜炎(spontaneous bacterial peritonitis，SBP)是肝功能衰竭常见并发症，具有较高

的病死率。本研究旨在探究影响肝衰竭合并SBP患者抗感染疗效的相关因素，以期为患者个体化抗生素选择提供临

床依据。方法：采用回顾性研究设计，分析2015至2021年中国2所三级教学医院263例合并SBP的肝功能衰竭患者

抗感染的短期效果。根据初始使用的抗菌药物种类将患者分为 3组：第 3代头孢菌素(third-generation cephalosporin，

TGC)组、β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂组、碳青霉烯类组，并根据短期抗感染疗效分为改善组或恶

化组。分析比较不同抗菌治疗组的基线临床数据(包括年龄、性别、肝衰竭病因构成)、治疗前后实验室指标变化值

(血常规、肝功能指标、凝血功能指标等)及短期疗效(改善/恶化)的差异；并对比改善组与恶化组初始实验室指标(血

常规、肝功能、凝血功能相关指标等)水平的差异。建立二项Logistic回归模型分析影响疗效的独立影响因素，并在

此基础上进行亚组分析。进一步采用受试者操作特征(receiver operating characteristic，ROC)曲线评估影响因素对疗效

的预测价值，计算曲线下面积(area under the curve，AUC)及模型预测准确率。结果： 研究共纳入 52 例 TGC 患者

(19.8%)、138例β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂患者(52.5%)、73例碳青霉烯类药物患者(27.8%)，其组

间疗效及治疗后生化指标差异均无显著性(均P>0.05)。与改善组(172例，65.4%)相比，恶化组(91例，34.6%)的总胆

红素(P=0.012)、直接胆红素浓度(P=0.045)和凝血酶原时间(P=0.015)、国际标准化比值(P=0.044)显著较高，血红蛋白

水平(P=0.009)和凝血酶原活动度(prothrombin activity，PTA)(P=0.034)显著较低。Logistic回归分析表明：血红蛋白水

平(OR=0.982，P=0.006)为影响疗效的独立保护因素，凝血酶原时间(OR=1.051，P=0.002)是独立危险因素。该预测模

型的准确率为68.1%，AUC为0.651。亚组分析结果表明：在30%≤PTA<40%的患者中，碳青霉烯类抗菌药物疗效较

其他抗生素好。结论： PTA、血红蛋白水平是预测肝衰竭合并SBP抗感染治疗短期效果的重要指标，其中PTA对于

指导临床合理选用抗生素具有一定的参考价值。
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ABSTRACT     Objective: Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is a common complication of liver 

failure and is associated with high mortality. This study aims to identify factors associated 

with the effectiveness of antimicrobial therapy in patients with liver failure complicated by 

SBP, thereby providing clinical evidence for individualized antibiotic selection.

Methods: In this retrospective study, the short-term antimicrobial treatment outcomes of 

263 patients with liver failure complicated by SBP admitted to 2 tertiary teaching hospitals 

in China between 2015 and 2021 were analyzed. According to the initial antimicrobial 

regimen, patients were divided into three groups: the third-generation cephalosporin (TGC) 

group, the β-lactam/β-lactamase inhibitor combination group, and the carbapenem group. 

Based on short-term treatment outcomes, patients were further classified into an 

improvement group or a deterioration group. Baseline clinical characteristics (including 

age, sex, and etiologies of liver failure), changes in laboratory parameters before and after 

treatment (including complete blood count, liver function indices, and coagulation 

parameters), and short-term treatment outcomes (improvement or deterioration) were 

compared among the three antimicrobial treatment groups. Differences in baseline 

laboratory parameters between the improvement and deterioration groups were also 

analyzed. A binary Logistic regression model was established to identify independent 

factors associated with treatment outcomes, followed by subgroup analyses. Receiver 

operating characteristic (ROC) curve analysis was performed to evaluate the predictive 

value of these factors, and the area under the curve (AUC) and model prediction accuracy 

were calculated.

Results: A total of 263 patients were included, comprising 52 patients (19.8%) in the TGC 

group, 138 patients (52.5%) in the β-lactam/β-lactamase inhibitor combination group, and 

73 patients (27.8%) in the carbapenem group. No significant differences were observed 

among the three groups regarding treatment outcomes or post-treatment biochemical 

parameters (all P>0.05). Compared with the improvement group (172 patients, 65.4%), the 

deterioration group (91 patients, 34.6%) had significantly higher levels of total bilirubin (P=

0.012), direct bilirubin (P=0.045), prothrombin time (PT) (P=0.015), and international 

normalized ratio (INR) (P=0.044), as well as significantly lower hemoglobin 

concentrations (P=0.009) and prothrombin activity (PTA) (P=0.034). Logistic regression 

analysis demonstrated that hemoglobin concentration (OR=0.982, P=0.006) was an 

independent protective factor for treatment efficacy, whereas prothrombin time (OR=1.051, 

P=0.002) was an independent risk factor. The predictive model achieved an accuracy of 

68.1% and an AUC of 0.651. Subgroup analysis showed that among patients with 30%≤
PTA<40%, carbapenem therapy was associated with better treatment outcomes than other 

antibiotic regimens.

Conclusion: PTA and hemoglobin concentration are important predictors of short-term 

antimicrobial treatment outcomes in patients with liver failure complicated by SBP. Among 

these, PTA may provide useful guidance for the rational selection of antibiotics in clinical 

practice.

KEY WORDS     liver failure; spontaneous bacterial peritonitis; antimicrobial agents; treatment efficacy; 

carbapenems; prothrombin activity; retrospective cohort study; antimicrobial stewardship; 

treatment outcome; risk factors
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自 发 性 细 菌 性 腹 膜 炎 (spontaneous bacterial 

peritonitis，SBP)是肝衰竭常见且重要的并发症，也

是导致患者肝功能恶化和死亡的主要原因之一[1-2]。

SBP 的病原体通常来自肠道细菌的易位[3-4]。临床表

现以发热、腹胀、腹痛、压痛、反跳痛等为主，腹

水培养结果中可检测到病原体[5-6]。最常见的病原体

有大肠埃希菌、肺炎克雷伯菌、肺炎链球菌、变形

杆菌属、其他链球菌、葡萄球菌属及假单胞菌属

等[7]。目前指南[8]推荐使用第 3 代头孢菌素 (third-

generation cephalosporin，TGC)、β -内酰胺类抗生

素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂或碳青霉烯类药物治

疗SBP患者。然而，少有研究关注这3种药物的疗效

差异及影响其疗效的因素。本研究旨在探索肝功能

衰竭合并 SBP 患者抗菌药物疗效不佳的危险因素，

为存在特定高危因素的患者制订个体化初始治疗方

案提供参考依据。

1 资料与方法 

1.1　伦理声明　

本研究已获得中南大学湘雅三医院医学伦理委

员会批准(审批号：2024-S029)。研究符合《赫尔辛

基宣言》精神，严格遵守相关的伦理原则和法律法

规，对数据采取了去标识化或匿名化等措施，确保

受试者的权益和尊严得到保障。研究团队建立了严

格的数据安全管理体系和技术保护措施，以确保数

据存储、使用和共享过程中的安全性和个人信息

保护。

1.2　资料　

回顾性收集 2015年 1月 1日至 2021年 12月 31日

于中南大学湘雅医院、湘雅三医院接受治疗的263例

被诊断为肝衰竭合并 SBP的患者的临床信息，包括

性别、年龄、病因，白细胞计数、血小板计数、血

红蛋白、中性粒细胞比例，谷丙转氨酶、谷草转氨

酶、总胆红素、直接胆红素、血清白蛋白水平，凝

血酶原活动度(prothrombin activity，PTA)、凝血酶原

时间及国际标准化比值(international normalized ratio，

INR)等。所有患者在入院后立即接受经验性抗菌药

物治疗。数据收集于2个时点：入院后使用初始抗菌

药物之前、抗菌药物启用后72 h。

1.3　纳入和排除标准　

纳入标准：1)符合 《肝衰竭诊治指南(2024 年

版)》 [9]中肝衰竭诊断标准；2)符合SBP诊断标准：腹

水中中性粒细胞计数>250 个/mm3，伴有或不伴有腹

水培养结果呈阳性；3)降钙素原>0.5 ng/mL，且未发

现其他部位感染；4)入院前2周内未接受过抗菌药物

治疗；5)初始抗菌药物治疗采用TGC、β-内酰胺类抗

生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂或碳青霉烯类药物，

且用法用量在说明书推荐范围内；6)年龄为 18~75

岁[10]；7)入院 72 h 内进行了实验室检查，且数据完

整；8)上述3类抗菌药物治疗持续时间≥72 h。

排除标准：1)合并恶性肿瘤；2)有继发性腹膜炎

的证据；3)72 h 内治疗方案改变或与其他抗菌药物

(如喹诺酮类、替考拉宁、氟康唑等)联合使用；4)在

SBP发作前1个月内有腹部手术史；5)腹水样本中培

养出真菌；6)合并其他严重的基础疾病，如终末期肾

病或心力衰竭；7)主要数据缺失。

1.4　分组　

根据初始选择的抗菌药物类型将患者分为 3组：

TGC组、β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方

制剂组、碳青霉烯类组。比较 3组短期疗效的差异。

TGC包括头孢曲松、头孢噻肟、头孢他啶；β-内酰

胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂包括头孢哌

酮舒巴坦和哌拉西林他唑巴坦；碳青霉烯类药物包

括亚胺培南西司他丁钠和美罗培南。

根据疗效将患者分为2组：改善组和恶化组。对

比2组患者短期疗效的影响因素。短期抗感染效果评

估指标依据治疗反应而定，即患者在治疗开始 72 h

后腹水中性粒细胞计数较基线降低25%，且临床症状

和体征(如发热、腹胀、腹痛、压痛、反跳痛)有所改

善，被定义为病情好转并纳入改善组，否则归入恶

化组[11-12]。

1.5　统计学处理　

采用 EpiData 3.1 软件收集与整理数据，采用

SPSS 26.0统计学软件对数据进行分析。计数资料(分

类变量)以频数和率表示，组间比较采用 χ2检验，若

多组间比较总检验P<0.05，则进一步采用Bonferroni

法进行多重比较。对计量资料进行正态性检验，符

合正态分布的计量资料以均数±标准差表示，多组比

较采用单因素方差分析；不符合正态分布的计量资

料以中位数(第 1四分位数，第 3四分位数)表示，多

组比较采用Kruskal-Wallis检验，2组比较采用Mann-

Whitney检验。

采用Logistic回归筛选影响抗感染治疗疗效的因

素，构建预测模型，并将预测结果与患者实际临床

疗效对比，计算模型预测准确率；采用受试者操作

特征曲线计算曲线下面积，以评估预测模型的区分

效能。P<0.05为差异有统计学意义。
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2 结   果 

2.1　不同抗菌治疗组基线特征　

在纳入研究的 263 例患者中，男性占绝大多数

(92.4%)，患者中位年龄为 46.0岁。肝衰竭的主要病

因是乙型肝炎病毒(77.9%)。所有患者按初始选择的

抗菌药物类型分为TGC组(52例，19.8%)、β-内酰胺

类抗生素/β -内酰胺酶抑制剂复方制剂组 (138 例，

52.5%)及碳青霉烯类药物组(73 例，27.8%)。对 3 组

患者的基线临床资料进行比较，结果显示年龄、性

别、肝衰竭病因分布等组间差异均无统计学意义(均

P>0.05)，提示3组基线具有可比性(表1)。

2.2　不同抗菌治疗组疗效比较　

3组抗菌治疗组患者临床改善的比例无显著性差

异(P>0.05)。在实验室指标方面，除治疗后白细胞计

数的变化差异有统计学意义(P<0.05)外，其他生化指

标的变化差异均无显著性(均P>0.05，表2)。

表1   不同抗菌治疗组基线临床数据比较

Table 1   Comparison of baseline clinical data among different antibacterial treatment groups

组别

总体

第3代头孢菌素组

β-内酰胺类抗生素/β-内酰

胺酶抑制剂复方制剂组

碳青霉烯类组

χ2/H

P

n

263

52

138

73

年龄/岁

46.0(37.0, 54.0)

47.5(36.3, 54.0)

46.0(36.0, 55.0)

46.0(39.0, 52.5)

0.482

0.786

性别/[例/(%)]

男

243(92.4)

46(88.5)

130(94.2)

67(91.8)

1.826

0.401

女

20(7.6)

6(11.5)

8(5.8)

6(8.2)

肝衰竭病因/[例/(%)]

乙型肝炎病毒相关

205(77.9)

39(75.0)

109(79.0)

57(78.1)

5.833

0.442

乙醇相关

28(10.6)

5(9.6)

14(10.1)

9(12.3)

药物相关

16(6.1)

2(3.8)

9(6.5)

5(6.8)

其他

14(5.3)

6(11.5)

6(4.3)

2(2.7)

    计数资料或等级资料采用频数(率)描述，比较采用χ2检验；非正态分布的计量资料采用中位数(第1四分位数，第3四分位

数)描述，比较采用Kruskal-Wallis检验。

表2   不同抗菌治疗组短期疗效比较

Table 2   Comparison of short-term therapeutic effects in different antimicrobial treatment groups

变量

实验室指标

疗效/[例(%)]

Δ白细胞

Δ血红蛋白

Δ血小板

Δ中性粒细胞计数

Δ谷丙转氨酶

Δ谷草转氨酶

Δ总胆红素

Δ直接胆红素

Δ白蛋白

Δ凝血酶原活动度

Δ凝血酶原时间

Δ国际标准化比值

改善

恶化

总体

0.7(−0.6, 2.0)

8.0(2.0, 15.0)

11.0(−3.0, 28.0)

5.0(−0.4, 10.4)

113.0(19.0, 434.0)

59.0(5.0, 246.0)

−2.0(−62.7, 65.8)

−0.1(−31.7, 37.2)

−0.4(−3.6, 2.7)

−1.2(−8.8, 4.3)

0.3(−1.8, 2.5)

0.0(−0.2, 0.2)

172(65.4)

91(34.6)

第3代头孢

菌素组

0.0(−1.1, 1.6)

9.0(4.0, 15.0)

12.0(−2.8, 27.5)

3.1(−1.1, 9.8)

160.5(55.0, 683.3)

124.5(6.3, 343.3)

12.8(−48.3, 66.8)

7.6(−24.7, 41.0)

−0.1(−3.7, 2.9)

−1.8(−9.2, 3.2)

0.5(−1.3, 3.1)

0.1(−0.1, 0.3)

33(63.5)

19(36.5)

β-内酰胺类抗生

素/β-内酰胺酶抑

制剂复方制剂组

0.6(−0.5, 1.7)

6.5(1.0, 13.3)

8.0(−4.0, 28.0)

4.1(−2.0, 9.8)

93.0(17.8, 376.0)

42.5(4.8, 234.3)

−2.9(−62.2, 64.6)

−2.3(−33.4, 32.4)

−0.6(−3.6, 2.3)

−1.4(−9.5, 4.7)

0.4(−1.2, 2.3)

0.0(−0.1, 0.2)

90(65.2)

48(34.8)

碳青霉烯类组

1.0(−0.0, 2.7)

11.0(2.0, 18.5)

13.0(−1.0, 35.0)

7.1(1.5, 13.4)

94.0(19.0, 408.5)

66.0(−0.5, 189.0)

−2.2(−92.9, 71.3)

0.3(−32.6, 46.9)

−0.7(−3.9, 2.7)

−0.2(−8.3, 4.5)

0.1(−2.7, 3.0)

−0.0(−0.3, 0.3)

49(67.1)

24(32.9)

χ2/H

10.114†

4.013†

1.119†

4.448†

4.723†

2.969†

1.077†

1.106†

0.307†

0.868†

1.468†

1.476†

0.184*

P

0.006

0.134

0.572

0.106

0.094

0.227

0.584

0.575

0.858

0.648

0.480

0.487

0.912

    Δ=治疗前基线值−治疗后72 h值。*计数资料或等级资料采用频数(率)描述，比较采用χ2检验；†非正态分布的计量资料采

用中位数(第1四分位数，第3四分位数)描述，比较采用Kruskal-Wallis检验。
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2.3　不同疗效组的基线实验室指标差异　

患者按治疗效果分为改善组(172例)和恶化组(91

例)，组间基线指标比较显示，改善组基线血红蛋白

水平和PTA均显著高于恶化组(均P<0.05)，而基线总

胆红素水平、直接胆红素水平、凝血酶原时间和 INR

均显著低于恶化组(均P<0.05，表3)。

2.4　疗效影响因素的多变量分析　

将单因素分析有统计学意义的指标纳入多因素

Logistic 回归模型，结果(表 4)显示，血红蛋白水平

(β=−0.018，OR=0.982，P=0.006)、凝血酶原时间(β=

0.049，OR=1.051，P=0.002)为疗效的独立影响因素。

基于最终拟合的预测模型构建预测公式，y(P)=0.381−
0.018×Hb+0.049×PT。其中，Hb 为血红蛋白，PT 为

凝血酶原时间。该模型的预测准确率为68.1%。受试

者 操 作 特 征 曲 线 下 面 积 为 0.651(95% CI 0.581~

0.722)(图1)。

2.5　基于PTA分级的抗菌药物疗效亚组分析　

进一步根据血红蛋白水平、PTA对3类抗菌药物

疗效进行亚组分析，结果显示，仅基于 PTA分层存

在组间疗效差异 (表 5)：当 PTA<20%、20%≤PTA<

30%时，3类抗菌药物的治疗改善率差异均无统计学

意义(均 P>0.05)；当 30%≤PTA<40% 时，3 类药物疗

效整体差异有统计学意义(P=0.004)。事后Bonferroni

多重比较显示，当 30%≤PTA<40% 时，TGC 组改善

率(21.4%)显著低于 β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑

制剂复方制剂组 (63.2%，P=0.008)和碳青霉烯组

(77.8%，P=0.002)，β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑

制剂复方制剂组与碳青霉烯组改善率差异无统计学

意义(P=0.274)，提示该亚组人群优先选择碳青霉烯

类或 β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂

可获得更优疗效。基于血红蛋白分层未发现组间疗

效差异。

表3   不同疗效组的基线实验室指标比较

Table 3   Comparison of initial laboratory indicators in patients with different therapeutic efficacy groups

变量

白细胞

血红蛋白

血小板

中性粒细胞计数

谷丙转氨酶

谷草转氨酶

总胆红素

直接胆红素

白蛋白

凝血酶原活动度

凝血酶原时间

国际标准化比值

总体

6.3(5.0, 8.3)

124.0(110.0, 136.0)

99.0(67.0, 132.0)

71.6(65.2, 78.7)

255.0(108.0, 716.0)

209.0(118.0, 433.0)

384.9(255.8, 492.2)

221.6(153.3, 276.0)

30.6(27.5, 33.2)

38.2(28.0, 50.0)

20.8(17.1, 26.3)

1.8(1.5, 2.2)

改善组

6.1(5.0, 8.2)

127.0(114.0, 138.0)

99.5(70.5, 133.0)

72.0(64.8, 78.6)

263.5(108.0, 748.3)

193(107.3, 420.8)

361.8(232.6, 471.4)

214.7(141.7, 268.0)

30.9(27.9, 33.7)

38.9(29.9, 51.9)

20.3(16.7, 24.7)

1.8(1.5, 2.2)

恶化组

6.5(5.0, 8.5)

122.0(99.0, 134.0)

98.0(63.0, 128.0)

71.1(66.8, 78.9)

232.0(102.0, 555.0)

217.0(128.0, 467.0)

408.0(288.4, 546.0)

236.2(160.6, 299.0)

29.9(27.1, 32.3)

37.7(24.6, 46.8)

21.9(18.3, 28.9)

1.9(1.6, 2.6)

Z

−0.157

−2.612

−1.412

−0.164

−0.232

−0.562

−2.514

−2.005

−1.658

−2.123

−2.434

−2.012

P

0.875

0.009

0.155

0.870

0.817

0.574

0.012

0.045

0.097

0.034

0.015

0.044

    非正态分布的计量资料采用中位数(第1四分位数，第3四分位数)描述，比较采用Mann-Whitney检验。

表4   肝衰竭SBP患者疗效预测因素的多因素Logistic回归分析

Table 4   Multivariate Logistic regression analysis of predictive factors for therapeutic efficacy in patients with SBP in hepat‐

ic failure

变量

血红蛋白

凝血酶原时间

常数项

β

−0.018

0.049

0.381

SE

0.007

0.016

0.862

Wald χ2

7.562

9.387

0.195

df

1

1

1

P

0.006

0.002

0.658

OR (95% CI)

0.982(0.970~0.995)

1.051(1.018~1.085)

—

SBP：自发性细菌性腹膜炎。
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3 讨   论 

本研究结果揭示了2个重要的发现。首先，从总

体上来看，3类抗菌药物在肝衰竭患者的总体疗效差

异不大。然而，基于对 PTA亚组的分析，碳青霉烯

类在30%≤PTA<40%时疗效最佳。其次，研究发现血

红蛋白水平和 PTA是预测肝衰竭合并 SBP患者短期

抗感染效果的关键因素。

SBP与住院病死率密切相关[13-15]，因此选择合适

的抗菌药物进行初始经验性治疗至关重要。研究人

员对 SPB患者首选抗菌药物进行了深入研究，但至

今仍未达成统一的认识。一些研究者[16]认为，SBP患

者对TGC的耐药率正在逐渐上升，建议在社区获得

性 SBP患者中优先使用能覆盖多重耐药菌的抗菌药

物，而非使用TGC；另有研究者[17-20]从降低耐药性、

保护抗生素的角度，认为TGC应在SBP患者中作为

初始治疗药物。此外，对于重症患者和因医源性原

因导致的 SBP患者，使用碳青霉烯类药物的全因死

亡率显著低于使用TGC的情况，这可能与患者发展

为 SBP时的疾病严重程度有关。不恰当的抗菌药物

治疗会导致医疗成本增加、细菌耐药性增强及抗菌

药物相关并发症[21-22]。临床医师如何为SBP患者选择

合适的初始抗菌药物仍存在争议。有研究者[23]认为在

对大数据进行统计分析之后，还需要进行更多基于

证据的研究。

本次研究结果显示，3组抗菌药物之间的疗效差

异没有统计学意义，这一发现并不能表明哪种类型

的抗菌药物具有更好的疗效。因为在治疗前，3组的

感染严重程度或肝病的严重程度可能存在差异，即

与TGC组和 β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复

方制剂组相比，碳青霉烯组患者的病情更为严重。

Mathen 等[24]和 Kim 等[25]建议将碳青霉烯类药物作为

重症患者的首选药物，并建议临床医师根据患者病

情的严重程度合理选择抗菌药物。本次研究与该理

念一致，且将这一人群精准定位至肝衰竭且 30%≤

图1   通过 ROC 曲线对二项Logistic回归分析模型的拟合效果进行测试

Figure 1   Test for binomial regression fitting effect by ROC curve

ROC: Receiver operating characteristic.

表5   不同PTA亚组抗菌药物疗效分析

Table 5   Analysis of the therapeutic effects of antibiotics in different PTA subgroups

PTA分层

PTA<20%

20%≤PTA<30%

30%≤PTA<40%

第3代头孢菌素组/

[例(%)]

改善

0(0)

8(53.3)

3(21.4)

恶化

3(100.0)

7(46.7)

11(78.6)

β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂

复方制剂组/[例(%)]

改善

4(80.0)

11(55.0)

24(63.2)

恶化

1(20.0)

9(45.0)

14(36.8)

碳青霉烯类组/

[例(%)]

改善

2(28.6)

19(70.4)

14(77.8)

恶化

5(71.4)

8(29.6)

4(22.2)

χ2

5.714

1.672

11.025

P

0.057

0.433

0.004

    PTA：凝血酶原活动度。

725



中南大学学报  ( 医学版 ), 2026, 51(4)   https://xbyxb.csu.edu.cn

©Journal of Central South University (Medical Science). All rights reserved. 

PTA<40%的亚组。

本研究以 PTA 作为临界值，发现在 30%≤PTA<

40% 的 SBP 患者中，选择碳青霉烯类药物作为初始

抗菌药物治疗，其临床改善率最高，疗效显著优于

TGC，在数值上也明显高于 β-内酰胺类抗生素/β-内

酰胺酶抑制剂复方制剂，但碳青霉烯类药物与 β-内

酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂两者间的

差异未达到统计学意义。这一方面可能源于该亚组

样本量相对有限，使得检验效能不足；另一方面，

也客观反映出 β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制剂

复方制剂自身具备广谱且强大的抗菌活性，其抗菌

谱足以覆盖常见耐药病原体，能够取得与碳青霉烯

类媲美的临床疗效。然而，碳青霉烯类在改善率上

表现出的数值优势仍值得关注，如扩大样本量可能

获得有统计学差异的结果。在感染危重或耐药风险

极高的情况下，碳青霉烯类仍可能保留其潜在的治

疗地位。对于肝衰竭的分期评估，PTA是最重要的指

标之一。根据本研究结果，在肝功能衰竭的早期阶

段使用碳青霉烯类药物进行积极干预可能使 SBP得

到早期控制，从而逆转整个病情。碳青霉烯类药物

因其具有强大的杀菌作用、广泛的抗菌谱以及对 β-

内酰胺酶极高的稳定性，能够更快速、更强效地杀

灭病原体及耐药菌，从而可能中断炎症反应对肝功

能的进一步打击。因此，对于30%≤PTA<40%的SBP

患者，早期使用碳青霉烯类药物是一种在病情恶化

前的优势治疗选择策略。而PTA<30%的患者亚组未

显示类似差异，这很可能是其肝功能已达终末期，

患者病情过于严重，肝脏无法有效清除体内的毒素，

如氨、药物代谢产物等。血氨水平升高可导致肝性

脑病，患者出现意识障碍、行为异常、昏迷等症状。

同时，体内其他毒素的蓄积也会进一步加重病情，

导致多脏器功能衰竭，此时患者的预后更多取决于

肝衰竭及多器官功能衰竭，而非抗菌药物[16]。因而，

即使使用强效抗菌药物也无法从根本上逆转疾病，

这导致3种药物的疗效没有显著差异。但同样值得注

意的是，该亚组疗效无差异亦可能受样本量较小、

统计效力不足影响，未来需更大样本量进一步验证。

SBP 最常见的病原体是肠道细菌，约占病例的

67%。因此，对于患有SBP的患者，首选的抗菌药物

应主要针对肠道细菌[26]，除非有强有力的证据表明存

在其他病原体。就抗菌药物敏感性而言，大多数肠

道细菌对TGC、β-内酰胺类抗生素/β-内酰胺酶抑制

剂复方制剂以及碳青霉烯类药物均敏感。然而，在

临床应用中，具有广谱 β-内酰胺酶或碳青霉烯耐药

性的肠道细菌以及对细菌毒力的错误高估可能会导

致初始抗菌药物治疗失败，使用高阶抗菌药物会导

致更严重的细菌耐药性。

在实际情况下，腹水培养的阳性率较低[27-29]，阴

性培养结果更为常见。此外，腹水培养需要时间，

因此无法为初始抗菌药物选择提供及时的指导，尤

其是对于需要早期治疗以降低死亡风险的重症患者

而言。因此，基于临床指标评估治疗成功的可能性

对指导初始用药具有重要意义。

本研究发现血红蛋白水平能够预测肝功能衰竭

合并 SBP患者的抗菌药物疗效。血红蛋白是一种含

氧蛋白质，降低血液中的血红蛋白含量会导致氧气

供应减少，从而减少组织和器官的氧气摄入和代谢，

最终促进感染的发生并导致抗菌药物疗效不佳。也

有研究[30-31]表明，当血红蛋白水平降低时，发生炎症

的可能性会更高。这种机制可能是血红蛋白自然分

解并释放出碎片进入血液形成“血红蛋白肽库”，从

而产生“抗菌血红蛋白衍生肽”，这能够减轻细菌引

起的炎症[32]。本研究结果表明，较高的血红蛋白水平

与肝功能衰竭合并 SBP患者抗菌药物疗效的改善密

切相关。

肝衰竭患者通常会出现异常增强的促炎反应。

在这些患者中，血清中的促炎因子如肿瘤坏死因子-

α、白细胞介素-6水平显著升高与疾病的严重程度密

切相关。凝血功能与肝功能衰竭的严重程度密切相

关，凝血功能越差，提示肝损伤越严重、炎症程度

越高、血流动力学稳定性越差，从而导致预后越差。

因此，肝功能衰竭的程度越严重，SBP出现的可能性

就越大，抗菌药物疗效也会越差。

此外，本研究还建立了一个预测抗菌药物短期

疗效的模型以指导早期抗菌药物的选择。部分研

究[33-34]表明，即使对治疗成功率的初步评估不够理

想，但及时纠正比如白蛋白水平等也能降低病死率、

提高生存率，并提高抗菌药物治疗的成功率。这种

方法与目前发现的低白蛋白水平是导致抗菌药物治

疗失败的风险因素这一结论是一致的。

本研究也存在一些局限性。首先，该研究采用

的是回顾性队列设计，因此 TGC、β-内酰胺类抗生

素/β-内酰胺酶抑制剂复方制剂以及碳青霉烯类治疗

组之间存在显著的基线差异，为了克服这一局限性，

该研究没有直接比较治疗后的指标，而是比较了患

者组在治疗后临床数据变化的差异。其结论仅提示
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相关性而非因果关系，且可能存在未被测量的混杂

偏倚[如未记录终末期肝病模型(model for end-stage 

liver disease，MELD)3.0 评分[35-36]、感染源控制时机

及抗菌药物暴露史等]，且实验室间差异可能导致测

量偏倚。其次，该研究的样本量较小，仅涵盖了2家

医院的患者。由于不同地理区域的耐药菌分布情况

存在差异，这些结果无法直接推广到其他地区的患

者身上，必须开展多中心前瞻性研究以证实这些发

现。最后，统计学方法层面，采用传统的变量筛选

方法、同时纳入高度相关凝血指标，可能影响模型

的稳健性。因此，本研究所提出的“对于30%≤PTA<

40%的亚组患者，初始碳青霉烯治疗或更具优势”的

结论，应视为一项探索性发现。这一策略的最终确

立，需在前瞻性研究中结合更全面的偏倚控制、更

严格的抗菌药物管理框架以及成本-效益评估来加以

验证。

综上，PTA、血红蛋白水平是预测肝衰竭合并

SBP抗感染治疗短期效果的重要指标。对于肝衰竭且

30%≤PTA<40%的早期肝衰竭患者在出现SBP时，初

始选择碳青霉烯类药物可能达到更好的短期抗感染

效果。
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