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国际腹膜透析协会（ISPD）指南/建议 
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《腹膜透析相关感染的建议：2010年更新》 
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巴西，南里奥格兰德州，里约热内卢，天主教大学护理学院，营养和理疗3；印度，勒克瑙，桑贾伊甘地医

学科学研究所4；澳大利亚，布里斯班，昆士兰大学医学院，亚历山德拉公主医院肾内科5；荷兰，莱顿，莱
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新加坡，伊丽莎白医学中心，肾脏疾病中心7；美国，密苏里州，哥伦比亚，密苏里大学-哥伦比亚大学医学

院，内科部传染病科8；德国，海德堡大学儿童医院，小儿肾脏科9；荷兰，阿姆斯特丹，阿姆斯特丹大学，

学院医学中心，Dianet透析中心10

 

。 

 

腹膜炎仍然是腹膜透析（PD）的主要并发

症。在PD患者中，感染相关的死亡中大约18%与腹

膜炎相关。尽管腹膜炎事件导致死亡的比率不足

4％，但是在16％的腹膜透析患者死亡中，腹膜炎

是一个“参与的因素”。此外，严重而持久的腹

膜炎会导致腹膜衰竭，腹膜炎可能是腹膜透析技

术失败最常见的原因。腹膜炎仍然是病人终止PD

转至血液透析的一个主要原因。因此，各PD中心

应持续关注PD相关感染的预防和治疗（1-9）。腹

膜炎的治疗目的应该是迅速控制感染以及保护腹

膜功能。 

在国际腹膜透析协会（ISPD）的主持下，第

一次的《建议》发表于1983年，之后在1989年、

1993年、1996年、2000年和2005年几经修订

（10-13）。以前的建议包括腹膜炎的治疗和预防

部分。在本建议中，集中于腹膜炎的治疗， 

_____________ 

上述作者均是ISPD关于腹膜透析相关感染顾问委员会的成

员。 

PD相关感染的预防将在另一个单独的ISPD文件中

阐述。 

 

本建议分为五个部分： 

 

1. 腹膜炎发生率的报告 

2. 外口和隧道感染 

3. 腹膜炎的初始表现和治疗 

4. 腹膜炎的后续治疗（针对致病微生 

  物的特异性治疗）  

5. 未来的研究 

_____________ 
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虽然许多一般原则可以应用于儿科病人，但 

本建议侧重于描述成人患者的腹透相关性感染。

从事儿童PD患者管理的临床医生还应参阅其它来

源的详细的治疗方案和剂量。 

这些推荐意见以已经存在的证据为基础，参

考文献并非意在全面，因为自1966以来，关于PD

病人腹膜炎的文献近10000篇。委员会决定选择最

近发表的文献（即2005年版建议之后发表的文献）

和那些被认为非常关键的参考文献。这些推荐意

见并非仅仅基于随机对照试验，因为在PD患者中

进行的这种研究是有限的。对于那些尚不确切的

证据，但工作组认为有足够的经验可以进行建议

则被标明为基于“观点”。推荐意见并不意味着

可应用于任何情况，因为这只是推荐。每个中心

应检查自己的感染类型、致病微生物和药物敏感

性，使治疗方法适应本中心的情况。 

 

 

第一部分：腹膜炎发生率的报告 

 

 

每个中心都应定期监测感染率，至少每

年一次（观点）（14-16）。 

中心应该仔细监测所有与PD相关的感染（出

口处感染和腹膜炎），包括推测原因和微生物培

养，应该将其作为持续质量改进方案的一部分。 

PD团队应常规分析每一例腹膜炎的致病微生

物、其对抗生素的敏感性以及可能的病因。PD团

队包括护士和医生，如果可能，助理医师和从业

护士均应包括在内。用这种方法，如果发现感染

率上升或出现不可接受的升高时，应予干预。表1

提供了一个简单的方法来计算感染率。每一种微

生物的感染率也应该加以计算并与文献对比。尽

管发生的比率在某种程度上依赖于患者人数，但

是中心的腹膜炎发生率应不超过每18个月一次

（0.67/年）。然而，已有报道，总的发生率低至

每41-52个月一次（0.29-0.23/年），各中心应努

力达到这个目标（17,18）。 

 

表1 

腹膜透析相关感染（腹膜炎、出口处感染）的报

告方法（16） 

 

1.感染率（计算所有感染和每种病原体的感染

率）： 

 

用有感染风险的腹膜透析的月数除以

腹膜炎发生的次数，以两次腹膜炎事

件之间的间隔月来表示。 

一段时间内病原体感染的次数，除以

有感染风险的透析年，用每年发生的

次数来表示。 

2．一段时间内未发生腹膜炎的病人的百分比 

3.腹膜炎发生率的中位数（计算每个病人的腹膜

炎发生率，然后获取这些发生率的中位数） 

复发性腹膜炎（定义见表6）应被作为单次事

件计数。 

 

第二部分：出口和隧道感染 

 

 

定义 

 

 

出口处排出脓性分泌物表明存在感染。红

斑不一定代表存在感染（证据）（19-22）。 

出口处感染被定义为在导管-表皮接触处具

有脓性分泌物，可以有或没有皮肤红斑。无脓性

分泌物的管周红斑有时是感染的早期迹象，但也

可以是简单的皮肤反应，特别是在新近插入导管

后或是在导管受外伤后。需要通过临床判断来决

定是否开始治疗或密切随访。在出口处外观未见

异常但是培养阳性常常是细菌移生的标志而非感

染。建议加强用抗菌药对出口处进行清洁。 

 

隧道感染可能表现为红斑、水肿、导管的皮

下段有压痛，但临床上往往隐匿，超声检查可见

异常（22）。隧道感染通常与出口处感染并存，很

少单独发生。在本文中，出口处感染和隧道感染

总称为导管感染。金黄色葡萄球菌和铜绿假单胞

菌出口处感染经常与伴发的隧道感染相关，并且

是最常见的导致导管相关性腹膜炎的病原体；针

对这些病原体，总是需要积极治疗。 

 

 



这份单印副本仅提供给您个人使用而非商业用途。 
如果想获得重印文件的许可或者订购单印本以便分发， 

请通过邮件marketing@multi-med.com与Multimed 公司联系。

PDI  JULY 2010 – VOL. 30, NO. 4            PD-RELATED INFECTIONS RECOMMENDATIONS 

395 
 

出口处感染和隧道感染的治疗 

 

 

 一般推荐口服抗生素，但耐甲氧西林的金

黄色葡萄球菌例外（观点）（21）。 

最严重且常见的出口处感染的病原体是金

黄色葡萄球菌和绿脓杆菌。由于这些微生

物可频繁导致腹膜炎（证据），因此这种感

染必须积极治疗（7,8,19,23-41）。 

 

各种微生物都可以导致出口处感染和隧道感

染。虽然大多数感染是由金黄色葡萄球菌和绿脓

杆菌所致，但是其它细菌（类白喉菌、厌氧菌、

非酵素菌、链球菌、非结核分枝杆菌、军团菌、

酵母菌、真菌）也可以引起感染。一旦发生感染

可即刻开始经验性抗生素治疗。或者，健康护理团

队也可以等待出口处培养的结果出来指导抗生素

的选择。微生物检查最好包括联合应用显微镜检

和需氧菌、厌氧菌培养。出口引流物的革兰氏染

色检查和微生物培养结果能够指导初始治疗。应

使用适当的允许厌氧菌生长的转运物品将培养物

带到实验室。已经证实口服抗生素与腹腔内（IP）

应用抗生素治疗同样有效。 

经验治疗总是应该覆盖金黄色葡萄球菌。如果

病人有出口绿脓杆菌感染的病史，经验治疗应该

选用覆盖绿脓杆菌的抗生素。在某些情况下，如

无脓性分泌物、触痛、水肿，

阿莫西林 

加强局部护理或局

部应用抗生素霜剂可能就足够了。 

 

表2 

出口及隧道感染时所用的口服抗生素 

250–500 mg b.i.d. 

头孢氨苄 500mg b.i.d.-t.i.d.（41） 

环丙沙星 250mg b.i.d.（29） 

克拉霉素 500mg负荷剂量，然后

250mgb.i.d.或q.d.（30） 

双氯西林 500mg q.i.d. 

红霉素 500mg q.i.d. 

氟氯西林（或氯

唑西林） 

500毫克mg q.i.d. 

氟康唑 200mg q.d. 2天，然后100mg 

q.d.（41） 

氟胞嘧啶 0.5-1g/天，滴定应答和血清谷

浓度水平（25-50ug/ml）（41） 

异烟肼 200-300mg q.d.（42）  

利奈唑胺 400-600mg b.i.d. （41） 

甲硝唑 400mg t.i.d. 

莫西沙星 每日400mg  

氧氟沙星 第一天400mg，然后200mg q.d. 

吡嗪酰胺 25-35mg/kg, 每周3次，（31） 

利福平 <50kg，450mg q.d.；>50kg，

600mg q.d. 

甲氧苄啶/磺胺

甲基异噁唑 

80/400mg q.d. 

b.i.d.=每日2次; q.d. = 每日1次; t.i.d. = 每

日3次; q.i.d. = 每日4次. 

 

革兰氏阳性菌应口服抗青霉素酶（或广谱）

的青霉素，或第一代头孢菌素，如头孢氨苄。常

用的口服抗生素推荐剂量见表2（41）。要防止不

必要的万古霉素使用以及由此出现的耐药菌株，

对革兰氏染色阳性的出口和隧道感染，应避免常

规使用万古霉素，但在耐甲氧西林的金葡菌

（MRSA）感染时需使用万古霉素。有些时候，在

治疗社区获得性MRSA和其它微生物感染时，克林

霉素、强力霉素、米诺环素可能有效。这些药物

在终末期肾脏病时无需调整剂量。对起效缓慢的

或表现特别严重的金黄色葡萄球菌出口处感染病

例，可以加用利福平每日600毫克，尽管在结核病

流行地区利福平被作为储备用药。但是利福平绝

 

不能单独使用。还应该注意的是：利福平是一有

效的药物代谢酶诱导剂，会降低如华法令、他汀

类及抗惊厥药等的水平。 

绿脓杆菌出口处感染尤其难于治疗，通常需

要联合应用两种抗生素并延长治疗时间。推荐首

选口服氟喹诺酮类药物，但由于这类药物迅速导

致耐药，故不要单独使用。如果应用喹诺酮的同

时使用司维拉姆，或多价阳离子如钙、口服铁、

锌制剂、硫糖铝、镁-铝抑酸剂或牛奶，可能发生

鳌合作用从而减少喹诺酮的吸收。因此，应用喹

诺酮类药物时至少要与上述药物间隔两小时（先

用喹诺酮类）。如果感染恢复慢，或发生复发性

假单胞菌出口处感染，应加用（但不限于）一种

抗假单胞菌的药物，如腹腔内应用氨基糖甙类、

头孢他定、头孢比肟、哌拉西林、亚胺培南-西斯

他丁、美罗培南等。 
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许多病原体都可能导致出口处感染和隧道感

染，包括正常存在于皮肤的微生物，如棒状杆菌

（7,32）。因此，细菌培养和药敏监测对于确定抗

生素治疗很重要。为了明确治疗反应和复发，必

须进行密切的随访。不幸的是，金葡菌和绿脓杆

菌导管相关感染都有复发的倾向, 因此在停止抗

生素治疗1-2周后重复进行腹透流出液的培养对

于复发的风险评估可能是有用的。 

出口处的超声检查对于处理出口及隧道感染

都是一种有用的辅助手段（33）。如果经过一个疗

程的抗生素治疗，在外cuff周围有超过1mm厚的超

声透亮区以及感染蔓延到内cuff均与差的临床预

后相关。绿脓杆菌引起的出口处感染，无论超声

所见如何，预后都很差。 

抗生素治疗必须持续到出口表现完全正常。

治疗时间至少需要两周，绿脓杆菌导致的出口处

感染可能需要3周治疗。如果应用适当的抗生素、

治疗时间超过3周仍不能控制感染，就要在抗生素

治疗下更换腹膜透析管（34-37）。如果涤纶套未

被侵及，可以对隧道进行修改，并持续用抗生素

治疗。然而，这个操作可能导致腹膜炎，一旦发

生，就要拔管。隧道超声波检查对于评估沿隧道

的感染范围和治疗反应是有用的，可以用来决定

是行隧道的修改、更换腹透管，还是继续抗生素

治疗(38）。总之，如果出口处感染由绿脓杆菌所

致，或合并隧道感染，应尽早拔管。 

对一个由出口处感染发展到腹膜炎的患者，

或是出口处感染和腹膜炎为同一种菌引起者，通

常需要拔管。除非凝固酶阴性的葡萄球菌属感染

（因其较易被控制），此时应及时拔管而不是让患

者处于迁延的腹膜炎或复发性腹膜炎之中。同时

拔除和再植入透析导管（新的出口）对于根除由

绿脓杆菌引起的难治性出口处感染是可行的

（39）。在有些通路感染的病例，可以考虑进行

cuff的削刮而不置换导管（40）。 

 

第三部分：腹膜炎的初始表现和治疗 

 

 

腹膜炎的临床表现 

 

 

腹膜透析患者出现透析液混浊应考虑发生

了腹膜炎。可以通过腹透流出液的细胞计

数、分类以及培养来证实（证据）（43-52）。 

 

尽早开始针对PD相关性腹膜炎的经验性抗

生素治疗是非常重要的。如果不及时开始

治疗，则可能发生腹膜炎相关的严重后果

（复发、拔除导管、永久转至血液透析以

及死亡）（意见）。 

腹膜炎患者通常表现为流出液混浊以及腹

痛；然而，如果患者出现腹痛，而腹透流出液是

清亮的，仍应进行腹膜炎的鉴别诊断，因为少数

病人可以表现为这种情况。腹透患者出现腹痛而

透析液清亮应该调查导致腹痛的其它原因，如便

秘、肾绞痛或胆绞痛、消化性溃疡、胰腺炎、急

性肠穿孔。相反，虽然腹膜炎的患者往往有严重

的腹痛，但是也有些表现为轻微腹痛或无腹痛。

疼痛的程度具有微生物特异性（例如，凝固酶阴

性葡萄球菌性腹膜炎常常疼痛较轻，而链球菌、

革兰氏阴性杆菌、金黄色葡萄球菌时腹痛较重），

这有助于指导临床医生决定是收入院治疗或是门

诊治疗。轻微腹痛的患者可以在门诊治疗，给予

腹腔内用药，同时口服止痛剂即可。那些需要静

脉用麻醉药的患者需要住院治疗。 

流出液混浊通常代表感染性腹膜炎，但是也有

其它原因（48）。鉴别诊断见表3。欧洲已经报道

了使用艾考糊精为基础的腹透液引起无菌性腹膜

炎的病例（49）。对以艾考糊精

•培养阳性的感染性腹膜炎 

和葡萄糖为基础的

腹透液的随机研究显示，两种透析液引起腹膜炎

的风险相似（50-52）。 

                 表3  

流出液混浊的鉴别诊断 

•培养阴性的感染性腹膜炎 

•化学性腹膜炎 

•引流液嗜酸性粒细胞增多 

•血性腹水 

•恶性肿瘤（罕见） 

•乳糜引流液（罕见） 

•干腹时取样 
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应排空腹腔并仔细检查流出液，并将流出液送

检细胞计数、分类、革兰氏染色和培养。如果流

出液白细胞总数大于100个/ul（留腹至少2小时以

上），多形核中性粒细胞至少占50%，表明存在炎

症，最可能的原因是腹膜炎。一旦出现流出液混

浊，就应开始抗生素治疗，不用等待细胞计数的

结果，以免延误治疗。对于流出液混浊的患者，

在灌入的腹透液中加入肝素（500u/L）对防止纤

维蛋白阻塞导管可能是有好处的。在有血性腹水

的病例中，也常常加入肝素。一个有经验的观察

者能将腹膜炎造成的血性腹水与混浊的流出液区

分开。如果有疑问，可做细胞计数及分类。 

流出液的细胞计数部分依赖于留腹时间的长

短。对于行自动腹膜透析（APD）、夜间治疗时发

生腹膜炎的患者，其留腹时间应远远短于持续不

卧床腹膜透析（CAPD）的患者；此时，临床医生

应该使用多形核白细胞的百分比而不是白细胞的

绝对数来诊断腹膜炎。正常情况下，腹膜有很少

的多形核白细胞，因此，即使白细胞绝对计数未

达到100个/ul，只要多形核白细胞百分比大干

50%，就是腹膜炎的有力证据。对于白天留腹的APD

患者，日间发生腹膜炎时，通常表现出的白细胞

计数结果和CAPD患者相似，因此并不难于诊断。

然而，对于白天不进行液体交换的APD患者，当出

现腹痛的时候没有液体可引出。在这种情况下，

应灌入1L腹透液并留腹至少1-2小时，然后引流并

检查流出液的混浊度及送检细胞计数、分类和培

养。白细胞分类（短时留腹时）可能比白细胞计

数更有用。在某些可疑感染的病例，或者那些流

出液清亮但是有全身或腹部症状的患者，应该做

第二次腹透液交换并留腹至少两小时，再进行送

检。应根据临床判断指导初始治疗。 

尽管腹膜炎时革兰氏染色通常是阴性的，也应

该做革兰氏染色，因为它可以显示酵母菌的存在，

由此可以开始迅速的抗真菌治疗及安排适时的拔

管。除此之外，经验性治疗不依赖于革兰氏染色

的结果，而是要覆盖下面讨论的常见病原菌。 

要以一种易于接受的方式询问患者是否违反

操作方法，特别是最近是否发生过污染或者连接

处断开。应该了解近期的出口处感染和最末次发

生的腹膜炎（如果有的话）的情况。还应该询问

近期是否进行过内窥镜检查或妇科操作，以及是

否出现便秘和腹泻。 

腹膜炎时，腹部压痛是典型表现，常伴有反跳

痛。出现局限性疼痛或压痛时，应该怀疑是否具

有潜在的外科疾病如急性阑尾炎。对于发生腹膜

炎的病人，体格检查时应包括仔细检查导管的出

口处和隧道。出口处的任何分泌物都应和引流的

腹透液一起做培养。如果出口处和流出液中生长

的是同一种细菌(凝固酶阴性葡萄球菌例外)，那

么腹膜炎就极有可能源于导管。 

尽管通常不需要做腹部X线平片检查，但如果

怀疑腹膜炎是肠源性的，就应该拍片。膈下游离

气体的存在提示穿孔，但应注意的是：少量的腹

腔内气体也是常见的，是由于患者灌液的疏忽导

致空气进入腹腔所致。不必常规作外周血培养，

因为结果经常是阴性的，除非患者出现败血症。 

一些患者住在远离医疗设施的地区，因此出现

症状后不能很快见到医生，也不能立即进行微生

物和实验室诊断性检查。由于迅速的初始治疗对

腹膜炎来说非常重要，因此患者应立刻向中心汇

报症状，并在家开始腹腔内使用抗生素。这就要

求提前对患者进行这一技术培训，且家中备有抗

生素。治疗延迟可能是危险的。尽可能在开始应

用抗生素之前进行细菌培养，可以在当地医疗机

构进行细菌培养，或者要求患者在家中保存血培

养瓶备用。另外，可以把装有混浊的透出液袋放

入冰箱内，以减慢细菌增殖和白细胞杀伤作用，

直到患者能把标本带来检查。然而，必须权衡患

者自己开始治疗的益处以及由于过度诊断和滥用

抗生素带来的潜在问题。 
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标本的处理 

 

 培养阴性的腹膜炎不应该大于腹膜炎发生

事件的 20%。标准的培养技术是应用血培

养瓶。大量的培养液（例如将 50ml 流出液

离心后，取沉淀物来培养，）能够进一步改

善微生物的检出率（证据）。（53-57）。 

 

理想状态下（例如，在专门的学术中心），培

养阴性的腹膜炎比率应低于 10%。正确的流出液微

生物培养技术对于确定致病菌极其至关重要。致

病菌和其后的药物敏感性的确定不仅有助于指导

抗生素的选择，而且致病菌的类型能显示感染的

可能来源。最佳的培养技术是进行下述两种培养，

5OmL腹透流出液的沉淀物培养和在床边将 5-10ml

流出液接种在两个血培养瓶中。标本应该在 6 小

时内送达实验室。如果不能马上将标本送到实验

室，接种的血培养瓶应该被置于 37℃中进行孵育。

一旦致病微生物被确定，后续的用于监测的培养

就仅仅进行将流出液接种至血培养瓶即可。将

5OmL腹透流出液在 3000g下离心 15分钟，在离心

后的沉淀物中加入 3-5mL 无菌生理盐水使之再悬

浮，然后将其分别接种到固体培养基和标准的血

培养基中。这是一种确定致病菌的敏感方法。这

种方法的培养阴性率在 5%以下。固体培养基应分

别在需氧、微需氧和厌氧的环境中孵育。如果无

法将大量腹透液离心，可在血培养瓶中直接注入

5-lOmL 腹透流出液，这种方法的培养阴性率通常

为 20%。如果患者己经使用了抗生素，清除存在标

本中的抗生素可提高培养分离率。 

细菌学诊断的时间非常重要。浓缩的方法不

仅有利于确定致病菌，而且可减少细菌培养需要

的时间。快速血培养技术 (例如 :BACTEC，

Septi-Chek，BacT/Alert；Becton Dickinson)可

进一步加快细菌的分离和鉴别，这可能是最好的

方法。两个最近的前瞻性研究同样支持了常规肉

汤培养方法的使用（56,57），溶菌离心技术需要

进一步的评价。大多数培养会在 24小时后得到阳

性结果，超过 75%的病例 3天内可以确诊。当孵育

3-5 天后培养仍为阴性，且临床高度怀疑腹膜炎

时，将血培养瓶的传代培养物分别放置在需氧、

微需氧和厌氧培养基中再进行培养 3-4 天，可能

有助于确定哪些在自动培养系统中无法检测到的

生长缓慢的细菌和酵母菌。 

 

其它新的诊断技术 

 

 关于腹膜炎诊断的新技术[例如白细胞酯

酶，广谱的聚合酶链式反应（PCR），定量

的细菌 DNA PCR]，尚没有推荐的足够证据

（58-64）。 

 

许多新的诊断技术已被用于腹膜炎的早期诊

断探讨。Park 等（58）及 Akman 等（59）报道白

细胞酯酶试纸用于诊断腹膜炎有极好的准确性。

各种不同的商用试纸也已被用于非 PD相关腹膜炎

的诊断中，但是结果差异极大，因此在这些方法

被作为常规检查前还需要更多的研究（60）。 

广谱的 PCR 及 RNA 测序（61）和定量的细菌

DNA PCR 分析（62）也可以作为 CAPD 腹膜炎诊断

方法的补充，尤其对于那些培养之前用过抗生素

或当前正在应用抗生素的患者。后者也有助于鉴

别那些经过标准抗生素治疗后尽管临床明显改善

但是可能复发的患者（62）。另一项研究表明基质

金属蛋白酶-9检测试剂盒可能是早期诊断 PD腹膜

炎的可靠方法（63）。应用原位杂交的方法来快速

检测腹膜炎致病菌也已有研究（64）。 

 

经验性抗生素的选择 

 

 经验性抗生素的抗菌谱必须覆盖革兰氏阳

性菌和阴性菌。委员会推荐中心特异性选

择经验性治疗药物，要依据既往该地区腹

膜炎致病菌的药敏结果（观点）。万古霉素

或头孢菌素可以覆盖革兰氏阳性菌，三代

头孢或氨基糖甙类药物可以覆盖革兰氏阴

性菌（证据)（图 1）（65-105）。 

 

治疗腹膜炎时，腹腔内应用抗生素优于同样剂

量的静脉用药；间断用药与连续用药同样有效

（88）。 

 



这份单印副本仅提供给您个人使用而非商业用途。 
如果想获得重印文件的许可或者订购单印本以便分发， 

请通过邮件marketing@multi-med.com与Multimed 公司联系。

PDI  JULY 2010 – VOL. 30, NO. 4            PD-RELATED INFECTIONS RECOMMENDATIONS 

399 
 

病人教育                             转归评估  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 1—腹膜炎的初始治疗：*基于培养和药敏结果持续评估和调整治疗；特殊的病原体培养参考下文。间断

治疗时留腹时间至少 6小时。†下列情况可考虑应用万古霉素：病人有耐甲氧西林的金黄色葡萄球菌移生或

感染史且病情严重或者有严重的青霉素及头孢菌素过敏史。如果中心的甲氧西林耐药率增加，也可以考虑

应用万古霉素。‡如果病人有头孢菌素过敏史，氨曲南是替代头孢他定或头孢吡肟的另一个选择。万古霉素

和头孢他定在大于 1L 的透析液中混合时是相容的；然而，当它们在同一个注射器或空透析液袋中混合以备

再注入时，它们是生物不相容的。氨基糖甙类抗生素不能和青霉素加到同一袋透析液中，这将导致生物不

相容。 

 

明确致病菌之前就应该开始治疗，在正确留
取了微生物标本后应该尽早开始治疗。应该根据
患者和腹透中心的微生物感染和药敏史进行经验
性抗生素的选择。治疗方案需要覆盖可能存在的
所有严重的致病菌，这一点非常重要。对许多中
心来说，应用一代头孢（如头孢唑啉或头孢噻吩）
加上第二种广谱抗革兰氏阴性菌药物（包括覆盖

抗绿脓杆菌）将被证明是合适的。已经有研究显
示，这个方案和应用万古霉素加上一种针对革兰
氏阴性菌的药物有相当的效果（77，87）。然而，
许多中心有较高的耐甲氧西林菌株的感染率，这
时可使用万古霉素以针对革兰氏阳性菌加上另一
个药物覆盖革兰氏阴性菌（88）。 

氨基糖甙类药、头孢他定、头孢吡肟或碳青

霉烯类的抗菌谱都能覆盖革兰氏阴性菌。只有当

药敏结果支持应用喹诺酮类抗生素，才可将它作

为针对革兰氏阴性菌的经验性治疗。对于头孢菌

0-
6
小
时

 
6-

8
小
时

 

尽快开始腹腔内应用抗生素 
允许留腹至少 6 小时 

保证治疗覆盖革兰氏阳性菌及革兰氏阴性菌* 
可能的话，抗生素选择基于既往病人及中心的敏感用药 

• 腹透液混浊、腹痛，和/或发热，

立即向 PD 中心報告 
• 保存混浊的透析引出液，并带来

门诊 
• 腹腔内应用抗生素，可长达 3 周 
• 如果症状加重或腹透液持续混

浊，应向 PD 中心报告 
• 安排技术相关问题的再培训 

• 需收集的资料包括： 
• 培养日期、确定的致病菌、应用的药物治疗 
• 感染缓解的日期 
• 再发的致病菌、药物治疗的日期 
• 过渡期肾替代治疗的方法 
• 拔管的日期 
• 新导管再植入的日期 
• 相关因素的文件 

  • 违反操作方法、病人因素、出口处感染、隧道感染 
• 再教育及培训的日期 

 将数据输入导管管理数据库 

 
  

覆盖革兰氏阳性菌： 
  一代头孢菌素或万古霉素† 

覆盖革兰氏阴性菌： 
  三代头孢菌素‡或氨基糖甙类 

确定抗生素并开具处方 
保证随访安排清楚或病人住院 

等待药敏结果 
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素过敏的患者，如果不用氨基糖甙类药，可用氨

曲南替换头孢他定或头孢吡肟来针对革兰氏阴

性菌。经验性使用广谱的头孢菌素和喹诺酮类可

能产生耐药菌株。要监测细菌耐药的情况，特别

对于肠球菌、葡萄球菌、酵母菌以及革兰氏阴性

菌如假单孢菌属、大肠杆菌、变形杆菌属、普罗

威登斯菌属、沙雷菌属、克雷伯菌属、肠杆菌，

但不要因为等待抗生素耐药性的检测结果，而延

迟拔管。 

氨基糖甙类药物疗程延长时会增加前庭和

耳毒性，短程使用既安全便宜，又能有较好的抗

革兰氏阴性菌的效果。CAPD腹膜炎的患者每天一

次给予庆大霉素（4Omg/2L，IP)和每次交换给药

（1Omg/2L，IP，每天四次)同样有效（89，90）。

尚无有力的证据表明短程使用氨基糖甙类药物

会损害残存肾功能（65，91）。如果可能用替换

方案，并不提倡反复应用氨基糖甙类药物或延长

使用（例如，超过两周）。如果氨基糖甙类药物

被用作初始抗革兰氏阴性菌治疗，强烈鼓励间歇

给药并避免疗程超过 3周。 

头孢他定或头孢吡肟都能有效治疗革兰氏

阴性菌感染。头孢吡肟不能被很多革兰氏阴性杆

菌产生的 β-内酰胺酶溶解，因此理论上说，它

较头孢他定有更好的抗菌效果。 

除了上述联合应用之外，许多处方经过前瞻

性研究的检验，证明同样有效（92）。在一项 102

例患者的随机对照研究中，CAPD腹膜炎时腹腔内

应用头孢唑啉加奈替米星作为经验治疗与应用

头孢唑啉加头孢他定相比同样有效（93）。在有

残余肾功能的 CAPD 病人中，发生腹膜炎之后，

尽管应用抗生素成功治疗，残存肾功能以及 24

小时尿量仍会发生明显的但是可逆性地减少。上

述两种处方对于残存肾功能的作用类似（93）。 

其它联合治疗也可能有效。最近的研究显示

全身应用万古霉素和环丙沙星也可能是有效的

一线抗生素治疗（94）。Lima等（95）报道，环

丙沙星和头孢唑啉联合应用作为腹膜炎的经验

治疗获得令人满意的治疗反应。最近报道显示，

美罗培南联合妥布霉素之后应用美罗培南加万

古霉素是另外一个成功的处方（96），但是对于

常规应用来讲，这种联用方案过于广谱，应该只

在高度耐药的病例中才考虑应用。对

单一药物治疗也可能有效。在一项随机试验

中，对 CAPD 的患者，应用亚胺培南/西司他丁

（5OOmg IP 留腹 6 小时，以后 100mg/2L IP)治

疗腹膜炎和应用头孢他定加头孢唑啉同样有效

（98）。在另一个随机试验中，头孢吡肟（2g IP

留腹时间>6小时，以后 1g/天 IP连续使用 9天)

治疗 CAPD 相关腹膜炎和联合应用万古霉素加奈

替米星同样有效（69）。 

喹诺酮类（口服左氧氟沙星 250mg/天或培氟

沙星 400m/天)可替换氨基糖甙类药物来覆盖革

兰氏阴性菌感染（94，99，100），并且即使是在

应用机器进行周期腹膜透析的患者，也能在腹腔

内达到充分的血药浓度（101）。在另一个研究中，

单一口服氧氟沙星(400mg/天，以后 300mg/天)

和联合应用头孢噻吩 25Omg/L（用于所有的 CAPD

换袋时）加妥布霉素 8mg/L 达到的效果相同

（102）。然而，单独使用环丙沙星可能会减慢金

葡菌感染的控制，因此不是一个理想的药物

（103）。 

在 PD 早期，诸如由表皮葡萄球菌引起的轻

症腹膜炎，口服头孢菌素治疗是有效的（104）。

如果致病菌对甲氧西林和一代头孢菌素敏感，且

由于某些原因，不能腹腔应用或静脉应用抗生素

时，口服头孢菌素治疗也是可行的。口服治疗不

适用于较为严重的腹膜炎患者。常规腹腔灌洗或

使用尿激酶未显示任何作用（88），尽管一次或

两次快速交换通常有助于减轻疼痛，持续的腹腔

灌洗（24-48 小时）通常用于感染性休克及腹透

流出液严重混浊时。最近在一个对 88 例初始抗

生素治疗耐药的细菌性腹膜炎病人的随机对照

试验显示：腹腔内应用尿激酶作为辅助治疗未见

明显益处（105）。 

 

给药方法和药物的稳定性 

 

碳青霉烯类

耐药的革兰氏阴性杆菌（肠杆菌、不动杆菌以及

假单胞菌属）的分离培养率的增加正在受到越来

越多的关注（97）。 

万古霉素、氨基糖甙类药和头孢菌素可混于

一袋透析液中而不会失去其生物活性。然而，由

于药物的化学不相容性，氨基糖甙类药不应和青

霉素加到同一袋透析液中（尽管氨基糖甙类和头

孢菌素类能被加入同一袋中）。对于任何需要混

用的抗生素，必须分别用不同的注射器来加。即

使万古霉素和头孢他定加到同一袋透析液中

（≥1L）是相容的，但如果在同一个注射器中混

合或加到一个空透析液袋中再灌入腹腔，那就不

相容了。不推荐使用这样的方法。
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应该使用无菌技术加抗生素：在用针插入进

药端口之前，应该在端口放上碘伏，然后用 70%

酒精棉签擦拭，或是将洗必泰放在进药端口处 5

分钟)。留腹至少要求 6小时。 

有数据显示，一些抗生素加到含葡萄糖的透

析液中，其稳定的时间不同。将万古霉素(25mg/L)

加到透析液中，在室温下储存 28 天是稳定的，

尽管较高的环境温度可减少其稳定的持续时间。

庆大霉素（8mg/L)存放 14 天是稳定的，但是混

合有肝素后其稳定性的持续时间减少。头孢唑啉

(500mg/L)在室温下至少可存放 8 天，冷藏可存

放 14天;加肝素没有不利的影响。头孢他定稳定

性稍差，浓度为 125mg/L 的头孢他定在室温下 4

天是稳定的，而冷藏时 7 天是稳定的，浓度为

2OOmg/L 的头孢他定冷藏可稳定 10天。透析液中

的头孢吡肟在冷藏条件下可稳定 14天（106）。 

上述数据来自于对药物稳定性保持时间的

研究。这些制剂的稳定性有可能保持更长的时

间，因此需要更多的研究去确定抗生素加到透析

液中的最佳稳定条件。葡聚糖透析液和万古霉

素、头孢唑啉、氨苄西林、氯唑西林、头孢他定、

庆大霉素或两性霉素是相容的（107）。但是，关

于不同的新型透析液中加入抗生素的稳定资料

还有限。临床医生应该持续关注这一领域的新的

研究。 

在最近的一个 613 个病人的回顾性研究中，

Blunden等（108）证实了目前推荐的万古霉素剂

量在大多数 CAPD 和 APD病人中（超过 85%）能产

生足够血药浓度。相反，当前推荐的庆大霉素的

处方剂量在超过 50%的病人中处于高水平，但在

第 5天换用头孢他定看起来是安全的，减少了氨

基糖甙类的应用。在这一研究中，增加万古霉素

和庆大霉素的浓度并未能改善治愈率（108）。由

于标准的微生物学检测【如最小抑菌浓度（MIC）

检测】并不是 PD 腹膜炎时的唯一判断因素，而

且腹腔内应用抗生素主要是局部发挥作用，因此

外周血中的抗生素水平是用来监测药物毒性而

不是证明疗效。 

 

 

 

抗生素的间断和持续给药：基于 APD的特殊考虑 

 

关于行 APD治疗患者的间断给药剂量所知甚

少。最佳的抗生素浓度比率以及细菌的 MIC 值依

赖于不同的变量，例如细菌种类、抗生素后效应

的出现以及抗生素浓度高于 MIC值的持续时间。

委员会同意在 CAPD 患者发生腹膜炎时腹腔使用

抗生素比静脉用更好，因为经腹腔使用可在局部

达到较高的药物浓度。例如，经腹腔给庆大霉素

2Omg/L，局部的药物浓度会明显高于对其敏感的

致病菌的 MlC。经静脉应用相同剂量的庆大霉素

会导致较低的腹腔内药物浓度。腹腔给药额外的

好处是，患者经适当的培训后可自行在家操作，

同时还避免了静脉穿刺。委员会推荐，在怀疑发

生药物相关的毒性反应时，应监测氨基糖甙类药

和万古霉素的药物浓度。 

经腹腔使用抗生素可用于每次交换（也就是

持续给药)或每天仅给药一次(即间断给药)

（109-114）。间断给药时，为使抗生素得到充分

吸收进入体循环，含有抗生素的腹透液至少要留

腹 6小时。大多数抗生素在腹膜炎期间吸收会明

显增强（例如: 在没有腹膜炎时腹腔内应用万古

霉素约 50%被吸收，在发生腹膜炎时 90%被吸收)，

但接下来换入新腹透液时，药物会重新从血液进

入腹腔。表 4 提供了对于 CAPD 患者腹膜炎持续

和间断给药的剂量。 

对于一代头孢菌素，持续给药是否比间断给

药更有效，相关资料并不充分。对于 CAPD患者，

每日一次腹腔内应用 5OOmg/L 的头孢唑啉， 24

小时透析液中的药物浓度能达到合适的程度

（111）。已有大量证据表明，在 CAPD 患者中应

用氨基糖甙类和万古霉素间断给药是有效的，而

在 APD方面的数据较少。表 5 给出了根据现有数

据或充分经验所推荐的应用于 APD 患者的药物

剂量。一个关于儿童 CAPD 和 APD 病人的随机试

验发现，万古霉素/替考拉宁的间断给药和持续

给药同样有效（65）。长时留腹，万古霉素能经

腹腔很好地吸收，之后当换入新腹透液时，万古

霉素又可从血中重新进入腹透液中。 
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表 4 
CAPD患者腹腔内使用抗生素的推荐剂量

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

a 

间断（每次交换，每日一次） 持续（mg/L;所有交换） 

氨基糖甙类   
阿米卡星  2 mg/kg  LD 25，MD 12 
庆大霉素，奈替米星，
或妥布霉素 

0.6 mg/kg  LD 8，MD 4 

头孢菌素类   
头孢唑啉，头孢噻酚，
或头孢拉定 

15 mg/kg LD 500， MD 125 

头孢吡肟  1000 mg  LD 500，MD 125 
头孢他定  1000–1500 mg  LD 500， MD 125 
头孢唑肟 1000 mg  LD 250， MD 125 

青霉素类    
阿莫西林  ND  LD 250-500， MD 50 
氨苄西林，苯唑西林，
或萘夫西林 

ND MD 125  
 

阿洛西林 ND LD 500， MD 250 
青霉素 G  ND  LD 50000单位，MD 25000单位  

喹诺酮类    
环丙沙星  ND  LD 50， MD 25  

其它类   
氨曲南 ND  LD 1000，MD 250  
达托霉素（115）  ND  LD 100，MD 20  
立奈唑胺（41）  口服 200-300mg，QD 
替考拉宁 15 mg/kg LD 400， MD 20 
万古霉素 15–30 mg/kg，每 5–7天一次 LD 1000， MD 25  

抗真菌药    
两性霉素  NA  1.5 
氟康唑 200mgIP，每 24-48小时  

复合药   
氨苄西林/舒巴坦 2g，q12h LD 1000，MD 100 
亚胺培南/西司他丁 1g，b.i.d.  LD 250, MD 50 
奎奴普丁/达福普汀 25mg/L，隔袋一次  b 
甲氧苄啶/磺胺甲基异
噁唑 

口服 960mg，b.i.d. 

ND=没有数据；q.d.=每日一次；NA=不适用；IP=腹腔内加药；b.i.d.=每日两次；LD=负荷剂量(mg/L)；
MD=维持剂量(mg/L)； 
a在有残余肾功能的患者（定义为尿量>100ml/天），经肾脏清除的药物，按经验药物剂量应增加 25％。 
b

 
联合静脉给药每次 500mg，每日两次。  

 
表 5 

APD患者间断应用抗生素的剂量 

药物 IP剂量 

头孢唑啉 IP，20mg/kg/天，长时日间留腹（112） 
头孢吡肟 IP，每天 1g，加入一袋透析液 
氟康唑  IP，200mg加入一袋透析液，每隔 24-48小时 
妥布霉素 IP，负荷剂量 1.5mg/kg，长时留腹，然后 0.5mg/kg/天，长时留腹。（112） 
万古霉素  IP，负荷剂量 30mg/kg，长时留腹；重复剂量 15mg/kg，每 3-5 天长时留腹。

（目标血清谷浓度>15μg/ml） 

IP=腹腔给药；LD=负荷剂量。 
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在 APD时，由于快速交换可能导致没有充分
的时间达到腹腔内有效药物浓度。很少有数据涉
及腹膜炎时一代头孢菌素间断给药的有效性，特
别对于使用腹透机进行治疗的患者。对于仅在白
天交换用一代头孢菌素的患者，夜间腹腔中的药
物浓度低于大多数细菌的 MlC。于是人们开始关
注这种情况下生物膜相关微生物可能仍存活，并
进一步导致复发性腹膜炎。在大样本的随机试验
结果出现之前，在每次交换时都加入一代头孢菌
素是最安全的方法。 

委员会同意在 APD患者发生腹膜炎时可间断
给予万古霉素，即使这方面的研究很少。然而，
一个欧洲的儿童随机试验显示，万古霉素/替考
拉宁间断给药与持续给药同样有效（试验中很多
儿童接受 APD 治疗）。通常间隔 4-5 天给药一次
将保持血药谷浓度大于 l5ug/mL，鉴于患者残余
肾功能和腹膜通透性对药物清除能力不同，最好
检测并达到这一浓度。初次给药后腹腔内万古霉
素的药物浓度总是低于血清中万古霉素的药物
浓度，因此，万古霉素的血药浓度需要保持高于
建议的浓度。一旦万古霉素的血药浓度低于
l5ug/mL，应再次给药。 

目前对于使用腹透机进行治疗的患者发生
腹膜炎时是否需要临时转为 CAPD 或延长留腹时
间还不清楚。将病人从 APD 转到 CAPD 并非总是
可行的，特别是如果患者在门诊治疗，可能没有
CAPD 的辅助配件，且可能对 CAPD 的操作并不熟
悉。在这种情况下，重新设定机器以允许较长的
交换时间是一种可供选择的方法；然而，尚无充
分的研究来支持这种方法。这一领域有待深入研
究。 
 
辅助性治疗 
 

大多数真菌性腹膜炎发作之前，都有抗生素应
用史（116-118）。在真菌性腹膜炎发生率较高
的中心，预防性抗真菌治疗可以防止一些患者念
珠菌性腹膜炎的发生（119-124）。有些研究观
察了在抗生素治疗期间预防性口服制霉菌素或
氟康唑以防止真菌性腹膜炎，结果褒贬不一。在
真菌性腹膜炎发生率高的中心这种做法是有益
的，而在那些发生率低的中心未发现益处。在最
近的一个观察研究中，预防性应用制霉菌素组真
菌性腹膜炎的发生率略低于对照组（0.011/病人
年 vs 0.019/病人年），但尚未达到统计学差异
（125）。然而，在制霉菌素组，抗生素相关的
真菌性腹膜炎的发病率和比例明显减少（125）。
委员会认为，在一些国家无法得到制霉菌素，而
关于预防应用氟康唑治疗的疗效和潜在的问题，
数据很少。因此每个 PD 中心必须研究其真菌性
腹膜炎的历史，然后分析这样的治疗方法是否可
能有益并作出决定。 

关于腹腔内应用尿激酶的研究显示，与安慰剂

相比，尿激酶在完全治愈持续性腹膜炎，或在对
耐药性腹膜炎的初始治疗反应中未见任何益处
（105，126，127）。同样地，在持续性腹膜炎
或确诊为腹膜炎时应用尿激酶溶解纤维蛋白，对
拔管和复发率也无影响。相反，一个随机对照研
究显示，在减少腹膜炎的复发次数方面，采用同
时拔管和更换导管的方法优于尿激酶治疗
（128）。 

一个小规模的随机对照试验报道，腹腔内应用
免疫球蛋白对于实验室参数（尤其是透析液白细
胞计数）有明显的改善，但是对于治疗失败或复
发的比率没有影响（129）。 

 
第四部分:腹膜炎的后续治疗 
 

 一旦知道了培养和药敏的结果，应调整抗
生素并选用敏感的窄谱抗生素进行治疗。
对于有残存肾功能的患者（例如，残肾的
肾小球滤过率≥5ml/min/1.73m

2

 

），经肾脏
排泄的抗生素的剂量需要相应调整（观
点)。 

对于 APD 治疗的患者，仅有少量资料提供了
抗生素的推荐剂量。从 CAPD 资料推断出的 APD
治疗剂量明显不足，理由有两个:第一，间断给
药到任何一次交换中（而不是白天的长时间留
腹）时吸收入体循环的剂量不足，不过这可通过
白天至少留腹 6小时的透析而避免；第二，有资
科显示与 CAPD相比，APD可导致腹膜清除的抗生
素更多（85）。这将导致透析液中的药物浓度下
降、血药浓度下降，并使在 24 小时间隔内，透
析液的药物浓度低于敏感菌 MIC的时间延长。表
5列举了 APD研究中的最常用抗生素及推荐剂量。
高转运和腹透清除率较高的患者可能对某些抗
生素的清除也较快。如何为这部分病人调整药物
剂量仍不清楚，但临床工作者用药时应倾向于较
高剂量。 

 
在初次治疗 48小时内，大多数 PD相关性腹膜

炎的患者将出现临床症状明显改善。应该每天检
查透析流出液以确定其是否清亮。如果 48小时后
无改善，应该再做细胞计数和细菌培养。实验室
可以采用抗生素清除技术清除流出液中的抗生素
以使培养结果最佳化。 

 
难治性腹膜炎 
 

 难治性腹膜炎定义为采用合适的抗生素治
疗 5 天，腹透流出液仍不清亮。此时应拔
除导管，保护腹膜以备将来之用（证据）
（3，130-132）。 
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合适的抗生素治疗 5 天腹膜炎未能控制可诊

断为难治性腹膜炎（见表 6的名词解释）。 

最近一项以另一中心患者资料证实的回顾性

研究，在校正了常规的危险因素之后，第 3 天时

腹透流出液中白细胞计数≥1090/mm
3

表 7 

是治疗失败

的独立预后指标（危险比 9.03）（132）。拔除导

管可以预防难治性腹膜炎导致的发病率和死亡

率，并利于保护腹膜以备将来的腹膜透析(表 7)。

如果致病菌和以前发生腹膜炎的致病菌一样，应

强调在腹透液转清亮后更换腹膜透析管。治疗腹

膜炎的首要目的应是实施最佳治疗和保护腹膜，

而不是挽救导管。理想状态下，实验室应该努力

确定致病微生物的确切种属（例如，表皮葡萄球

菌，人葡萄球菌，或除CoNS之外的种属）。延长

难治性腹膜炎的治疗时间与住院时间的延长、腹

膜损伤、增加真菌性腹膜炎的风险相关，在一些

病例甚至与死亡相关。腹膜炎相关的死亡定义是

患者因活动性腹膜炎死亡，或因腹膜炎住院而死

亡，或腹膜炎发生两周之内死亡（极为少见）。革

兰氏阴性杆菌和真菌引起的腹膜炎死亡风险最

高。 

透析相关腹膜感染拔除导管的指征 

•难治性腹膜炎 

•复发性腹膜炎 

•难治性出口处或隧道感染 

•真菌性腹膜炎 

•下列情况也可考虑拔管 

•重现性腹膜炎 

•分枝杆菌腹膜炎 

•多种肠源性微生物 

 

复发性腹膜炎、再发性腹膜炎以及重现性腹膜炎 

 

 复发性腹膜炎、再发性腹膜炎以及重现性

腹膜炎的治疗代表着不同的临床情况，预

示着更为糟糕的临床预后（尤其是再发性

腹膜炎）。应该适时拔除导管（观点）（133） 

最近一个回顾性研究显示复发性腹膜炎和由

两种不同种类的细菌引起的再发性腹膜炎可能代

表两种不同的临床情况（133）。再发性腹膜炎较

复发性腹膜炎有着更差的临床预后。 

 

表 6 

腹膜炎术语 

再发 上一次腹膜炎治疗完成后四周内再次发生，但致病菌不同。 

复发 上一次腹膜炎治疗完成四周内再次发生，致病菌相同，或是培养阴性的腹膜炎。 

重现   一次发作治疗完成后四周之后再次发作，致病菌相同。 

难治性 合适的抗生素治疗 5天后，引流液未能转清亮。 

导管相关

性腹膜炎 

腹膜炎与出口或隧道感染同时发生，致病菌相同或 1个位置培养阴性。 

当计算腹膜炎发病率时，复发性腹膜炎不应为计数为另一次腹膜炎；再发和重现性腹膜炎应被计数为

另一次腹膜炎。 
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凝固酶阴性葡萄球菌 

 

 凝固酶阴性葡萄球菌包括表皮葡萄球菌，

主要是由于接触污染引起,通常是一种轻

型的腹膜炎，且对抗生素反应性好，但是

有时由于生物膜包裹导致复发性腹膜炎。

在这种情况下，推荐更换腹透管(证据)

（37，134-136）。 

 

在许多中心，凝固酶阴性葡萄球菌特别是表

皮葡萄球菌是常见的致病菌，通常由于接触污染

所致，对抗生素治疗反应性好，且很少与导管感

染相关。大多数发生表皮葡萄球菌腹膜炎的患者

会有轻微疼痛，通常能在门诊治疗。在一些甲氧

西林 

 

耐药率(>50%)高的中心，可能会使用万古霉

素作为经验性治疗。PD中心应询问实验室基于 MlC

水平的耐药的定义，以及理想情况下，应询问分

子学数据（如，mecA基因的出现）。葡萄球菌的甲

氧西林耐药定义为 mecA基因的出现，表明这种细

菌对于所有的β-内酰胺酶相关抗生素耐药，这些

抗生素包括青霉素、头孢菌素和碳青霉烯类。尽

量避免药物剂量不足导致的腹膜炎复发。委员会

认为，现有资料不足以推荐间断使用一代头孢，

直到有更多的数据证明前持续给药可能是恰当

的。理想状态下，腹透流出液的重复细胞计数和

培养将指导治疗，通常两周的治疗足够了。应回

顾患者的操作技术以防止再发。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 2—凝固酶阴性葡萄球菌（CoNS；表皮葡萄球菌）：* CoNS有时会导致复发性腹膜炎，推测可能
与生物膜形成有关。†拔管后的抗生素治疗持续时间以及重新恢复至腹膜透析的时间可以根据临床
过程而修改。 

临床改善（症状消失；透析液清

亮）： 
--继续抗生素治疗 

--重新评估出口处或隐蔽的隧道感

染，腹腔内脓肿，导管细菌定植等 

临床无改善（症状持续存在；流出

液持续混浊）： 
--重新培养并评估* 

适当的抗生素治疗 5 天临床无改

善；拔除导管 

评估临床症状改善情况，在 3-5 天重复行腹透流出液细胞计数以及培养 

基于药敏结果，继续给予覆盖革兰氏阳性菌的治疗， 
停止抗革兰氏阴性菌治疗 

其它革兰氏阳性细菌，包括凝固酶阴性葡萄球菌，基于培养 

疗程：14 天 腹膜炎伴有出口处或隧道感染： 
考虑拔管† 

疗程：14-21 天 
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凝固酶阴性葡萄球菌至少包含 20个临床相关

的种类，有时通过自动识别系统很难证实，因此

需要一个 16S DNA测序的分子学方法。如果设施齐

备，识别确切的菌种水平可能是有用的，因为一

些凝固酶阴性葡萄球菌（CoNS）会导致严重感染

（例如，schleiferi葡萄球菌、lugdunensis葡萄

球菌、warneri葡萄球菌），而且它可能有助于区

分是培养污染，还是真正的感染。在几个欧洲国

家，将模型辅助的激光解析电离化/飞行时间质谱

（MALDI - TOF）技术引入常规细菌鉴定中，这使

得微生物学家能够正确识别各种CoNS的频谱

（137,138）。一项最近完成的对MALDI - TOF和

两个快速识别自动操作系统来识别 234 CoNS株（代

表了 20个不同的菌种）进行了比较，发现MALDI – 

TOF显示出更好的性能（139）。 

复发性表皮葡萄球菌腹膜炎提示导管的腹内

段有定植和生物膜形成，更换导管是最好的治疗

方法（128）。一旦抗生素治疗使透析流出液清亮，

就可在抗生素治疗下更换腹膜透析管。通过短期

内仰卧位腹膜透析或低剂量透析经常可避免进行

血液透析。 

 

链球菌和肠球菌 

 

 一般来说，链球菌腹膜炎易于经抗生素治

愈，而肠球菌腹膜炎较为严重，在致病菌

敏感的情况下，最好经腹腔给予氨苄西林

治疗（观点）（图 3）（140，141）。 

 如果对万古霉素耐药的肠球菌(VRE)对氨

苄西林敏感，可以选择氨苄西林；否则，

利奈唑胺或奎奴普丁/达福普汀应被用于

治疗 VRE 腹膜炎（观点）。 

 

链球菌和肠球菌性腹膜炎通常导致严重的腹

痛。可在每次交换的透析液中加入氨苄西林

125mg/L 作为首选的抗生素治疗。可与一种氨基糖

甙类抗生素（2Omg/L IP 每天一次）合用治疗肠

球菌腹膜炎。如果没有高度耐庆大霉素的实验室

依据,加庆大霉素有潜在的益处。因为肠球菌通常

来源于胃肠道，需要考虑腹腔内病理状况，但是

接触污染也是可能的。微生物实验室应该不断改

进技术以识别其它细菌种类的存在（例如厌氧

菌），以帮助提示腹腔内细菌来源。因此要回顾患

者的操作技术。 

链球菌和肠球菌性腹膜炎也可能来自于出口

处和隧道感染，要仔细检查出口处和隧道。一些

链球菌种可来源于口腔;对这些病例应该评估口

腔卫生。已有报道，单纯的孤立的草绿色链球菌

感染对治疗的反应较慢、预后差以及有较高的再

发率（142）。与此相反，最近的一项来自澳大利

亚登记系统的报告显示，孤立的链球菌性腹膜炎

对抗生素治疗反应良好（141）。一个来自于

ANZDATA登记系统的关于 116例次肠球菌腹膜炎的

报告显示：与其它类型的革兰氏阳性菌腹膜炎相

比，情况一般更为严重，且预后更差（143）。此

外，有报道指出，大约有一半的肠球菌腹膜炎病

例中，分离出除肠球菌外的其它病原体，治愈这

类感染与极高的拔管率（52％）、永久性转移到

血液透析的比率（52％）以及死亡率（6％）相关。

在难治性肠球菌腹膜炎发病 1 周内适时拔除腹透

导管与明显降低永久性转至血液透析的风险相关

（74％ vs 100％）。 

有报道，对阿莫西林或氨苄西林耐药的肠球

菌（ARE）感染率增加，但是关于在 PD 感染中的

发病率还缺乏数据（144）。已经有对万古霉素耐

药的肠球菌(VRE)的报道，并且大多数与近期住院

史和之前的抗生素使用史相关，但是在 PD患者中

并不常见。关于 VRE 腹膜炎的适当治疗的数据相

当有限（145-148）。如果 VRE对氨苄西林敏感，

氨苄西林仍然是首选药物。利奈唑胺或奎奴普丁/

达福普汀应被用于治疗 VRE 腹膜炎。另两项关于

VRE腹膜炎的最新报告显示，腹腔内应用达托霉素

也可能有效（115），但剂量和药代动力学还需要

进一步研究。奎奴普丁/达福普汀可能无法有效地

治疗肠球菌菌株感染。利奈唑胺的骨髓抑制常出

现治疗 10-14 天后，延长疗程还可能导致神经毒

性。目前还不清楚 VRE腹膜炎是否必须拔除导管，

但有一点是肯定的，如果腹膜炎不能很快恢复，

就应该拔管。 

http://www.hudong.com/wiki/%E8%B4%A8%E8%B0%B1�
http://www.hudong.com/wiki/%E8%B4%A8%E8%B0%B1�
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图 3—肠球菌或链球菌腹膜炎：*应该总是根据药敏结果来选择治疗药物。如果利奈唑胺用于耐万古霉

素的肠球菌，注意用药 10-14天后会出现骨髓抑制。†制造商的警示标签注明这些抗生素不能被混合在

同一溶液容器中。内科医师个人的判断是必要的。‡导管拔出后抗生素治疗的持续时间以及腹膜透析的

恢复时间可以根据临床过程加以调整。 

 
金黄色葡萄球菌 

 
 金葡菌导致严重的腹膜炎，它可能源于接

触污染，但也常源于透析管感染。伴出口

处或隧道感染的金葡菌腹膜炎如果不拔

管，不太可能对抗生素治疗有反应（证据）

（5，23，149）。 
 利福平可以作为预防金葡菌腹膜炎复发或

重复感染时的一种辅助治疗，但是如果同

时服用其它药物，应该考虑到利福平的酶

诱导剂效应（观点）（150）。 

 

如果致病菌是金葡菌，要仔细检查导管出口

处和隧道，因为金葡菌常通过导管侵入，虽然接

触污染是另一种来源。如果腹膜炎发生时合并有

出口处感染，且致病菌相同，那通常是难治性腹

膜炎，必须拔管。PD 停止一段时间后（通常至少

两周），可尝试再次开始 PD。 

如果培养证明是耐甲氧西林的金葡菌菌种，

那么必须用万古霉素治疗。这样的感染更难治愈。

与甲氧西林敏感的金葡菌腹膜炎对比，MRSA 腹膜

炎已被报道是增加永久转至血透风险的独立预测

因素（OR 值 2.11）（151）。可口服利福平 600mg/

天（单次或分次服用）联合腹腔抗生素治疗，但

这种辅助治疗的疗程仅限一周，因为长程治疗经

常发生耐药。如果考虑到病人有患无症状结核的

高风险，应谨慎应用利福平，以备将来可能用于

抗结核治疗。

治疗持续时间： 
14 天（链球菌） 
21 天（肠球菌） 

腹膜炎伴有出口处或隧道感染： 
考虑拔除导管‡ 

治疗持续时间：21 天 

临床改善（症状消失；透析液清亮）： 
--继续抗生素治疗 

--重新评估出口处或隐蔽的隧道感染，

腹腔内脓肿，导管细菌定植等 

临床无改善（症状持续存在；流出液持

续混浊）： 
--重新培养并评估*† 

适当的抗生素治疗 5 天临床无改善；拔

除导管 

培养结果为肠球菌/链球菌 

停用初始抗生素* 
开始持续每袋中加入氨苄西林 125mg/L；肠球菌感染时考虑加氨基糖甙类 

如果氨苄西林耐药，开始万古霉素治疗； 
如为万古霉素耐药性肠球菌，应用奎奴普丁/达福普汀、达托霉素、或利奈唑胺 

评估临床改善情况，在 3-5 天时重复透析流出液细胞计数以及培养 
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图 4—金葡菌腹膜炎：*如果万古霉素耐药的金葡菌，应该使用利奈唑胺、达托霉素、或奎奴普丁/达福

普汀。†替考拉宁的使用剂量应为 15mg/kg，每 5-7天一次。‡在结核流行区，应该限制使用利福平进行

金葡菌的治疗。§“难治”被定义为合适的抗生素治疗 5天无效。¶拔出导管后抗生素治疗的持续时间

以及重新恢复至腹透的时间安排根据临床过程可加以调整。BW=体重；PD=腹膜透析 

 
万古霉素的腹腔使用剂量是 15-30mg/kg 体

重，最大剂量是 2g。对一个体重 50-60kg 的患者

经典处方是每 5 天一次，每次 1g，IP。重复给药

的时间应该基于药物的波谷浓度，可能每 3-5 天

一次。给药间隔依赖于残肾功能，一旦波谷血药

浓度降到 l5mg/ml，即应重复给药。也可以应用替

考拉宁，使用剂量是 15mg/kg 体重，每 5-7 天一

次 IP。来自 儿童的资料证实这种方法对于 CAPD和

APD 均有效。治疗应该持续三周（115，148）。 

最近的一篇对 245 例金黄色葡萄球菌性腹膜

炎的回顾性研究显示：初始治疗应用万古霉素比

应用头孢唑啉有更好的应答率（98.0％ vs 

85.2％，P= 0.001），但治愈率两者相似（150）。

应用利福平辅助治疗 5—7天与不用利福平相比，

明显降低了复发或重现性金葡菌腹膜炎的风险

（21.4％ vs 42.8％）。在这项研究中，近期住

院史是发生甲氧西林耐药的一个主要危险因素。

但是，应该指出的是，利福平是一种强力的药物

代谢酶诱导剂，会降低许多药物的水平。同样地，

澳大利亚一个对 503例次葡萄球菌性腹膜炎的研

究显示：初始经验性抗生素的选择无论是万古霉

素还是头孢唑啉，临床预后无显著不同（151）。 

应该尽可能避免延长万古霉素的治疗时间，

因为其可能使透析病人发生耐万古霉素的金葡菌

感染。如果发生了耐万古霉素的金葡菌腹膜炎时，

可以考虑应用利奈唑胺、达托霉素或奎奴普丁/达

福普汀。 

 

治疗持续时间： 
至少 21 天 

腹膜炎伴有出口处或隧道感染可能证明是难治性腹膜炎§ 
应该认真考虑拔除导管。 

在再次开始腹透之前允许至少 3 周的休息时间¶ 

适当的抗生素治疗 5 天临床无改

善：拔除导管 

临床改善（症状消失；透析液清亮）： 
--继续抗生素治疗 

--重新评估出口处或隐蔽的隧道感

染，腹腔内脓肿，导管细菌定植等 

临床无改善（症状持续存在；流出

液持续混浊）： 
--重新培养并评估‡ 

培养结果为金黄色葡萄球菌 

基于药敏结果继续抗革兰氏阳性菌治疗* 
停用抗革兰氏阴性菌治疗，再次评估出口处 

如果甲氧西林耐药，调整抗生素至万古霉素或替考拉宁治疗†； 
加用利福平 600mg/日口服（单次或分次）5-7 天（如果体重<50kg，450/日） 

评估临床改善情况，在 3-5 天时重复透析流出液细胞计数以及培养 
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棒状杆菌腹膜炎 

 

 棒状杆菌是引起腹膜炎和出口处感染的一

种不太常见但很重要的病原菌。多数患者

单独使用抗生素就能达到完全治愈（观点）

（152,153）。 

 

像凝固酶阴性葡萄球菌一样，棒状杆菌也是

存在于皮肤的自然菌群，因此很难被确认为病原

菌。以前，棒状杆菌被认为对人类几乎不产生致

病性。然而，近几十年来，有关棒状杆菌所致感

染的报道越来越多，很大程度上与人们对棒状杆

菌和临床相关性的认识加深有关。在一个回顾性

研究中发现，棒状杆菌腹膜炎经过 2 周抗生素治

疗后，再发很常见，这种再发病例通常经过 3 周

的腹腔内应用万古霉素治疗大多数可以治愈

（152）。另一个来自澳大利亚和新西兰透析和移

植登记（ANZDATA Registry）的一个对 82例次棒

状杆菌腹膜炎进行的回顾性、观察性队列研究

（153）显示：棒状杆菌腹膜炎并非导致腹膜炎复

发（18%）、重现性腹膜炎（15%）、住院（70%）、

导管拔除（21%）、永久性转为血液透析（15%）和

死亡（2%）的少见原因。经中位时间 2 周的单一

抗生素的治疗，治愈率为 67%。在那些需要拔除导

管的病人中，在棒状杆菌腹膜炎出现 1 周之后拔

除导管的患者与在腹膜炎出现 1 周内拔除导管者

相比，其永久性转为血液透析的风险明显增加

（90% vs 43%）。理想的话，应该对棒状杆菌的种

类、水平进行鉴定。由于棒状杆菌群实际上包含

至少 46个不同的种类，因此应像对待凝固酶阴性

葡萄球菌一样，进一步分析这类牙龈菌种的确切

作用。 

 

培养阴性的腹膜炎 

 

 如果一个中心培养阴性的腹膜炎发生率超

过 20%，那么就应该对培养方法进行回顾

和改进（观点）（图 5）（154,155）。 

 

培养阴性可能有各种技术或临床方面的原

因。要询问患者因任何原因使用抗生素的情况，

因为这可能是培养阴性的原因（155）。如果培养

3 天后都没有细菌生长，要重复做细胞计数及分

类。如果重复细胞计数显示感染没有恢复，应该

用特殊培养技术来分离潜在的不常造成腹膜炎的

致病菌，这包括脂质依赖的酵母菌、分支杆菌、

军团菌、生长缓慢的细菌、弯曲杆菌、真菌、腺

原体、支原体和肠道病毒。这需要和微生物实验

室协调。 

在临床实践中，大部分培养阴性腹膜炎是由

革兰氏阳性菌引起的（例如，由于接触污染所致），

但由于技术原因，病原体未能被确认。如果患者

的临床症状改善，可继续使用初始治疗。如果流

出液很快转清，疗程应该是 2 周。但是，如果 5

天后症状改善不显著，强烈建议拔除导管。一项

近期的对 435例次培养阴性的腹膜炎的综述显示，

相对于培养阳性的腹膜炎，培养阴性的腹膜炎更

容易经单一抗生素治愈（77% vs 66%），具有更

低的住院率（60% vs 71%）、导管拔除率（12% vs 

23%）、永久性转为血液透析率（10%  vs 19%）

和死亡率（1%  vs 2.5%）（155）。 

 

绿脓杆菌腹膜炎 

 

 绿脓杆菌腹膜炎和金葡菌腹膜炎相似，通

常与导管感染相关，需要拔管。总是应该

使用两种抗生素治疗绿脓杆菌腹膜炎（证

据)（图6）（25，156，157）。 

 

绿脓杆菌腹膜炎通常比较严重，常和导管感

染相关。如果导管感染和腹膜炎同时存在，或腹

膜炎之前就已有导管感染，必须拔管。当患者转

至血透之后，抗生素治疗要继续使用2周。最近，

一项大规模的包含191例次绿脓杆菌腹膜炎的回

顾性研究证实，绿脓杆菌腹膜炎有更高的住院率、

更高的拔管率、更高的永久性转为血液透析的比

率，但死亡率并不增加。及时拔除导管、使用2种

抗假单胞菌抗生素预后较好（157）。 
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图5-培养阴性的腹膜炎：*根据临床情况确定拔管后的抗生素疗程以及重新开始腹透（PD）的时机。 

 

偶尔，绿脓杆菌腹膜炎的发生并不合并导管

感染。口服喹诺酮类是治疗绿脓杆菌腹膜炎的抗

生素之一。另外的药物包括头孢他定、头孢吡肟、

妥布霉素和哌拉西林。优先选用哌拉西林，成人

的剂量是 4g，每 l2小时一次，静脉使用。哌拉西

林不能和氨基糖甙类药物一起加到透析液中。 

要尽一切可能避免绿脓杆菌腹膜炎，如果在

腹膜炎之前发生复发性、再发性或难治性绿脓杆

菌出口处感染，就应更换腹膜透析管。在这种情

况下，拔管和换管可同时进行。而一旦腹膜炎发

生，必须拔管并退出 PD一段时间。在许多这样的

病例中，可能已发生永久性的腹膜损害。 

 

其它单一的革兰氏阴性菌 

 

 致病菌是单一的革兰氏阴性菌腹膜炎可能

源于接触污染、出口处感染或由便秘、憩

室炎、结肠炎引起的透壁移行（证据）（图

7）（6，158-165）。 

第 1、2 天：培养阴性 

继续初始治疗 

第 3 天：培养阴性 

临床评估 

重复腹透液白细胞计数和分类 

感染恢复 

患者临床症状改善 

感染未恢复： 

使用特殊培养技术鉴别少见病原体（如病毒、支原体、

分支杆菌、军团菌），考虑真菌 

继续初始治疗 14 天 

培养阳性 培养仍阴性 

根据药敏结果调整治疗， 

依据已证实的病原体确定疗程 

临床改善： 

继续抗生素治疗 

疗程：14 天 

5 天后仍无临床改善： 

拔除导管* 

拔管后继续抗生素治疗

至少 14 天 
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图 6 -假单胞菌腹膜炎。*根据临床情况确定拔管后的抗生素疗程以及重新开始腹透的时机。 

 

如果分离出单一的革兰氏阴性菌，比如大肠

杆菌，克雷伯菌属或是变形菌属，应选用敏感、

安全和方便的抗生素。基于体外药敏试验可能选

用氟喹诺酮类或头孢菌素。不幸的是，当生物膜

形成时，致病菌对药物的敏感性明显不如在实验

室检测时（160）。这可能解释为什么即使致病菌

对使用的抗生素敏感也有较高的治疗失败率

（161）。一项近期对210例患者的回顾性研究显

示，近期的抗生素使用是发生抗生素耐药的主要

危险因素；出口处感染，可能还包括近期的抗生

素使用，与治疗反应差相关（163）。SPICE菌（沙

雷氏菌、假单胞菌、吲哚阳性菌如普罗威登斯菌、

柠檬酸杆菌和肠杆菌）似乎有特别高的复发风险。

一项回顾性研究表明，与单一抗生素治疗相比，

应用两种抗生素治疗能减少复发和再发的风险

（163）。革兰氏阴性菌感染比革兰氏阳性菌感染

的预后要差，常常和导管失功及死亡相关。单一

的革兰氏阴性菌腹膜炎可能是由于接触污染、出

口处感染或者可能是肠源性，比如便秘、结肠炎

或透壁移行。病因常常不清楚。儿童腹透患者的

革兰氏阴性菌腹膜炎对经验性的头孢他啶治疗反

应常常欠佳（164）。 

狭长平胞菌引起的腹膜炎虽然并不常见，但

需要特别注意，因为它仅对少数抗生素敏感（158，

165）。在狭长平胞菌感染之前常常有使用碳青霉

烯类、喹诺酮类、三代或四代头孢菌素的用药史。

这种致病菌引起的腹膜炎通常没有绿脓杆菌引起

的腹膜炎严重，且一般和出口处感染没有关系。

如果患者的临床症状改善，推荐疗程三至四周。

推荐选用两种抗生素（根据药敏结果选择抗生素）

联合治疗，最有效的药物经常是：口服甲氧苄氨

嘧啶/磺胺甲恶唑，腹腔使用替卡西林/克拉维酸

以及口服米诺环素。 

 
 
 

培养出假单胞菌属 

无导管感染（出口、隧道） 

应用 2种假单胞菌敏感的作用机制

不同的抗生素，如口服喹诺酮、头

孢他定，头孢吡肟，妥布霉素、哌

拉西林 

评估临床改善情况，3-5天后重复进

行腹透流出液细胞计数和培养 

同时合并导管感染（出口/隧道）或导

管感染先于腹膜炎出现 

临床改善 

（症状缓解；透析液清亮）： 

-继续抗生素治疗； 

-疗程：至少 21天 

拔除导管* 

继续口服或全身使用抗生素至少 2周 

使用合适的抗生素治疗 5天无临床

改善：拔除导管 

无临床改善 

（症状持续；流出液仍混浊）： 

-重复培养和评估* 
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图 7-其它单一的革兰氏阴性菌腹膜炎：*治疗选择总是要依据药敏结果。 

 

多种微生物引起的腹膜炎 

 

 如果有多种肠道致病菌生长，特别是有厌

氧菌生长会增加死亡的危险，此时应该做

外科评估（证据）（图8）（166-169）。 

 多种革兰氏阳性菌引起的腹膜炎通常抗生

素治疗有效（证据）（4，170-173）。 

 

多种肠道致病菌腹膜炎可能是由于腹腔内部

疾病引起，如憩室炎、胆囊炎、肠缺血、阑尾炎

等。若出现低血压、败血症、乳酸酸中毒、和/或

腹透液淀粉酶增高，应立即考虑“外科性”腹膜

炎的可能性（174）。腹透流出液的快速革兰氏染

色有时可识别混合细菌感染，提示来源于肠道。

在这种情况下，治疗常常需要用推荐剂量的甲硝

唑联合氨苄西林和头孢他定或一种氨基糖甙类药

物。可能需要拔管，特别是在剖腹手术显示存在

腹部疾病时，那样的话，应该持续静脉给药。然

而在某些情况下，可能不需要拔管, 而是应用抗

生素治疗。CT扫描可能有助于确定腹腔内病变，

但是CT扫描正常并不能排除腹部疾病是腹膜炎来

源的可能性。 

由多种革兰氏阳性菌引起的腹膜炎比由多种

肠道细菌引起的腹膜炎更常见，预后更好（175）。

该种腹膜炎的来源更可能是污染或导管感染，应

该回顾患者的技术操作，并仔细检查出口。由于

污染引起的多种微生物腹膜炎通常应用抗生素治

疗即可恢复而不用拔管，除非导管是感染的来源。 

 

真菌性腹膜炎 

 

 真菌性腹膜炎是一种严重的并发症，对于

近期因细菌性腹膜炎而使用抗生素者应高

度警惕本病。通过显微镜检查或培养确定

真菌性腹膜炎之后应该立即拔除导管（证

据）（116-118,176）。 

培养为单一的革兰氏阴性杆菌* 

其它 

大肠杆菌、变形杆菌、克雷白杆菌等 

按药敏结果调整抗生素，头孢菌素（头孢他定、

头孢吡肟）可能被提示使用 

评估临床改善情况，3-5 天重复腹透流出液

细胞计数和培养 

狭长平胞菌 

临床改善 

（症状缓解；透析液清亮）： 

-继续抗生素治疗； 

-疗程：14-21天 

按药敏结果使用 2种作用机制不同的敏

感药物（首选口服甲氧苄氨嘧啶/磺胺

甲恶唑） 

评估临床改善情况，3-5天重复腹透流

出液细胞计数和培养 

使用合适的抗生素治疗 5天

无临床改善 

（症状持续；流出液仍混

浊）：拔除导管 

 

临床改善 

（症状缓解；透析液清亮）： 

-继续抗生素治疗； 

-疗程：21-28天 
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图8 - 多种微生物引起的腹膜炎：*导管拔除后抗生素的疗程以及重新开始腹透的时机根据临床情况而定。

GI = gastrointestinal。 

 

为了确定疗效和试图清除真菌而延长抗真菌

药物的应用是不可取的。真菌性腹膜炎十分严重，

导致约 25%的患者死亡或更多的腹膜炎发作

（116,117）。一些证据显示迅速拔管会降低患者

的死亡风险。近期，一份来自澳大利亚的对162例

真菌性腹膜炎的回顾性分析显示（176）：白色念

珠菌以及其它念珠菌种是最常分离到的真菌。与

其它病原体相比，真菌性腹膜炎与更高的住院率、

拔管率、转血透率和死亡率相关（176）。初始治

疗可以联合应用两性霉素B和氟胞嘧啶，得到培养

结果后再使用敏感药物。根据培养的菌种和MlC

值，棘球白素（如卡泊芬净或阿尼芬净）、氟康

唑、泊沙康唑或伏立康唑可用于替换两性霉素B。

腹腔应用两性霉素会造成化学性腹膜炎和疼痛，

而静脉使用时腹腔生物利用度不高。如果培养结

果是丝状真菌，可用伏立康唑或泊沙康唑替换两

性霉素B，但它们都不能被单独用于念珠菌性腹膜

炎（同时拔除导管）的治疗。拔管后静脉使用伏

立康唑200mg，每日2次，持续5周的治疗方案已被

成功使用（177）。泊沙康唑400mg每日2次共6个

月已被成功用于治疗脂质体二性霉素B抵抗的腹

透相关性毛霉菌腹膜炎（178）。棘球白素（如卡

泊芬净、米卡芬净和阿尼芬净）已被建议用于治

疗曲霉菌或无反应的非白色念珠菌引起的真菌性

腹膜炎，以及用于不能耐受其它抗真菌药物治疗

的患者（179）。卡泊芬净已被成功用于单药治疗

（静脉负荷量70mg，此后每日50mg）（180）或与

二性霉素联合使用（181）。 

如果使用氟胞嘧啶，需要定期监测血药浓度

以避免骨髓毒性。一般来说，血清氟胞嘧啶的谷

浓度应该维持在 25-50ug/mL，不要超过 100ug/mL

（41）。因为已经有对氮杂茂类抗真菌药的耐药

菌株出现，提示药物敏感性的检查非常重要。拔

管的患者在原有持续口服氟胞嘧啶 1000mg/天和

氟康唑 100-200mg/天的基础上，在拔管后要另外

再用 10天。一些国家己经不销售口服的氟胞嘧啶，

而新型抗真菌药物的价格（昂贵）将影响当地的

治疗方案。 

多种微生物引起的腹膜炎：第 1-3天 

多种革兰氏阴性菌或革兰氏阴/

阳性菌混合感染： 

-考虑胃肠道问题 

调整治疗为甲硝唑联合氨苄西林、

头孢他定或氨基糖甙类 

获得紧急的外科评估 

多种革兰氏阳性菌感染： 

-接触污染 

    -考虑导管感染 

若剖腹手术提示 

腹腔内病变/脓肿： 

-拔除导管* 

依据药敏结果继续治疗 

治疗时间： 

根据临床反应至少 21天 

继续抗生素治疗：14天 

无出口或隧道感染： 

-继续抗生素治疗 

有出口或隧道感染： 

-拔除导管* 
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分支杆菌腹膜炎 

 

 分支杆菌是一种罕见的造成腹膜炎的原

因，而且难于诊断。当临床考虑分支杆菌

腹膜炎时，要特别注意培养技术。治疗上

要求多种药物联用(证据)（23，182-192）。 

 

分支杆菌腹膜炎由结核分支杆菌或非结核分

支杆菌，如偶发分支杆菌、鸟分支杆菌、脓肿分

支杆菌和龟分支杆菌引起。亚洲结核性腹膜炎的

发病率比其它地方高。鉴别粟粒性结核（腹膜炎

是全身播散的一部分）与单发的结核性腹膜炎（无

腹腔外感染）十分重要。分支杆菌腹膜炎的典型

症状是发热、腹部疼痛和流出液混浊。出现以下

情况要考虑分支杆菌腹膜炎:抗生素治疗无效，尽

管应用抗生素治疗但症状仍迁延，细菌培养阴性

的复发性腹膜炎。 

虽然慢性结核性腹膜炎常伴透析流出液中的

淋巴细胞增多，但细胞计数不能用于鉴别分支杆

菌腹膜炎和其它形式的腹膜炎。大多数急性分支

杆菌腹膜炎和细菌性腹膜炎相似，透析流出液以

多形核白细胞占优势。腹透流出液涂片要做齐－

尼二氏染色检查，但是通常是阴性。如果将

100-150mL 透析流出液标本离心，然后用 2%N-乙

酰-L-半胱氨酸（NALC）和 2%NaOH 的混合液进行

消化，再将沉淀物进行涂片检查，可增加对齐－

尼二氏染色的敏感性。或者可对腹透流出液进行

分支杆菌 DNA PCR 的检测以提高敏感性，当然此

法假阳性并不少见（191）。一种特异性的诊断方

法是将大量流出液(50-10OmL)离心后，联合应用

固体培养基(例如 Lowenstein Jensen 琼脂)和液

体培养基(Septi-chek，BACTEC等)来培养沉淀物。

在液体培养基中分支杆菌的生长时间明显变短。

当使用较低的孵育温度和使用促进特殊分支杆菌

（如嗜血分支杆菌）生长的物质后，非结核分支

杆菌的复原率可能提高。对于疑似分支杆菌腹膜

炎的病例，必须反复行显微镜涂片检查和透析引

流液培养。对考虑本病的患者甚至应该行剖腹探

查术或腹腔镜伴腹膜或网膜的活检来确诊。一旦

齐－尼二氏染色提示出现抗酸杆菌，在设备条件

许可的情况下，应直接对沉淀物进行分子学检测

（如 PCR）以确诊结核分枝杆菌感染。 

结核分支杆菌腹膜炎的治疗应基于结核的一

般治疗方案。应该检查患者的肺部情况和其它可

能的肺外病灶。因为链霉素长期使用会造成耳毒

性，即使减量也一样，所以应避免使用。同样也

不推荐用乙胺丁醇，因为在终末期肾病患者有增

加视神经炎的风险。开始的治疗要用四个药:利福

平、异烟肼、吡嗪酰胺和氧氟沙星。然而，一项

最近的研究显示由于利福平分子量大、蛋白结合

力高和脂溶性，在透析液中的浓度非常低。因此，

利福平用于治疗结核性腹膜炎需要经由腹腔途

径。吡嗪酰胺和氧氟沙星治疗 3 个月后要停用，

而利福平和异烟肼要持续使用 12-18 个月。使用

维生素B6

关于非结核分支杆菌所致腹膜炎的资料仍然

有限。大多数非结核分支杆菌的生长特性与正常

“皮肤”细菌相似，只有抗酸染色才能识别。有

人推测出口处感染时局部庆大霉素软膏的广泛使

用，可能使患者更易于发生出口处的非典型分支

杆菌感染（192），尽管这种说法颇具争议。 

（50-100mg/天)可避免异烟肼造成的神经

毒性。多重耐药性结核性腹膜炎的最佳疗程尚不

明确。非结核分支杆菌腹膜炎的治疗方案还未很

好地建立，需要根据药敏结果实行个体化方案。 

是否拔除导管仍旧是一个有争议的问题。虽

然很多人会在结核分支杆菌腹膜炎时拔管并且考

虑在抗结核治疗 6 周后重新置管，但也有一些治

疗成功而没有拔管的病例。特别是那些早期诊断

并及时开始适当治疗的患者，继续长期 CAPD是可

能的。 
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腹膜炎的疗程 

 

 委员会认为腹膜炎的治疗最少需要2周，对

于严重的感染，推荐治疗3周(观点)。 

 

在临床实践中，疗程主要取决于临床疗效。

在初始抗生素治疗后，临床症状改善应该在第一

个72个小时。经过合适的抗生素治疗5天后流出液

仍混浊表明存在难治性腹膜炎，应该拔管。 

对凝固酶阴性葡萄球菌腹膜炎和培养阴性的

腹膜炎患者，流出液清亮后抗生素治疗至少7天，

总疗程不少于14天。这就意味着对于由凝固酶阴

性葡萄球菌引起的非复杂性腹膜炎，治疗14天通

常就够了。但那些对初始抗生素治疗反应缓慢（尤

其是金黄色葡萄球菌腹膜炎、革兰氏阴性菌腹膜

炎和肠球菌腹膜炎）的患者，建议疗程3周(无论

导管拔除与否)。 

 

腹膜感染时的导管拔除和重新置管 

 

 委员会推荐对于复发性腹膜炎、难治性腹

膜炎、真菌性腹膜炎和难治性导管感染，

应拔除导管。重点始终要放在保护腹膜而

不是挽救腹透管上（观点）（3，34-37，

134，193-195）。 

 

委员会认为在处理腹膜感染时，大家并没有

充分实施导管的拔除。因感染行拔管的指征见表

7。对于难治性出口处感染，及时更换腹透管可预

防腹膜炎，这比等患者有了更严重的感染时再处

理要好得多。这样做另外的好处是，拔管的同时

换管可避免长时间做血透。一些患者，特别是用

腹透机治疗者，可以采取平卧位透析几天以防止

渗漏和疝气，随后增加白天交换量的方法就可以

避免转血透治疗。 

对于复发性腹膜炎，如果流出液转清，拔除

和重新置管可同时进行。当然，这一过程要在抗

生素持续治疗下完成。 

对于难治性腹膜炎和真菌性腹膜炎，同时换

新管是不可能的。因感染拔管和重新置管之间的

最佳间隔时间并不清楚。经验上，推荐两者之间

的时间至少为 2~3 周，尽管有人推荐真菌性腹膜

炎的重新置管时间可能应更迟。 

在发生严重的腹膜炎后，有一些患者能回到

PD，而另一些有腹腔粘连的患者可能不能重新置

管或因永久的腹膜衰竭而不可能继续行 PD。最近

的一个包含 189例腹膜炎的回顾研究中，Troidle

等（195）发现仅 47%的患者可成功实施导管重置，

而 1年后仍行腹透治疗的仅占其中的 34%。遗憾的

是，很难预测患者是否会发生明显的腹腔粘连。

重置新的导管最好通过腹腔镜手术或小切口剖腹

术，因为这样外科医生可以直接看到粘连的情况。 

 

预防下一次的腹膜炎 

 

应该监测复发性腹膜炎的频率。对每一次腹

膜炎发作，都应该进行发生原因的分析以确定病

因，而且，无论何时只要可能，应该针对任何可

逆性危险因素予以干预，以预防下一次腹膜炎发

作。比如，单一革兰氏阳性菌感染主要与接触污

染或导管感染有关；金黄色葡萄球菌感染与接触

污染或导管感染相关；单一革兰氏阴性菌感染与

接触污染、出口处感染或透壁移行（便秘或结肠

炎）有关。之前的抗生素使用也可能与培养阴性

的腹膜炎有关。病因的认定还包括对患者操作技

术的回顾。需要的话，应该进行再培训，由一位

有经验的腹透护士来做就可以了。 

 

未来的研究方向 

 

目前急需得到许多新抗生素的全身或腹腔使

用时的药物代谢动力学资料。需要在 PD病人中进

行进一步的临床试验，尤其是评价不同治疗方案

的双盲、随机的临床试验，这些研究要有合适的

病例数和足够的随访时间才能够发现有意义的差

别。这些研究应该包括足够多的病人数以评价临

床结局差异的显著性，这些研究设计应该是多中

心的。研究所关注的结局不仅仅包括无需拔管的

治愈，还应该包括腹膜炎的持续时间、复发和重

现性腹膜炎，以及腹膜溶质转运的改变。关于重

现性腹膜炎中生物膜作用的研究也需要进行。 
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许多关于抗生素稳定性的资料已经陈旧，需

要在新型腹透液（如多聚糖和氨基酸腹透液）中

重新研究。药效学的研究促进了感染性疾病的控

制，其通过抗生素-病原体-宿主之间相互作用。

而在透析相关性腹膜炎方面的研究是很少的。腹

膜炎的治疗决策主要根据标准化的 MIC，即使它不

能反映诸如高的腹腔抗生素浓度、常用的抗生素

联用以及腹腔环境中抗生素活性改变等这些独特

的因素。 

我们需要了解更多的关于腹膜炎可纠正的危

险因素的信息。无论是在一次葡萄球菌腹膜炎发

作后，或是在腹透中心常规筛查金黄色葡萄球菌

的携带者，其益处尚需进一步确定。传统的透析

液会抑制腹膜的免疫功能，使患者的抗感染能力

下降。需要进行更多的关于新型透析液的研究，

新型透析液具有更好的生物相容性，可能会对腹

膜炎的风险产生影响。 

PD 患者抗生素耐药的发生还需要进一步研

究。就治疗腹透相关腹膜炎而言，应该进行大样

本、多中心的研究来比较使用万古霉素、四代头

孢菌素、碳青霉烯类与头孢菌素、氟喹诺酮类对

耐药性病原菌的作用。 

出现产生广谱 β 内酰胺酶和碳青霉烯酶的

革兰氏阴性菌和多重耐药革兰氏阳性菌腹膜炎也

许只是一个时间问题（97）。治疗策略应该是使

用简单、特异性的窄谱抗生素，但是，应保证进

行关于新型抗生素和抗真菌药物的剂量和药代动

力学的研究。只有这样，当发现多重耐药菌时我

们才会有更好的应对措施。 

如同前一版推荐中描述的一样，所有和 PD感

染相关研究的原稿都应该标准化，应包括足够的

资料以备解释和重复实验。审稿人和编辑所要寻

找的信息包括在表 8。方法必须包括培训方法和所

采用的 PD连接方法。结果的表达不仅要有总发生

率，还要有每一种菌的发生率，而不是一种细菌

感染的百分比。复发性腹膜炎、难治性腹膜炎和

“基本治愈”等术语应保持不变。可能需要多中

心研究以纳入足够的病例数来回答大部分问题。 

表 8 

腹膜透析相关感染研究推荐 

研究原稿应包括以下内容 

 人群描述 

 导管连接方法（穿刺，Luer锁等） 

 腹膜透析的类型（CAPD 交换次数，CCPD，白

天干腹的 APD） 

 出口处感染、隧道感染和腹膜炎的定义 

 对重现性、再发性、复发性、难治性和治愈

性腹膜炎使用标准定义 

 对腹膜炎相关死亡使用标准定义 

 出口处护理方案 

 如有，应记录金黄色葡萄球菌预防方案 

 训练方案 

 需要帮助的患者比例 

 在所有金葡菌的研究中，携带者的比例 

 腹膜炎发生率：总体和单一病原菌 

 用于评估预后所需患者人数的有说服力的样

本量计算 

 详细的抗菌素应用描述，包括药名、剂量、

应用频率、持续时间、途径、相应的血清和

透析液水平（尤其是峰值、谷值、平均值及

其它） 

CAPD=持续不卧床腹膜透析；CCPD=持续循环腹膜

透析；APD=自动腹膜透析 
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