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【摘 要】：腹膜透析相关腹膜炎（Peritoneal Dialysis-associated Peritonitis，PDAP）作为诱发透析技术失败的核心并发症，其诊

疗路径正经历从经验性干预向精准施治的深刻范式转换。本文全盘聚焦于 PDAP临床管理的前沿新识，系统阐述其循证诊断、阶

梯式抗感染体系及重症转归策略。在早期预警与确诊环节，临床须立足“三去二”循证基准采取“有罪推定”的急诊干预思维；

鉴于致病微生态深刻受制于地域与气象学潮汐，亟需构建基于“时空异质性”的动态耐药预警模型以指导初始用药。在经验性与

辅助干预维度，留取高质量标本后应即刻构筑兼顾革兰阳性与阴性菌的双重防线，经腹腔局部给药方案必须深度契合患者残余肾

功能及不同透析模式的药代动力学特征；并前置性防范蛋白质-能量消耗及导管微血栓的形成。随着致病原及药敏图谱的破译，治

疗需敏捷切换至降阶梯与目标导向干预，依据致病菌毒力将个体化疗程严格锚定于 2至 3周，并依托跨学科视角警惕继发性肠源

性急腹症。针对复杂重症感染，现代质控体系引入“时间-病原学”二维矩阵以精准界定拔管干预阈值；面对难治性、复发性及真

菌性事件，果断实施外科拔管以达成彻底的源头控制，配合序贯抗菌及严苛的模式重返评估，是阻断疾病向全身毒血症转归的关

键止损抉择。综上所述，持续践行基于微生态变迁与数据驱动的规范化诊疗法则，必将大幅优化 PDAP临床结局，进一步稳固腹

膜透析作为终末期肾病一线替代治疗的战略核心地位。

【关键词】：腹膜透析；腹膜炎；经验性抗菌治疗；导管拔除；临床管理

DOI:10.12417/2811-051X.26.06.004

1 介绍

腹 膜 透 析 相 关 腹 膜 炎 （ Peritoneal Dialysis-associated

Peritonitis,PDAP）作为腹膜透析（Peritoneal Dialysis,PD）极具

威胁性的常见并发症，严重制约着患者的生存质量与长期预后

[1,2]。临床统计表明，超过 15%的 PD患者因罹患腹膜炎而直接

死亡或将其作为主要致死诱因[1-3]。不仅如此，单次重症发作或

病情迁延反复常引发腹膜超滤功能衰竭，构成了患者发生技术

失败并被迫转为长期血液透析的最核心原因[4]。为规范临床实

践，国际腹膜透析学会（ International Society for Peritoneal

Dialysis,ISPD）在过去三十年间持续对 PDAP防治指南进行迭

代更新[2,5,6]。从 2010版将治疗与预防分立，到 2023版对预防

与治疗策略进行深度整合与重构，其演变轨迹深刻反映了学术

界对该疾病认知的不断深化[2,5-9]。由于各时期指南在具体干预

路径及推荐力度上存在动态调整，本文立足于历代指南的演进

脉络，聚焦 PDAP预防策略与治疗进展进行系统综述，旨在为

当前临床制定更为精准、规范的防治方案提供前沿循证依据。

2 腹膜炎发生率的质控监测与报告规范

建立严谨的流行病学监测体系是优化 PD中心管理质量的

核心环节。ISPD建议各中心应至少以年度为周期对 PDAP 发

生率进行常规审核[6,9]。在统计学量纲上，必须采用“次/患

者·年”作为标准化报告单位，以替代易引起混淆的“患者·月

/次”。现代腹透质控体系不仅关注总体发病率，更要求对病原

学特异性感染率、年度无腹膜炎患者占比以及局部致病菌群的

耐药谱系进行精细化动态追踪[6,9,10]。在数据核算规则方面，复

发性腹膜炎事件应合并计为单次；且为确切评估早期风险，统

计起点应界定于患者介入 PD规范化培训之日[6,9]。值得警惕的

是，随着临床要求的不断提高（如 ISPD新版指南已将质控目

标严格至<0.4次/患者·年），全球各地乃至同区域不同中心之

间的发病率仍呈现显著的异质性[11]。一项最新研究表明，各中

心对 ISPD标准化防治策略的执行力度与依从性鸿沟，正是导

致这种感染风险临床异质性的关键驱动因素[12]。

3 腹膜透析相关性腹膜炎的临床管理

3.1循证诊断与实验室质控

PDAP的临床确诊严格依托于经典的“三去二”循证基准

[2,5,13,14]：其一，存在典型的腹部靶器官体征（腹痛）或肉眼可

见的透出液浑浊；其二，在保障透析液充分留腹（≥2小时）

的前提下，透出液白细胞计数>100/μl，且伴随中性粒细胞比

例>50%的炎症表型；其三，获得透出液微生物培养阳性的病

原学确证。然而，阻断疾病向重症演变的核心在于缩短“诊断

-治疗”时间窗。指南强调，面对透出液浑浊的患者，医疗团队

需采取“有罪推定”的急诊思维，在留取标本后第一时间启动

经验性抗感染干预，切勿因等待检验结果而延误病情[2,9]。另外，

规范化的标本采集是获取高质量病原学证据的基石。对于疑似

感染者，完善细胞学镜检、革兰氏染色与细菌培养是必选动作。

其中，采用标准血培养瓶进行床旁直接接种已确立为提升致病

菌检出率的“金标准”[2,9]。在样本流转环节，若存在送检延迟，

标本必须严格锚定于 37°C 环境中进行模拟孵育以维持细菌活

力。值得注意的是，尽管透出液离心浓缩等物理富集手段理论

上可优化阳性率，但因流程非标准化及人力成本高昂而难以常

规落地[2,9]。同时，针对尿液试纸条快速筛查或分子生物学 PCR
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技术等前沿替代方案，当前学界仍持谨慎态度，其实际诊断效

能尚需更大规模的真实世界数据予以背书[2,9]。

3.2基于气候生态与季节演进的动态预警

在宿主个体差异之外，PDAP致病微生态的分布变迁深刻

受制于宏观的地理生态区位与微观的气象学季节潮汐[9]。现代

循证流行病学明确指出，致病菌群表现出强烈的“时空异质性”

[15,16]。以纬度较低的季风气候区为例，夏季持续的高温高湿负

荷极易诱发导管出口处皮肤屏障的浸渍性衰败，从而介导非发

酵革兰阴性杆菌（如铜绿假单胞菌）与条件致病真菌（如念珠

菌属）的爆发性定植及跨壁移位，常在特定温湿度阈值下形成

显著的感染波峰；而高纬度严寒地区的感染驱动力则常年以革

兰阳性球菌的接触性污染为主[10,15,17,18]。这种由外部气象学变

量驱动的病原迁跃现象，彻底颠覆了静态的抗感染诊疗逻辑。

它要求临床团队不仅要掌握基础病原学，更需引入回归分析或

高维数据挖掘手段，构建基于本中心“地域-气候”特征的动态

耐药预警模型，方能在不同季节窗内，为经验性抗感染防线的

靶向构建提供高精度的时空依据[2,9]。

3.3 PDAP的经验性抗菌治疗策略

在微生态导向的广谱覆盖策略方面，获取高质量病原学标

本是启动经验性靶向治疗的“发令枪”。鉴于致病菌群的地域

高度异质性，学界并不推崇“一刀切”的标准化处方，而是强

调基于各中心局部耐药谱的定制化施治[9]。经验性方案的底层

逻辑必须构筑起双重防御壁垒：即同步覆盖革兰阳性菌与革兰

阴性菌（需涵盖抗假单胞菌活性）。当前主流范式为：以万古

霉素或一代头孢（视中心MRSA流行率定夺）作为 G+防线，

联合三代头孢或氨基糖苷类作为 G-防线[5,9,19]。

在给药路径上，除并发系统性脓毒症需诉诸静脉给药外，

经腹腔局部给药（Intraperitoneal,IP）凭借靶器官的高局部药物

浓度优势被确立为绝对首选（若 IP操作受阻，静脉给药仅作

为桥接过渡）[9]。在药剂学操作层面，万古霉素、氨基糖苷及

头孢类可安全共溶于透析液袋；但严禁将万古霉素与头孢他啶

于单一注射器内高浓度混合，以规避晶体析出等物理不相容性

[9,20]。更为严峻的挑战在于剂量个体化：现有指南的推荐剂量

多依赖经验性外推，针对具有显著残余肾功能（Residual Kidney

Function,RKF）的受试者，标准固定剂量常因残余肾的额外清

除而导致血药/腹腔药物暴露不足，这正是临床非特异性治疗失

败的核心诱因之一[9,15,21]。

给药频次也至关重要。腹腔给药的频次设定需深度契合药

物 的 药 代 动 力 和 药 效 （ Pharmacokinetics and

Pharmacodynamics，PK/PD）特征[9]。由于腹膜炎急性期腹膜

通透性剧增，药物在体循环与腹腔间形成动态再分布，使得间

歇性给药（要求单次留腹≥6 小时）具备了可行性。对于β-

内酰胺类等典型的时间依赖型抗菌药物，维持游离药物浓度高

于最低抑菌浓度的时间（T>MIC）是决定杀菌效能的关键，故

理论上连续给药的药效学获益最佳；但受限于医疗照护资源，

间歇性给药常作为现实妥协[2,9]。万古霉素则依据其独特的长半

衰期，多采取每 4至 5天一次的间歇性脉冲给药，且要求稳态

血药谷浓度靶向>15μg/ml以防止治疗脱靶。此外，短程应用

氨基糖苷类未被证实会引发 RKF 的加速衰退，但累积剂量毒

性（尤其是前庭神经毒性）仍是限制其长程使用的红线[2,9]。值

得警惕的是，自动化腹膜透析（Automated Peritoneal Dialysis，

APD）的抗感染治疗仍是当前的学术盲区。虽然将 APD临时

切换为 CAPD有助于优化 PK学参数，但在真实世界中常受限

于设备或患者依从性。若维持 APD模式，间歇给药必须锚定

于日间长留腹期。由于 APD高频次的短留腹特性会加速透析

清除率，盲目套用 CAPD的药代学模型极易导致 APD患者陷

入亚治疗浓度，因此临床常需予以更大负荷的日剂量补偿

[2,9,22]。

3.4围感染期的非抗菌性辅助措施

尽管依托门诊路径已能妥善应对大部分常规 PDAP事件，

但临床收治入院的决策阈值需建立在对宿主全身毒血症程度、

血流动力学储备以及真实世界照护资源的严密分级评估之上

[6,9]。在抗微生物干预之外，导管的物理通畅性构成了治疗的另

一大基石。当透出液表现出肉眼可见的重度浑浊时，经验性地

在透析液中规律添加肝素，已成为拮抗纤维蛋白网络交联、阻

断导管腔内微血栓梗阻的标准化支持操作。同时，全程辅以预

防性口服制霉菌素以捍卫微生态平衡，亦是降低并发症的必要

举措。同时，PDAP的急性炎症风暴会深刻重塑腹膜的溶质转

运特性。对于并发糖尿病的患者而言，炎症介导的局部高通透

性会急剧放大透析液葡萄糖的跨膜吸收负荷，极易诱发难以控

制的血糖震荡，从而必须强制启动高频次的血糖追踪机制。更

为严峻的是，急性期腹膜病理性屏障破坏会导致大分子蛋白质

呈指数级渗漏丢失；这种感染介导的高分解代谢状态，若缺乏

前置性的精准营养补偿，将促使患者在极短时间内跌入严重的

“蛋白质-能量消耗（Protein-energy wasting，PEW）”深渊，

进而形成免疫力低下与难治性感染的恶性循环[2,6,9]。

3.5病原学导向的后续管理与特异性干预

随着病原学及药敏图谱的揭晓，抗感染策略必须由经验性

盲覆盖迅速向“目标导向干预”及“降阶梯治疗”切换。具体

而言，明确靶向病原体后，应果断撤除冗余的跨谱抗菌药物（如

确诊 G+菌则停用 G-防线药物），以遏制多重耐药菌

（Multidrug-Resistant Organism，MDRO）的筛选。在疗效追踪

层面，治疗 48-72小时后的透出液重评估是核心质控节点。若

第 3天透出液白细胞负荷仍高居>1090/µl，该界值被视为预测

治疗无应答的高特异性生物标志物，提示需紧急重估治疗框架

[23,24]。另一方面，抗菌暴露时长严格受制于病原菌群的毒力与

生物被膜（Biofilm）形成倾向。对于低毒力的凝固酶阴性葡萄
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球菌、链球菌属及培养阴性事件，在获取充分临床缓解后，2

周短程疗法即为达标[9]。在培养阴性病例的降阶梯抉择中，当

前指南强烈主张及时叫停作为 G-覆盖的氨基糖苷类药物，以阻

断不可逆的靶器官累积毒性（如耳毒性），尽管联合抗氧化剂

（如 N-乙酰半胱氨酸）的前庭保护策略仍在探索阶段[6,25]。相

反，面对金黄色葡萄球菌、肠球菌属、棒状杆菌及各类革兰阴

性杆菌（含假单胞菌属）等高侵袭性或易定植病原体，疗程必

须强制跨越 3周的安全线[26]。

因此，针对特定病原体的 PK特性需进行精细化处方调校。

肠球菌因其对头孢菌素的“天然内在耐药”，加之氨苄西林经

腹腔局部给药时存在的严重理化降解缺陷，致使腹腔内注射万

古霉素成为该类感染的唯一保底防线（除外耐万古霉素肠球菌

定植）[2,27]。应对假单胞菌属时，单药极易诱发突破性感染，

必须强行构筑“双重机制杀菌壁垒”（如氨基糖苷类联用具有

抗假单胞菌活性的三代/四代头孢，或辅以氟喹诺酮类）[27,28]。

其次，多重微生物检出的临床解读需依托内外科跨学科视角：

若透出液混合呈现多种肠道定植菌，且内科靶向干预收效甚

微，此乃继发性肠源性急腹症（如肠穿孔/缺血）的“极危信号”。

此时应即刻前置外科干预评估，并全面升级为覆盖厌氧菌（甲

硝唑）的顶级三联抗感染体系[6,9,29]。而单纯多重 G+菌检出多

指代管路触碰污染，内科抗微生物干预足以应对。在分枝杆菌

谱系中，经典结核杆菌对标准化疗极其敏感；然非结核分枝杆

菌感染常呈现难治性进展，尽早实施外源性异物移除（即拔除

透析导管）是打破感染链条的关键先决条件[6,9]。

3.6重症感染事件与透析导管的拔除策略

在重症及迁延性PDAP的管理中，适时阻断外源性异物（透

析导管）介导的生物被膜感染链是挽救患者生命的关键（核心

拔管指征详见表 1）[2,9,30]。为规范拔管干预阈值，现代质控体

系引入了基于时间窗与致病菌株同源性的二维评价矩阵[2,9]：

（1）抗感染无应答（即难治性）：严格界定为在启动敏感抗

微生物干预满 5个自然日后，透出液浑浊等靶器官炎症表型仍

未逆转；（2）近期同源复发：指在前次规范化疗程停药后的 4

周高危期内，原位微生态（同源菌株或呈培养阴性）再次爆发

定植感染；（3）近期异源再发：同样发生于停药后 4 周内，

但病原学图谱发生更迭（不同菌株），多提示无菌屏障的广泛

破溃；（4）远期同源重现：特指停药跨越 4周安全窗后，同

源致病菌的再次侵袭。

面对真菌性或被判定为难治性的 PDAP事件，实施外科拔

管以实现彻底的源头控制不容延迟。拔管并非治疗的终点，临

床必须在无管状态下辅以至少 2周的序贯靶向抗菌治疗以彻底

清除腹膜残存负荷[2,31]。关于腹透管路的重建与模式重返，学

界主张采取严苛的审慎策略[2,9,32]：重新植入导管的最低门槛为

“拔管动作完成≥2周，且临床及生化层面的腹膜炎症标志物

实现深度缓解”。另一方面，针对单纯的难治性出口处/隧道炎

症，移除导管亦是打破感染壁垒的必经之路。但若该定植局限

于腹壁而未突破腹膜防线（即无并发 PDAP或并发感染已获病

原学清除），实施一期同期原位/异位拔管及重置术，以维持腹

透通路的连续性，已被证实为一种安全且极具卫生经济学获益

的现代微创干预选项[32,33]。

表 1 腹膜透析导管拔除的临床指征分层

拔管指征分类 具体临床场景与致病类型

绝对/核心干

预指征
•抗感染无应答（难治性）腹膜炎 a

•近期同源复发及近期异源再发腹膜炎

•难治性导管出口处及隧道系统感染

•真菌性腹膜炎及非结核分枝杆菌腹膜炎

相对/个体化

考量指征
•远期同源重现性腹膜炎

•结核分枝杆菌（Mycobacterium tuberculosis）继发性腹膜

炎

•伴发多种肠道致病菌（多重肠源性微生物）定植的重症

腹膜炎

a难治性指接受敏感抗生素治疗 5天后透出液仍未转清。

本表格评估分类理念参考文献[9]。

4 结论与前瞻

综上所述，尽管现行权威指南已为 PDAP构建了相对严密

的诊疗框架，但转化医学与临床实践间仍存在不容忽视的知识

鸿沟。令人深思的是，靶向纠正部分可干预危险因素并未如预

期般带来绝对感染风险的压降；而自动化腹膜透析专属的药代

动力学（PK/PD）模型及标准化给药路径亦是当前的学术盲区。

更为严峻的是，前沿抗微生物制剂在新型腹透液中的理化降解

动力学数据严重匮乏，且临床在遏制病原体同源复发与异源再

发的防御策略上依然捉襟见肘。为规范临床决策路径，本文基

于最新共识提炼了 PDAP的靶向管理运算法则（详见图 1）。

值得肯定的是，得益于连接系统的防污染革新、微生态屏障管

理的优化以及全球循证干预指南的全面普及，近年来 PDAP发

生率已呈现出全球性的显著下降轨迹，这不仅改善了患者的远

期预后，更彻底夯实了腹膜透析作为终末期肾病一线肾脏替代

治疗核心模式的战略地位。
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图 1 腹膜透析相关性腹膜炎的治疗流程。

注：[a]临床评估：应涵盖详尽的病史采集、系统的体格检

查、导管出口处及隧道的专科查体，并常规留取腹膜透析透出

液行细胞计数、白细胞分类、革兰氏染色及病原微生物培养。

[b]经验性选药：经验性抗菌方案的遴选必须严格锚定患者既往

感染史及本中心局部的病原菌耐药监测图谱。[c]培养阴性处

理：针对培养持续阴性的病例，若所在中心革兰阴性（G-）菌

腹膜炎流行率较高，可酌情延长经验性 G-菌靶向覆盖疗程。[d]

金葡菌筛查：确诊后需同步启动金黄色葡萄球菌定植状态的常

规筛查。[e]肠球菌干预：若病原学鉴定为肠球菌属，因其内在

耐药特性，必须选用万古霉素或其他具有针对性的有效抗菌制

剂。[f]假单胞菌治疗：必须依据药敏结果构筑双效抗菌壁垒（即

联用两种不同机制的有效抗生素）；此联合原则同样适用于嗜

麦芽窄食单胞菌及其他假单胞菌样微生物感染。[g]外科急腹症

预警：检出多重肠源性细菌时需高度警惕继发性外科急腹症

（如肠穿孔）可能；在维持 G-广谱覆盖的基础上，强烈建议叠

加甲硝唑与万古霉素的联合靶向方案。[h]难治性迁延：拔管指

征尤见于由金黄色葡萄球菌或假单胞菌属驱动的重症合并感

染事件。
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