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【摘要】 腹腔念珠菌病（IAC）是最常见的深部念珠菌病，在重症患者中发病率高，可显著增加医疗花费并

影响预后，应引起重症监护病房（ICU）医师的重视。为规范重症患者 IAC 的诊断和治疗，由北京大学医学部重

症医学学系（PKUCCM）、中国人体健康科技促进会重症医学与器官支持专业委员会组织相关领域的专家，发起

并组织相关领域专家形成工作组，基于循证医学证据撰写共识初稿，由 ICU 医师、感染科医师、外科医师、皮肤

科抗真菌领域专家和临床药师组成委员会，经过规范的流程对共识初稿进行讨论修改，最终制定了本共识。本

共识共含有 20 条核心推荐意见，主要针对 IAC 的流行病学、高危因素、诊断技术和方法（包括传统微生物培养

技术、临床风险预测工具、血清学检查和分子生物学检查、组织病理学检查）、诊断标准、分层治疗策略、抗真菌

药物选择、感染源控制、联合治疗、降阶梯方案、药物疗程、预后和特殊类型 IAC 等问题，旨在为重症患者 IAC

的临床规范诊疗提供专家指导意见，以期改善患者预后。
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【Abstract】 Intra-abdominal candidiasis  (IAC)  is  the most common invasive candidiasis, with a high  incidence 
among critically ill patients, which can significantly increase medical costs and affect prognosis. In order to standardize 
the  diagnosis  and  treatment  of  IAC  in  critically  ill  patients,  experts  in  related  fields  were  organized  by  the  Peking 
University  Critical  Care  Medicine  (PKUCCM),  Committee  of  Critical  Care  Medicine  and  Organ  Support,  China 
Association  for Promotion of Health Science and Technology  organized experts  in  related  fields  to  initiate  and  form a 
working group. Expert writers drafted the consensus based on evidence-based medical evidence. A committee composed 
of critical care physicians,  infectious disease physicians, surgeons, dermatologists specializing in antifungal  fields, and 
clinical pharmacists discussed and  revised  the consensus draft  through a  standardized process, and  finally  formulated 
this  consensus.  This  consensus  contains  a  total  of  20  core  recommendations,  mainly  focusing  on  the  epidemiology,  
high-risk  factors, diagnostic  techniques and methods  (including  traditional microbiological culture  techniques, clinical 
risk prediction tools, serological tests, molecular biological tests, and histopathological examinations) of IAC, diagnostic 
criteria,  stratified  treatment  strategies,  antifungal  drug  selection,  control  the  sources  of  infection,  combined  treatment,  
de-escalation  strategies,  drug  treatment  courses,  prognosis,  and  special  types  of  IAC.  The  aim  is  to  provide  expert 
guidance for the standardized clinical diagnosis and treatment of IAC in critically ill patients, with a view to improving 
prognosis of patients.
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  侵袭性念珠菌病（invasive candidiasis，IC）是

重症监护病房（intensive care unit，ICU）中最常见

的侵袭性真菌感染，包括念珠菌血症和深部念珠

菌病两大类，而其中腹腔念珠菌病（intra-abdominal 

candidiasis，IAC）是最常见的深部念珠菌病，可伴或

不伴念珠菌血症［1］。IC 的发病率不断上升［2］，ICU

和外科病房 IAC 发病率最高，可显著影响预后，并

与医疗费用增加相关，应引起 ICU 医师的重视［3］。

为规范重症患者 IAC 的诊断和治疗，由北京大学医

学部重症医学学系（Peking University Critical Care 

Medicine，PKUCCM）、中国人体健康科技促进会重

症医学与器官支持专业委员会组织相关领域的专

家，基于目前的循证医学证据及临床实践经验，制定

了本共识。本共识中重症患者不包括移植手术后患

者。本共识制定过程：由 PKUCCM、中国人体健康

科技促进会重症医学与器官支持专业委员会发起并

组织相关领域专家形成工作组；确定执笔专家，负

责建议注册、文献收集和评估、撰写共识初稿、设计

调查问卷并实施问卷的发放与回收。经过共识启动

会，由 ICU 医师、感染科医师、外科医师、皮肤科抗

真菌领域专家和临床药师组成委员会，负责评估专

家建议的范围及所涵盖问题的科学性和准确性、讨

论并商定推荐意见。采用改良德尔菲法，经 2 轮专

家委员会面对面会议和线上投票，对共识初稿进行

讨论和修改，最终形成 20 条推荐意见。针对每条推

荐意见，依据推荐分级的评估、制定与评价（Grading 

of Recommendations Assessment, Development, and 

Evaluation，GRADE）系统进行证据质量评估及推荐

强度分级［4］，见表 1。专家调查问卷采用 10 分制评

分，专家共识度以均数 ± 标准差（x±s）表示。

1 IAC 流行病学 

  IAC 是指由念珠菌导致的腹腔内深部组织感

染，约占 IC 患者的 34%～59%［5-6］。腹腔感染患者

中 IAC 占比 10%～20%；念珠菌感染是引起真菌性

腹膜炎的最常见原因，其中约 40% 发生在反复胃肠

道手术、胃肠道穿孔或坏死性胰腺炎患者中［1，7-8］，

仅有 6.9%～14.0% 的 IAC 患者同时合并念珠菌血

症［9-10］。在外科 ICU 中，IAC 发病率较高，占 IC 的

59.1%［1］。IAC 患者整体病死率为 25%～40%，合并

脓毒性休克时可达 60%［9，11-12］。

  绝大多数 IAC 主要由 5 种念珠菌引起，包括白

色念珠菌（Candida albicans）、非白色念珠菌中的光

滑念珠菌（C.glabrata，现称 Nakaseomyces glabrata）、
热带念珠菌（C.tropicalis）、近平滑念珠菌复合群

（C.parapsilosis complex）、克柔念珠菌（C.krusei，现称

Pichia kudriavzevii）等，非白色念珠菌在 IC 中的占比

逐渐上升［2，13］。我国的流行病学数据显示，IC 中白

色念珠菌最多（占 44.9%），近平滑念珠菌复合群占

20.0%，热带念珠菌占 17.2%，光滑念珠菌占 10.8%，

其余占 3.0%；但在念珠菌血症中，白色念珠菌仅占

32.3%［14］。

  念珠菌对唑类的获得性耐药率一直在增加［15］，

其中白色念珠菌对氟康唑的耐药率稳定，但非白色

念珠菌对氟康唑的耐药率呈升高趋势，且存在唑类

之间交叉耐药［14］。氟康唑耐药与唑类暴露、年龄＞
65 岁、住院时间超过 30 d、近 1 个月内胃肠手术等

因素有关［1］。光滑念珠菌和热带念珠菌对棘白菌

素存在获得性耐药［16］，也可能同时对唑类交叉耐

药。亚太地区光滑念珠菌对于米卡芬净的耐药率为

2.2%，阿尼芬净为 2.1%～2.2%［17］；光滑念珠菌血症

患者中，出现棘白菌素耐药者约占 6.0%［18］。棘白

菌素耐药的危险因素包括药物暴露、念珠菌血症、

氟康唑耐药、胃肠道损伤、住院时间延长等［17-18］， 

其耐药机制包括 FKS 基因突变，重新编码药物作用

位点（1，3）-β-D- 葡聚糖（β-D-glucan，BGD）合成

酶的合成等。

表 1 推荐分级的评估、制定与评价（GRADE）证据质量描述

级别 证据评价和来源

推荐强度
　Ⅰ级（强推荐） 肯定有效、无效或有害，明确利大于弊，基于 A 级证据或专家高度一致的指南
　Ⅱ级（弱推荐） 可能有效、无效或有害，利弊不确定或利弊相当，基于 B、C 级证据或专家共识
　Ⅲ级（无推荐） 不确定有效、无效或有害，基于 D 级证据或专家共识
证据质量
　A 级 多个 RCT 的 Meta 分析或系统评价；多个 RCT 或 1 个样本量足够的 RCT（高质量）
　B 级 至少 1 个较高质量的 RCT
　C 级 虽未随机但设计良好的对照试验，或设计良好的队列研究或病例对照研究
　D 级 无同期对照的系列病例分析或专家共识

注：RCT 为随机对照试验
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  耳念珠菌（C.auris）可在皮肤和环境表面存活数

周，具有难以被常用消毒剂杀灭、院内传播速度快、

多重耐药性、可导致致命感染等特点。耳念珠菌主

要对氟康唑耐药，近年来耐棘白菌素分离株明显增

加，目前国外已经出现多药耐药菌株［2］。

2 IAC 高危因素 

  问题 1：哪些患者是发生 IAC 的高危人群？

  念珠菌是宿主口咽部和胃肠道内的正常定植

菌群，仅占肠道微生物的 0.1% 左右［19］。胃肠道菌

群受到多种因素（手术、抗菌药物治疗、应用免疫抑

制剂和糖皮质激素等）影响时，念珠菌可能会过度

生长致腹腔内侵袭和传播，并在惰性材料表面形成

生物膜［19］。外科患者主要是因为手术操作和原发

病相关的胃肠道解剖屏障的直接损伤，导致来自胃

肠道的念珠菌接种到腹腔［20］；内科患者主要是因

为各种原因造成的胃肠道黏膜屏障损伤和通透性增

加，念珠菌移位引起腹腔内局限或弥漫性感染扩散。

  发生 IAC的非特异性危险因素包括既往念珠菌

定植、上腹部手术（Treitz 韧带以上）、第3型腹膜炎、

术后麻痹性肠梗阻、急性坏死性胰腺炎、肠外营养、

医院感染性腹膜炎、总住院时间≥10 d、ICU 住院

时间≥3 d、病情重〔急性生理学与慢性健康状况评 

分Ⅱ（acute physiology and chronic health evaluationⅡ，

APACHEⅡ）≥25 分〕、广谱抗菌药物应用（＞5 d）、

感染性休克［1］、机械通气48 h及预期机械通气≥72 h、

系统性糖皮质激素治疗、免疫抑制剂治疗、实体肿

瘤等。发生 IAC 的特异性高危因素包括胃十二指

肠和小肠穿孔（发病＞24 h 未处理或复发）、反复腹

部手术（包括腹腔镜，30 d 内≥2 次）、怀疑或确诊的

胃肠道吻合口瘘（主要在 Treitz 韧带以上）等［21］。

  IAC 患者在腹水中分离出念珠菌的比例根据解

剖位置的不同而变化，发生在上消化道穿孔的概率

高于结直肠和阑尾穿孔（分别为 41% 和 18%）［5，22］。

上消化道穿孔和吻合口瘘可导致 50% 的患者腹腔

内检出念珠菌，使 IAC 发病风险增加了 11 倍［7，20］。

  推荐 1：对具有特异性高危因素的患者，包括胃

十二指肠和小肠穿孔（发病＞24 h 未处理或复发）、

反复腹部手术（包括腹腔镜，30 d 内≥2 次）、怀疑或

确诊的胃肠道吻合口瘘（主要在 Treitz 韧带以上）等

腹腔感染患者，临床医师应尽早识别（强推荐，证据

C 级）。〔共识度：（8.44±1.75）分〕

3 IAC 的诊断技术和方法 

  IAC 的临床表现主要是念珠菌腹膜炎［23］，以

继发性腹膜炎和第 3 型腹膜炎多见，可表现为弥漫

性/局灶性腹膜炎、腹腔脓肿、胰腺炎、胆囊炎等，常

与细菌混合感染，危重患者常伴有脓毒症或进展为

感染性休克、多器官功能障碍等。一旦 IAC进展，可

以发生血行感染和继发其他深部组织器官感染。综

合评估患者的临床表现、影像学、传统微生物学培

养技术和非培养技术（non-culture-based technology， 

NCBT）结果作为 IAC 的诊断依据，检验金标准仍然

是无菌部位的念珠菌培养阳性［3］。

3.1  传统微生物培养技术

3.1.1  问题 2：腹水或腹腔组织标本的直接镜检和

微生物培养鉴定技术在 IAC 诊断中的效能如何？

  IAC 患者腹水标本的微生物学检测直接反映感

染源局部真实情况，有助于发现还未进展为血液感

染的IAC。2019年欧洲重症监护医学学会（European 

Society of Intensive Care Medicine，ESICM）/ 欧洲临床

微生物学与感染病学会（European Society of Clinical 

Microbiology and Infectious Diseases，ESCMID）重症

患者 IC 临床管理工作组以最佳实践声明的形式建

议：当怀疑有 IC 时，应对血液和所有从正常无菌部

位采集的体液进行培养和显微镜检查［24］。2024 年 

成人重症非粒细胞缺乏患者侵袭性真菌病（invasive 

fungal diseases in adult patients in intensive care unit，

FUNDICU）定义的共识中指出，深部念珠菌病可通

过经手术、超声引导或 CT 引导穿刺从正常无菌的

深部组织（血液除外）获得的标本进行念珠菌鉴定

来确诊［25］。适宜的标本包括手术留取或经皮穿刺

留取坏死或化脓性组织，24 h 内通过引流管采集的

腹水；如使用血培养瓶，应接种至少 1 mL 腹腔液体

或 1 g 坏死组织［1］。念珠菌鉴定方法包括直接显微

镜检查、培养和组织学检查［25］，念珠菌标本应尽可

能在种水平上加以鉴别，并进行药物敏感性检测。

  虽然腹水中念珠菌分离与腹腔感染的不良结局

相关［11-12，28-29］，但术后患者腹水样本中念珠菌阳性

的临床意义仍有争论。有文献报道高达 80% 的腹

膜炎患者存在念珠菌定植［13］，人体体腔具有一定的

自洁能力，且鉴别污染、定植与感染存在一定困难，

定植通常能自发从腹腔中迅速清除，只在部分情况

下发生腹腔感染。必要时需要根据患者病情和治疗

变化动态取材观察趋势。

  腹水直接镜检的敏感度约为 20%，特异度可达

100%［28］。对念珠菌所致复杂性腹腔感染手术中或

活检组织标本及时直接镜检，56%（23/41）存在念珠
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菌属孢子和（或）菌丝，表明直接镜检能提供快速诊

断［29］。荧光染色法也常用于念珠菌直接镜检［16］。

  推荐 2：推荐腹水或腹腔组织标本直接镜检和

微生物培养鉴定技术协助诊断 IAC（强推荐，证据 

A 级）。〔共识度：（9.56±0.83）分〕

3.1.2  问题 3：血培养在 IAC 诊断中的效能如何？

  血培养可以诊断合并念珠菌血症的 IAC，但

临床仅有 6.9%～14.0% 的 IAC 患者合并念珠菌血 

症［9，30］。血培养诊断 IC 的敏感度约为 50%［31］，特

定情况下血培养敏感度会更低：如光滑念珠菌感染、

感染早期、已使用抗真菌药物治疗等［32-34］。另外，

念珠菌血培养平均耗时 3～4 d，甚至可达 8 d，特定

菌种如光滑念珠菌培养时间更长［16，31，35-36］。检验

周期长可能延误治疗，对患者预后不利［37］。

  血培养在 IAC 中表现出低敏感度的原因包括：

① IAC时，进入血液的念珠菌数量少且为间断入血；

② 合并继发性、第 3 型腹膜炎时，患者炎症状态活

跃，产生较多细胞因子，可抑制念珠菌生长；③ ICU

患者常接受液体复苏和输血，降低了血液中念珠菌

的浓度［38-39］。

  推荐3：建议送血培养用于诊断伴有念珠菌血症 

的 IAC，关注血培养存在敏感度低和检验周期长的

问题（弱推荐，证据C级）。〔共识度：（7.56±2.02）分〕

3.2  临床风险预测工具

  问题 4：念珠菌风险预测工具在 IAC 诊断中的

效能如何？

  现有念珠菌评分和风险预测工具并不是专门针

对 IAC 高危人群的。念珠菌评分（Candidiasis score，
CS）结合了临床变量和真菌定植状态的信息，并确

定了区分念珠菌定植与 IC（主要是念珠菌血症）的

临界值。CS主要包括全胃肠外营养1分、手术1分、

脓毒症 2 分、多部位定植 1 分，诊断 IC 的临界值为

2.5 分，敏感度为 81%，特异度为 74%，阳性预测值

（positive predictive value，PPV）为 16%，阴性预测值

（negative predictive value，NPV）为 98%［40］。CS 预测

外科 ICU 患者发生 IC 的价值优于内科，腹部手术后

CS≥3 分的危重患者 IC 发生率可达 33%［41］。CS 的 

PPV 低而 NPV 高，相关的前瞻性研究较困难，结果

差异大；而回顾性研究和单中心研究结论也不一致，

其排除意义大于诊断意义［42-44］。

  念珠菌定植指数（Candidiasis colonization index，
CI）是指念珠菌定植部位数（非血）/ 定植筛查部位

总数，诊断 IC 的临界值为 0.5 分，PPV 为 66%，NPV

为 100%，可指导预防和经验性用药，降低 IC 发生

率，但不降低其病死率［44-45］。CI 的 PPV 不高可能

会导致临床医师过度使用抗真菌药物［44］。用于围

手术期高危人群时，CS 和 CI 的 NPV 诊断价值低于

BGD 检测（简称 G 实验）［46-47］。

  其他风险预测工具（如 Dupont 评分、Ostrosky

评分）用于筛选 IC 高风险患者，具有较高的 NPV、

中等或较低的 PPV，可用于排除特定高危患者中 IC

的存在，但尚需高质量研究验证［1］。风险预测工具

可能有助于识别和治疗 IC 高危人群或 IC 患者，从

而降低感染相关病死率［42，48-50］，同时结合微生物证

据和生物标志物检测，可以提高其 PPV［24］。机器学

习模型和 ICU 大数据在念珠菌血症预测模型中具

有优势，其在 IAC 预测模型中的应用还有待进一步

探索［51］。

  推荐 4：对于临床预测指标用于 IAC 的诊断，

目前无推荐意见（无推荐，证据 C 级）。〔共识度：

（7.15±2.46）分〕

3.3  非培养技术检测：血清学检查和分子生物学 

检查

  NCBT 包括使用单一或多重组合的生物标志

物检测，如 G 实验、白色念珠菌芽管抗体（Candida 

albicans germ tube antibody，CAGTA）、甘露聚糖抗原

（mannan-Ag，Mn-Ag）、抗甘露聚糖抗体（mannan-Ab，

Mn-Ab）和聚合酶链反应（polymerase chain reaction，

PCR）检测念珠菌［21，52］，因其有效性和快速性在 IAC

早期诊断、抢先治疗的启动、评估临床治疗效果、停

止抗真菌治疗上都有重要的指导作用。NCBT 有其

适应证和局限性，应作为传统培养技术的补充，同

时考虑特定宿主和临床情境。对 ICU 特定高危手

术患者，须至少进行 1 项 NCBT，联合 2 种及以上生

物标志物进行连续动态监测可提高敏感度和特异

度［24，45］。分子生物学技术可准确、快速地诊断病原

真菌，尤其是念珠菌，其中 PCR 和念珠菌 T2 磁共振

（magnetic resonance，T2MR）技术表现良好，可能成

为未来重要的临床诊断方法［21，24，53］。

3.3.1  问题 5：G 实验在 IAC 诊断中的效能如何？

  BDG 广泛存在于真菌细胞壁内层中，为广谱诊

断标志物，但不能区分感染真菌种类，侵袭性真菌感

染发生时血液中 BDG 升高，是诊断重症患者 IC 最

常用的生物标志物［52］。G 实验（一般指血标本）假

阳性可能与其他真菌感染（如曲霉菌、镰刀菌、肺孢

子菌等）、菌血症（革兰阳性菌感染）、静脉给予白蛋
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白或免疫球蛋白、外科纱布（尤其在腹部手术中使

用）、接受纤维素膜血液透析或β-内酰胺抗菌药物、 

肠内营养、输血、胃肠道黏膜损伤等有关［45，54-55］。

念珠菌定植时BDG也可升高，需连续监测，连续2次 

阳性有助于区分 IC 和定植［2］。

  G 实验使用不同试剂时判定标准不同，临界值

取决于检测方法，以试剂说明书为准；其诊断 IC 的

敏感度为 75%～80%，特异度为 60%～85%，PPV 为

72%，NPV 为 80%，预测 IC 尤其血培养阴性 IC 的效

能优于 CS、CCI 和风险预测模型［2，24，45-56］。G 实验

有很高的 NPV，可用于辅助排除感染、停止预防治

疗或减少经验性抗真菌治疗，虽特异度较差，但与其

他 NCBT 联合使用，优化折点值并联合使用 CS，对

IAC 高风险患者的预测更有价值［45，57-58］。连续送检

2 次 G 实验阳性，或者单次送检 G 实验与 CAGTA

同时阳性，高度提示 IAC［54］。

  ICU 内 IAC 高危人群的前瞻性研究中，一项研

究纳入了 89 例急性胰腺炎或接受腹部手术的 IAC

高危患者，G 实验诊断 IAC 的敏感度为 65%，特异度

为 78%［47］；另外一项研究纳入 83 例患者，G 实验特 

异度为95.5%，但敏感度较低（11.8%），连续2次阳性 

仅能将敏感度提高至 18.2%［59］。腹水标本 G 实验

也可协助危重患者诊断 IAC，阴性预测值为 100%，

不同文献报道临界值为 125 ng/L 或 310 ng/L［60-61］，

其临床意义有待进一步探索。ICU 脓毒症患者中，G

实验驱动抗真菌治疗的中位时间较微生物培养驱动 

抗真菌治疗的时间缩短，但临床结局并无改善［62］。

  腹部大手术后血 BDG 水平升高可能与病死率

升高相关［63］。连续检测（间隔至少 72 h）血 BDG 值

下降＞70%，提示危重 IC 患者结局较好［64］。另有

文献报道，ICU 内 IAC 患者的血 BDG 从循环中清除

缓慢，在临床感染好转后仍可呈阳性［65］。

  推荐 5：推荐血 BGD 作为目前临床首选生物标

志物用于 IAC的早期诊断，并重视其排除意义（强推 

荐，证据A级）。对腹水BGD诊断 IAC的效能及其临

界值，目前无推荐意见（无推荐，证据 D 级）。〔共识 

度：（7.89±2.31）分〕

3.3.2  问题 6：Mn-Ag 和 Mn-Ab 在 IAC 诊断中的效

能如何？

  甘露聚糖是真菌的血清抗原，广泛存在于真菌

胞壁，与宿主 - 真菌的相互作用和毒力有关。血中 

Mn-Ab 检测适用于无明显免疫抑制的人群，通过

酶联免疫吸附试验（enzyme linked immunosorbent 

assay，ELISA）对血中的 Mn-Ag 和 Mn-Ab 进行动态

监测，可为评估 IC 治疗启动和停药时间提供依据。

Mn-Ag 和 Mn-Ab 阳性临界值分别为≥60 ng/L 和≥ 

10 AU/mL。一项纳入 233 例 ICU 严重腹部疾病（如

急性重型胰腺炎或者因择期及急诊腹部手术引起胃

肠道功能障碍，包括胃肠道穿孔、肝胆胰功能紊乱、

腹膜炎、腹腔脓肿、吻合口瘘等严重并发症）患者

的研究显示，对于 IAC 的诊断，Mn-Ag 的敏感度为

43%、特异度为 67%，Mn-Ab 的敏感度为 26%、特异

度为 89%［54］。当两者合并使用时，诊断 IAC 的敏

感度为 83%～96%［37，54，66］，特异度为 80%～90%［45］。

Mn-Ag 检测结果还取决于所涉及的念珠菌种类，白

色念珠菌产生的甘露聚糖量较多，近平滑念珠菌和

克柔念珠菌产生的甘露聚糖量较少。

  推荐 6：建议有条件的情况下，对怀疑 IAC 且

无明显免疫抑制的患者同时进行 Mn-Ag 和 Mn-Ab

检测（弱推荐，证据B级）。〔共识度：（7.30±2.54）分〕

3.3.3  问题 7：CAGTA 在 IAC 诊断中的效能如何？

  在患有严重腹部疾病的重症患者中，CAGTA 检 

测可将念珠菌定植与感染区分开来，有助于评估抗

真菌治疗启动的时机［54］。CAGTA 主要使用免疫荧

光法进行检测，早期诊断IC的特异度为58%～88%， 

敏感度为 59%～73%［45］。CAGTA 联合 G 实验或联

合甘露聚糖检测具有很高的阴性预测值，有文献报

道 CAGTA 和 G 实验均为阴性时提示可停止抗真菌

治疗［54，66］。

  推荐 7：建议 CAGTA 检测用于患有严重腹部

疾病的重症患者中，以区分念珠菌定植与感染（弱推 

荐，证据 B 级）。〔共识度：（7.33±2.31）分〕

3.3.4  问题 8：PCR技术在 IAC诊断中的效能如何？

  PCR 技术是具有临床应用前景的快速诊断 IAC 

的方法之一，1～6 h 内可快速鉴别菌种，多重实

时荧光定量 PCR 可同时检测多种念珠菌，但其有

效性仍需大规模队列研究及多中心随机对照试验

（randomized controlled trial，RCT）研究验证。血 PCR

检测可用于诊断 IAC 合并念珠菌血症，但合并念珠

菌血症的发生率低，因此腹水 PCR 检测念珠菌 DNA

可能更具有临床意义，且比直接镜检和培养更敏感，

但其诊断价值仍需充分评估［1］。对于IAC高危患者，

血清 PCR 技术可以作为诊断的辅助手段［59，67-68］，其

诊断特异度为 90.9%，显著优于 G 实验，但敏感度仍

有待提高［38］。在 IAC 高危人群中，使用念珠菌 PCR

技术同时检测血液和腹水标本诊断 IAC 的敏感度
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为 64.7%，特异度为 89.4%，PPV 为 61.1%、NPV 为

90.8%［59］。采用纳米滤膜预处理技术进行病原体

富集有望解决 PCR 敏感度不足的问题，但尚需进一

步研究证实。另外，恒温 PCR 技术的普适性和便捷

性有望将分子诊断技术用于床旁 IAC 的快速诊断。

  不推荐宏基因组二代测序（metagenomics next 

generation sequencing，mNGS）技术作为诊断 IAC 的

常规检测，针对疑难重症感染病例可开展其血液、

无菌组织、无菌体液的 mNGS，有助于早期诊断［69］。

  推荐 8：建议使用 PCR 技术检测腹水和血液念

珠菌 DNA 辅助诊断 IAC，以优化抗真菌治疗（弱推

荐，证据 B 级）。不建议将血液、无菌组织、无菌体

液的 mNGS 作为常规检测推荐，但可用于疑难重症

感染病例的早期诊断（弱推荐，证据C级）。〔共识度：

（7.96±1.93）分〕

3.3.5  问题 9：念珠菌 T2MR 技术在 IAC 诊断中的

效能如何？

  T2MR 是 PCR 技术与纳米颗粒杂交后核磁共

振光谱的念珠菌自动检测系统，可在 3～5 h 内直接

检测全血中的 5 种常见念珠菌（白色念珠菌、近平

滑念珠菌复合群、热带念珠菌、光滑念珠菌、克柔念

珠菌）。T2MR 可鉴定念珠菌菌种，有助于临床医师

的药物选择。

  T2MR在患有IAC的重症患者中检测效能显著，

尤其合并念珠菌血症时，其敏感度为 91%，特异度

为 94%［70］。IAC 高危手术患者 T2MR 敏感度较低

（46%），但特异度较高（97%），PPV 为 61%，NPV 为

94%，可与 G 实验联合应用于围手术期管理［71］；两

者联合时 PPV 为 100%，NPV 为 90%［72］。此外， 即

使在使用抗真菌药物的情况下，T2MR 仍能保持较

高的检测性能，适用于治疗效果的动态评估［73］。

  推荐 9：推荐在 IAC 高危的重症患者中，如果

有条件，可使用念珠菌 T2MR 技术辅助诊断（强推

荐，证据 A 级）。〔共识度：（8.04±2.05）分〕

3.4  组织病理学检查

  问题 10：组织病理学检查技术在 IAC 诊断中

的效能如何？

  腹腔内相关组织（如脓性或坏死组织）的病理

学检查是 IAC 的确诊证据。对于 IAC 高危患者，及

时进行活检取材及组织病理学检查可以提高诊断的

准确性，助力进行有效的靶向治疗。检测方法中传

统的苏木素 - 伊红（hematoxylin-eosin，HE）染色不

易发现真菌成分，应进行针对真菌的特殊染色，如过

碘酸希夫（periodic acid Schiff，PAS）染色、六胺银染

色（Grocott's methenamine silver，GMS）和黏蛋白卡

红染色等。免疫抑制人群怀疑真菌感染时，应尽可

能取组织活检行病理学检查，若组织病理切片中见

到念珠菌芽孢和假菌丝或真菌丝，且有组织侵袭证

据即可确诊［25，74］。同时送新鲜组织行真菌培养，若

组织培养阳性，则对病原学诊断及药敏检测的意义

重大。腹腔内活检组织还可采用免疫组化技术、分

子病理学技术等辅助 IAC 的诊断。

  推荐10：推荐经腹腔内组织病理切片检查念珠菌 

芽孢、假菌丝或真菌丝，以获得组织侵袭证据确诊

IAC（强推荐，证据 B 级）。〔共识度：（8.67±1.31）分〕

4 IAC 的诊断标准 

  目前 IAC 的诊断标准仍存在争议，主要参考 IC

的诊断标准［75］，即主要根据宿主危险因素、临床特

征、影像学和病原学结果进行分层诊断［75］：① 拟

诊：指同时具有至少 1 项宿主危险因素和临床特征；

② 临床诊断：指拟诊基础上，同时有 NCBT 结果阳

性；③ 确诊：指无菌体液或组织标本真菌镜检 / 培

养为念珠菌和（或）组织病理见 IC 特征性改变。临

床工作中，很难区分念珠菌阳性是感染、定植还是

污染［31］，确定诊断 IAC 的微生物学标准应具有以下

4 种情况之一：① 术中或经皮穿刺获得的腹腔内脓

性或坏死组织标本，直接显微镜下可见念珠菌或培

养中有念珠菌生长；② 胆汁、胆管内置管或腹腔内

器官组织活检中有念珠菌生长；③ 继发性或第 3 型

腹膜炎时，无其他病原体证据，血培养中有念珠菌生

长；④ 在培养前 24 h 内放置引流管引出的引流液

中有念珠菌生长［21］。

  2024 年发布的 FUNDICU 定义共识中提出 2 个

关注点：① 如患者疑似消化道或泌尿系黏膜穿孔、

近期胃肠道或泌尿生殖道手术导致的体腔污染，可

以通过组织学鉴定确诊；② 如果感染源在＜24 h 内

已经得到完全控制，则通过手术、穿刺或重新放置

引流管（＜24 h 内）中获取的标本，即使分离出念珠

菌属，也不能作为临床诊断 IC 的真菌学标准［25］。

5 IAC 的治疗 

  IAC 的治疗为分层策略，除特殊高危人群的预

防治疗之外，按照拟诊、临床诊断、确诊，分为经验

性治疗、抢先治疗和目标治疗［45］，具体见表 2。延

迟开始适当的抗真菌治疗与患者病死率升高相关，

因此需要探索早期治疗，包括预防治疗、基于风险

的经验性治疗和基于生物标志物的抢先治疗［26］。



·  515  ·中华危重病急救医学  2025 年 6 月第 37 卷第 6 期  Chin Crit Care Med，June   2025，Vol.37，No.6

识别能从早期治疗中获益的危重患者仍是 ICU 面

临的挑战［50，52］。本共识建议的IAC诊疗流程见图1。

段，其分布体积和肾清除率可能会增加，亲水性药物

可能因药物浓度而不足以覆盖低敏感度的病原体，

反而会促进耐药突变体的出现。影响药物浓度的其

他重要因素包括体质量、肝肾损伤、腹腔组织渗透

不良、低蛋白血症和体外支持治疗的应用等［13，87］。

因此，除了参考常用剂量调整之外，IAC 危重患者还

需要考虑抗真菌药物的治疗药物监测（therapeutic 

drug monitoring，TDM）、药物之间相互作用和耐受性

问题。建议临床药师参与并辅助 IAC 患者的临床

用药决策［76］。未来的新型抗真菌药物包括新型棘

白菌素类瑞扎芬净（Rezafungin）、口服葡聚糖合成酶

抑制剂艾瑞芬净（Ibrexafungerp）、Fosmanogepix 及改

进型两性霉素 B 脂质制剂等［88］。

  多烯类药物具有最强的浓度依赖性的杀菌活

性，时间杀伤速度最快，并具有最长的抗菌药物后效

应；有抗生物膜活性；念珠菌耐药罕见；具有亲脂

性，在胸膜、腹膜、房水、羊水、玻璃体液和心包中可

达到杀菌浓度；药物相互作用少。但药物不良反应

较大，包括输液反应、肾毒性等。使用高剂量药物

是造成肾毒性的主要危险因素，两性霉素 B 脂质体

（amphotericin B liposomal，L-AmB）比两性霉素 B 脱

表 2 腹腔念珠菌病（IAC）的分层治疗策略

治疗策略
诊断

依据

危险

因素

临床

表现 a
NCBT

（G 实验等）

微生物 / 病理学 

确诊证据

预防治疗 高危因素 + - - -
经验性治疗 拟诊 + + - -
抢先治疗 临床诊断 + + + -
目标治疗 确诊 +/- +/- +/- +

注：a 包括影像学表现；NCBT 为非培养技术

注：NCBT 为非培养技术，ICU 为重症监护病房，L-AmB 为两性霉素 B 脂质体，MIC 为最低抑菌浓度，MDT 为多学科诊疗

图 1  腹腔念珠菌病（IAC）诊疗流程

  常用的抗真菌药物有多烯类、三唑类、棘白菌

素类和嘧啶类四大类，其各自药理特性分别见表

3～5［13，76-86］。不同抗真菌药物抗菌谱不同，多烯类

对葡萄牙念珠菌天然耐药；氟康唑对克柔念珠菌天

然耐药，对光滑念珠菌为剂量依赖性敏感；伏立康唑

对光滑念珠菌、克柔念珠菌的作用优于氟康唑、伊

曲康唑，对近平滑念珠菌复合群、季也蒙念珠菌的

体外活性优于棘白菌素类；而棘白菌素类对近平滑

念珠菌复合群的活性较低，对光滑念珠菌的作用最

强。危重患者的药物代谢动力学（pharmacokinetics， 

PK）参数变异性较大，特别在腹腔脓毒症的初始阶
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表 5 棘白菌素类和嘧啶类药物的药理特性

药理特性
棘白菌素类

嘧啶类（氟胞嘧啶）
卡泊芬净 米卡芬净

吸收 仅有静脉制剂 仅有静脉制剂 口服生物利用度 75%～90%

分布 Vd 为 0.3～2.0 L/kg；可分布于肺、肝、肾、
　骨等多个部位，对中枢神经系统和
　泌尿系的渗透性差；蛋白结合率 97%

Vd 约为 0.39 L/kg，可分布于肺、肝、肾等
　多个部位，对中枢神经系统、泌尿系、
　眼睛和骨穿透有限

广泛分布于肝、肾、脾、心、房水及肺等全身组织和体液
　中。良好的中枢神经系统渗透性（脑脊液中达到血清
　浓度的 60%～100%）；蛋白结合率为 2%～4%

代谢 通过 N- 乙酰化和水解代谢 代谢为甲氧基和羟基代谢物 几乎没有代谢

排泄 代谢物分别有 35% 和 41% 通过粪便和
　尿液排出； 1.4% 的原药从尿液排出

主要通过粪便排出 主要以原形从尿液排出

消除半衰期 9～11 h 13～17 h 2.5～6.0 h

腹腔内浓度 a 总体渗透率约为 30%（不同报道差异大，
　个体差异大 2%～46%）

腹水渗透率差异大 25%～40%
　（低到中等）

广泛分布

注：a 为数据来自单中心小样本研究；Vd 为表观分布容积

表 4 三唑类药物的药理特性

药理特性 氟康唑 伊曲康唑 伏立康唑 泊沙康唑 艾沙康唑

吸收 口服生物利用度＞90%；
　口服给药不受进食
　和胃酸影响

口服生物利用度＜55%；
　吸收取决于不同的剂型；
　胶囊应在餐后服用，
　口服液应空腹服用

口服生物利用度约 96%；
　空腹情况下吸收更好，
　吸收与胃 pH 值无关，
　但高脂食物会减少
　药物暴露量

混悬液口服生物利用度
　8%～47%，在高脂饮食时
　更易吸收，在进餐期间服用；
　缓释片剂达标率远高于
　混悬液，生物利用度 54%，
　应与食物一起服用

口服生物利用度
　达 98%；餐后或
　空腹服用均可

分布 Vd 为 0.7 L/kg；广泛分布于肾、
　皮肤、唾液、痰、指甲、水泡液
　和前列腺等组织和体液中。良好
　的脑脊液和眼内渗透性（脑脊液
　中浓度为血浆的 50%～94%）；
　蛋白结合率为 11%～12%

Vd＞700 L；广泛分布于
　皮肤、肝、骨骼、肺、肾、
　胃、脾、脂肪组织、子宫
　内膜、宫颈黏液等，中枢
　分布差；蛋白结合率为
　99.8%

Vd 为 4.6 L/kg；广泛分布于
　肺、肝、肾、骨、脑等多个
　部位；蛋白结合率为 58%

Vd 为 343～1 774 L（依据剂型
　不同而存在差异），分布广泛，
　在肺部具有较高浓度，脑脊液
　和眼部浓度低；蛋白结合率
　为 98%～99%

Vd 为 6.5 L/kg；可分布
　于肺、肝、肾、中枢
　神经系统、玻璃体液
　等多个部位，尿液中
　药物含量很少；蛋白
　结合率为 98%～99%

代谢 部分经肝脏代谢 肝脏代谢为活性（羟基伊曲
　康唑）和非活性代谢物

由肝 CYP 代谢为无活性
　代谢物

主要在肝脏中代谢，进行葡萄糖
　醛酸化并转化为无生物活性
　的代谢物

肝脏代谢

排泄 11% 的代谢产物和 60%～80% 的
　原药通过尿液排出［65］

55% 的代谢产物经胆汁
　排泄，35% 经肾清除

＜2% 的原形药物通过
　尿液排出

71% 通过粪便消除，
　13% 经肾清除

主要通过粪便排泄，
　＜1% 经肾清除

消除半衰期 约 30 h 56～64 h 约 6 h，剂量依赖性半衰期 25～35 h 56～104 h

腹腔内浓度 a 相对良好的腹水渗透性＞50% 数据不足 单剂量和多剂量的腹水渗透
　率分别为 54% 和 67%［85］

数据不足 腹水的平均渗透率约为
　36%（13%～63%）

注：a 为数据来自单中心小样本研究；Vd 为表观分布容积，CYP 为细胞色素 P450 同工酶

表 3 多烯类药物的药理特性

药理特性 D-AmB ABCD L-AmB

分布 Vd 为（5.0±2.8）L/kg；组织分布肝＞脾＞＞肺≈肾，
　7 d 后 20.6% 的药物以原形随尿液和粪便排泄；
　蛋白结合率为 95%～99%

组织分布肝≈脾＞肾≈肺；
　蛋白结合率为 95%～99%

组织分布脾＞肝＞＞肾≈肺；7 d 后
　4.5% 的药物以原形随尿液排泄；
　蛋白结合率为 95%～99%

代谢 具体代谢机制尚不清楚 具体代谢机制尚不清楚 具体代谢机制尚不清楚
排泄 经肾清除缓慢 尚不清楚 尚不清楚
消除半衰期 24 h（最长 15 d） 数据不足 100～153 h
腹腔内浓度 a 数据不足，血清浓度与腹腔浓度之间存在良好的线性相关 数据不足 数据不足，低于血药浓度

注：a 为数据来自单中心小样本研究；D-AmB 为两性霉素 B 脱氧胆酸盐，ABCD 为两性霉素 B 硫酸胆固醇酯复合物，L-AmB 为两性霉素

B 脂质体，Vd 为表观分布容积

氧胆酸盐（amphotericin B deoxycholate，D-AmB）的

肾毒性低［89］。具体见表 6。

  三唑类药物属于时间依赖性抑菌剂，抗菌

药物后效应比较长，与肝细胞色素 P450 同工酶

（cytochrome P450 protein，CYP）作用导致的药物相

互作用较多。氟康唑对肾功能有影响，肌酐清除率＜
50 mL/min 者，日剂量调整为正常剂量的 50%。伏

立康唑静脉注射剂型含有环糊精，可完整地从肾脏

排出，肾小球滤过率＜50 mL/min 者不推荐使用［15］；

泊沙康唑静脉注射剂型也有此特点。三唑类药物存
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在药物性肝损伤风险，对于中度或重度肝病，需要谨

慎使用［45］。具体见表 7。

  棘白菌素为浓度依赖型杀菌剂，亲水性药物，

安全性高，蛋白结合率高，有抗生物膜活性，抗菌药

物后效应与多烯类药物相似［15］。唑类耐药的念珠

菌，棘白菌素仍有活性。棘白菌素不通过 CYP 途径

代谢，因此很少表现出药物相互作用。卡泊芬净会

干扰免疫抑制剂（他克莫司和环孢素）、利福平、苯

妥英钠和地塞米松浓度，建议关注并行治疗药物监 

测［15］。对于中度以上肝功能障碍的 IAC 患者，优先

建议使用棘白菌素，而避免使用唑类。棘白菌素也

是肾功能不全的 IAC 患者的首选抗真菌药物。具

体见表 8。

5.1  问题 11：感染源控制在 IAC 治疗中的作用？

  早期充分的感染源控制通常在腹腔念珠菌培

养阳性后 5 d 内进行［90-91］。ESICM/ESCMID 专家组

提出充分的感染源控制应在 48 h 内进行［24］，以降

低病情进展的风险。回顾性研究显示，IAC 患者如

表 6 多烯类药物的临床应用

临床应用 D-AmB ABCD L-AmB

肝功能损伤 不推荐 不推荐 不推荐
CRRT 无需调整剂量 无需调整剂量 无需调整剂量

ECMO 数据不足，可能因截留更少会是 ECMO
　期间优选的两性霉素 B 剂型

数据不足 数据不足，建议使用更高的推荐剂量

不良反应 输液反应较多，电解质紊乱（如低钾血症），
　肾毒性，肝毒性，静脉炎等

肾毒性低于 D-AmB，输液反应更多，电解质
　紊乱，肝毒性，静脉炎等

不良反应少于 D-AmB；输液反应，肾毒性，
　电解质紊乱，肝毒性等

药物相互作用 与有低钾血症和肾毒性风险的药物
　联用，会叠加不良反应

与有低钾血症和肾毒性风险的药物联用，
　会叠加不良反应

与有低钾血症和肾毒性风险的药物联用，
　会叠加不良反应

治疗药物监测 尚无推荐 尚无推荐 尚无推荐
其他 可用于尿路感染和其他感染；对于

　脑膜炎，可考虑鞘内 / 脑室内注射
不用于尿路感染 不用于尿路感染，是其他各类感染首选的

　剂型；中枢神经系统浓度高

注：D-AmB 为两性霉素 B 脱氧胆酸盐，ABCD 为两性霉素 B 硫酸胆固醇酯复合物，L-AmB 为两性霉素 B 脂质体，CRRT 为连续性肾脏替

代治疗，ECMO 为体外膜肺氧合

表 7 三唑类药物的临床应用

临床应用 氟康唑 伊曲康唑 伏立康唑 泊沙康唑 艾沙康唑

肝功能
　损伤

谨慎使用，可能无需
　调整剂量

谨慎使用，TDM Child-Pugh A 级或 B 级维持
　剂量减少 50%，TDM

无需调整剂量 Child-Pugh A 级或 B 级
　无需调整

CRRT 使用高通量透析器和
　流速：给予 2 倍
　常用剂量

数据不足 无需调整剂量 无需调整剂量 无需调整剂量

ECMO 理论上对 PK 影响：Vd
　增加，CL 基本不变；
　可能需要增加剂量

数据不足 理论上对 PK 影响：显著药物
　截留，血药浓度降低；
　建议 TDM

数据不足，建议 TDM 建议 TDM，维持剂量可能需要
　增加为每 12 h 1 次

不良反应 一般耐受性良好；
　胃肠道反应，肝毒性，
　肾毒性等

胃肠道反应，转氨酶升高，
　具有负性肌力作用的
　心脏毒性

胃肠道反应，可逆性视觉障碍，
　光毒性，肝损伤，神经毒性
　（引起谵妄），QT 间期延长等

通常耐受性良好；胃肠道反应，
　转氨酶升高，皮疹，电解质
　紊乱，QT 间期延长等

通常耐受性良好；胃肠道
　反应，肝损伤，QT 间期
　缩短等

药物相互
　作用

CYP2C9 和 CYP2C19 的
　强效抑制剂和 CYP3A4
　的中度抑制剂；
　CYP3A4 的底物

CYP3A4 底物和抑制剂；
　P- 糖蛋白的底物
　和抑制剂

CYP2C19、CYP2C9、CYP3A4
　的底物和抑制剂

CYP3A4 的抑制剂；
　P- 糖蛋白的底物

CYP3A4 中度抑制剂；P- 糖
　蛋白和OCT2的轻度抑制剂；
　CYP3A4 和 CYP3A5 的底物

治疗药物
　监测

一般无需 TDM；建议
　Cmin 10～15 mg/L

建议 TDM，Cmin≥1 mg/L
　 （＜5 mg/L）

建议 TDM，Cmin 为
　1.0～5.5 mg/L

建议 TDM，侵袭性真菌病
　（曲霉病、毛霉菌病）：
　Cmin＞1.00～1.25 mg/L；
　真菌预防：Cmin＞
　0.5～0.7 mg/L

一般无需 TDM

其他 用氟康唑治疗 IAC 时
　应考虑更高剂量
　和 TDM

口服液和胶囊不具有生物等效
　性且不可互换，口服液通常
　是首选，因与胶囊相比具有
　更好的生物利用度（口服液
　血清浓度高出约 30%）

治疗期间应每 1～2 周
　复查 1 次谷浓度

混悬液和片剂不具有生物
　等效性且不可互换。静脉
　制剂需通过中心静脉给药，
　滴注时间 90 min 以上

国内外剂量规格不同：静脉
　给药硫酸艾沙康唑
　372 mg＝艾沙康唑 200 mg；
　口服硫酸艾沙康唑
　186 mg ＝艾沙康唑 100 mg

注：TDM 为治疗药物监测，CRRT 为连续性肾脏替代治疗，ECMO 为体外膜肺氧合，PK 为药代动力学，Vd 为表观分布容积，CL 为清除率，

Cmin 为最低浓度，CYP 为细胞色素 P450 同工酶，OCT2 为有机阳离子转运蛋白 2，IAC 为腹腔念珠菌病
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不能进行充分的感染源控制，院内和 30 d 病死率约

增加 3.00～3.35 倍［90，92］。多中心回顾性研究报道，

在 ICU 和外科病房内，诊断 IAC 48 h 后感染源控制

不足是导致 30 d 病死率升高的唯一危险因素［93］。

充分感染源控制联合早期抗真菌治疗，与 IAC 诊断 

30 d 内死亡风险明显降低相关［90］。国际多中心回

顾性研究结果也显示，未能诊断或处理的感染源是

持续念珠菌血症的主要原因之一［94］。在合并感染

性休克的 IAC患者中，如果没有充分的感染源控制，

无论是否接受充分抗真菌治疗，预后都很差，病死率

可高达60%；而在不合并感染性休克的IAC患者中，

如果没有充分的感染源控制，接受充分治疗与未接

受充分治疗的患者相比，病死率显著降低［9］。

  感染源控制的具体措施包括：感染源穿刺引流；

清创去除感染的坏死组织并引流、取出体内植入设

备或异物；手术干预以纠正腹腔器官的破损或完整

性缺失（避免腹腔器官的破损导致的持续微生物污

染）、必要时消化道造瘘等。手术干预可以联合腹腔

冲洗以期达到控制感染源并降低病原体负荷量的目

的，为抗感染治疗创造有利条件［75］。提倡多学科诊

疗（multi-disciplinary team，MDT），对危重患者的治

疗方案要充分评估风险、收益，按照外科治疗原则

谨慎评估，选择适合患者病情的最优手术方式［3］。

  推荐 11：IAC 的治疗要重视感染源控制的时机

和手段，建议在 MDT 形式下按照外科治疗原则充分

评估手术收益风险。对于感染性休克患者，推荐及

时充分的感染源控制和引流（强推荐，证据 C 级）。

〔共识度：（9.30±0.90）分〕

5.2  问题 12：哪些 IAC 高危患者需要预防性使用

抗真菌药物？如何选择预防性抗真菌药物？

  预防性治疗是针对尚无临床感染表现的 IAC

高危人群，相关的临床研究并不多，目前对其益处也

尚无共识。荟萃分析研究结果提示，ICU 内非粒细

胞缺乏重症患者接受预防性抗真菌治疗，可以降低

IC（包括 IAC）发生率，降低定植风险，但并不降低病

死率［95］。在 IAC 高危的外科危重患者中，荟萃分析

研究结果也表明，使用唑类预防后真菌感染有所减

少，但对全因病死率无影响［96］。大多数使用唑类进

行预防的临床研究结果显示，氟康唑的耐药和非白

色念珠菌的出现可能与预防性治疗相关［97］，因此反

对在 ICU 内常规进行预防性抗真菌治疗［24］。

  美国传染病学会（Infectious Diseases Society of 

America，IDSA）建议在 IC 发生率＞5% 的 ICU 中，对 

于高风险患者，可使用氟康唑预防，备选方案为棘白

菌素［75］。国内单中心回顾性研究的结果提示，外科

ICU 患者中 IC 发生率＜5%，因此对于 IAC 高风险

患者无需常规预防［98］。临床研究表明，棘白菌素在

IC 高危人群预防方面，与三唑类一样有效［99］。

  推荐 12：目前并无证据支持对 ICU 内 IAC 高

危患者进行常规预防治疗来降低患者病死率（弱推

荐，证据 B 级）。应避免对 IAC 高危患者常规采用

预防性抗真菌治疗，对特殊高风险患者的预防性治

疗可选择氟康唑或棘白菌素类（弱推荐，证据 B 级）。

〔共识度：（7.89±2.28）分〕

5.3  问题 13：哪些 IAC患者需要经验性抗真菌治疗？

  经验性治疗是针对具有感染体征和症状，并有

表 8 棘白菌素类和其他类药物的临床应用

临床应用
棘白菌素类

嘧啶类（氟胞嘧啶）
卡泊芬净 米卡芬净

肝功能
　损伤

Child-Pugh 评分为 7～9 分，维持剂量
　35 mg，每日１次

Child-Pugh 评分为 7～9 分，
　无需调整剂量

可能无需调整剂量

CRRT 无需调整剂量 无需调整剂量 对于 1 L/h 的透析速率，25 mg/kg，每日 1 次；对于≥1.5 L/h
　的透析速率，25 mg/kg，每 12 h １次

ECMO 理论上对 PK 影响：存在药物截留，血药
　浓度减低；建议维持剂量增加至 70 mg

数据不足；建议 150 mg，
　每日１次

数据不足

不良反应 耐受性良好，偶尔出现组胺样反应  耐受性良好 骨髓抑制

药物相互
　作用

CYP450 的底物，和 CYP 强诱导剂共同
　给药时建议维持剂量 70 mg 每日 1 次

无 与有骨髓抑制不良反应的药物联用，
　风险增加

治疗药物
　监测

一般无需 TDM；建议 Cmin＞1 mg/L
　或 1～3 mg/L

一般无需 TDM；建议
　Cmin＞1 mg/L 或
　1～3 mg/L

建议 TDM；目标峰浓度 70～80 μg/L；浓度＞100 μg/L
　持续＞14 d 与毒性风险增加相关；浓度＜25 μg/L 与
　体外耐药性的出现有关

其他 念珠菌耐药突变与长期棘白菌素
　暴露相关

念珠菌耐药突变与长期
　棘白菌素暴露相关

由于耐药性迅速发展，氟胞嘧啶不应作为单一疗法使用
　（除耐氟康唑念珠菌单纯尿路感染外）

注：CRRT 为连续性肾脏替代治疗，ECMO 为体外膜肺氧合，PK 为药代动力学，CYP 为细胞色素 P450 同工酶，TDM 为治疗药物监测，

Cmin 为最低浓度
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特定 IAC 危险因素的拟诊患者进行早期治疗，但并

无相关的生物标志物或微生物结果呈阳性。经验性

治疗强调了在避免过度治疗的同时，实现及时、有

针对性地治疗。对存在腹腔感染临床证据，且合并

前述特异性高危因素的患者，经过抗细菌治疗后未

见好转，病情及器官功能持续恶化时可进行经验性

治疗。最新的国际脓毒症和脓毒性休克治疗指南建

议，对于真菌感染高风险患者应优先采用经验性治

疗［100］。经验性治疗 IC 的临床研究结果相互矛盾，

主要与纳入人群不同相关［101-102］；经验性治疗 IAC

的确切益处目前也尚未见报道［2-3］。IAC 高危患者

如出现感染性休克、多器官功能障碍应考虑积极给

予早期（24 h 内）经验性治疗，以降低病死率，尤其

是上消化道穿孔引起社区获得性腹膜炎合并定植

危险因素、上消化道穿孔继发医院获得性腹膜炎、 

第 3 型腹膜炎时［1］；其余临床情境下应限制经验性

治疗，以避免产生耐药危机、增加医疗成本和药物

毒性［2，24］。

  风险预测工具也可以为启动经验性治疗提供一

定依据，早期可使用 CS 筛选可能从经验性治疗中

获益的人群，但其排除意义大于诊断意义。CI 可指

导经验性治疗，但需耗时等待培养结果［45］。后续期

待更多 IAC 预测模型，争取更多评估手段，以指导

IAC 的经验性治疗［45］。早期经验性治疗的同时，临

床医生要考虑送检 G 实验和其他 NCBT 方法，可以

提高后续 IAC 的诊断水平［1］，但不能因为等待结果

延误经验性治疗的时机。

  推荐 13：ICU 内 IAC 患者的经验性抗真菌治疗

要重视，对有腹腔感染临床证据且存在 IAC 特异性

高危因素，不能确定排除念珠菌感染的拟诊患者，尤

其是合并感染性休克、多器官功能障碍，病情危重

且持续进展时，推荐启动经验性治疗（强推荐，证据

C 级）。〔共识度：（8.85±1.30）分〕

5.4  问题 14：哪些 IAC 患者需要抢先治疗？

  抢先治疗是指针对 IAC 高风险、有感染临床表

现且生物标志物阳性的患者进行的治疗。因为无念

珠菌侵入性感染的确定证据，主要依靠 NCBT 结果

驱动。对于危重患者采用抢先治疗的临床研究结果

目前并不一致。对于未合并感染性休克和多器官功

能障碍，但高度怀疑 IAC 的患者，NCBT 如 G 实验结

果可指导启动抢先治疗［2］。G 实验预测感染可能优

于 CS 和 CCI，可以帮助早期确定可能从抢先治疗中

获益的人群［45］。另外，降钙素原（procalcitonin，PCT） 

水平与 G 实验联合评估可能提供诊断优势，G 实验

连续 2 次阳性，同时 PCT 水平低（＜2 μg/L），提示念

珠菌感染可能性大［24］。外科危重症患者住院5～7 d 

后，有条件者建议每周筛查 G 实验 1～2 次［1］。IAC

合并念珠菌血症的发生率并不高［9，30］，而腹水 PCR

辅助诊断 IAC 具有特异度高、敏感度低的特点，因

此亟需进一步研究提高其敏感度，以便为抢先治疗

提供依据［59，67］。正在进行的国内多中心前瞻性研

究（注册号：ChiCTR 2300067262），目的在于评估提

高 PCR 技术协助诊断 IAC 敏感度的方法。

  推荐 14：推荐根据 ICU 患者临床表现、危险因

素，结合 NCBT 检查结果，对于临床诊断 IAC 的患

者开始抢先治疗（弱推荐，证据 B 级）。〔共识度：

（7.85±1.92）分〕

5.5  问题 15：经验性、抢先抗真菌治疗的药物选择？

  研究表明，早期恰当的治疗可以改善患者预

后，即早期（如果有阳性培养结果，24 h 内）开始治 

疗［45］，并最终证明选用药物对于病原菌敏感，且使

用足量［75］。选择药物必须考虑的因素包括宿主、病

情严重程度和器官功能、感染部位、治疗相关因素、

当地流行病学等，如国内热带念珠菌唑类药物耐药

率高［92］、耳念珠菌的耐药性和毒力与欧美报道有差

异［94］等，本医疗单元的流行病学更为重要。

  目前尚缺乏充足的 RCT 研究来评估不同种类

抗真菌药物在 IAC患者中的作用［15］。一项针对 IAC 

患者的大型回顾性国际队列研究显示，在初始治疗

中，使用唑类与棘白菌素类药物两组患者之间的病

死率无明显差异，但棘白菌素常被用于治疗病情更

严重的患者，是外科病房 IAC 和感染性休克患者的

首选药物［103］。对确诊为 IC 的危重患者进行倾向

性评分调整后，多变量分析结果显示，用棘白菌素代

替氟康唑进行经验治疗可降低 30 d 病死率〔优势比 

（odds ratio，OR）＝0.32，95% 可信区间（95% confidence 

interval，95%CI）为 0.16～0.66，P＝0.002〕和 90 d 病

死率（OR＝0.50，95%CI 为0.27～0.93，P＝0.014）［104］。 

一项网络荟萃分析报告了抗真菌药物治疗 IC 的有

效性，包括 13 项研究，将 3 528 例患者随机分为不

同种类抗真菌药物治疗，结果表明，使用棘白菌素治

疗的患者临床预后最佳［105］。因此推荐棘白菌素类

药物作为一线抗真菌药物，尤其对于血流动力学不

稳定、唑类耐药念珠菌定植、曾经接触过唑类治疗

的患者。

  氟康唑作为替代治疗，可以用于血流动力学稳



·  520  · 中华危重病急救医学  2025 年 6 月第 37 卷第 6 期  Chin Crit Care Med，June   2025，Vol.37，No.6

定、有唑类敏感念珠菌定植、既往未接触过唑类的

患者［2，24，75］。对于 IAC，与氟康唑相比，伏立康唑

除了可以覆盖克柔念珠菌，无其他明显优势；新型

抗真菌药物泊沙康唑、艾沙康唑不作为 IAC 一线药 

物［106］；艾沙康唑用于 IC 和念珠菌血症劣效于卡泊

芬净，一般不用于该类适应证［106］；如果考虑到同时

合并曲霉感染及患者器官功能耐受性问题，可谨慎

选择。

  腹腔生物膜的形成可以导致抗真菌药物渗透不

充分，尤其是在严重继发性腹膜炎时，而 L-AmB 和

棘白菌素类药物具有杀灭生物膜内病原体的作用。

当使用其他抗真菌药物治疗失败、IAC 引起脓毒症

或感染性休克；或 IAC 患者同时合并眼内炎 / 中枢

神经系统感染；或 IAC 患者有棘白菌素、氟康唑接

触史，不能排除耐药念珠菌；或高度怀疑由光滑念

珠菌所致的脓毒症或感染性休克时，要评估是否首

选多烯类药物［13］。应优先使用更安全的 L-AmB，

其他脂质制剂可作为备选方案［24］。

  推荐 15：推荐首选棘白菌素类进行经验性和

抢先治疗，尤其对于合并感染性休克和多器官功能

衰竭患者（强推荐，证据 C 级）。近期无唑类暴露史

患者、非唑类耐药念珠菌定植者、不伴感染性休克

和多器官功能障碍的病情稳定患者，可给予氟康唑

作为替代治疗（强推荐，证据 C 级）。若患者其他抗

真菌药物治疗失败，病情仍在进展时，尤其合并念

珠菌感染导致的感染性休克患者，应及时评估并选

用多烯类药物，同时优先使用 L-AmB（弱推荐，证据 

D 级）。〔共识度：（8.56±1.31）分〕

5.6  问题 16：目标性抗真菌治疗的药物选择？

  IAC 目标性治疗是针对确诊 IAC 的患者进行

的治疗。药物选择需考虑菌种、药敏及最低抑菌浓

度（minimal inhibitory concentration，MIC）、病情严重

程度、器官功能、感染部位、药物不良反应及相互作

用、抗真菌药物暴露史、费用、可及性等多种因素。

  棘白菌素类药物为一线用药，但其成本 - 效益

数据目前有限。国内回顾性研究结果显示，临床常用

的米卡芬净与卡泊芬净对外科重症 IAC患者的临床 

疗效并无明显差别［107］。IAC 患者可能是棘白菌素

类耐药念珠菌的隐藏宿主，在近期研究中，棘白菌素

药物的腹膜平均浓度均低于突变预防浓度［108］。卡

泊芬净群体 PK 的分析结果表明，药物腹腔浓度为

中等，约为血清浓度的 33%，因此对于经验性治疗，

建议在第 1 天使用 100 mg 的负荷剂量（患者去脂体

质量＞50 kg 时），以确保腹腔足够的浓度，尤其病原

体为光滑念珠菌、白色念珠菌时［80］。文献报道，卡

泊芬净的 PK/ 药物效应动力学（pharmacodynamics，

PD）数据达标率高于阿尼芬净和米卡芬净，对 IC 治

疗有更高的成功率［109］。

  棘白菌素暴露后耐药可引起 IAC 突破感染、治

疗时间延长、感染源控制后治疗仍失败［18］。有条件

应进行棘白菌素类药敏检测，尤其对于前期使用棘

白菌素类、感染光滑念珠菌或近平滑念珠菌复合群

的患者。不建议常规测定 FKS 基因突变，近平滑念

珠菌复合群具有内在的多态性，也会影响 FKS1 基

因，导致体外棘白菌素易感性降低，但对临床治疗效

果的影响仍存在争议［110］。棘白菌素类药物治疗失

败还与患者基础疾病重、免疫状态差、感染源控制

不充分、起始治疗时间晚、用药剂量不足等因素相

关。应对措施包括：① 在使用棘白菌素类药物时应

注意给予充足的药物剂量，避免低剂量诱导耐药，病

情允许的情况下及时降级使用［24］。尤其要关注光

滑念珠菌对棘白菌素和唑类的交叉耐药性［111］。针

对棘白菌素耐药的药物选择，临床稳定患者可以根

据药敏使用唑类，不稳定患者选择多烯类或者联合

用药。② 尽可能进行充分的感染源控制。③ TDM

监测：与其他 IC 人群相比，重症患者棘白菌素的腹

腔浓度低，通过 TDM 制定个体化的棘白菌素用药方

案可能使 IAC 重症患者获益［55］。

  选用氟康唑的危重患者推荐先给予负荷剂

量（负荷剂量 800 mg 或 12 mg/kg），随后维持剂量 

400 mg 或 6 mg/kg［24］。对于氟康唑敏感的念珠菌分

离株（即 MIC≤8 mg/L），可予 400 mg/d 的最小剂量；

对于剂量依赖性分离株（MIC 16～32 mg/L），最低剂

量应为 800 mg（12 mg/kg）。除克柔念珠菌和耐氟康

唑光滑念珠菌感染外，不推荐使用伏立康唑作为一

线用药，因其与氟康唑相比优势不明显［15］。

  IAC 导致脓毒症或感染性休克时，特别是在合

并念珠菌血症、眼内炎或确定病原体为光滑念珠菌

时，可选用 L-AmB［13］。

  推荐 16：目标性治疗的药物选择可参考经验

性治疗，但要根据菌种、药敏及 MIC 值、病情严重

程度、器官功能、感染部位、药物不良反应及相互作

用、抗真菌药物暴露史、费用、可及性等来选择。临

床要关注棘白菌素耐药和治疗失败（强推荐，证据 C

级）。〔共识度：（9.07±1.09）分〕

5.7  问题 17：哪些 IAC 患者需要联合抗真菌治疗？
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联合治疗的药物选择？

  目前的循证医学证据不支持常规抗真菌联合治

疗［75］，其定位在于补救治疗，联合治疗可以扩大抗

真菌谱并增强疗效，应对耐药和高病死率。考虑联

合治疗的临床情境包括：单药治疗失败或不耐受、

特殊部位感染、多重耐药菌株、多部位感染、感染源

控制不充分、病情危重且不稳定。要注意联合用药

的种类、疗程和降级问题。部分联合治疗方案对难

治性念珠菌有协同作用，或在预防和减少生物膜及

清除感染组织方面较单一治疗有更高的疗效。有

文献报道，临床所用联合方案类型有唑类联合棘白

菌素（占 36%）、5- 氟胞嘧啶联合治疗（占 24%）、多

烯类联合唑类（占 18%）、多烯类联合棘白菌素（占

16%）、其他类型的联合（占 6%）［112］。出于对用药

安全性问题考虑，应避免唑类联合多烯类。联合用

药需选择唑类时，可以根据患者整体病情慎重考虑

新型三唑类药，如泊沙康唑、艾沙康唑，以减少药

物不良反应。如果为高耐药性耳念珠菌，建议采用

L-AmB 和棘白菌素联合［13］。

  推荐 17：不支持常规对 IAC 患者进行联合抗

真菌治疗（无推荐，证据 D 级）。特殊临床情境下（如

单药治疗失败或不耐受、特殊部位感染、多重耐药

菌株、多部位感染、感染源控制不充分、病情危重且

不稳定时）可考虑联合治疗，注意药物的安全性问

题（弱推荐，证据 C 级）。〔共识度：（7.89±1.91）分〕

5.8  问题 18：IAC 抗真菌治疗的疗程如何评估？

  目前关于 IC 的指南和共识中，治疗疗程选择大

多基于念珠菌血症相关的研究结果（念珠菌血症疗

程应在首次血培养呈阴性后至少 14 d），始终血培养

阴性的 IC 建议治疗 10～14 d［24］。IAC 的治疗疗程

并无一致意见，主要取决于感染部位（包括是否合

并念珠菌血症、有无其他受累器官及受累程度）、感

染源控制情况，还应综合考虑患者基础免疫状态、

病原菌（菌种、毒力、耐药性、生物膜和真菌负荷）、

初始抗真菌方案（种类、剂量、途径）及临床疗效等。

与唑类相比，棘白菌素的初始治疗可能具有更好的

疗效，可缩短治疗疗程［113］。对于感染源充分控制

且不合并念珠菌血症的 IAC 患者，可以缩短疗程，

通常为 10～14 d［114］；对于感染源控制不充分（ICU

医生可与外科医师沟通手术情况或可能并发症，并

密切观察患者生命体征、主诉与查体，关注引流液

量与性状、肠道运动、炎症指标以及其他器官功能

进展情况等作为参考），和（或）合并念珠菌血症、迁

徙至其他深部组织器官受累（如心内膜炎、眼内炎

等）的患者，疗程应个体化评估［24］。经验性治疗的

初步疗效判定需在用药后至少 3～5 d 进行［114］，要

关注长期抗真菌药物暴露可能导致药物不良反应、

耐药风险和医疗费用增加等。

  以 NCBT 结果为驱动决定治疗疗程的策略，证

据目前尚不充分，但是值得进一步探索。一项针对

108 例 ICU 患者的随机研究中，使用 G 实验检测作

为早期停止经验性治疗的依据，可缩短 6.29 d 的总

治疗时间，且对患者预后无不良影响［115］。另一项

研究表明，使用 G 实验检测进行抗真菌管理减少了

不必要的治疗，降低了病死率和住院费用［116］。在

Fortún等［117］的研究中，包括深部组织 IC 的患者，多

重实时 PCR 的 NPV 为 98.7%，优于 G 实验，有助于

决定是否停止抗真菌治疗。Rouzé等［118］也分析了

基于生物标志物的策略对早期停止经验性治疗的

影响，有感染证据且符合 IC 风险标准的患者使用 

14 d 经验性治疗或使用 NCBT 驱动策略，即 G 实验、 

Mn-Ag、Mn-Ab 和血培养均为阴性的情况下停止治

疗；纳入的 109 例患者中，NCBT 驱动策略组治疗

时间明显缩短，但未增加后续 IC 发生率、28 d 病死

率和 ICU病死率。NCBT中 T2MR表现优于G实验，

当与血培养结合时，缩短了危重患者接受经验性棘

白素治疗的天数［119］。由于目前相关研究的规模较

小，仍无法确定 NCBT 驱动的停药安全性和临床有

效性［45］。A-stop 试验（注册号：ISRCTN43895480）

是英国一项大型多中心（35 家医院）诊断准确性研

究，前瞻性评估能够最好地排除 IC 的 NCBT（或两

者的组合），并指导ICU患者停用抗真菌治疗。总之，

对于 IAC 患者，应结合临床判断、NCBT 技术和微生

物培养等制定个体化治疗疗程，以替代“一刀切”的

治疗时间。

  推荐 18：IAC 的治疗疗程主要取决于感染部位

（包括是否合并念珠菌血症、有无其他受累器官及受

累程度）、感染源控制情况，还应综合考虑患者基础

免疫状态、病原菌（菌种、毒力、耐药性、生物膜和

真菌负荷）、初始抗真菌方案（种类、剂量、途径）及

临床疗效等，并结合 NCBT 技术和微生物培养来制

定个体化的治疗疗程（弱推荐，证据C级）。〔共识度：

（8.19±1.85）分〕

5.9  问题 19：IAC 抗真菌治疗的降阶梯方案如何

调整？

  抗真菌治疗降阶梯是指在适当时机根据微生
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物证据，从最初的抗真菌药物更换为敏感的唑类药

物，或在开始经验性或抢先治疗后 5 d 内，血培养或

从可疑感染源采集的标本培养均为阴性，考虑停止

最初治疗［24］。降阶梯的目的是避免过度使用广谱

抗真菌药物、减少费用和药物不良反应、减少真菌

耐药等。研究表明，对于 IC 患者，如为氟康唑敏感

的念珠菌，在初始治疗后 5～7 d 内重复血培养阴性

且临床情况稳定，可将棘白菌素类或两性霉素 B 等

药物降级为静脉或口服氟康唑，此降阶梯方案并未

降低患者 28 d 生存率，也不增加真菌感染率，是一

种安全的策略［75，120-121］。3 个念珠菌队列的随访研

究结果以及相关的荟萃分析研究结果也支持降阶

梯策略［122-123］。欧洲临床微生物学和感染病学会

危重症患者感染研究组（European Society of Clinical 

Microbiology and Infectious Diseases Study Group for 

Infections in Critically Ill Patient，ESGCIP）建议根据危

重患者抗菌治疗的临床反应，在第 5 天评估治疗降 

级［124］。《柳叶刀》 杂志发表的指南中，建议静脉抗真 

菌治疗 10 d 后降级为口服唑类药物继续治疗［125］。

  对于无法移除血管内导管或其他异物的情况，

棘白菌素类不应降级为唑类［24］。另外，光滑念珠菌

对氟康唑的 MIC 值高于其他念珠菌，对于剂量依赖

性敏感菌株（MIC＞32 mg/L），一般全程使用棘白菌

素类或两性霉素 B，不采用氟康唑降阶梯方案［126］。

克柔念珠菌因 CYP 发生改变，对氟康唑固有耐药，

因此治疗首选棘白菌素类，降阶梯推荐口服伏立康

唑［118］。目前降阶梯方案大多依赖体外培养和药敏

试验结果，近期 RCT 研究结果表明，生物标志物组

合（Mn-Ag、Mn-Ab、G 实验）可以作为降阶梯决策的

支持工具，减少 50% 抗真菌药物用量，且对病死率、

器官衰竭或感染复发率无不良影响［118，127］。

  推荐 19：建议如 IAC 患者病情稳定，分离念珠

菌菌株对氟康唑敏感，且血培养阴性，给药途径耐

受，可综合评估在 5～10 d 内从最初的抗真菌药物

降阶梯至唑类药物治疗（强推荐，证据 C 级）。〔共识 

度：（8.56±1.85）分〕

6 IAC 患者的预后 

  问题 20：IAC 患者的预后相关因素有哪些？

  影响 IAC 预后的因素有：① 疾病严重程度：发

生感染性休克、合并念珠菌血症的 IAC 患者的结局

更差［9，93，128-129］。IAC 患者中，ICU 患者的病死率高

于非 ICU 患者；感染性休克和高 APACHEⅡ评分

是 IAC 病死率的独立预测因子［9］。国内一项纳入 

203例IAC病例的多中心回顾性研究表明，感染性休 

克伴念珠菌初次培养阳性是 IAC患者死亡的独立影 

响因素［128］。② 抗真菌治疗：早期启动恰当治疗可

以降低院内病死率［19］。不恰当的经验性治疗、抗真

菌药物剂量或疗程不足是导致念珠菌感染患者死亡

的独立危险因素［129-131］。③ 感染源控制情况。④ 年 

龄：＞75 岁的老年患者病死率更高［132］。患者预后

也与其免疫功能状态，腹腔器官的功能是否恢复、

消化道吻合口瘘等情况相关。

  推荐20：重视识别与IAC预后密切相关的因素，

包括疾病严重程度、抗真菌治疗、感染源控制和年

龄等（弱推荐，证据B级）。〔共识度：（8.48±1.79）分〕

7 IAC 的特殊类型 

7.1  合并急性重症坏死性胰腺炎：不建议对所有急

性坏死性胰腺炎患者进行常规的预防真菌治疗，但

对于高风险的重症患者应该进行预防［21，75］。国内

外绝大多数文献报道，对于胃肠道来源（包括胆道）

的 IAC 患者，早期感染源控制可以提高生存率［91］；

而对于急性坏死性胰腺炎导致的 IAC 患者，缺乏高

质量证据表明感染源控制可提高生存率。

7.2  合并腹腔内真菌脓肿：必须通过经皮或手术引

流来控制感染源以减少真菌负荷［21，133］。

7.3  腹膜透析相关念珠菌性腹膜炎：需要拔除腹膜

透析导管，并且必须给予适当的治疗至少 14 d［134］。

《柳叶刀》杂志发表的指南中，中等推荐选用棘白菌

素、氟康唑合用或不合用氟胞嘧啶、L-AmB 合用或

不合用氟胞嘧啶等进行治疗［125］。

7.4  合并胆道念珠菌病：胆道念珠菌病可引起胆道

梗阻，推荐药物治疗联合内镜下胆汁引流［1］。

7.5  合并念珠菌血症：应重视有无感染迁徙器官播

散，尤其念珠菌血症持续较长时间，但仅需对心内膜

炎高危患者行超声心动图评估。血清高 BDG 基线

水平和（或）逐渐升高的 BDG 水平与深部器官及组

织感染的发生高度相关，可以根据真菌生物标志物

的变化来筛选眼部念珠菌病［135］。国内研究表明，

APACHEⅡ评分高、序贯器官衰竭评分高、初始抗

真菌治疗不充分和感染源未控制是念珠菌血症患者

死亡的独立危险因素［136］。

  对于 ICU 重症患者，早期识别 IAC 高危人群、

及时诊断 IAC 至关重要。面对 IAC 的临床表现多

样性及高病死率，需要多学科联合下的 IAC 规范救

治，不同患者个体化评估，分层优化治疗，及时规范

送检传统检验和 NCBT，联合临床、影像学等指标综
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合判断病情进展和治疗效果，及时启动和停止抗真

菌治疗。IAC 风险预测工具和 NCBT 的联合可以尽

量减少临床不必要的经验性治疗，同时需要积极寻

求更多的证据来支持抢先治疗。应避免过度使用广

谱抗真菌药物，需要采取个体化方法选择最适合的

抗真菌药物并动态监测治疗反应。适当的时机下应

根据病原学结果和患者临床表现应用抗真菌治疗的

降阶梯序贯策略。对于病情极其危重、感染难以控

制的患者，应评估是否需要联合用药，从而改善危重

IAC 患者的预后。IAC 未来的研究方向包括开发新

的诊断技术、新型生物标志物、有效的预测模型等，

探索体外生命支持下的抗真菌药物 PK/PD，开展大

规模的耐药监测研究，仍需要继续探索更多新药，并

对特定 IAC 亚型的患者进行更精准地临床诊治。
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