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【摘要】 糖尿病足是糖尿病患者致残、致死的主要原因之一，本着“中国实践，中国证据，中国指

南”的原则，中华医学会糖尿病学分会联合中华医学会感染病学分会、组织修复与再生分会以及其他

相关领域的多学科专家，共同制定此部适应我国糖尿病足现状的临床指南，旨在规范我国糖尿病足的

预防、诊断与治疗。本指南有以下特点：（1）突出临床实用性；（2）充分纳入糖尿病足领域的中国证据；

（3）重视早期筛查与管理，强调糖尿病足的预防胜于治疗；（4）强调规范化综合管理的重要性；（5）强调

糖尿病足的多学科协作诊断与治疗。另外，参照2017版中国2型糖尿病防治指南的要求，增加了要点

提示和证据级别，根据证据质量、临床意义、普遍性、适用性等将证据级别分为A、B、C三个等级。A
级：证据基于多项随机临床试验或Meta分析。B级：证据基于单项随机临床试验或多项非随机对照研

究。C级：仅为专家共识意见和（或）基于小规模研究、回顾性研究和注册研究结果。

（上接本刊2019年第3期第161~189页）

DFI

一、DFI的流行病学

DFI是导致糖尿病患者病情恶化、截肢和死亡

的最重要原因之一，也是住院和医疗费用增加的常

见原因［11，405］。足溃疡患者感染发生率高，40%~
70%的足溃疡患者就医时已经发生了感染［192，406］，
轻度感染患者中有25%发展为严重深部感染［407］。

糖尿病患者长期处于高血糖状态，机体免疫应

答能力失调，一旦发生足部感染，病情发展迅速、创

面不易愈合甚至恶化。如果处理不当，会增加患者

截肢几率，甚至死亡［407］。但若DFI患者经过及时、

规范、合理的治疗，80%~90%的非威胁肢体感染和

60%的威胁肢体感染可以治愈［408］。我国研究显

示，DFI患者年截肢率为5.1%［16］。
糖尿病足患者感染相关的危险因素包括长期

血糖控制不佳、高龄、糖尿病史长、足溃疡分级较

高、溃疡存在时间长（>30 d）、下肢血管病变严重、

保护性感觉丧失、肾功能不全、赤脚步行史等［407］。
年龄>60岁是发生DFI的独立危险因素［409］。

二、临床表现

（一）全身及足部表现

患者可出现发热、畏寒、寒战等典型的全身炎

症表现；足部皮肤红、热、肿胀、变硬、疼痛或触痛、

创面出现脓性分泌物等感染的症状和体征。但约

50%的DFI患者临床表现不典型，这些患者大多存

在严重的周围血管病变、周围神经病变以及长期的

高血糖，尤其在严重缺血和长病程的老年患者。对

于面积>2 cm2、深度>3 mm的创面，如果伴有非脓

性分泌物、着色异常、臭味、肉芽组织易碎和（或）易
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出血、伤口边缘变黑和（或）坏死、无明确诱因的伤

口疼痛或触痛加剧、尽管治疗合理但未见明显好

转，均有助于DFI的诊断［410-411］。

DFI开始常为表浅感染，但随着时间的推移，

细菌可蔓延至皮下组织，包括筋膜、肌肉、肌腱、关

节和骨组织。足部在解剖上存在多个纵行腔隙，有

利于感染向近端蔓延［412］。

（二）DFI病原菌分布特点

皮肤表面微生物的存在不能被认为是感染的

证据，通常只有大量的细菌数（一般定义为每克组

织细菌>105 copies）才是诊断感染的基础［413］，但这

个概念是否可用于DFI，证据仍不足［414］，很多实验

室未常规开展定量微生物学检测。但系统评价显

示棉拭子培养在初始溃疡监测中有一定用途，而定

量活检是评价耐抗菌药物溃疡和监测治疗反应的

首选方法［415］。
溃疡严重程度、抗菌药物应用情况、地区差异、

病程长短、全身状况等对DFI细菌谱均有影响。近

十余年来，我国关于DFI病原学研究较多，这些研

究结果呈现了我国DFI病原学在不同的地区有不

同的感染程度和流行趋势。

总体来说，我国DFI革兰阳性菌与革兰阴性菌

比例大致相当［416］，但由于我国幅员辽阔，不同地区

DFI细菌可能有较大差异［406，417］。尤其是北方和南

方差异较大，北方地区干燥，阳性菌比例较高一些，

复数菌感染尤其是厌氧菌感染比例可能小一

些［418］；而南方潮湿地区则相反［418-420］。北京地区近

期DFI研究显示［409］，肠杆菌科居于首位，占41%，葡

萄球菌属占 25.4%。但从单菌种来看，前 5位分别

是金黄色葡萄球菌17.1%，铜绿假单胞菌13.1%，奇

异变形杆菌9.8%，大肠埃希菌9.3%，凝固酶阴性葡

萄球菌 8.3%。概括来说，浅表的足溃疡感染以革

兰阳性菌为主，其次为革兰阴性菌和真菌。浅表感

染多以单菌感染为主，少数为混合菌感染；深部足

溃疡感染以革兰阴性菌为主，其次为革兰阳性菌与

真菌，且混合菌感染比例较浅部足溃疡高［421］。
Wagner分级越高、溃疡越深、缺血缺氧越严重，越

易出现混合感染和条件致病菌感染［422-423］。单纯神

经性溃疡以革兰阳性球菌为主，缺血性溃疡和混合

型溃疡以革兰阴性菌为主［424］。
随着广谱抗菌药物尤其是第三代头孢菌素的

应用，临床上足溃疡感染细菌谱不断发生改变：革

兰阴性菌所占比例不断升高，在有些地区甚至超过

革兰阳性菌［409］，真菌所占比例亦有升高。重度感

染患者多数存在抗菌药物使用前细菌培养结果与

抗菌药物使用后再次培养结果不同，这是因为重度

DFI患者全身状况较差，可能存在机体免疫应答能

力失调，足部病变严重，病程长，肢端供血、供氧较

差等不良状况，为真菌、兼性厌氧的革兰阴性菌生

长创造了条件，在原有感染的基础上易因菌群替换

致二重感染［421］。随着抗菌药物的广泛应用，临床

上细菌耐药性也愈来愈严重，我国一项 519例 754
株病原菌分析中，多重耐药菌占 16.5%［409］，另一项

418 例 718 株 病 原 菌 分 析 中 ，多 重 耐 药 菌 占

16.2%［423］。条件致病菌及寄生菌所致的感染也增

多，在有些情况下甚至转化为致病菌。

在我国，常见的多重耐药菌为耐甲氧西林金黄

色 葡 萄 球 菌（methicillin-resistant staphylococcus

要点提示
• 糖尿病足感染（DFI）的诊断是以全身和局部炎症的

临床表现为主要依据，而不是以局部是否培养出病

原菌为诊断依据（推荐，B级）

• DFI诊断一旦确立，必须进行严重程度分级，分级工

具推荐使用国际糖尿病足工作组/美国感染病学会的

感染分级系统（推荐，A级）

• 怀疑存在骨髓炎的患者均需要常规足部Χ线平片检

查。如果Χ线平片正常，2~3周后复查Χ线平片可提

高骨髓炎的检出率。也可做核磁共振检查。在以上

检查不能确诊，但又高度怀疑骨髓炎时可进行骨组

织培养及骨组织病理，但不推荐作为常规诊断方法

（推荐，B级）

• DFI的抗菌药物治疗不能替代彻底的清创处理，充分

清创引流是抗感染有效治疗的基础（推荐，B级）

• DFI均需要抗菌药物治疗，根据足病感染严重程度选

择静脉或口服给药途径（推荐，B级）

• 初始经验性抗菌药物的选择要综合考虑感染的严重

程度、先前抗菌药物治疗效果及感染创面特征而做

出决策。轻度感染者应选择主要针对需氧革兰阳性

菌的抗菌药物；大部分中度和重度感染者需选择针

对需氧革兰阳性菌和（或）阴性菌和（或）厌氧菌的药

物，有时可能需要联合抗菌药物治疗（推荐，A级）

• 抗菌药物疗效评价以感染对该药物治疗的临床反应

为主。当经验性抗菌药物治疗临床有效，即使药敏

试验为耐药，也不应更换抗菌药物（推荐，C级）

• 建议轻度感染者抗菌药物治疗疗程≤ 2周，大部分中

度感染和重度感染抗菌药物疗程≤ 4周。骨髓炎者抗

菌药物疗程>6周，如果切除了坏死的骨组织，抗菌药

物疗程与轻度感染者相仿（推荐，B级）
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aureus， MRSA） ， 在 DFI 中 占 7.61%~
24.50%［409，425-427］，耐碳青霉烯的铜绿假单胞菌占

6.5%［428］以 及 产 超 广 谱 β 内 酰 胺 酶（extended
spectrum β-lactamase，ESBL）的肠杆菌科细菌占

52.6%［409］。抗菌药物暴露史、暴露时间、因同一感

染伤口住院次数>2次/年、溃疡位置、大小、神经缺

血性溃疡、骨髓炎、低蛋白血症、高血压等为发生多

重耐药菌感染最重要的危险因素［426-428］。多重耐药

菌的出现，增加了DFI患者截肢的风险。

DFI常合并厌氧菌感染，有条件的医院可以做

厌氧菌培养。

三、诊断方法

（一）病史

详细询问记录糖尿病史、DFU史、足溃疡原因、

部位、治疗情况和治疗过程中病情变化等。

（二）体格检查

1.全身症状：如发热、寒战、恶心、呕吐、疼痛、

精神/神志变化等；

2.营养情况：有无贫血、水肿等；

3. 周围血管病变、周围神经病变以及创面状

况、有无骨暴露或探及骨的状况等。

（三）实验室检查

1.炎症标志物的检测

对所有DFI患者均需行血清炎症标志物测定，

但任一炎症标志物均不能单独用于DFI的诊断。

目前常用的血清学炎症标志物包括血白细胞计数

及分类、超敏CRP、ESR及降钙素原等。

在DFI患者中，白细胞计数的升高常不明显。

56%的患者入院当天白细胞计数正常，且84%的患

者中性粒细胞计数也正常［429］，故白细胞计数及分

类正常不能作为排除DFI的依据，尤其在老年或严

重缺血的DFI患者［430］，若白细胞计数显著升高常

提示严重感染。

DFI患者ESR均会出现不同程度的升高，该指

标敏感性好，但特异性差。尽管如此，ESR还是对

DFI、特别是骨髓炎的诊断［敏感性为 0.81（0.71，
0.88），特异性为 0.90（0.75，0.96）］及预后判断有一

定价值［431］，国外研究报道ESR>70 mm/h多考虑骨

髓炎［411，432］，但该切点是否适合我国，还有待进一步

研究。

此外，监测超敏CRP可以作为感染的敏感指标

和评价感染预后的指标，同样适用于白细胞计数不

高，无发热的患者［430，432］。CRP同ESR相似，在DFI
患者，特别是合并骨髓炎时，均会显著升高，但是在

一些慢性骨髓炎的患者中，往往 CRP正常而 ESR
升高。

降钙素原较白细胞计数、ESR及CRP对于DFI
的诊断具有更高的敏感性及特异性（当临界值为

0.08 ng/ml，降钙素原的敏感性及特异性高达 77%
和 100%）［433］，可以帮助临床医师区分感染性和非

感染性DFU以及区分软组织感染和骨受累［434］。但

大多数DFI属于慢性局部皮肤软组织感染，因此降

钙素原通常无法区分感染或非感染，只有严重DFI
合并系统感染时降钙素原才可能升高［435-436］。当

DFI合并骨髓炎时，ESR也优于降钙素原［431］。因

此，对大多数DFI不应推荐常规做降钙素原检查。

有研究显示，溃疡深度联合应用炎症标志物并

动态观察炎症标志物变化，不仅对感染诊断的敏感

性和特异性好，也有助于感染严重程度的评估。当

溃疡深度超过 3 mm联合CRP>3.2 mg/dl或者溃疡

深度超过 3 mm联合ESR>60 mm/h，对于临床诊断

DFI伴骨髓炎的敏感性高达 100%，可早期预测糖

尿病足是否合并骨髓炎［432］；也有研究发现，溃疡直

径>2 cm，ESR>70 mm/h或 CRP>1.4 mg/dl有预测

价值［437-438］。
2.溃疡创面微生物培养

（1）标本采集时间：要求在感染创面清除坏死

组织或清创后、抗菌药物使用之前采集。标本采集

后应立即送检。

（2）标本采集方法：临床上常用的标本采集方

法主要有棉拭子蘸取创面分泌物及刮匙、探针、无

菌针等深部组织取材、脓液抽吸法等。棉拭子蘸取

创面分泌物操作相对简便，对创面组织损伤小，但

取样标本量相对较少且易被临近的正常菌群干扰，

尤其对于怀疑厌氧菌感染的患者可靠性较低。深

部组织取材是可靠性及敏感性均较高的取材方法，

但有时操作不当可对组织造成一定的损伤。脓液

抽吸法既可用于开放性脓肿也可用于封闭性脓肿，

但对于部分无脓性分泌物，或脓液极少的患者不适

用。因此，建议尽可能从深部组织获取病原菌培养

标本，必要时采集创面和健康部位过渡段的少量组

织进行培养，对于已经使用过抗菌药物数周、创面

抗感染治疗效果不佳的患者，深部组织取材敏感性

及可靠性更高，但对于轻度感染伤口尤其是条件不

允许的医院也可采用棉拭子采集，必要时采取深部

组织取材并及时送检至上级医院。虽然DFI患者

行表浅无菌棉拭子取样培养与深部组织活检取样

的细菌培养结果有较好的一致性［409，439］，但是仍推
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荐对表浅的溃疡用棉拭子取样，对深部的溃疡用无

菌手术刀或真皮刮匙刮除，或从清创性溃疡的底部

刮取活组织送细菌培养，以获取更高的准确性［440］。
（3）标本采集操作过程：用无菌盐水拭去表面

渗出物，尽可能抽吸或将棉拭子深入创面，紧贴创

面“新鲜边缘”或溃疡基底部抽取脓液，或剪取一定

的组织送检。非开放性蜂窝织炎伴脓肿形成的患

者，取材最好选择正常皮肤与炎症皮肤交界处或波

动明显的部位，前者注入生理盐水后抽取渗液，后

者抽取脓液后于注射器内注入少量无菌生理盐水。

骨组织培养对诊断骨髓炎的参考价值较大，故对于

临床怀疑骨髓炎的患者，推荐尽可能采取骨组织标

本，以提高培养的准确性和敏感性［441］。虽然骨组

织的病原学和病理学检查对于骨髓炎的确诊价值

很高，但骨组织取材操作较复杂，有损伤组织的潜

在风险。因此，临床上不推荐作为常规检查方法。

送检标本采集后最好在2 h内送到临床微生物室进

行培养，培养厌氧菌的标本应储存在无氧专用容

器，置于常温，避免冰箱内冷藏。医师应及时开具

细菌、真菌涂片培养及厌氧菌培养的医嘱，必要时

请微生物室延长培养时间。

（4）结果分析：创面培养结果的分析需考虑多

方面的因素，例如，定植菌与致病菌的区分，抗菌药

物的使用、取材不当、标本送检不及时等对结果的

影响。如果临床医师分析判断错误，则会导致错误

的治疗策略。临床表现具备下列 4项中的 2项或

2项以上，可考虑为定植菌：①创面无感染体征；

②细菌菌落计数<105 copies/g组织；③组织病理学

检查可见创面组织结构完好、正常，无炎性细胞浸

润；④革兰染色发现不存在白细胞吞噬细菌现象。

如果创面有感染体征，多次培养仍为定植菌，组织

病理学检查可见创面组织结构有破坏、有炎性细胞

浸润、革兰染色发现白细胞吞噬细菌现象，应考虑

定植菌已成为致病菌［411］。此外，由于以下原因，分

泌物或病理组织细菌培养结果可能为阴性：①标本

是在患者使用抗菌药物后送检，抑制了细菌生长；

②标本取材不恰当，只采取了表面分泌物标本送

检，而未按要求获取深部组织或与新鲜组织创面交

接部位富含细菌的标本；③标本送检时间过长，导

致细菌丧失活性；④有可能致病菌为特殊菌群，如

L型细菌和厌氧菌等，而现有的细菌培养方法不能

进行培养或培养时间不够长。

值得注意的是，对于无临床感染征象的足溃

疡，单纯的微生物培养结果对于预后无预测价值，

提示治疗无临床感染征象的足溃疡时，应慎重送培

养和使用抗菌药物［407，442］。
（四）影像学检查

影像学检查可以帮助临床医师更好地了解软

组织及骨骼有无感染及感染的程度，主要检查方法

包括足部X线平片、超声、MRI及放射性核素显像。

对所有糖尿病足患者，建议常规进行足部X线
平片检查。足部X线平片简便易行、费用少，作为

评估DFI的首选影像学检查。X线平片主要用于确

定是否存在骨异常（畸形、破坏）、软组织气体和

（或）异物［443-444］。气体的出现常常提示存在严重

的、威胁肢体的感染，需及时给予外科干预。X线

平片对于骨髓炎诊断的敏感性为 54%、特异性为

68%［445］。骨髓炎在平片上的表现为骨膜反应、骨

组织的破坏、骨皮质受侵袭、死骨的形成、骨硬化，

且常伴随软组织的肿胀。然而，这些改变常常会延

迟两周甚至更长时间出现，因此难以在病变早期做

出准确诊断［407］。
超声检查相对方便、价廉，而且患者可免除电

离辐射，但对于DFI的评估价值有限，因此并不推

荐在糖尿病足患者中常规进行超声检查［446］，但可

用于检测软组织积液、腱鞘炎、关节积液［447］。
MRI被认为是评估软组织感染及骨髓炎最有

效的成像技术。MRI对于骨髓炎诊断的敏感性为

90%~93%，特异性为75%~79%［445，448］。糖尿病足骨

髓炎活动期的MRI表现主要包括受累骨T1加权相

信号减弱、T2加权相信号增强；非特异性表现有骨

皮质破坏、临近皮肤的溃疡、软组织肿胀、窦道形

成、临近软组织的炎症及水肿［449］。DFI合并深部脓

肿的MRI常表现为软组织T2加权影像上信号强度

减弱和缺乏，边缘影像增强［450］。由于MRI费用较

高，并未作为DFI临床诊断的一线检查手段，但对

于怀疑深部脓肿、骨髓炎而足部X线平片不能判定

或抗菌药物治疗失败的足感染患者，应该考虑行

MRI检查［451］。MRI的优点是无电离辐射、软组织

结构最佳可视化（包括窦道、深部组织坏死、脓肿和

其他炎性变化探查）、早期阶段的高敏感度（骨水肿

征象有利于早期发现感染）［407］；缺点是易受金属制

品影响、不适用于装有心脏起搏器者［452］。
放射性核素检查包括骨扫描、白细胞标记（99锝

或 111铟）或人类免疫球蛋白G或粒细胞抗Fab（抗原

结合）片段标记（99锝或 111铟）影像，常用于骨髓炎的

诊断。骨扫描常采用 99锝-MDP（亚甲基二磷酸盐）

标记方法，该方法敏感性高（81%），但特异性低
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（28%）［445］。放射性标记的白细胞不能被正常骨组

织摄取，可用于糖尿病足骨髓炎的检查，其敏感性

及特异性分别为 74%~92%及 68%~75%［445，448］。由

于放射性核素检查的诊断特异性并不优于

MRI［445］，且放射性药物费用较高及白细胞标记的

复杂性限制其临床应用。因此，临床上不推荐常规

使用放射性核素检查，但对临床怀疑骨髓炎而又不

能行MRI检查者，可考虑骨扫描的同时进行白细胞

或抗粒细胞标记扫描。

（五）诊断及分级

DFI的诊断是以临床表现为重要依据，而不仅

仅依靠病原菌参数。临床上根据患者病史、体格检

查、实验室结果及影像学检查进行诊断。分3个层

次评估感染情况：患者全身状况、患足或患肢的血

管病变和神经病变以及足感染创面状态。DFI一
旦诊断，应该按照国际糖尿病足工作组（IWGDF）
和（或）美国感染病学会（IDSA）的分级方法（表 9）
进行分级评估［407，411］。轻度 DFI患者可以门诊治

疗，仅需口服抗菌药物，预后较好。值得注意的是，

在糖尿病患者，尤其是老年糖尿病和（或）严重下肢

血管闭塞患者，由于存在免疫应答功能减弱，虽然

足部感染症状严重，但发热、寒战或全身炎症反应

综合征缺乏或表现不典型，如果按照该方法评估，

其感染分级可能被低估，临床医师应予高度关注。

四、治疗

DFI的治疗包括全身治疗及局部治疗，推荐内

科治疗与外科治疗相结合。必须强调的是，抗菌药

物的使用不能代替清创，彻底清创是成功治疗DFI
的基础。

（一）DFI全身抗菌药物的应用

1.总原则

DFI使用全身抗菌药物的目的是有效控制感

染并防止其向其他部位扩散，抗菌药物治疗要建立

在充分有效清创的基础之上；存在感染临床表现的

DFI，必须使用抗菌药物；在使用抗菌药物之前应该

进行创面病原菌培养及药敏试验；抗菌药物的选择

推荐降阶梯原则，即对于DFI，尤其是严重足感染，

根据当地（或医院）的细菌谱及细菌耐药情况，结合

患者感染分级，经验性地应用相对广谱的抗菌药物

治疗，直到病情缓解，然后再结合微生物检查结果，

调整抗菌药物治疗。

抗菌药物的调整应该根据患者的初步临床治

疗效果，结合病原菌培养和药敏结果综合分析并调

整治疗方案。具体如下：培养的病原菌对目前所用

抗菌药物敏感，且患者全身感染情况得到改善（如

发热消退，局部创面感染好转，新生肉芽组织生

长），则继续使用目前的抗菌药物；如果培养结果敏

感，但是临床感染控制不佳，应根据药敏结果综合

分析更换抗菌药物或联合抗菌药物治疗；如果药敏

试验结果显示对某种抗菌药物耐药，但临床上患者

全身感染症状及局部创面改善，则不用更换抗菌药

物；否则，应根据药敏结果更换抗菌药物或联合抗

表9 美国感染病学会（IDSA）和国际糖尿病足工作组（IWGDF）对糖尿病足感染的分类［407,411］

感染的临床表现

•没有感染症状或体征

•没有感染症状或体征

•有感染，至少存在以下2项：
局部红肿或硬结
红斑
局部触痛或疼痛
局部热感
脓性分泌物（稠、浑浊不透明或血性分泌）
局部感染，仅皮肤和皮下组织，没有累及深层组织，溃疡周围皮肤炎症范围≤2 cm
排除皮肤炎症反应的其他原因（如创伤、痛风、急性神经性骨关节病、腓骨骨折、血栓形成、静脉淤血）

•具备轻度感染的表现，同时感染累及皮肤和皮下深层组织（如脓肿、骨髓炎、化脓性关节炎、筋膜炎），溃
疡周围皮肤炎症范围>2 cm，不存在感染的全身中毒反应

•具备中度感染的表现，并且SIRS表现≥2项：
温度>38 ℃或<36 ℃
心率>90次/min
呼吸频率>20次/min或PaCO2<32 mmHg
白细胞计数>12 000/μl或<4 000 /μl，或杆状核细胞粒细胞≥10%

PEDIS分级

1a
1b
2

3

4

IDSA感染严重性

未感染，无定植

有感染，定植状态

轻度

中度

重度 a

注：1 mmHg=0.133 kPa；PaCO2：动脉血二氧化碳分压；PEDIS：P（灌注）、E（面积）、D（深度/组织缺失）、I（感染）、S（感觉）；SIRS：全身炎症反

应综合征；a缺血可能使感染诊断的严重性被低估，治疗的效果不理想，全身性感染有时可能伴低血压、神志不清、呕吐等其他临床表现或酸中

毒、严重高血糖、新发氮质血症等代谢紊乱证据
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菌药物治疗，并根据病情变化情况再评估。

2.抗菌药物的选择

在无抗菌药物时代，DFI患者病死率约为 9%，

高位截肢率约为 70%。通过适当的抗菌药物治疗

后，预后大为改善［453］。研究显示：在严重足感染患

者，哌拉西林/他唑巴坦疗效优于厄他培南（临床缓

解率：97.2%比 91.5%），厄他培南疗效优于替加环

素（绝对差异：-5.5）；在中度足感染患者，哌拉西林/
他唑巴坦疗效与厄他培南相似，优于替加环素；与

单独全身使用抗菌药物相比，在全身使用抗菌药物

的基础上联合局部抗菌药物使用，能够更好地改善

患者预后；与口服/静脉输注左氧氟沙星方案相比，

使用氨基青霉素方案治疗的患者复发率和溃疡再

发生率明显降低；与哌拉西林/他唑巴坦方案相比，

使用亚胺培南/西司他汀方案治疗的患者并发症发

生率降低［454］。
DFI中，化脓链球菌较常见，特别是早期感染

和中度以上感染。但是由于培养方法和采样问题，

其培养阳性率较低。我国目前检测显示化脓链球

菌对青霉素和第三代头孢菌素很少耐药，但对克林

霉素和大环内酯类高度耐药。因此，不能完全按照

IDSA的推荐用药。

由于过度和（或）不恰当使用抗菌药物治疗足

部感染，导致耐多药菌的感染率上升［453］。在我国，

MRSA是最常见的耐药革兰阳性球菌，目前尚无对

万古霉素、去甲万古霉素的耐药菌株，如存在肾功

能减退可选择利奈唑胺［426］。其次为产ESBL的肠

杆菌科细菌以及耐碳青霉烯的铜绿假单胞菌，铜绿

假单胞菌和肠杆菌科对哌拉西林/他唑巴坦、碳青

霉烯类和阿米卡星具有较高的敏感性［409，428］，临床

可经验性地选用。

在我国，MRSA、产 ESBL的肠杆菌科细菌、耐

碳青霉烯的铜绿假单胞菌和鲍曼不动杆菌的比例

在不断上升，甚至出现泛耐药的“超级细菌”，对

DFI患者构成严重威胁［406，409，416-417，421-428］。因此，应

加强对临床医师和患者的教育，制定合理的抗菌药

物治疗方案及有力的抗菌药物管理方案，使用新的

诊断和治疗技术［453］，如利用自体富血小板凝胶等

治疗耐药菌感染［455］，以避免或延缓“后抗菌药物时

代”的来临，避免无药可用的窘境出现［453］。
3.抗菌药物的给药途径、疗程

抗菌药物的应用主要采用口服与静脉注射两

种途径，少有局部抗菌药物（主要是含抗菌药物的

敷料）使用。对合并有全身疾病、重度感染、口服抗

菌药物不能耐受［如胃肠道副作用较重和（或）其他

原因不能口服者］时可考虑静脉给药，在患者全身

情况以及（局部）感染改善后可转换为口服抗菌药

物治疗。与静脉用药相比，口服用药更加方便、费

用低，但需关注口服药的生物利用度，某些口服药

如喹诺酮类、克林霉素等与静脉用药差异不大，但

有些因胃肠道吸收减少，生物利用度降低。在合并

周围血管病变（尤其重度血管病变）的DFI患者，即

使血液中抗菌药物达到有效浓度，但在感染部位药

物浓度仍较低，抗菌作用会降低，临床医师应予关

注。因此，推荐轻度、部分中度DFI患者可予口服

抗菌药物治疗，而大部分中、重度感染患者推荐给

予静脉抗菌药初始治疗，待感染症状缓解后序贯用

口服抗菌药。

对于不同程度的DFI，抗菌药物使用的最佳疗

程仍不确定，临床上糖尿病足患者缺血与感染并存

的现象很普遍，下肢缺血的程度、周围神经病变、全

身营养状态、免疫功能等因素均影响抗菌药物的疗

效及疗程［428］。抗菌药物治疗时间过长不仅增加成

本及药物不良反应，而且增加耐药风险；治疗时间

过短又可能增加感染复发几率。因此，把握足部感

染患者抗菌药物治疗的最佳疗程和最佳停药时机

至关重要。目前建议轻度足感染患者抗菌药物治

疗时间一般为1~2周，中、重度感染一般为2~3周［407］，
部分可延长至 4周［451］。对于严重缺血的轻度足感

染和合并缺血的中、重度感染患者需要进一步延长

使用1~2周，可增加溃疡的愈合率，减少复发率，降

低截肢率与死亡率［456］。一般来说，临床感染症状

及脓性分泌物消失、足分泌物培养阴性可作为停用

抗菌药物的指征，但由于DFI患者临床表现缺乏特

异性，因此单以临床症状消失作为停药指征并不可

靠，尚需结合临床其他指标综合考虑，但一般不主

张在创面愈合的整个过程应用抗菌药物［411］。
（二）DFI局部抗菌药物的使用

DFI局部抗菌药物使用是根据细菌培养及药

物敏感试验结果选择敏感抗菌药物，局部直接将药

粉敷在创面上［411，457］，或是局部应用含抗菌药物的

敷料。由于不经过血循环，在局部即达到较高的药

物浓度，可避免全身长期应用抗菌药物引起的相关

不良反应（如伪膜性肠炎等）［458-460］。但是，局部应

用抗菌药物也可能会造成敏感菌对其耐药性增加，

可能会打破创面微环境平衡，不利于组织再生

修复［460］。
在轻度足感染患者，局部应用含培西加南
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（pexiganan）的霜剂可取得与口服喹诺酮类抗菌药

物相似的效果［458］；与单纯全身使用抗菌药物相比

较，在全身使用抗菌药物的基础上联合局部庆大霉

素胶原蛋白海绵，可增加中度足部感染的愈合

率［460］；但系统评价显示，很少有证据证实DFI是局

部抗菌药物的适应证，使用一种较新的、相对无毒

的防腐剂（如卡培酮碘或含银离子敷料等）比局部

使用抗菌药物更可取［459］；使用抗菌敷料代替非抗

菌敷料可促进随访期间足溃疡愈合；在与治疗相关

的不良事件风险方面，全身性还是局部抗菌药物的

使用可能区别不大［336］。但新近报道的2项RCT并
没有发现在全身使用抗菌药物的基础上联合局部

使用庆大霉素胶原蛋白海绵，较单纯全身使用抗菌

药物增加DFI的愈合率［461-462］。
由于现有的RCT样本量较小，证据质量欠佳，

结论价值有限，局部使用抗菌药物的有效性和安全

性的临床证据不足，DFI创面局部应用抗菌药物治

疗仍存在争议。因此，我们原则上不推荐在DFI创
面上局部直接应用抗菌药物。

（三）DFI的外科治疗

糖尿病足轻度感染者，可以门诊采用口服抗菌

药物、减压和标准的伤口护理的方式治疗，手术并

不是必须的。中度感染者，特别是慢性或既往治疗

过的足溃疡，常合并混合细菌感染，若合并厌氧菌

感染时，适当的清创、引流及减压治疗能够促进创

面愈合。重度感染者，深部组织的感染往往对单用

抗菌药物无效，必须结合手术治疗，且推荐采用紧

急手术。

紧急手术的适应证：存在足深部组织感染，如：

骨筋膜室综合征、气性坏疽、坏死性筋膜炎，同时合

并脓毒血症；局部感染伴有大疱、瘀斑而极度疼

痛时。

五、糖尿病足骨髓炎

糖尿病足骨髓炎是足感染中特殊而有挑战性

的一个重要问题，也是足感染患者住院时间延长、

截肢、致残的重要原因。糖尿病足骨髓炎在门诊

轻、中度足感染的患者中占 20%，住院的足感染患

者中占 50%~70%［437，463-464］。受影响的骨是与溃疡

最常见区域相邻的骨骼，如趾骨、跖骨头和跟骨。

（一）糖尿病足骨髓炎的诊断［411，465-468］

1. DFU病程超过1个月。

2.溃疡面积>2 cm2，尤其是慢性或骨突出部位

足溃疡时，“香肠趾”外观的足趾，有骨质暴露，探及

骨测试结果阳性。

3.血清学指标ESR>70 mm/h，CRP>14 mg/L，降
钙素原>0.3 ng / ml。
4.足部X线平片异常结果有助于诊断糖尿病

足骨髓炎。

5. MRI具有足部骨质特征性的表现。

6.骨髓炎的组织病理学表现是骨坏死，结构破

坏，大量炎性细胞（中性粒细胞、单核细胞）的浸润

和纤维化，骨培养病原菌阳性。

（二）糖尿病足骨髓炎的治疗

不同国家、不同中心处理骨髓炎的方案差异很

大。部分学者坚持认为早期外科切除所有感染

骨［469-470］，另一部分学者坚持认为对那些没有肢体

威胁感染的患者进行非手术治疗就可以成功治愈

糖尿病足骨髓炎［471-472］。
1.单纯抗菌药物治疗：单纯使用抗菌药物治疗

的优势是可以减少由外科干预所带来的足部生物

力学的改变，从而避免溃疡复发和转移性压力性溃

疡的发生［472-473］。保留更多足部结构，可能缩短住

院时间。不足是长期使用抗菌药物出现毒副作用

（包括艰难梭菌相关性腹泻）和细菌耐药风险

增加［474］。
适应证：发生于无缺血或坏死性软组织感染的

神经性前足骨髓炎，不需要广泛的软组织切除，其

致病菌对抗菌药物敏感的患者，单纯使用抗菌药物

治疗后 63.5%~75.0%的患者病情缓解，且在愈合

率、愈合时间和短期并发症方面与外科手术治疗

相似［471，474-475］。
2. 抗菌药物的选择［476-477］：对于糖尿病足骨髓

炎患者，抗菌药物要根据深部组织或骨组织培养结

果及药敏试验来选择。目前没有证据来证明哪种

抗菌药物或抗菌药物组合是最佳方案，推荐使用生

物利用度高且同时具有良好骨渗透性的抗菌药物。

一般来说，口服抗菌药物可选择如克林霉素、莫西

沙星、左氧氟沙星、环丙沙星等氟喹诺酮类、能覆盖

MRSA且不含氟喹诺酮药物奈诺沙星、利奈唑胺、

磷霉素及利福平，对于利福平，一般是联合其他抗

菌药物，不单独使用；静脉抗菌药物可选择如万古

霉素、去甲万古霉素、替考拉宁、替加环素（铜绿假

单胞菌天然耐药）、达托霉素及利奈唑胺等。

3.抗菌药物的使用疗程及途径：全身抗菌药物

的使用是骨髓炎治疗的必须部分，一般来说首先是

静脉使用，然后序贯口服。全身抗菌药物使用的疗

程一般推荐至少使用6周［407，411，478］。其疗程长短与

是否联合外科治疗密切相关，如果感染的骨在术中
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被去除，则需要根据软组织的情况决定其疗程，术

后一般在2周［407］；如果患者有周围血管病变或需要

再次手术，则术后抗菌药物需要延长［477］。如果抗

菌药物联合清创连续治疗3个月，仍然可以探到骨

质，创面不愈合，应考虑切除该骨［477］。
4.外科治疗：外科治疗在糖尿病足骨髓炎的治

疗过程中占有重要的地位。外科治疗的目的是清

除坏死的软组织和坏死骨，提供一个使抗菌药物能

很好发挥作用的局部环境。外科手术的方式包括

清创术、保守的外科手术及截趾/截肢术。外科干

预的优势在于去除死骨、细菌和生物膜及部分骨性

突起，不足之处在于增加溃疡复发风险，费用较高，

可使足部走路不稳，增加转移性溃疡的风险及手术

相关的死亡风险［473］。
适应证：糖尿病足骨髓炎合并坏死性筋膜炎、

深部脓肿、湿性坏疽通常都需要紧急手术干预（若

有可能，力争保留肢体）［473］；对于存在软组织结构

破坏、创面有骨碎片和（或）明显的抗菌药物治疗无

反应（无论是临床还是放射学）的患者，需要行择期

手术，如果外科干预延迟，会导致软组织和骨的进

一步破坏，感染范围扩大，导致截肢［479-480］。
目前治疗糖尿病足骨髓炎的外科手术包括以

下术式：远端趾骨截除术、趾趾关节截除术、跖骨头

截除术、跖趾关节截除术、部分跖骨截除术、籽骨截

除术、部分跟骨截除术、跟骨截除术和外生骨的截

除术（通常是截除Charcot神经骨关节病的足底突

出的骨）［480］。 （未完待续）
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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