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·指南与共识·

腹膜透析患者包裹性腹膜硬化综合管理中国专家共识

腹膜透析患者包裹性腹膜硬化综合管理中国专家共识工作组

【摘要】包裹性腹膜硬化（encapsulating peritoneal sclerosis，EPS）是长期腹膜透析（peritone-

al dialysis,PD）患者少见的严重并发症，预后差，死亡率高。EPS是慢性、隐匿性发生的疾病，早期通常

不易识别。临床表现为腹膜进行性纤维样增厚、硬化，导致肠包裹，继而出现部分或完全性肠梗阻。其发

病机制尚不明确，早期发现并及时干预可有效阻止EPS的病情发展，需多学科联合治疗。在我国EPS尚未

被广泛认识，尤其对于基层医院的医生，易致漏诊或误诊。为指导临床医生全面认识PD患者EPS的发病

机制、临床特点以及防治策略，识别EPS危险因素，尽早诊断、治疗EPS以延缓其进展，由中国医院协会血

液净化中心分会组织我国长期从事腹膜透析领域的专家制定此专家共识。
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【Abstract】Encapsulation Peritoneal Sclerosis (EPS) is a rare and serious complication in long-term peri-

toneal dialysis patients, with poor prognosis and high mortality rate. EPS is a chronic and insidious disease

that often difficult to identify in its early stages. It is characterized by progressive and extensive fibrotic thick-

ening of the peritoneum, peritoneal sclerosis，which causes progressive obstruction and encapsulation of the

bowel. Till now, the pathogenesis of EPS remains uncertain. Early detection and timely intervention can effec-

tively prevent the progression of EPS, and multidisciplinary combination treatment is needed. However, EPS

has not been widely recognized in China, especially for doctors in primary hospitals, which can easily lead to

missed diagnosis or misdiagnosis. In order to guide physician to comprehensively understand the pathogene-

sis, clinical characteristics, and prevention and treatment strategies of EPS in peritoneal dialysis (PD) patients,

identify EPS risk factors, diagnose and treat EPS early so as to delay its progression, the Blood Purification

Center Branch of Chinese Hospital Association organized experts in the field of peritoneal dialysis in China to

develop this expert consensus.
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第1章 共识制订的背景、适用人群及制订方

法

腹膜透析(peritoneal dialysis，PD)是终末期

肾病患者主要的肾脏替代治疗方式之一。随着PD

诊疗技术和管理质量不断发展，PD患者的生存率和

生活质量不断提高，患者的生存时间也随之延长。

全国血液净化病例信息登记系统(Chinese Nation-

al Renal Data System, CNRDS)2023 年的数据显

示：截至2022年底，我国的维持性腹膜透析患者已

达140 544人，其中PD 5年以上患者占35.1%，PD患

者的平均透析龄达53.5月。

包裹性腹膜硬化(encapsulating peritoneal

sclerosis，EPS)是长期PD患者可能发生的、少见的

严重并发症，一旦发生，预后差，据早期报道，死亡率

高达50%。其发病机制尚不明确，临床上早期可无

明显症状，随着腹膜进行性纤维样增厚、硬化，导致

肠包裹，继而出现部分或完全性肠梗阻[1,2]。近年

来，EPS已受到各国学者的重视，早期发现并及时干
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预可有效阻止EPS的病情发展，规范化的多学科管

理策略使EPS的患病率及死亡率均有下降。但在我

国EPS尚未被广泛认识，尤其对于基层医院的医生

来说，易致漏诊或误诊。当前国内关于PD患者EPS

诊治的文献仅见少量病例报道[3-12]，缺乏针对性的指

南或专家共识。为指导临床医生全面认识PD患者

EPS的发病机制、临床特点以及当前的治疗策略，识

别EPS危险因素，筛查、监测EPS的发生，早期诊断、

尽早治疗、密切随访以延缓EPS进展，同时预防EPS

的发生，由中国医院协会血液净化中心分会组织我

国长期从事腹膜透析领域的专家特制定此专家共

识。

本共识的适用人群为从事腹膜透析的医护人

员。EPS定义使用2000年国际腹膜透析学会(In-

ternational Society of Peritoneal Dialysis，

ISPD)指南中的概念[13]。此版共识仅聚焦于成人患

者的EPS。从事儿童PD患者管理的临床医生应该参

阅儿科专家制定的共识指南，获得详细的治疗方案。

证据评价：本共识推荐意见采用专家一致性原

则，并组织德尔菲法调查和多轮讨论达成对推荐意

见的共识。参与投票的专家若超过2/3同意该条推

荐意见，则达成共识；对于未达成共识的推荐意见，

根据专家意见进行修改后再次进行专家投票，直到

达成共识。达成共识的推荐意见交由外部评审专家

组进行独立评审。工作组记录评审结果，并根据这

些结果，修改完善推荐意见的内容。工作组在征得

共识编写委员会2/3成员同意的情况下，可对推荐

意见存在的重要问题进行修订和完善。

本共识经批准、发布和发表后，将按计划推广、

实施、评价和定期更新。临床医师应用时应考虑患

者个体化需求，并评估这些建议的适当性选择应用。

这些推荐以已经发表的证据为基础。本共识通

过获得包裹性腹膜硬化、硬化包裹性腹膜炎、腹膜纤

维化、腹膜透析、encapsulating peritoneal scle-

rosis、sclerosis encapsulating peritonitis、

peritoneal fibrosis、peritoneal dialysis等关

键词，检索当前有关腹膜透析患者包裹性腹膜硬化

的研究证据。证据来源包括 Pubmed、Embase、Co-

chrane Library、中国知网(CNKI)、万方数据库、维

普数据库及中国生物医学文献数据库(CBM)发表的

中文和英文文献。证据检索时间为建库至2024年1

月22日。

本版共识分为7个部分：EPS的定义、流行病学、

病因及发病机制、临床表现、诊断、治疗、预防。

第2章 推荐意见

1 EPS的定义

l EPSEPS定义为一种临床综合征定义为一种临床综合征，，表现为反复发作的表现为反复发作的

间歇性或持续性小肠梗阻间歇性或持续性小肠梗阻，，伴全身营养耗竭伴全身营养耗竭、、腹膜腹膜

超滤功能下降超滤功能下降，，并有形态学和并有形态学和//或影像学证实的腹或影像学证实的腹

膜弥漫增厚膜弥漫增厚、、硬化硬化、、钙化或包裹肠袢钙化或包裹肠袢，，最终形成广最终形成广

泛的肠粘连和肠梗阻泛的肠粘连和肠梗阻。。

1907年，Owtschinnikow PJ 发现小肠被纤维

膜包裹的病理现象。1980年Gandhi VC[14]首次在腹

膜透析人群中报道：在需要外科手术探查的5例患

者中，均发现腹膜硬化样增厚(sclerotic thicken-

ing of the peritoneal membrane)，甚至出现腹茧

症(abnominal cocoon)。之后这种现象被多数医生

和学者称为硬化包裹性腹膜炎(sclerosis encap-

sulating peritonitis，SEP)，患者表现为超滤下

降、腹痛、恶心、呕吐和小肠梗阻发作，小肠钡餐检查

具有特征性表现，即不同长度的小肠被增厚的腹膜

“茧”紧密包裹，近端小肠扩张，小肠传输时间增加。

超声检查可显示含有肠袢、腹水和纤维粘连的厚壁

肿块[15]。在后续报道中，先后被使用过多种术语，如

腹膜纤维化(peritoneal sclerosis)、腹膜硬化样

增厚(sclerotic thickening of the peritoneal

membrane)、硬化性梗阻性腹膜炎(sclerotic ob-

structive peritonitis)、钙化性腹膜炎(calcif-

ic peritonitis)、腹茧症、硬化性腹膜炎(scleros-

ing peritonitis)等，其中SEP应用最为广泛，但是

因为该术语的形态学描述不够准确，且以腹膜炎命

名不确切，因此，ISPD 2000年特设委员会，提出EPS

这一表述能更准确地描述形态学改变。工作组明确

了EPS的定义：EPS是一种临床综合征，存在反复发

作的间歇性或持续性小肠梗阻，伴全身营养耗竭、腹

膜超滤功能下降，并有形态学和/或影像学证实的腹

膜弥漫增厚、硬化、钙化或包裹肠袢，最终形成广泛

的肠粘连和肠梗阻[13]。

2 EPS的流行病学

l EPSEPS是一种长期是一种长期PDPD患者可能发生的患者可能发生的、、少见的严重少见的严重

并发症并发症。。EPSEPS的患病率在不同国家和地区间差异的患病率在不同国家和地区间差异

较大较大，，00..44%%～～44..88%%，，其发生风险随其发生风险随PDPD透析龄延长透析龄延长

而逐年增加而逐年增加。。虽然发生率低虽然发生率低，，但是但是EPSEPS预后差预后差，，死死

亡率高亡率高。。

继1980年 Gandhi VC[14]首次在PD人群中报道

后，陆续有EPS的散发病例报告及系列总结。早期

EPS的报道主要来自日本[16]和澳大利亚[17]，随着对

EPS的认识加深，全球范围的报道逐渐增多，近年来

欧洲、亚洲地区的报道明显增加。来自世界各国的
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多中心回顾性队列研究报道EPS的患病率为0.4%～

4.8%[18-32]，发病率为0.7～13.6/1000患者年。研究

显 示 亚 洲 地 区 黄 种 人 的 EPS 患 病 率 相 对 较

低[16,26-30,33-38]，日本 0.9%～2.5%，韩国 0.79～1.3%。

我国尚缺乏EPS患病率的大规模统计数据，中山大

学附属第一医院的单中心研究回顾了1997—2018

年的患者资料，结果显示EPS的患病率为0.55%[38]。

EPS 的发生风险随 PD 透析龄延长而逐年增

加[28,31]。1998年澳大利亚报道PD5年、8年时EPS的

患病率分别为6.4%、19.4%[17]，2004年日本报道为

2.1%、5.9%[28]。而2010年澳大利亚新西兰透析移植

登记(Australia and New Zealand Dialysis and

Transplant registry,ANZDATA)的更新数据显示：

EPS 在 PD 第 3、5、8 年患病率分别为 0.3%、0.8%、

3.9%[24]。苏格兰肾脏登记系统的数据显示[31]PD第1

年EPS患病率为1.1%，第3、5年升至3.4%、9.4%，第8

年可高达22.2%。

EPS的发生率在全球范围差异如此大，目前认为

可能与不同地区间PD处方、透析剂量、葡萄糖暴露剂

量、是否使用生物相容性腹膜透析液、PD透析龄、腹

膜炎发生率、EPS的诊断技术等方面存在较多差异，

以及种族/遗传等因素相关；也与迄今为止发表的研

究的局限性有关，包括确诊偏倚、监测偏倚、缺乏可靠

的筛查手段、随访时间不足、样本量不足等[39]。

近年来，随着对EPS认识的不断深入，诊疗预防

策略的不断改进，EPS的患病率也开始下降。日本在

全国范围内实施了EPS防治的多学科处理策略后，患

病率从2006年之前的2.5%降至2012年的1.0%[30]。

虽然EPS在PD患者中并不常见，但是预后差，死

亡率高。文献报道EPS的死亡率高达21.4～67.0%，

通常在确诊后的1年内死亡[30,31,40-42]。因此，常被称

为“灾难性”的并发症。EPS这种高死亡率可能与

EPS病程中的肠梗阻和营养不良相关。

3 EPS的病因及发病机制

l 我们推荐应该重点关注我们推荐应该重点关注EPSEPS发生的危险因素并且发生的危险因素并且

密切监测密切监测。。长透析龄是长透析龄是EPSEPS发生的关键危险因发生的关键危险因

素素，，其它危险因素包括高浓度葡萄糖透析液的应其它危险因素包括高浓度葡萄糖透析液的应

用用、、突然终止突然终止PDPD、、器官移植器官移植、、反复发生腹膜炎反复发生腹膜炎、、非非

生物相容性腹膜透析液生物相容性腹膜透析液((低低 pHpH值值、、高葡萄糖浓高葡萄糖浓

度度))、、年轻患者年轻患者、、超滤衰竭超滤衰竭、、钠筛丧失等钠筛丧失等。。

l EPSEPS发病机制尚不明确发病机制尚不明确，，二次打击学说是目前较二次打击学说是目前较

为公认的发病机制为公认的发病机制，，腹膜损伤是腹膜损伤是EPSEPS发生发展的发生发展的

重要背景因素重要背景因素。。

大多数研究一致认为长透析龄，即PD持续时间

的增加是 EPS 发生的关键危险因素[1,21,28,30,31,43-46]。

ANZDATA数据显示PD持续时间较长(特别是＞4年)

及年轻患者(特别是＜50岁开始PD)是EPS的独立预

测因素[24]。其它目前已报道的与PD患者EPS发生有

关的危险因素还包括：高浓度葡萄糖透析液的应用、

突然终止PD、器官移植、腹膜炎(频繁发生的或严重

的)、使用非生物相容性腹膜透析液(低pH值、高葡

萄糖浓度)、超滤衰竭、较高的腹膜溶质转运率

(peritoneal solute transport rate，PSTR)、钠筛

消失、暴露于消毒剂及遗传易感性等[24,27,32,33,37,44-50]。

EPS的发病机制尚不明确，当前较为公认的可

能机制是“二次打击学说(two-hit theory)”。研究

显示[51]：长期腹膜透析后，由于尿毒症环境及毒素、

葡萄糖降解产物、腹膜透析液(低pH值、高葡萄糖浓

度)、全身炎症状态、晚期糖基化终产物(advanced

glycation end-products，AGEs)/AGE 受体等因素

刺激，导致腹膜发生炎症反应，出现慢性损伤(即第

一次打击)，进而纤溶酶活化抑制物水平升高、纤溶

酶原降低，造成纤维蛋白蓄积及降解减少，同时炎症

因子及生长因子大量产生，出现上皮细胞-间充质细

胞转分化，从而激活肌成纤维细胞，细胞外基质沉积

增加，导致腹膜呈单纯硬化的表现，即腹膜间皮失去

完整性、间质纤维化、血管病变以及血管增生等。这

种慢性损伤的病变程度随着透析时间延长而逐渐加

重[51]。如果在前述腹膜慢性损伤的基础上合并二次

打击(如突然终止PD、器官移植、反复发生腹膜炎、

遗传易感性等)，即可促使腹膜进一步出现纤维化、

粘连形成，最终导致肠包裹、形成腹茧症，导致EPS

发生[47]，见图1。日本发布的腹膜病理学最新认识

提出：EPS的开始并没有其他触发因素(第二次打

击)，腹膜损伤是EPS发生发展的重要背景因素[52,53]。

此外研究也证实炎症介质在EPS发生中发挥了

一定作用，多种炎症细胞因子可能参与其中，包括血

管内皮生长因子(vascular endothelial growth

factor，VEGF)、转化生长因子 β(transforming

growth factor-β，TGF-β)、结缔组织生长因子

(connective tissue growth factor，CTGF)、血小

板源性生长因子(platelet-derived growth fac-

tor，PDGF)、成纤维细胞生长因子 (fibroblast

growth factor，FGF)、AGEs等。这些因子参与了增

加腹膜新生血管形成、诱导上皮细胞-间充质细胞转

分化、促进成纤维细胞生成、细胞外基质沉积增加、

抑制纤维溶解及介导炎症细胞浸润等过程，在EPS

发生中起到了重要作用[2]。由于绝大多数PD患者并

不发生EPS，Korte MR等[2]认为EPS的发生具有遗传

倾向性，研究显示VEGF、TGF-β等细胞因子的多态
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性在EPS的发生发展中起关键作用。

肾移植与EPS：PD中断后出现EPS分为肾移植后

EPS(post-transplantation EPS，PT-EPS)和转为血

液透析后EPS(经典EPS，classical EPS，cEPS)。在

腹膜活检中，组织形态学和免疫组织化学方法均无

法区分二者；但是在临床病程上二者略有差异。在

停止PD后PT-EPS比cEPS出现得更早，PT-EPS多发

生在肾移植后的第 1年[54]，多见于尸体移植肾受

者[55]，也有报道PT-EPS在肾移植后5～10年才被诊

断[56]。而关于肾移植如何发挥“二次打击”作用，有

以下几种假说，包括停止对促炎因子的腹腔灌洗、在

成功肾移植后使用促纤维化的钙调神经磷酸酶抑制

剂(calcineurin inhibitor，CNI)和减少或取消类

固醇药物应用的趋势等[57]。再者，PT-EPS多发生在

持续PD长达数年的患者身上，在PD＜3年的患者中

较少见[22,58，59]。

4 EPS的临床表现

l EPSEPS是慢性是慢性、、隐匿性发生的疾病隐匿性发生的疾病，，早期通常不易识早期通常不易识

别别，，肠梗阻是基本的临床特征肠梗阻是基本的临床特征。。EPSEPS的诊断基于的诊断基于

肠梗阻和由于腹膜纤维化出现肠袢包裹的临床肠梗阻和由于腹膜纤维化出现肠袢包裹的临床

表现表现，，厌食厌食、、恶心恶心、、呕吐和体质量减轻等症状很常呕吐和体质量减轻等症状很常

见见，，症状间歇性症状间歇性、、逐渐进展也是逐渐进展也是EPSEPS的重要特征的重要特征。。

EPS是慢性、隐匿性发生的疾病，早期通常不易

识别，肠梗阻是基本的诊断特征。患者诊断前一段

时间经常出现腹部不适，胃肠道症状可为首发症状，

表现为恶心、排便习惯改变、排便困难，可能伴有炎

症标记物的水平升高，或血性腹水(7%～50%)。如果

形成的包裹太薄而不影响肠蠕动，EPS发生肠梗阻

的可能性较低(包裹期)。然而，如果随着时间推移、

包裹加重，上述症状逐渐加重，则会出现肠梗阻症状

(肠梗阻期)，可出现严重腹痛、呕吐、厌食、营养不

良、体质量减轻及腹部包块，这些症状通过暂时禁食

可以得到改善，但几个月后又会复发。如果复发时

间逐渐缩短，提示EPS。其它表现可伴有无菌性、难

治性或再发性PD相关腹膜炎[59,60]。有些时候早期

EPS表现为炎症状态，包括发热、全身乏力、轻度体

质量减轻、C反应蛋白升高、贫血和低白蛋白血

症[60]。Nakamoto H根据EPS不同时期的临床表现和

病理特点将其分为4期[60]，见表1。

44..11 EPSEPS时腹膜转运特性的改变时腹膜转运特性的改变

l我们建议我们建议：：EPSEPS患者常出现腹膜转运特性的改变患者常出现腹膜转运特性的改变，，

超滤减少超滤减少、、腹膜溶质转运速率腹膜溶质转运速率(peritoneal solute(peritoneal solute

transfer ratetransfer rate，，PSTR)PSTR)增加是增加是EPSEPS发生前的常见表现发生前的常见表现，，

但是由于表现缺乏特异性但是由于表现缺乏特异性，，因此腹膜转运特性的改因此腹膜转运特性的改

变不能用于诊断或证实变不能用于诊断或证实EPSEPS存在与否存在与否。。

l我们推荐关注钠筛在我们推荐关注钠筛在EPSEPS诊断中的重要性诊断中的重要性，，钠筛钠筛

降低或消失是有力的降低或消失是有力的EPSEPS预测指标预测指标。。

EPS患者常出现腹膜功能改变。Nakayama M

等[61]发现EPS患者D/Pcr明显高于非EPS患者。EPS

患者腹膜平衡试验(peritoneal equilibration

test，PET)多提示高转运状态，表现为超滤减少、小

分子溶质转运加快，有文献报道这是EPS发生的早

期标志[62]。但上述结果并不绝对，部分EPS患者可

不出现腹膜转运特性的改变，并保持良好的超滤能

力。上述腹膜特性的变化也常见于长期PD但未发

生EPS的患者[1]。因此腹膜转运特性的改变不能用

于诊断EPS或证实EPS存在与否。

发生EPS时，与小分子溶质转运能力异常相比，

腹膜水通道蛋白水超滤能力受损更为突出[50]。钠筛

指数可以间接反映腹膜的自由水转运，其测量不受

腹膜超滤测量误差的影响，并且不需要复杂的校

正[63,64]。钠筛指数可以通过改良PET获取。改良

PET的具体操作方法为：4.25%葡萄糖腹膜透析液2

L，留腹4小时，分别收集0、1、4小时的透析液及1小

时的血标本，测定肌酐、葡萄糖和钠离子浓度。

目前临床上使用的可以反映钠筛指数的指标

有：ΔDNa60[PET开始时透析液Na浓度(mmol/L)-

PET60分钟时透析液Na浓度(mmol/L)][65]、钠筛比

(1-PET60分钟时透析液Na浓度/PET开始时透析液

Na浓度，ΔD/PNa60)[66]。与ΔD/PNa60相比，ΔDNa60更

多被用来反映钠筛作用，因为其避免了血浆Na的测

定，而且预测EPS发生的敏感性和特异性均优于前

者[64]。ΔDNa60正常范围：中位数为9(6,11)mmol/L[63]，

这相当于钠筛比正常范围：中位数为0.070(0.055，

0.085)[66]。

Morelle J等[50]发现钠筛降低或消失是最有力

注：PD：腹膜透析；EPS：包裹性腹膜硬化。

图 1 EPS 发病机制的二次打击学说(two-hit

theory)示意图
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的EPS预测指标。钠筛比≤0.04的患者EPS的发生

风险增加25%，而钠筛比≤0.02的患者EPS的发生风

险增加50%。La Milia V等[64]发现1小时ΔDNa60＜

5 mmol/L和/或钠筛＜0.03表明腹膜超滤不足[63]，是

EPS发生的高风险因素。同时考虑ΔDNa60、D/PCr、

腹膜透析龄和PD开始时的年龄等因素，对发生EPS

的预测能力显著增加，而对于EPS的阴性预测价值

更大，有助于识别可能不会发生EPS的患者，从而避

免不必要的中断PD和/或转为血液透析[64]。

44..22 其他其他PDPD引流液或血液中的特异标记物引流液或血液中的特异标记物

l 我们建议我们建议：：目前尚无可用于目前尚无可用于EPSEPS诊断的诊断的PDPD引流液引流液

检测指标或血液中的特异标记物检测指标或血液中的特异标记物。。

血C反应蛋白升高、贫血以及低白蛋白血症可

在EPS患者中出现，但均为非特异性改变，可能与炎

症持续状态及营养状况不良有关。EPS早期缺乏可

靠的预测性检测方法。Sampimon DE等[67]对 11名

EPS患者和30名对照组PD患者的PD引流液进行分

析，发现当患者引流液糖蛋白抗原-125(carbohy-

drate antigen-125，CA-125)出现率＜33 U/min、白

细胞介素-6(interleukin-6，IL-6)出现率＞350

pg/min、同时出现超滤衰竭时，预测EPS的敏感性可

达70%，特异性可达89%，但上述结论仍需大规模临

床试验证实。

44..33 EPSEPS的影像学表现的影像学表现

l我们推荐计算机断层扫描我们推荐计算机断层扫描(computed tomogra(computed tomogra--

phyphy，，CTCT））为为EPSEPS的首选检查方法的首选检查方法。。公认的公认的EPSEPS特特

征性征性CTCT表现包括肠壁和腹膜增厚表现包括肠壁和腹膜增厚、、钙化钙化、、包裹性包裹性

腹腔积液腹腔积液、、肠粘连肠粘连、、肠管扩张及液体分腔或分隔肠管扩张及液体分腔或分隔

等等。。但在缺乏前述临床症状的情况下但在缺乏前述临床症状的情况下，，不能仅凭不能仅凭

CTCT改变来诊断改变来诊断EPSEPS。。

影像学是EPS诊断的重要依据之一。EPS患者B

超下可观察到厚壁包块，内含肠袢、腹水分腔、纤维

性粘连表现。腹部X线平片可见肠梗阻征象，如气

液平面、肠腔扩张等，偶可见肠壁钙化。鉴于诊断准

确性高，设备普及、可重复性高，目前CT被推荐为

EPS的首选检查方法[1,68-70]。Vlijm A等[71]发现CT影

像学6大表现包括腹膜强化、腹膜增厚、腹膜钙化、

肠袢粘连、肠梗阻、含有液体的分隔或分腔，如满足

3条，则诊断EPS的敏感性100%，特异性94%，但需

EPS相应症状方可诊断。因长期PD患者CT影像可

显示腹膜增厚，如无EPS临床表现支持将可能导致

误诊。北京大学人民医院对79例PD4年以上的患者

进行CT检查，中位透析龄77.3月，结果显示77例

(97.5%)患者存在腹膜增厚，6例(7.6%)患者存在腹

膜钙化，腹膜钙化的发生率随透析龄逐年上升。其

中2例腹膜钙化的患者确诊为EPS，1例患者在CT检

查时无症状，2年后因严重腹膜炎拔管、转血液透析

半年后确诊为EPS[72]。因此，需密切关注腹膜钙化

的PD患者，通过定期腹部CT检查观察腹膜钙化的进

展，结合临床症状及腹膜功能，及时诊断EPS。EPS

的典型影像学表现，见图2。

最近有学者应用剪切波弹性成像(shear wave

elastography，SWE)检测腹膜的形态和质地变

化[73,74]。由于长期PD导致腹膜结构和功能改变，准

确评估PD相关腹膜损伤有助于预测PD技术失败并

及时干预。中山大学附属第一医院对218例PD患者

进行SWE测量肠系膜的弹性，中位随访时间16.1月，

结果发现肠系膜SWE值越高，腹膜弹性越低，可能预

测PD技术失败。SWE可作为一种新的、无创性协助

临床评估PD患者腹膜改变的方法，以期用于EPS的

早期诊断和检测。

44..44 EPSEPS的病理学表现的病理学表现

l EPSEPS的组织学改变包括腹膜间皮细胞丢失的组织学改变包括腹膜间皮细胞丢失、、毛细毛细

血管增生血管增生、、纤维蛋白及胶原组织增生纤维蛋白及胶原组织增生、、沉积沉积、、炎症炎症

细胞浸润细胞浸润、、成纤维细胞增多成纤维细胞增多、、间质纤维化等间质纤维化等，，但这但这

些改变是非特异性的些改变是非特异性的。。

ll 我们推荐剖腹手术或腹腔镜手术是确诊我们推荐剖腹手术或腹腔镜手术是确诊EPSEPS的唯的唯

一方法一方法，，可以直接肉眼观察到可以直接肉眼观察到EPSEPS腹膜特征性的腹膜特征性的

改变改变，，如腹膜增厚如腹膜增厚、、呈褐色呈褐色、、粘连粘连，，肠袢部分或全部肠袢部分或全部

被增厚的纤维组织包裹被增厚的纤维组织包裹，，严重时呈腹茧症严重时呈腹茧症。。

表1 EPS的分期及临床表现
分期 临床症状 病理表现

1期 超滤衰竭、腹膜高转运状态、低蛋白血症，腹水、血性腹水， 间皮细胞脱落、新生血管；

(EPS前期或无症状期) 腹膜钙化 腹膜增厚、纤维化、腹膜钙化

2期 血性腹水、发热、腹水、体质量下降、食欲减退、腹泻或排便习 炎症表现；

(炎症期) 惯改变； 单核细胞浸润；

血C反应蛋白水平升高、白细胞升高 纤维降解产物沉积

3期 炎症反应的特征(C反应蛋白水平升高、白细胞升高)逐渐消失； 炎症表现减少；

(进展期或包裹形成期) 肠梗阻、腹部症状(恶心、呕吐、腹痛、便秘)、腹部包块、腹水、血 腹膜粘连及进行性包裹

性腹水

4期 厌食症、完全性肠梗阻、腹部包块 炎症消失；

(肠梗阻期) 完全性肠梗阻和/或腹茧症

注：EPS：包裹性腹膜硬化。
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EPS的组织学表现与长期PD后的超滤衰竭、感

染性腹膜炎时的腹膜改变相重叠，因此，对于EPS的

诊断不具有特异性。剖腹手术或腹腔镜手术是确诊

EPS的唯一方法，可以直接肉眼观察到腹膜出现EPS

特征性的改变[75]，出现上述表现即可明确诊断EPS，

见图3[76]。

5 EPS的诊断

l我们推荐我们推荐EPSEPS的诊断要结合特征性的临床表现的诊断要结合特征性的临床表现((间间

歇性歇性、、亚急性肠梗阻等亚急性肠梗阻等))、、影像学表现影像学表现((如如CTCT特征性特征性

表现表现))来确定来确定。。如果手术中直接肉眼观察到如果手术中直接肉眼观察到EPSEPS的的

腹膜特征性改变腹膜特征性改变，，可明确可明确EPSEPS诊断诊断。。

EPS是一项临床诊断，需要依赖一系列症状，并

通过放射影像学证实。在患者停止PD治疗后的许

多年里，医生都要考虑EPS的可能性，随访患者停止

PD后的临床症状非常重要[77]。高达70%～90%的EPS

患者在退出PD后才出现[28,78]，有报道自停止PD至发

生EPS的间隔时间长达5年[69]。影像学观察到的腹

膜改变需要与长期PD后的腹膜变化相区分，只有包

裹在肠管表面的纤维茧才具有诊断意义，而腹膜增

厚、腹腔内粘连在长期PD和腹膜炎(特别是结核性

腹膜炎)后的患者中很常见，不能诊断EPS[69]。无前

述症状单纯腹膜钙化的患者亦不能诊断EPS，但需

持续密切随访。

基于2011年荷兰EPS工作组的EPS诊断流程

图[79]以及文献报道[80]，总结EPS诊断流程图，见图4。

EPS的早期识别：由于EPS发病率低，缺乏典型

临床表现和诊断金标准，早期通常不易识别。需结

合临床表现、实验室检查和影像学检查等方面，进行

综合评估。

对于存在EPS高危因素的患者：①当出现急性

炎症状态、腹部不适、血性腹水、营养不良及体质量

下降等临床表现时，需怀疑EPS可能，进一步检查。

②建议每年进行1次腹部CT筛查，以期早期识别和

诊断EPS。尤其对于CT发现腹膜钙化但无症状的患

者，应作为EPS的重点关注人群，定期行腹部CT检查

评估腹膜钙化的进展、评估腹膜功能，警惕发展至

EPS的风险。③建议每年进行1次改良PET，评估钠

筛指数。一旦发生钠筛降低或消失，应作为EPS的

重点关注人群。

6 EPS的治疗

ll 我们建议我们建议：：EPSEPS至今缺乏标准的治疗方法至今缺乏标准的治疗方法，，常需要常需要

肾内科肾内科、、营养科营养科、、外科等多学科联合治疗外科等多学科联合治疗。。

EPS的治疗很复杂，常需要肾内科、营养科、外

科等多学科联合进行。虽然有多种治疗选择，也有

不同的指南和建议，但EPS至今缺乏标准的治疗方

注：PD：腹膜透析；EPS：包裹性腹膜硬化。A、B：女性患者，59岁，慢性肾小球肾炎26年，PD 18年，确诊EPS。A：腹部X线片显示腹部

多发条线状钙化影；B：腹部CT示小肠聚集排列并见肠壁广泛钙化；C：与A、B为同一患者，PD 14年时，CT示小肠壁可见钙化影。

D：女性患者，55岁，慢性肾小球肾炎18年，腹膜透析17年，血液透析1年。全腹部CT示腹膜增厚伴多发钙化，腹膜部分呈结节

影、团块影，继发腹茧症可能。

图2 EPS的典型影像学表现

注：PD：腹膜透析；EPS：包裹性腹膜硬化。患者男性，48岁，PD 7

年，因超滤衰竭停止PD 2年后出现腹水和肠梗阻。A：肠袢的

脏层腹膜呈白色、增厚，小肠袢被一层薄膜包裹；B：包裹肠袢

的薄膜可以用手术刀切开。手术剥离薄膜后，粘连被解除。

图3 EPS患者腹膜特征性改变(手术中肉眼所见)[76]

B

A

A B

C

D
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法。目前EPS的基本治疗策略包括：停止腹膜透析、

药物治疗、营养支持、手术治疗。

66..11 透析方式的转变透析方式的转变

l我们建议确诊我们建议确诊EPSEPS后是否拔除后是否拔除PDPD导管停止导管停止PDPD、、

转为血液透析或肾移植转为血液透析或肾移植，，需要综合患者的疾病状需要综合患者的疾病状

态态、、腹膜功能腹膜功能、、并发症并发症、、治疗反应及生活状态治疗反应及生活状态，，进行进行

全面评估全面评估，，医患共同决策医患共同决策。。

虽然目前较为公认的原则是：一旦诊断EPS，应

停止PD、转为血液透析治疗，但是在临床实践中观

察到部分早期诊断的EPS患者临床症状较轻，治疗

后病情稳定，腹膜功能稳定，无超滤衰竭，可继续PD

治疗，而中断PD可能会促发EPS加重；再者，转换透

析模式时除了考虑血液透析的风险，包括血管通路、

通路相关感染、血流动力学承受能力等，也应对患者

的生活方式、个人喜好等问题进行评估。

诊断EPS后是否需要拔管，尚无定论。一般情

况下，终止PD后，即应拔除PD管。但是日本的病例

报道中可见部分EPS患者仍保留腹膜透析管，并规

律进行腹腔灌洗[81]，这是否有利于清除某些介导腹

膜纤维化进程的介质，保留的PD导管和灌洗的透析

液是否会成为EPS进展的刺激物，目前还不清楚，存

在争议[30]。

对于治疗有效、病情稳定的EPS患者，全面评估

后，可考虑继续PD，或者PD联合HD治疗，但需密切

监测病情变化。

66..22 药物治疗药物治疗

l我们推荐我们推荐EPSEPS的药物治疗主要包括糖皮质激素的药物治疗主要包括糖皮质激素、、他他

莫昔芬和免疫抑制剂莫昔芬和免疫抑制剂。。具体用法尚无统一的共识具体用法尚无统一的共识。。

糖皮质激素有抑制炎症反应、减少渗出及纤维

素形成的作用。在日本，将糖皮质激素作为EPS的

一线治疗已得到广泛认可[82]。Kuriyama S等[83]报

道11名EPS患者中，5名患者接受糖皮质激素治疗

后肠梗阻症状有所改善，其余未接受糖皮质激素治

疗的患者均死亡。之后陆续有学者报道了激素治疗

EPS的有效性[84-86]，尤其在EPS早期、患者处于炎症

期时糖皮质激素有助于控制炎症及纤维化过程[87]。

尽管目前尚无统一的激素治疗方案，多数研究建

议[28,78,79,85,88,89]口服醋酸泼尼松起始剂量0.5～1 mg/

(kg·d)1个月，第2～3月0.25～0.5 mg/(kg·d)，至

第6个月逐渐减量至10 mg/d，至少维持1年。

他莫昔芬是一种非甾体抗雌激素药物，可以抑

制成纤维母细胞表达TGF-β1，逆转TGF-β1抑制的

基质金属蛋白酶9表达，导致变性胶原的降解，从而

阻止炎症及纤维化进展。已在多种纤维化疾病如乳

腺癌、腹膜后纤维化中证实其抗纤维化作用，自

1992年起用于治疗EPS。副作用是增加血栓、栓塞

并发症风险。已有多个关于其单药应用或联合应用

治疗EPS的报道，其治疗EPS的有效性已由多项小样

本研究或者病例报道证实。荷兰多中心EPS研究入

选了63例严重EPS患者[90]，其中24例口服他莫昔

芬，结果显示：与未接受他莫昔芬治疗的患者相比，

接受他莫昔芬治疗的 EPS 患者死亡率显著降低

(45.8%比74.4%，P=0.03)，表明他莫昔芬可改善EPS

患者预后。研究建议他莫昔芬20 mg每天1次或每

天2次口服，可能在早期抑制EPS进展，还可能促进

患者从需要肠外营养治疗的肠梗阻期恢复[90]。

免疫抑制剂如硫唑嘌呤、霉酚酸酯或雷帕霉素

靶蛋白(mammalian target of rapamycin，mTOR)抑

制剂西罗莫司也有助于减少炎症、纤维蛋白沉积、胶

原合成和成熟[91]，单独或与激素联合使用已被发现

注：EPS：包裹性腹膜硬化；PD：腹膜透析；CRP：C反应蛋白。

图4 EPS诊断流程图
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可改善EPS症状，但是资料有限、病例数较少、且无

对照，其有效性有待进一步验证。

但是此前英国的多中心回顾性病例系列研究

(Pan-Thames EPS研究)显示：使用糖皮质激素、免

疫抑制剂、他莫昔芬或联合应用这些药物的患者与

不使用的患者相比，预后无差别[40]。这可能与药物

治疗EPS的报道都局限于个别案例或相对小的样本

人群，且并非全部有效，还受到其它干预方式、患者

选择和阳性结果发表的偏倚等影响有关，故药物治

疗EPS的效果尚无定论。而且在临床中观察到肾移

植患者虽已应用糖皮质激素和/或其它免疫抑制剂，

仍可出现EPS进展，从另一个角度说明药物治疗可

能没有为EPS患者带来益处，有待进一步研究。

66..33 营养支持营养支持

l我们建议一经确诊我们建议一经确诊EPSEPS，，应尽早开始营养干预应尽早开始营养干预，，而且而且

可能需要持续较长时间可能需要持续较长时间，，可以通过口服营养可以通过口服营养、、肠内肠内

营养和肠外营养营养和肠外营养。。最好由专业营养师来指导治疗最好由专业营养师来指导治疗。。

ll我们建议应该给予早期营养咨询我们建议应该给予早期营养咨询、、密切监测营养密切监测营养

状态及适当的营养支持状态及适当的营养支持。。

EPS患者由于胃肠道症状导致摄入减少、加之

炎症状态，极易出现营养不良；而随着EPS进展，营

养不良的程度也会加重，因此营养支持非常重要。

病情相对较轻的患者需要高热量饮食，必要时还可

口服营养补充剂和止吐药；出现肠梗阻症状的严重

病例、以及外科手术前后则需要及时给予全胃肠外

营养支持治疗，以使胃肠道充分休息。要定期监测

营养状态，评估时需要参考握力、上臂围、上臂肌围

或主观综合性营养评估(subjective global as-

sessment，SGA)等指标。英国Pan-Thams EPS研究

发现应用胃肠外营养的患者较不应用者在随访1年

后生存率更差[40]，分析原因可能是由于多种因素所

致，如选择应用胃肠外营养的患者多为病情较重的

患者，转至血液透析的患者由于需要限制液体量因

此未能提供足够的营养以及胃肠外营养的感染并发

症等。因此，对EPS患者给予早期营养咨询、密切监

测营养状态以及适当的营养支持对于改善患者预后

具有重要意义。

66..44 外科手术治疗外科手术治疗

ll我们建议当我们建议当EPSEPS保守治疗和营养治疗无效时需考保守治疗和营养治疗无效时需考

虑手术治疗虑手术治疗。。手术指征包括手术指征包括：：反复发作的亚急性反复发作的亚急性

或持续肠梗阻或持续肠梗阻、、营养支持治疗失败营养支持治疗失败、、腹腔内出血腹腔内出血。。

ll我们建议对于伴有严重肠梗阻症状且处于非炎症我们建议对于伴有严重肠梗阻症状且处于非炎症

期的期的EPSEPS患者患者，，手术是较好的选择手术是较好的选择。。

ll我们建议为保证手术成功我们建议为保证手术成功，，EPSEPS患者的围手术期患者的围手术期

由多学科团队联合会诊治疗非常重要由多学科团队联合会诊治疗非常重要。。

外科手术是治疗EPS的重要措施。越来越多的

证据显示肠粘连松解术在EPS治疗中具有重要且确

定的地位，手术需由经验丰富的医生及团队进行，手

术后患者可获得较高的症状缓解率和生存率[92]，96%

的患者可恢复肠道功能。Kawanishi H等[93]在24年

间应用外科手术共治疗243例EPS患者，除15例手

术后死亡外，其余患者病情均得到改善，手术后3年

存活率达77%，5年生存率达66%。在肠粘连松解术

的基础上行肠吻合术，可降低肠梗阻复发率。在日

本医生手术成功的基础上[78,94,95]，英国[96]和德国[97,98]

医生在患者肠梗阻无改善的情况下开始积极手术治

疗，手术后EPS死亡率下降到32%～35%，结果显示外

科手术(如肠粘连松解术)可有效缓解经保守或药物

治疗失败的EPS肠梗阻患者的症状，并延缓病情发

展。

需要注意的是：为了手术成功，需要多学科团

队会诊、联合治疗。早期与经验丰富的外科医生会

诊讨论，手术前通过保守治疗尽可能使患者处于最

佳状态。手术方式包括腹膜切除术和肠粘连松解

术，手术需时较长，对医生的技术要求高，手术团队

应该对EPS有透彻的了解，最好具备EPS手术经验。

手术后处理涉及到重症监护、血液透析治疗、胃肠外

营养、物理治疗等诸多方面。手术并发症包括肠梗

阻复发、营养不良、肠瘘、腹腔脓肿、败血症、死亡等，

其中手术后复发率高达24%[93]。

66..55 EPSEPS的治疗流程及综合治疗策略的治疗流程及综合治疗策略

l我们建议根据我们建议根据EPSEPS的不同分期的不同分期、、患者的不同疾病患者的不同疾病

状态及并发症状态及并发症，，需要给予一体化的综合治疗策略需要给予一体化的综合治疗策略。。

基于文献报道及临床实践，根据EPS的不同分

期，结合患者的不同疾病状态及并发症，我们提出一

体化综合治疗的策略，见图5。

关于EPS的治疗流程，尚无一致性的指南或共

识。2011年荷兰EPS登记工作组提出了EPS的治疗

流程[79]：若考虑EPS与急性全身炎症状态有关，建议

应用糖皮质激素或他莫昔芬口服至少1年。如果症

注：PD：腹膜透析；EPS：包裹性腹膜硬化。1)依据患者病情如是否超

滤衰竭、转血液透析的风险等，综合评估；2)如患者存在腹膜钙

化、提示EPS风险；3)根据营养评估是否存在营养不良来确定。

图5 EPS的综合治疗策略
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状改善，急性期炎症指标下降、腹部包块稳定或变

小，可停药并严密监测。如果无上述临床缓解证据，

可尝试加用第二种药物、即糖皮质激素联合他莫昔

芬。若考虑EPS与炎症状态无关，建议行肠粘连松

解术，见图6。

6.6 基层医院EPS患者的转诊和多学科诊治

EPS的诊断及治疗均较复杂，极具挑战性，因此

应在经验丰富的医院进行诊治，以降低其死亡率，改

善患者预后。基层医院患者疑诊或确诊EPS时，可

经医联体转诊至有经验的核心医院。EPS的综合管

理涉及肾内科、影像科、外科、营养科等多学科，因此

核心医院需要建立以肾内科为中心的多学科综合诊

疗(multi-disciplinary treatment，MDT)模式，建

议对所有疑诊或确诊EPS的患者进行MDT讨论，从而

确定治疗方案，见图7。

7 EPS的预防

ll目前尚无前瞻性数据显示将长期目前尚无前瞻性数据显示将长期PDPD患者预防性患者预防性

转为血液透析治疗可减少转为血液透析治疗可减少EPSEPS发生或有其他任何发生或有其他任何

益处益处。。

l我们推荐预防我们推荐预防EPSEPS的策略包括的策略包括：：尽量减少高葡萄糖尽量减少高葡萄糖

浓度透析液的应用浓度透析液的应用，，使用生物相容性好的腹膜透析使用生物相容性好的腹膜透析

液液，，如中性如中性pHpH值值、、低葡萄糖降解产物低葡萄糖降解产物(glucose degra(glucose degra--

dation productsdation products，，GDPs)GDPs)腹膜透析液腹膜透析液，，积极防治腹膜积极防治腹膜

炎炎。。

ll我们建议对我们建议对EPSEPS高危人群进行密切监测高危人群进行密切监测，，包括包括PDPD

长透析龄长透析龄、、长期应用高浓度葡萄糖透析液长期应用高浓度葡萄糖透析液、、因肾移因肾移

植或转为血液透析而终止植或转为血液透析而终止PDPD、、频繁发生腹膜炎或频繁发生腹膜炎或

严重腹膜炎严重腹膜炎、、年轻患者年轻患者、、超滤衰竭超滤衰竭、、钠筛丧失以及钠筛丧失以及

CTCT扫描发现腹膜明显钙化的患者等扫描发现腹膜明显钙化的患者等。。

如前所述，随着PD治疗时间的延长，EPS的发生

率显著增加，特别是在治疗5年或更长时间之后，但

大多数长透析龄的PD患者不会发生EPS。更重要的

是：停止PD后，EPS可能会发生或恶化。目前尚无前

瞻性数据显示将长期PD患者预防性转为血液透析

治疗，可减少EPS发生率[99-102]，或有其他任何益处，

而关于PD的最适时长，也无循证证据。而且治疗模

式转换还可能对患者产生严重的不利心理社会和医

学影响，因此需要根据患者的具体情况加以考虑。

如果出于对EPS风险的考虑而将长期PD患者提

前转换为血液透析治疗，应选择具有潜在的PD技术

失败高风险特征的患者，如腹膜通透性高且持续升

高、超滤量低、难以控制液体平衡、需应用高浓度的

葡萄糖透析液、频繁发作腹膜炎、以及CT扫描发现

肠壁、腹膜明显钙化的患者。然而，这种策略对EPS

风险的影响尚不清楚。重要的是，这部分患者转为

血液透析后，仍应密切观察是否出现EPS的临床特

征，因为EPS可能在转至血液透析一段时间后发

生[59]。

对于长透析龄的PD患者需要考虑如下因素：年

龄、患者的预后、PD的透析时长、可否移植以及是否

适合移植、HD的可能风险、生活质量，通过医患共同

决策(shared decision-making，SDM)，来决定是否

进行透析方式的转换。

尽管缺乏高水平的临床证据支持，但是尽量减

少应用高葡萄糖浓度透析液、使用生物相容性的腹

膜透析液，理论上可以减少EPS的发生。为预防EPS

的发生、控制EPS进展，日本2007年开始施行EPS多

学科防治策略[103]，开展全国性多中心、前瞻性的

NEXT-PD研究[30]。该多学科策略包括4部分：①通过

递增PD、使用生物相容性较好的中性pH值、低GDPs

注：EPS：包裹性腹膜硬化。

图6 EPS治疗流程图

注：EPS：包裹性腹膜硬化；MDT：多学科综合诊疗。

图7 基层医院EPS患者的转诊和多学科诊治
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腹膜透析液、PD联合血液透析治疗来减轻腹膜透析

液带来的腹膜损伤；②根据腹膜衰竭的进展情况及

时停止PD并转至其他替代治疗；③停止PD后腹膜恢

复；④根据EPS的临床分期选择不同的治疗方法包

括腹腔灌洗、糖皮质激素/他莫昔芬、以及肠粘连松

解术。NEXT-PD研究显示：EPS整体患病率较前明显

下降至1%，EPS患者的预后也有明显改善[30]。研究

显示通过对应用低GDP、中性腹膜透析液和常规酸

性腹膜透析液患者的腹膜活检标本的比较，发现低

GDPs、中性透析液可能通过抑制晚期糖基化终产物

累积，减轻腹膜纤维化和血管硬化[104]，降低EPS的发

生风险。

8 总结及展望

EPS是长期PD治疗中潜在而少见的严重并发

症。随着PD时间不断延长，EPS的发生风险逐渐增

加，早期发现并及时诊治可阻止EPS的进展。关于

EPS的指南，继ISPD 2000年初版[13]后，分别于2009

年发布关于PD最佳时长的意见书[1]、2017年再次更

新[59]，2011年荷兰EPS工作组发布指南[79]、2017年英

国肾脏病协会腹膜透析指南[105]、2019年日本透析治

疗学会发布腹膜透析指南[82]亦有涉及，本共识参照

了既往指南的内容、文献研究的更新以及专家组的

建议、反复讨论推敲，制定而成。希望读者通过本共

识能够认识EPS的严重性，使患者避免可能的危险

因素，早期识别并及时诊治EPS，继而改善长程PD患

者的临床预后。

未来在充分认识、重视EPS的前提下，开展更多

的基础研究来阐明EPS的发病机制，探索新的生物

标志物、影像学、蛋白组学等多维度的诊断方法以促

进EPS的早期诊断并加以证实，开展高质量的临床

研究来证实激素、他莫昔芬和免疫抑制剂等药物对

于EPS的治疗效果，以期建立EPS早期诊断、合理治

疗的临床流程，探讨EPS的预防策略，从而改善EPS

患者的预后。
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