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制订眼科临床指南的目的 

作为对其会员和公众的一种服务，美国眼科学会编制了称为眼科临床指南（PPP）系列丛书，它确定

了高质量眼科医疗服务的特征和组成成份。附录 1叙述了高质量眼保健的核心标准。 

眼科临床指南（PPP）是由学识渊博的卫生专业人员所组成的专家委员会对所能利用的科学资料进行

解释来作为基础的。在一些情况下，例如当有认真实施的临床试验的结果可以利用时，这些资料是特别

令人信服的，可以提供明确的指南。而在另一些情况下，专家委员会不得不依赖他们对所能利用的证据

进行集体判断和评估。 

眼科临床指南是为临床医疗服务提供典范，而不是为个别特殊的个人提供医疗服务。一方面它们应

当满足大多数患者的需要，但它们又不可能满足所有患者的需要。严格地遵照这些 PPP 将不一定保证在

任何情况下都能获得成功的结果。不能认为这些指南包括了所有恰当的眼科医疗方法，或者排除了能够

获得最好效果的合理的医疗方法。采用不同的方法来满足不同患者的需要是有必要的。医师应当根据一

个特殊患者提供的所有情况来最终判断对其的医疗是否合适。在解决眼科医疗实践中所产生的伦理方面

难题时，美国眼科学会愿意向会员提供协助。 

眼科临床指南并不是在各种情况下都必须要遵循的医疗标准。美国眼科学会明确地指出不会承担在

应用临床指南中任何建议或其他信息时由于疏忽大意或其他原因所引起的伤害和损伤的责任。 

 当提到某些药物、器械和其他产品时仅仅是以说明为目的，而并不是有意地为这些产品进行背书。这样

的材料中可能包括了一些没有被认为是共同标准的应用信息，这些反映在没有包括于美国食品药品管理局

(FDA)批准的适应证标识之内，或者只是批准为在限制的研究情况下应用的产品。FDA 已经宣称，确定医师

所希望应用的每种药品或器械的 FDA 的看法，以及在遵从适用的法律，并获得患者的适当的知情同意下应用

它们，是医师的责任。 

在医学中，创新对于保证美国公众今后的健康是必要的，眼科学会鼓励开发能够提高眼保健水平的

新的诊断和治疗方法。有必要认识到只有最优先考虑患者的需要时，才能获得真正的优良的医疗服务。 

所有的 PPP 每年都由其编写委员会审阅，如果证实有新的进展值得更新时就会提早更新。为了保证

眼科临床指南是适时的，每册的有效期是在其“批准”之日起 5 年内，除非它被修改本所替代。编写眼

科临床指南是由学会资助的，而没有商业方面的支持。PPP 的作者和审阅者都是志愿者，对他们所编写的

材料做出的贡献没有获得任何的经济方法补偿。在 PPP 发表之前由专家和利益攸关者做外部的审阅。 

眼科临床指南中细菌性角膜炎一册的预期使用者是眼科医师。 

  

 

 

 

 

 



 有关财务情况的公开 

 

遵从医学专科学会理事会有关与公司相互关系的法则（可从

www.cmss.org/codeforinteractions.aspx 获取），以下列出发生于 2011 年 1月至 2011 年 9月与工业界

的相互关系。眼科学会与工业界有着相互关系，遵从有关的法则 （可从

http://one.aao.org/CE/PracticeGuidelines/ppp.aspx 获取）。 

David F. Chang, MD: Alcon Laboratories, Inc. – 咨询/顾问; Allergan, Inc. – 讲课费。 

Emily Y. Chew, MD: 没有经济关系可公开。 

Steven P. Dunn, MD: 没有经济关系可公开。 

Robert S. Feder, MD: 没有经济关系可公开。 

Matthew R. Jones, MD: 没有经济关系可公开。 

Francis S. Mah, MD: Alcon Laboratories, Inc. – 咨询; Allergan, Inc. – 咨询/顾问 

Stephen D. McLeod, MD: 没有经济关系可公开。 

David C. Musch, PhD, MPH:  Abbott Laboratories – 咨询费 (独立资料监查委员会成员) 

Leslie A. Olsakovsky, MD: 没有经济关系可公开。 

Bruce E. Prum, Jr., MD: Allergan, Inc. –咨询/顾问 

Christopher J. Rapuano, MD: Alcon Laboratories, Inc. – 讲课费; Allergan, Inc. –咨询/顾问, 讲课费。. 

Gail Summers, MD:  没有经济关系可公开。 

Audrey R. Talley-Rostov, MD: 没有经济关系可公开。 

Andrew J. Velazquez, MD: 没有经济关系可公开。 
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   前 言 
 

眼科临床指南（PPP）的编写基于三个原则： 

 每册眼科临床指南必须与临床密切相关和高度特异的，以便向临床医师提供有用的信息。 

 所提出的每一项建议必须具有表明其在临床诊治过程中重要性的明确等级。 

 所提出的每一项建议也必须具有表明其证据强度的明确的等级，这些证据强度支持了所提出的

建议，反映了可利用的最好的证据。  

在修改本册的过程中，于2007年12月从PubMed和Cochrane 图书馆详细地搜索了2005～2007年以细菌性

角膜炎为主题词的英文文献。为了完成本册的有限修改，于2011年2月1日、3日和11日从PubMed和Cocharance 图

书馆搜索了2008年至文献搜索日发表的主题词为细菌性角膜炎的文献，但仅限于英文文献。这些结果经角膜/

外眼病专家委员会的专家们审阅，并用于提出建议，他们采用了两种方法来进行评估。 

委员会的专家们首先根据所提的建议在临床诊治过程中的重要性来进行评估。这种“对临床诊治过程重要

性”的评估表明小组的专家们认为临床诊治应当通过各种有意义的方式来提高医疗的质量。对于所提建议重要

性的等级分为三个水平。 

 A 级， 定义为最重要的。 

 B 级，定义为中等重要的。 

 C 级，定义为相关的，但不是关键的。 

委员会的专家们也对在可利用的文献中用于支持每个建议的证据的强度进行了评估。“证据强度的评估”

也分为三个等级。 

 I 级包括至少有一个来自于实施准确、设计周密的随机对照试验的证据。它也可以包括对随机对

照试验进行荟萃分析的证据。 

 II 级包括从以下几个方面所得到的证据： 

 设计很好的对照试验，但不是随机的试验。 

 设计很好的队列试验或病例对照研究，最好是来自于多个中心的。 

 有或无干预的多个时间点的系列研究。 

 III 级包括从下列之一所得到的证据： 

 描述性研究。 

 病例报告。 

 专家委员会/组织的报告（例如由外部的同行审阅的眼科临床指南专家委员会的共识）。 

所谓证据是指那些能够支持相关建议的价值，从而应当施行来提高医疗质量的事实。专家委员会认

为对每个建议提供可利用的证据强度是很重要的。通过这种方法，读者能够了解到委员会提出的每项建

议的重要程度，他们能够明白何种类型的证据支持所提出的建议。 



在每个建议之后右上角方括号中提供了建议的重要性和证据强度的分级。例如“[A：II]”表明该建

议对临床诊治很重要[A]，并被相当多已经发表的严格的证据所支持，即使它们并不是随机对照试验的结

果[II]。 

“定位”和“背景”部分没有包含建议的内容，而是用于教育和提供在“诊治过程”部分提出的建

议的总结性背景资料和理由。附录 2提供了对疾病诊治的主要建议的总结。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 定 位 

病种 

细菌性角膜炎，其包括 ICD-9 分类中的下列病种： 

◆ 角膜溃疡（370.0） 

◆ 非特异性角膜溃疡（370.00） 

◆ 边缘性角膜溃疡（370.01） 

◆ 环形角膜溃疡（370.02） 

◆ 中央部角膜溃疡（370.03） 

◆ 前房积脓溃疡（370.04） 

◆ 穿孔的角膜溃疡（370.06） 

◆ 角膜脓肿（370.55） 

◆ 角膜浸润（371.20） 

 

疾病定义 

细菌性角膜炎是一种由于细菌感染所引起的角膜感染性疾病。 

 

患者群体 

出现提示为细菌性角膜炎的症状和体征的所有年龄的患者，这些症状和体征包括疼痛、眼红、视物

模糊、眼部分泌物、角膜浸润和溃疡、前房炎症。 

 

采取的行动 

诊断和治疗角膜细菌感染的患者。 

 

目的 

诊断和处理细菌性角膜炎的目的是尽量减少视力损失、缓解疼痛、清除感染的细菌和减轻角膜组织

结构的损伤。 

 

目标 



◆ 认识和减少细菌性角膜炎易感患者的危险因素 

◆ 确立细菌性角膜炎的诊断，并将其与其它原因引起的角膜炎相鉴别 

◆ 应用恰当的诊断性试验 

◆ 选择恰当的治疗 

◆ 缓解疼痛 

◆ 进行适当的随诊 

◆ 预防并发症，如药物毒性、眼内感染、白内障、角膜穿孔、视力丧失等 

◆ 教育患者和家属，使其了解细菌性角膜炎的治疗，减少以后患病的危险因素的方法 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 背景 

流行病学 

估计在美国每年有 30 000 人患微生物所致的角膜炎（包括细菌、真菌和棘阿米巴原虫）。1
  由于人

眼角膜对感染具有自然抵抗力，正常眼很少发生细菌性角膜炎。然而一些易感因素，包括配戴角膜接触

镜、外伤、角膜手术、眼表疾病（如泪液缺乏和角膜异常）、全身疾病，2 以及免疫抑制治疗等可能会改

变眼表的防卫机制，而使细菌入侵角膜（参见“危险因素”部分）。 

表１列出了在美国发生细菌性角膜炎的致病原因。在细菌性角膜炎中所确定的最常见的病原菌包括葡萄球

菌和革兰氏阴性杆菌（假单胞菌属）。各地细菌性角膜炎流行病学研究结果有差异。对澳大利亚布里斯班 1999

年至 2004 年的 5 年中细菌性角膜炎病例的细菌分离结果进行了回顾性分析，显示细菌谱的年发生率有变化，

但是这些变化没有统计学意义。3 在细菌性角膜炎与配戴角膜接触镜相关的研究中，已经确定在高达三分之一

的病例中病原体是假单胞菌，这种细菌成为最常见的病原体。4，5
 然而，对佛罗里达的资料回顾发现在配戴角

膜接触镜相关的角膜炎中， 分离出来的粘质沙雷菌与铜绿假单胞菌一样多；
6 
对澳大利亚墨尔本的资料进

行回顾表明，只在 7%的配戴角膜接触镜相关的角膜炎患者中分离出假单胞菌属。7 一项研究发现 78.2%的培养

中有革兰氏阳性菌生长，而阴性菌生长的只有 20.2%。在革兰氏阳性菌中，40.8%是凝固酶阴性的葡萄球菌，

11.5%是金黄色葡萄球菌。一项对革兰氏阴性菌的回顾发现 Moraxella(8%)和铜绿假单胞菌 （3.4%）是最常

见的致病微生物，
8 
另一项十年的回顾发现最常见的分离出来的细菌是葡萄球菌（40.1%）,接着是假单胞菌属

（28.5%）、其它革兰氏阴性菌属（17.2%）、链球菌（7.1%）和 Corynebacteria （6.0%）。9 
 两项来自于英

国和意大利的回顾性分析发现角膜接触镜的应用是发生细菌性角膜炎的最常见的危险因素。在英国的研究中，

革兰氏阳性菌是最常见的致病微生物，而在意大利假单菌孢属是最常见的确定的微生物。10，11  巴西对老年人

的研究也确定革兰氏阳性微生物是最常见的病原体（75.5%）,假单胞菌属是最常见的革兰氏阴性菌病原体。12
 

在另一项研究中也确定了革兰氏阳性菌（63.4%）在致病菌中比革兰氏阴性菌（36.6%）占有优势，表皮葡萄

球菌和 Corynebacterium 是最常确定的革兰氏阳性菌。在这一研究中，发现假单菌孢属是最常见的革兰氏阴性

菌。13
 最后，也发现有混合的微生物性角膜炎。最常见的致病微生物是表皮葡萄球菌和 Fusarium species。在

这些患者中，最常见的致病原因是外伤。    

 

表 1  美国细菌性角膜炎常见的原因 

分类/微生物               常见菌株 *           病例数(%) 

分离的兰氏阳性菌                                29-53 

革兰氏阳性球菌         铜绿葡萄球菌属           4-19 

凝固酶阴性葡萄球菌      1 -45.5 

肺炎链球菌              0 -3 

草绿链球菌属            1 –6 

革兰氏阳性杆菌          丙酸杆菌                4- 7 

分支杆菌属              3 



分离的革兰氏阴性菌                               47-50 

革兰氏阴性杆菌         铜绿假单胞菌             3-33 

粘质沙雷菌               3-13.5 

奇异变形菌               4 

摩拉克菌属和相关的菌属  1 

革兰氏阴性肠杆菌和其他   1-10 

革兰氏阴性球杆菌      流感嗜血杆菌，其他嗜血    2.5 

微生物                杆菌种                     

* 地区的差别可能会影响病原体的排序和百分比。 

    资料来源： 
Afshari NA, Ma JJK, Duncan SM, et al. Trends in resistance to ciprofloxacin, cefazolin, and 

 gentamicin in the treatment of bacterial keratitis. J Ocul Pharmacol Ther 2008;24:217-23.  
Alexandrakis G, Alfonso EC, Miller D. Shifting trends in bacterial keratitis in South Florida and 

emerging resistance to fluoroquinolones. Ophthalmology 2000;107:1497-1502.  

Mah-Sadorra JH, Yavuz GA, Najjar DM, et al. Trends in contact lens-related corneal ulcers. Cornea 
2005;24:51-8.  

Marangon FB, Miller D, Alfonso EC. Impact of prior therapy on the recovery and frequency of 
corneal pathogens. Cornea 2004;23:158-64.  

 

 

危险因素 

导致患者发生细菌性角膜炎的危险因素主要有四类： 

 

外源性因素 

◆ 配戴角膜接触镜，特别是有下列情况时： 

 过夜配戴 2，15-27
 

 过夜配戴角膜塑形镜 28-32
 

 使用不当（过度配戴） 

 接触镜消毒不当 

 接触镜贮存盒污染 27
 

 接触镜护理液失效或污染 

◆ 外伤，包括化学伤和热烧伤、异物和局部放射线伤。 

◆ 眼部和眼睑手术史，特别是角膜手术，包括屈光手术和穿通性角膜移植术 

◆ 松动的缝线。33
 

◆ 药物相关的因素（如：污染的眼用药物、非甾体类抗炎药滴眼液、麻醉药、糖皮质激素、防腐剂、

青光眼药物等） 

◆ 免疫抑制剂（局部和全身应用的） 

◆ 人为的疾病，包括麻醉药的滥用。 

 滥用物质 (嗑可卡因) 

 



眼表疾病 

◆ 泪膜缺乏 

◆ 眼睑解剖和功能的异常（包括眼球暴露） 

◆ 睫毛乱生 

◆ 邻近的感染（结膜炎，包括淋球菌性结膜炎、睑缘炎、泪小管炎、泪囊炎） 

 

角膜上皮异常 

◆ 神经营养性角膜病变（三叉神经病变，疱疹性角膜炎） 

◆ 易于发生复发性角膜糜烂的各种异常 

 角膜擦伤或上皮缺损   

◆ 病毒性角膜炎（单纯疱疹或带状疱疹病毒性角膜炎）。 

◆ 角膜上皮水肿，尤其是大泡性角膜病变。 

     

全身情况 

 ◆ 糖尿病 

◆ 消耗性疾病，尤其是营养不良和/或呼吸机依赖者 

◆ 胶原血管性疾病 

◆ 药物滥用 

◆ 皮肤/黏膜疾病（Stenven Johnson 综合征、眼部黏膜类天疱疮） 

◆ 免疫低下状态 

◆ 特应性皮炎/睑结膜炎 

◆ 淋球菌感染合并结膜炎 

◆ 维生素 A 缺乏 

 听神经瘤或导致 V 或 VII 颅神经损伤的神经系统手术 

 

自然病史 

一方面，一些类型的细菌性角膜炎并不会导致视力丧失，但另一方面大多数类型的细菌性角膜炎可

伴有角膜瘢痕形成或角膜表面形态的不规则，最终导致视力损害。不进行治疗或严重的细菌性角膜炎可

能会导致角膜穿孔，并有可能发展成为眼内炎而导致眼球丧失。由于这一破环眼球结构过程可以很快发

生（如果致病菌毒力较强，可以在 24 小时内发生），最理想的处理需要迅速认识疾病，及时制定治疗方

案，以及恰当地随诊。细菌性角膜炎可以发生于角膜的任何部位，但是累及角膜中央或旁中央的病变尤

应重视。即使致病微生物成功地被清除，在这些部位形成的角膜的瘢痕也有引起视力丧失的潜在可能。



一方面，一些细菌（如淋球菌）可以侵袭完整的角膜上皮，但另一方面，大多数细菌性角膜炎病例起始

于角膜表面异常或缺损的部位。 

细菌性角膜炎进展的速率取决于感染微生物的毒力和宿主的抵抗力（参见“危险因素”、“预防和早期

发现”）。例如，毒力很强的细菌如假单胞菌、肺炎链球菌或淋球菌可以很快导致眼组织破坏，而另外一

些微生物，如非结核性分支杆菌、草绿色链球菌所引起的病程通常较缓慢。一些细菌（如棒状杆菌）常

被认为是结膜囊内的正常菌群，但在眼部免疫力下降时可以成为条件致病菌。 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 预防和早期发现 

避免和纠正诱发因素可以减少细菌性角膜炎的发病。例如，在配戴角膜接触镜的患者中应当筛查其

是否有发生细菌性角膜炎的危险因素，并向他们告知过夜配戴角膜接触镜的危险性，25，34，35 
 恰当的接

触镜护理 20，36 可以减少配戴角膜接触镜者中细菌性角膜炎的发病率（参见附录 3 对配戴角膜接触镜的建

议）。在体育运动和其他高危的活动中，配戴护目镜可以避免大多数眼外伤。37
 

早期发现和恰当治疗细菌性角膜炎对于预防永久性视力丧失是重要的。2，38 应该教育具有发生细菌

性角膜炎危险因素的患者认识到发病的危险因素，并让他们了解感染的体征和症状；而且要同时告知患

者，当体验到这些预警的体征和症状时应当尽快地找眼科医师咨询。[A:III]  应当及时治疗角膜上皮缺损、

严重的泪液缺乏和睑裂闭合不全等眼表疾病。对于慢性角膜上皮缺损的患者可以考虑预防性地应用抗生

素。然而，对于是否常规地预防性地滴用抗生素还有争议，这是由于抗生素的有效性还没有得到验证，

而且长期应用抗生素会促使耐药菌株的生长。在角膜擦伤后 24 小时内开始预防性地滴用抗生素可以预防

溃疡的发生。39  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

诊治过程 

 评价患者诊治效果的标准： 

治疗细菌性角膜炎时评价患者治疗效果的标准如下： 

◆ 消除角膜炎症 

◆ 减轻疼痛 

◆ 消除感染/浸润 

◆ 恢复角膜完整性，减少瘢痕形成和血管化 

◆ 恢复视功能 

 

诊断 

对于可疑的细菌性角膜炎患者的评价包括综合眼科评估中的所有内容，40，41 特别是下列与细菌性角

膜炎密切相关的一些特征：  

 

病史 

获得详细的病史在评估细菌性角膜炎患者中是重要的。患者的相关信息包括以下几项： 

◆眼部症状：[A:III] 如疼痛、充血、分泌物、视物模糊、畏光的程度，症状的持续时间、症状发作时

的环境因素 

◆ 配戴接触镜的病史：20,34 [A:II]
 如配戴的安排、是否过夜配戴、所用接触镜的型号、所用的接触镜

消毒液、配戴接触镜的清洁方案、是否用自来水冲洗接触镜、是否配戴接触镜时游泳、洗盆浴或淋浴 

 回顾其它的眼病史，[A:III] 包括细菌性角膜炎发病的危险因素，如单纯疱病毒性角膜炎（HSV）、

水痘疱疹病毒性角膜炎（HZV）、既往的细菌性角膜炎、外伤、干眼，以及包括屈光手术等既往眼部手

术史 

◆ 回顾其他方面的医疗问题和全身用药情况[A:III]
 

◆ 目前和近来眼部用药情况[A:III]
 

◆ 药物过敏史[A:III]
 

 

检查 

体格检查包括测量视力、外眼检查和裂隙灯活体显微镜检查。 

 

视力 

在大多数病例中，患者的不适、流泪和炎症反应会使视力下降。记录患者的基线时视力，并确定其



与眼前节检查结果的一致性仍然是很有用的。 [A:III]
 

 

外眼检查 

必须进行外眼检查，并特别注意下列各项： 

◆包括皮肤在内的患者全身状态[B:III]
 

◆ 面部检查[B:III] 

◆ 眼球的位置[A:III] 

◆ 双侧眼睑和眼睑闭合状态[A:III]
 

◆ 结膜[A:III]
 

◆ 鼻泪道状况 [B:III]
 

◆ 角膜知觉[A:III]
 

 

裂隙灯活体显微镜检查 

提示为细菌性角膜炎的临床特征包括边界模糊的化脓性角膜基质浸润（特别是大小大于 1mm 的病

变），周围基质的水肿和白细胞浸润。典型的病例存在着上皮缺损。经常会发现前房内反应。裂隙灯活

体显微镜检查包括下列各项： 

◆ 睑缘[A:III] 
  

 炎症 

 溃疡 

 包括倒睫和双行睫在内的睫毛异常 

 睑缘不规则 

 泪小点异常 

 睫外翻/睑内翻 

◆ 结膜[A:III]   

 分泌物 

 炎症 

 形态改变（如滤泡、乳头、瘢痕、角化、膜形成、假膜、溃疡、既往手术） 

 缺血 

 异物 

 滤过泡 

◆ 巩膜[A:III]  
 

 炎症（如感染性还是自身免疫性） 

 溃疡 



 瘢痕/变薄 

 结节 

 缺血。 

◆ 角膜[A:III]   

 上皮，包括有无缺损和点状角膜病变、水肿等 

 基质，包括有无溃疡、变薄、穿孔、浸润（浸润部位〔中央、周边、旁中央、手术伤口或外伤

伤口〕）、密度、大小、形状〔环状〕、数量〔卫星灶〕、深度、浸润边缘的特点〔化脓、坏死、

伪足、软性、结晶〕、颜色）和水肿等 

 内皮层 

 异物，包括缝线 42
 

 角膜营养不良的体征（如上皮基底膜营养不良） 

 既往的角膜炎症（变薄、瘢痕和新生血管） 

 既往的角膜或屈光手术的体征 

角膜荧光素染色（或者有时用孟加拉红染色）是经常要施行的，可以提供有关其它因素的另外的信

息，例如可以发现角膜树枝状、假树枝状的改变，松开的或暴露的缝线、异物和任何上皮缺损等病损。 

◆ 前房，[A:III] 深度、包括细胞和闪光在内的炎症征象、前房积脓、纤维渗出和前房出血 

◆ 前部玻璃体，[A:III]是否存在炎症 

 对侧眼，了解有无可能的相似的病变，寻找病因的线索[A:III]
 

 

诊断试验 
 

培养和涂片检查 

大多数社区获得性细菌性角膜炎病例没有进行涂片和培养检查，而是凭经验治疗获得治愈。43，44 然

而，对于角膜浸润范围大，病灶向着基质的中央和深部发展者；病程缓慢，对广谱抗生素治疗无反应者；

或有提示为真菌、阿米巴或分支杆菌感染的非典型体征者，应当进行培养。45，46[A:III]  
 对于具有罕见病

史的眼，如植物类物质引起的外伤，或者如果患者配戴角膜接触镜洗盆浴时，涂片和培养检查常常是有

帮助的。可能需要特殊的研究来确定非典型的微生物。发生于细菌性角膜炎的前房积脓通常是无菌性的，

除非高度怀疑有细菌性眼内炎，否则都不应该进行前房水和玻璃体的抽吸。[A:III]  
 在开始进行抗微生物

治疗之前，对于威胁视力或怀疑是微生物感染的严重角膜炎，一定要进行微生物培养。[A:III]   

培养是确定病原体的重要方法，也是确定药物敏感性的唯一方法。临床上，对于治疗临床反应差的

患者，进行微生物培养可以帮助调整治疗方案，同时可以避免应用不敏感的药物所造成的药物毒性反应。

微生物病原体可以通过角膜刮片的涂片染色检查来分类；43 这样可以提高病原体的检出率，特别当患者

已经进行抗微生物治疗时。进行涂片染色检查的角膜刮取物平铺在清洁的显微镜检查用的平整的薄玻片



上（参见附录 4 特殊的诊断染色）。聚合酶链反应（PCR）和免疫学诊断技术可能是有用的，47-50 但是目

前尚未得到广泛应用。 

角膜刮片材料可以通过表面麻醉后用高温灭菌的金属铂（木村）铲、刀片、宝石镊或其它类似的消

毒的器具从角膜感染区域的进展边缘刮片获得。避免使用含有防腐剂的麻醉药可以提高细菌培养的成功

率。51 只取脓性物质作为培养材料会导致不恰当的结果。也可以应用浸泡硫醇/硫胶质培养液的涤纶/藻酸

钙材料或消毒的棉签进行取材。上述操作在裂隙灯活体显微镜的放大下可以方便地进行。 

用于培养的角膜刮取物应该直接接种到适当的培养基中，以尽可能多地提高培养结果（参见附录 5）。

52 [A:III] 如果不能这样做的话，标本应当存放在用于转运的介质中。53，54[A:III] 无论是那种情况，标本都应

当立即培养或送到实验室。[A:III]  
 角膜接触镜、镜片盒和护理液的微生物培养也能提供更多的信息来指

导治疗。  

对于事先没有进行微生物培养而仅凭经验进行治疗，而且治疗的反应差的患者，再进行微生物培养

也是有帮助的，虽然有可能发生病原菌延迟恢复。55，56 如果微生物培养阴性，眼科医师可以考虑停止抗

生素治疗 12～24 小时，然后再次进行培养。 

 

角膜活检和深部角膜基质的培养技术 

如果对治疗无反应，或者一次以上的培养结果为阴性，而临床特征仍然明显提示是感染的病程时，

就有指征进行角膜活检。当浸润位于角膜中央或深层基质，表面覆盖着未受累的组织时也有指征进行角

膜活检。57，58 在合作的患者中，活检可以在裂隙灯活体显微镜或手术显微镜下进行。局部麻醉后，用一

个小的环钻（2～3mm）或刀片切下一小片角膜基质组织，切取的组织应该足够大，以便切成两半，一半

用于培养，另一半用于组织病理学检查。59 
 活检标本应当及时送到实验室。[A:III]  

对于表面有透明角膜覆盖的深部角膜基质脓肿，一种选择是应用一根缝线穿过脓肿而获取培养的材

料，而不扰动其上完整的角膜上皮和基质。可以应用 7-0 或 8-0 的 vicryl 可吸收缝线或丝线穿过脓肿。病

原体可以附着在缝线的纤维上，然后将缝线进行培养。在表面有清亮角膜的深部脓肿的病例中，另一种

选择是制作板层角膜瓣，并从瓣下取得活检材料。在深部角膜基质进行活检后可以获得另外的涂片染色

和细菌培养资料。 

 

角膜影像学检查 

.扫描激光共焦显微镜是一种相当较新的技术，用于对角膜上皮层经基质层到内皮层的不同层次进行

影像学检查。起初，共焦显微镜用于检查角膜内皮层细胞，来帮助临床医师处理角膜内皮层的问题，如

活体检查可能的角膜供体组织的质量。随着共焦技术最近的进步，增强了分辨力和显微镜放大率，它作

为诊断工具的应用扩大的。已经显示共焦技术在诊断感染性角膜炎，包括细菌性、真菌性和最为值得注

意的是寄生虫（即棘阿米巴原虫）中有一些作用。60-63 



 

鉴别诊断 

鉴别诊断包括角膜浸润感染的原因和非感染的原因。角膜的非细菌病原体，包括真菌（酵母菌和霉

菌）、寄生虫（包括原虫如棘阿米巴原虫）、线虫动物（例如盘尾丝虫）都可以引起浸润性角膜炎。已经

注意到从 2004 年以来棘阿米巴和真菌性角膜炎的发病率在增加。64-74 包括单纯疱疹病毒、水痘带状疱疹

病毒和 E-B 病毒等病毒引起的由于免疫介导的角膜浸润，可能会类似于细菌性、真菌性或棘阿米巴角膜

炎的表现。患有病毒性角膜炎的眼也更易发生微生物的重复感染。如有怀疑时，常常最好在开始时以感

染来处理这些病例。病毒也可以在没有附加细菌重叠感染下引起真正的化脓性角膜炎，如坏死性角膜基

质炎。  

非感染性角膜基质浸润可能与角膜接触镜配戴有关（尤其是长期配戴患者），也可以由于局部和全身

细菌感染后抗原沉积在角膜所引起。全身性疾病：例如胶原血管系统异常（类风湿和系统性红斑狼疮）、

血管异常（结节性动脉周围炎，Wegerner’s 肉芽肿）和其它一些炎症性的疾病，如结节病，也可以导致

浸润性角膜病变。其它的一些病因包括皮肤疾病（严重的玫瑰痤疮）和过敏性疾病（春季角结膜炎和特

应性角结膜炎）。特应性病变也是发生单疱病毒眼部病变的一种危险因素。75角膜外伤（包括化学伤、热

烧伤）、角膜异物（包括缝线暴露或松脱）同样可以导致浸润性角膜炎，它可以是感染性的，也可以是非

感染性的。  

  
治疗 

首次治疗 

滴用抗生素滴眼液可以在眼组织中获得很高的组织浓度，因此在大多数患者中是推荐的治疗方法。

46[A:III] 眼膏可用于病情不太严重的患者，在睡前用药或者作为一种辅助治疗。 

结膜下注射抗生素可以将药物很快地扩散至巩膜或穿孔处，也适用于依从性有问题的患者。全身治

疗适用于感染向巩膜和眼内蔓延的患者，或淋病等全身性的感染疾病。有时也可应用浸泡有抗生素的胶

原膜和软接触镜，可以增加药物的释放效果。这种治疗也适用于预计在疾病初期没有及时地给予恰当治

疗，但是这种给药方法是否会引起药物毒性反应还没有得到充分评价的病例。76-7 此外，胶原膜和软性接

触镜可能会发生异位或丢失，导致给药中断而不能及时发现。在一些选择性病例中，首次治疗的选择要

根据诊断性涂片的结果而定。 

作为对细菌性角膜炎的经验治疗，首次治疗时可以应用广谱抗生素 46[A:III]（见表 2 有关抗生素治疗的

建议）。对于中央部或严重的角膜炎（例如累及角膜深部基质，或浸润大于 2mm 并有广泛的脓疡时），

推荐应用强化治疗(例如在最初 30～60 分钟内每 5～15 分钟给药 1 次)，接着进行频繁滴用（例如每 30

分钟到 1 小时用药 1 次，在 24 小时内连续用药）。[A:III] 对于不太严重的角膜炎，用药次数相对减少是恰

当的。可以应用睫状肌麻痹剂减少虹膜粘连形成，缓解严重的细菌性角膜炎患者的疼痛，当前房内出现



炎症反应时则是应用的指征。 

已经显示，单用一种氟喹诺酮类药物（例如环丙沙星、氧氟沙星）治疗与联合多种抗生素联合用药

的强化治疗效果是一致的，通常是通过增加市售局部抗生素的浓度而增强抗菌效果的。
79-81  

联邦药品管

理局已经批准 0.3%环丙沙星、0.3%氧氟沙星用于治疗细菌性角膜炎，新近又批准了 1.5%左氧氟沙星用于

治疗细菌性角膜炎。
82-84

 与 0.3%氧氟沙星相比，1.5%左氧氟沙星在完成角膜再上皮化的治疗终点时显示

出相等的治疗效果，并在两次连续的随访时没有角膜浸润的进展。
84
 已报告一些致病菌（例如链球菌、

厌氧菌）对氟喹诺酮类药物有不同的敏感性，
80，85-89

 对氟喹诺酮类药物耐药的患病率在不断增加。
6,86,90,91

已有报告在一对一的体外研究中，加替沙星（gatifloxacin）和莫西沙星（moxifloxacin）（四代氟喹

诺酮药）比早几代的氟喹诺酮类药对革兰氏阳性致病菌有更好的效果。
92
 虽然已在广泛应用，但是第四

代氟喹诺酮类药物尚未被美国食品药品管理局批准用于治疗细菌性角膜炎。尽管如此，在随机对照临床

试验中，莫西沙星和加替沙星至少与传统的抗生素治疗，与强化的头孢唑啉、妥布霉素联合治疗一样好，

可能要好于早一代的氟喹诺酮类药物环丙沙星。
79，93-96

 经食品药品管理局 2009 年批准，0.6%贝西沙星已

作为氟喹诺酮类滴眼液治疗细菌性结膜炎，在抗眼部细菌病原体的作用强度与第四代氟喹诺酮药物相似

(Morris TW, Haas W, Brunner LS, et al. Clinical efficacy of besifloxacin ophthalmic suspension; 

integrated microbiological results of 3 trials for topical treatment of bacterial conjunctivitis. 

Paper presented at: Association for Research in Vision and Ophthalmology [ARVO] Annual Meeting; 

May 3-7, 2009; Ft Lauderdale, FL.)。 几个由工业界资助、在兔中进行体外和体内的研究已经显示其

在处理急性细菌性结膜中应用的可能性，然而至今还没有经同行审议的病例报告或临床试验发表来显示

其标识外应用的适应证的作用。
97-99

虽然与应用传统的强化的局部抗生素（头孢唑啉和妥布霉素）相比，

在应用氟喹诺酮类药物治疗严重的细菌性角膜炎时有增加角膜穿孔的担心，
81，100

但这些报告是回顾性的，

不是随机对照试验，而需要在今后的研究中进一步证实。 

对于严重感染眼和对治疗没有反应的眼，联合的强化抗生素疗法是一种值得考虑的替代疗法。81，101
 对于

非结核分支杆菌，应用一种以上的抗菌药物是必须的；已有报告这种病原体的感染与激光原位角膜磨镶术

（LASIK）有关联。102
 在细菌性角膜炎患者中分离出甲氧西林耐药的金黄色葡萄球菌（MRSA）呈增加的趋

势，
103

 并有报道在角膜屈光手术后发生。
104 

氟喹诺酮类药物对眼部分离出的MRSA的效果一般不好。
105 

甲

氧西林耐药的金黄色葡萄球菌一般对万古霉素是敏感的（见附录6关于增强的眼局部用抗生素的配制)。  

对于细菌性角膜炎治疗，很少需要全身抗生素治疗，但在严重的病例，例如感染已扩散到邻近的组

织（如巩膜），或者角膜即将穿孔或已有穿孔时，还是应当考虑全身抗生素治疗。在淋球菌性角膜炎时全

身治疗是必须的。
106[A：II] 

对于细菌性角膜炎患者再次评估的机率决定于疾病的范围，但对于严重的病例（如累及深部角膜基

质或脓疡的范围大于 2 mm），开始时至少每日随诊一次，直至病情稳定或临床情况明显好转。
[A:III]

    

 



 

 

表2  细菌性角膜炎的抗生素治疗[A:III] 

致病菌 抗生素 

 

局部用药浓度 结膜下注射剂量 

不能确定致病菌，或有多种

致病菌感染 

头孢唑啉联合 

妥布霉素/庆大霉素 

或 

氟喹诺酮类* 

50mg/ml 

9-14mg/ml 

 

可有变动† 

100mg/ 0.5ml 

20mg/0.5ml 

革兰氏阳性球菌 头孢唑啉 

万古霉素‡ 

杆菌肽‡ 

氟喹诺酮类* 

50mg/ml 

15-50mg/ml 

10 000IU 

可有变动† 

100mg/0.5ml 

25mg/0.5ml 

 

革兰氏阴性杆菌 妥布霉素/庆大霉素 

头孢他定 

氟喹诺酮类 

9-14mg/ml 

50mg/ml 

可有变动† 

20mg / 0.5ml 

100mg / 0.5ml 

革兰氏阴性球菌§ 头孢曲松 

头孢他定 

氟喹诺酮类 

50mg/ml 

50mg/ml 

可有变动† 

100mg / 0.5ml 

100mg/0.5ml 

非结核性服支杆菌 阿米卡星 

克拉霉素 

阿奇霉素║ 

氟喹诺酮类 

20-40mg/ml 

10mg/ml 

10mg/ml 

可有变动† 

20mg/ 0.5ml 

诺卡氏菌属 磺胺醋酰钠 

阿米卡星 

甲氧苄啶/磺胺甲基异恶

唑 

甲氧苄啶 

磺胺甲基异恶唑  

100mg/ml 

20-40mg/ml 

 

 

16mg/ml 

80mg/ml 

 

20mg /0.5ml 

* 与其它氟喹诺酮类药物相比，对加替沙星和莫替沙星耐药的革兰氏阳性球菌很少。 

† 所有商售的药物浓度为：贝西沙星 6 mg/ml;；环丙沙星为 3mg/ml; 加替沙星为 3mg/ml; 左氧氟沙星为 15mg/ml;莫西沙星为

5mg/ml; 氧氟沙星为 3mg/ml。 

‡ 应用于耐药的肠球菌和葡萄球菌属和青霉素过敏者。万古霉素和杆菌肽没有抗革兰氏阴性菌的活性，在经验性治疗细菌

性角膜炎时不应当作为单一药物进行应用。 

§ 怀疑为淋球菌感染需要全身用药。 

║ 资料来源：Chandra NS, Torres MF, Winthrop KL. Cluster of Mycobacterium chelonae keratitis cases following laser in-situ 

keratomileusis. Am J Ophthalmol 2001;132:819-30.  

经美国眼科学会《基础和临床科学教程》分委员会允许使用。基础和临床科学教程. 外眼疾病和角膜: 第8册, 2011-2012. 表

5-6. 旧金山:美国眼科学会,2011. 

 

 

治疗方案的调整 

治疗方案是否有效主要根据临床反应进行判断。细菌培养和药敏试验的结果可能影响治疗方案的确

定，特别是当患者对初始治疗无反应时。然而，如果患者病情缓解，不一定必须单纯根据实验室研究的

结果调整用药。一旦分离出致病菌，应用两种抗生素治疗以便获得宽广的抗菌覆盖面是没有必要的。 

通常来说，患眼如果在用药后 48 小时内没有改善和稳定，就应该调整初始的治疗方案。[A:III] 但是，

尽管进行了合理的抗生素治疗，假单胞菌属和其他革兰氏阴性病原微生物引起的角膜炎在最初 24-48 小

时内还表现出炎症增加的趋势。以下多种临床特征提示抗生素治疗方案有效：107
 

 疼痛减轻 



◆ 分泌物的量减少 

◆ 眼睑水肿和结膜充血减轻 

◆ 角膜基质浸润边缘固化，分界线明显 

◆ 基质浸润的密度降低，并且没有进行性基质的丧失 

◆ 基质水肿和内皮炎症反应斑减轻 

◆ 前房内细胞、纤维素或前房积脓减轻 

◆ 开始上皮修复 

◆ 停止进行性角膜变薄 

治疗方案的调整意味着抗生素治疗的类型、浓度和频率的改变。  

眼局部的治疗要根据临床反应逐渐减量，同时要考虑到最初临床表现的严重程度和致病菌的毒力。

由于不同患者的病情差异很大，很难推荐详细的减药方式。因为长期应用眼局部抗生素可产生毒性反应，

因此当感染减轻时要逐步减量。药物的毒性可以引起炎症恶化，或者甚发生角膜的融解。如果上皮缺损

持续存在，而且感染已得到控制，应当给予促进角膜再上皮化的辅助治疗，[A:III]
 如润滑剂、抗生素眼膏、

绷带式角膜接触镜或施行睑缘缝合术。细菌的致病毒力很强，或者惰性菌感染以及免疫缺陷的情况下应

当延长用药时间。大多数抗生素滴眼液滴用次数不要减少到每日时 3～4 次以下，[A:III]
 这是因为低剂量

不足于进行治疗，而且会增加发生细菌耐药的危险。 

 

再次细菌培养的指证 

当临床反应不佳，尤其是细菌培养阴性的情况下，提示需要重复细菌培养和/或活检。药物的毒性反

应和糖皮质激素药物的撤药反应容易同抗生素治疗失败相混淆，药物毒性反应也可能是缺乏良好临床治

疗反应的潜在原因。在再次细菌培养前停用抗生素 12～24 小时可以增加培养的阳性率，这是因为可以避

免防腐剂，而且也避免麻醉剂或睫状肌麻痹剂的可能作用。能够支持非典型微生物生长的选择性培养基

也会增加获得结果的机会，应当考虑应用，如对于分支杆菌可应用 Löwenstein-Jensen 培养基（见附录 5

所列的用于细菌性角膜炎的培养基）。其它需要考虑的非典型的微生物为真菌或寄生虫，如镰孢菌属和棘

阿米巴原虫。要特别注意镰孢菌属和棘阿米巴原虫，这是因为这些病原体所引起的角膜炎的发病率在增

加。虽然这些感染可以应用恰当的角膜涂片染色来诊断，共焦显微镜在确定组织中的病原体时也是有帮

助的。 

 

糖皮质激素药物治疗 

眼局部糖皮质激素治疗对于一些感染性角膜炎具有有益的作用。可能的益处在于抑制炎症反应，从

而减少随后发生的角膜瘢痕的产生和相关的视力损失。潜在的不良反应包括导致感染复发、产生局部免

疫抑制反应、抑制胶原合成而使角膜融解，以及增加眼压。并没有结论性的科学证据显示糖皮质激素类



药物可以改变临床结果。108-110 尽管如此，正在进行一些临床试验来比较处理细菌性角膜炎时常规应用或

不用眼局部糖皮质激素治疗在视力结果、病变的上皮化率和浸润消退方面的差别。111 尽管在应用时有诸

多的危险，许多专家认为合理地应用眼局部糖皮质激素治疗细菌性角膜炎可以减轻病情。112 对于正在应

用眼局部糖皮质激素的患者，如果怀疑有细菌性角膜炎，应当减少糖皮质激素的用量，或者完全停药，

直到感染被控制。[A：III]  当减少糖皮质激素用量时，炎症可能会暂时增加。 

眼局部应用糖皮质激素治疗的目标是以最小量的糖皮质激素来获得控制炎症反应的效果。成功的治

疗需要用药时机恰当、用量谨慎，并同时应用足量抗生素和密切随访。糖皮质激素不应当作为临床拟诊

为细菌性溃疡患者的初始治疗的一部分，理想情况下，它们最好不使用，直至通过细菌培养确定了病原

体。已经确定，在角膜溃疡的初始治疗中应用糖皮质激素是需要施行穿通性角膜移植的危险因素。113 
 

在角膜浸润累及视轴的患者中，一般在确定病原体后当应用局部滴用抗生素治疗病情持续好转后至

少 2～3 日，就可以加滴糖皮质激素。在活动性感染的治疗中，局部抗生素的应用频率通常较局部糖皮质

激素的应用要高得多，抗生素仍应保持较高用量并逐渐减量。 

患者的依从性很重要，同时要经常检测眼压。患者接受糖皮质激素治疗后最初的1～2天内要进行随访。[A:III]
 

 

复杂病例的治疗 

合并存在的危险因素，如眼睑异常，应当给予满意的矫正。
[A:III]

当出现角膜表面极度变薄、即将穿

孔或已经穿孔累及眼球的完整性时，或者病情进展、对治疗无反应或者出现眼内炎时，增加其他的治疗

是必须的。选择的治疗方法包括应用组织粘合剂、施行穿通性角膜移植术，在少数情况下可施行板层角

膜移植核术。 当感染的角膜组织去除后，应当送去进行病理学和微生物学检查。
[A:III]

  

 

医疗提供者和医疗环境 

细菌性角膜炎患者的诊断和处理需要经过临床培训和有经验的眼科医师来施行，因为这种疾病有可

能导致失明。[A:III] 如果诊断或治疗有疑问的话，或者病情严重或治疗失败的患者，咨询或转诊给对细菌

性角膜炎处理有专长和经验的眼科医师是理想的。 

大多数的细菌性角膜炎患者可以在门诊治疗。但是当细菌性角膜炎非常严重或威胁视力时，或者如

果患者依从性较差，或疼痛明显时应当住院治疗。当需要频繁滴用滴眼液时，或者由于患者的年龄、精

神或生理障碍妨碍其自己滴用滴眼液时，或者家中缺少足够的支持系统时，患者用药的依从性是可疑的。. 

 

咨询/转诊 

应该告知患者和医疗提供者，细菌性角膜炎具有破坏性，需要严格地按照治疗方案进行治疗。[A:III] 应

当同患者讨论永久性视力丧失和需要进一步视力重建的可能性。[A:III] 配戴角膜接触镜的患者应当被告知

配戴接触镜，尤其过夜配戴具有感染的危险性，同时要告诉患者遵循清洁和正确护理接触镜的技术的重



要性。19，114-116[A:Ⅱ]
 

视力康复治疗可以恢复功能。117 如果医疗提供者不能施行视力重建手术，应将视力严重损害者转诊

视觉康复和社会服务机构。118[A:III]
 对于严重视力丧失和致盲的患者应该推荐其接受恰当的社会服务。有

关视觉康复的更多信息，包括患者所用的一些资料，可以登录 http://www.aao.org/smartsight.检索。 
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  附录 1.眼保健服务质量的核心标准 

提供高质量的保健服务， 

是医师的最高道德责任， 

也是公众信任医师的基础。 

                               美国医学会理事会，1986 年 

 

所提供的高质量眼保健服务的方式和技术应当与患者的最大利益相一致。下述的讨论将说明这种保

健服务的核心成分。 

首先，也是最重要的一点，眼科医师是一名医师。正因为如此，眼科医师显示出对每个人的同情和

关心，并能够应用医学科学和高超的医疗技术来帮助患者减轻焦虑和病痛。眼科医师通过接受培训和继

续教育不断地努力发展和维持最可行的技术来满足患者的需要。眼科医师根据患者的需求来评估他们的

技术和医学知识，并且依此来做出相应的反应。眼科医师也保证有需求的患者直接获得必要的保健服务，

或者将患者转诊到能够提供这种服务的恰当的人和设施那里，他们支持促进健康以及预防疾病和伤残的

活动。 

眼科医师认识到疾病将患者置于不利的依赖状态。眼科医师尊重他们的患者的尊严和气节，而不会

利用患者的弱点。 

高质量的眼保健服务具有许多属性，其中最显著的是以下几点： 

 高质量保健的本质是患者与医师之间富有意义的伙伴关系。眼科医师应当努力与他们的患者进

行有效的交流，仔细地倾听患者的需求和担忧。反过来，眼科医师应当就患者疾病的需求和预后、适当

的治疗措施来教育患者。这样可以保证在做出影响患者的处理和护理决定时，患者能够实质性参与（应

当与患者特有的体力、智力和情绪状态相适应），使他们在实施他们同意的治疗计划时具有良好的主动性

和依从性，从而帮助他们减少担心和忧虑。 

 眼科医师在选择和适时地采用恰当的诊断和治疗措施时，以及确定随诊检查的频率时，会根据

患者情况的紧急与否和性质，以及患者的独特需要和愿望，来应用他们最好的判断做出决定。 

 眼科医师应当只是实施他们已经接受过恰当训练、有经验和有资格实施的操作，或者当有必要

时，根据患者问题的紧急程度，以及其他替代的医疗提供者可利用和可及的状况，在其他人员的帮助下

实施这些操作。 

 应保证患者能够连续地接触到所需要的和恰当的下述的眼保健服务。 

 眼科医师应当及时、恰当地治疗患者，而且他们本身也具有提供这种服务的能力。 

 手术的眼科医师应当具有对患者施行恰当的术前和术后处理的适当能力和准备。 



 当眼科医师不便或无法为他的患者服务时，他应当提供适当的替代的眼保健服务，并且要有适

当的机制让患者知晓这种保健和方法，以便患者能够获得而加以利用。 

 眼科医师可以根据转诊是由于患者的需要，转诊是及时和恰当的措施，以及接受转诊的医师是

有资格胜任，并具有可及性和可利用的基础上，将患者转诊给其他的眼科医师。  

 眼科医师可以就眼部和其他内科或外科的问题寻求适当的咨询和会诊。可以根据他们的技术、

能力和可及性来推荐会诊者。他们必须尽可能地获得完整和准确的有关问题的资料，以便提供有效的建

议或干预，并能做到恰当的和及时的回应。 

 眼科医师应当保持完整和准确的医疗记录。 

 在适当的请求下，眼科医师能够提供自己的完整和准确的患者病历。 

 眼科医师定期和有效地复习会诊和实验室检查的结果，并且采用适当的行动。 

 眼科医师和帮助其提供眼保健服务的人员应当具有证明他们身份和职业的证件。 

 对于那些治疗无效而又没有进一步治疗方法的患者，眼科医师应当提供适当的专业方面的支持、

康复咨询和社会服务机构，当有适当和可及的时机时，应当给予转诊。 

 在进行治疗和实施侵入性诊断试验之前，眼科医师通过收集相关的历史资料和施行相关的术前

检查，来熟悉患者的情况。另外，他通过准确和诚实地提供有关诊断、治疗方法和替代治疗的性质、目

的、危险、益处和成功的可有性，以及不进行治疗听危险和益处的相关信息，也能使患者对治疗的决定

充分知情。 

 眼科医师应当谨慎地采用新技术（例如药物、装置、手术技术），要考虑到这些新技术与现有的

替代治疗相比其价格是否合适，是否有潜在的益处，以及所显示出来的安全性和有效性。 

 眼科医师通过对照已确定的标准，来定期地复习和评估他个人的相关行为，以及恰当地改变他

的医疗实践和技术，来提高他提供的眼保健的质量。 

 眼科医师应当利用恰当的职业渠道，通过与同行交流临床研究和医疗服务中所获得的知识来改

进眼保健服务。这些包括向同行警示少见的病例，或未曾预料的并发症，以及与新药、新装置和新技术

相关的问题。 

 眼科医师以恰当的人员和设备来处理需要立即关注的眼部和全身的可能并发症。 

 眼科医师也要提供经济上合理的眼保健服务，而且不与已经接受的质量标准相冲突。 

 

修改：理事会 

批准：理事会 

1988 年 10 月 12 日 

 

第二次印刷：1991 年 1月 



第三次印刷：2001 年 8月 

第四次印刷：2005 年 7月 

 附录 2.临床诊治主要建议的总结 

诊断 

对于可疑的细菌性角膜炎患者的评价包括综合眼科评估中的所有内容，40，41 特别是下列与细菌性角

膜炎密切相关的一些特征：  

病史 

获得详细的病史在评估细菌性角膜炎患者中是重要的。患者的相关信息包括以下几项： 

◆眼部症状：[A:III] 如疼痛、充血、分泌物、视物模糊、畏光的程度，症状的持续时间、症状发作时

的环境因素 

◆ 配戴接触镜的病史：20,34 [A:II]
 如配戴的安排、是否过夜配戴、所用接触镜的型号、所用的接触镜

消毒液、配戴接触镜的清洁方案、是否用自来水冲洗接触镜、是否配戴接触镜时游泳、洗盆浴或淋浴 

 回顾其它的眼病史，[A:III] 包括细菌性角膜炎发病的危险因素，如单纯疱病毒性角膜炎（HSV）、

水痘疱疹病毒性角膜炎（HZV）、既往的细菌性角膜炎、外伤、干眼，以及包括屈光手术等既往眼部手

术史 

◆ 回顾其他方面的医疗问题和全身用药情况[A:III]
 

◆ 目前和近来眼部用药情况[A:III]
 

◆ 药物过敏史[A:III]
 

检查 

体格检查包括测量视力、外眼检查和裂隙灯活体显微镜检查。 

视力 

在大多数病例中，患者的不适、流泪和炎症反应会使视力下降。记录患者的基线时视力，并确定其

与眼前节检查结果的一致性仍然是很有用的。 [A:III]
 

外眼检查 

必须进行外眼检查，并特别注意下列各项： 

◆包括皮肤在内的患者全身状态[B:III]
 

◆ 面部检查[B:III] 

◆ 眼球的位置[B:III] 

◆ 双侧眼睑和眼睑闭合状态[A:III]
 

◆ 结膜[A:III]
 



◆ 鼻泪道状况 [B:III]
 

◆ 角膜知觉[A:III]
 

裂隙灯活体显微镜检查 

提示为细菌性角膜炎的临床特征包括边界模糊的化脓性角膜基质浸润（特别是大小大于 1mm 的病

变），周围基质的水肿和白细胞浸润。典型的病例存在着上皮缺损。经常会发现前房内反应。 

裂隙灯活体显微镜检查包括下列各项： 

◆ 睑缘[A:III] 
  

◆ 结膜[A:III]
 

◆ 巩膜[A:III]  
 

◆ 角膜[A:III]  
 

◆ 前房，[A:III] 深度，包括细胞和闪光在内的炎症征象、前房积脓、纤维渗出和前房出血 

◆ 前部玻璃体，[A:III]是否存在炎症 

 对侧眼，了解有无可能的相似的病变，寻找病因的线索[A:III]
 

诊断试验 

培养和涂片 

对于角膜浸润范围大，病灶向着基质的中央和深部发展者；病程缓慢，对广谱抗生素治疗无反应者；

或有提示为真菌、阿米巴或分支杆菌感染的非典型体征者，应当进行培养。45，46[A:III]  
 发生于细菌性角

膜炎的前房积脓通常是无菌性的，除非高度怀疑有细菌性眼内炎，如内眼手术后、穿通性眼外伤或有败

血症，否则都不应该进行前房水和玻璃体的抽吸。[A:III]  
 在开始进行抗微生物治疗之前，对于威胁视力

或怀疑是微生物感染的严重角膜炎，一定要进行微生物培养。[A:III]   

用于培养的角膜刮取物应该直接接种到适当的培养基中，以尽可能多地提高培养结果。52 [A:III] 如果

不能这样做的话，标本应当存放在用于转运的介质中。53，5[A:III] 无论是那种情况，标本都应当立即培养或

送到实验室。[A:III] 

  治疗和随诊 

滴用抗生素滴眼液可以在眼组织中获得很高的组织浓度，因此在大多数患者中是推荐的治疗方法。

46[A:III] 有关抗生素治疗的建议见正文表 2。对于中央部或严重的角膜炎（例如累及角膜深部基质，或浸润

大于 2mm 并有广泛的脓疡时），推荐应用强化治疗（例如在最初 30～60 分钟内每 5～15 分钟给药 1 次），

接着进行频繁滴用（例如每 30 分钟到 1 小时用药 1 次，在 24 小时内连续用药）。[A:III]
 

对于淋球菌性角膜炎，全身治疗是必须的。106 [A：II] 

    对于细菌性角膜炎患者再次评估的机率决定于疾病的范围，但对于严重的病例（如累及深部角膜基

质或脓疡的范围大于2 mm），开始时至少每日随诊一次，直至病情稳定或临床情况明显好转。[A:III] 

通常来说，患眼如果在用药后 48 小时内没有改善和稳定，就应该调整初始的治疗方案。[A:III] 



如果上皮缺损持续存在，而且感染已得到控制，应当给予促进角膜再上皮化的辅助治疗，[A:III]
 如润

滑剂、抗生素眼膏或施行睑缘缝合术。 

合并存在的危险因素，如眼睑异常，应当给予满意的矫正。
[A:III]

 

咨询/转诊 

应该告知患者和医疗提供者，细菌性角膜炎具有破坏性，需要严格地按照治疗方案进行治疗。[A:III] 应

当同患者讨论永久性视力丧失和需要进一步视力重建的可能性。[A:III] 配戴角膜接触镜的患者应当被告知

配戴接触镜，尤其过夜配戴具有感染的危险性，同时要告诉患者遵循清洁和正确护理接触镜的技术的重

要性。19，114-116[A:III]
 

视力康复治疗可以恢复功能。117 如果医疗提供者不能施行视力重建手术，应将视力严重损害者转诊

视觉康复和社会服务机构。118 [A:III]
 对于严重视力丧失和致盲的患者应该推荐其接受恰当的社会服务。有

关视觉康复的更多信息，包括患者所用的一些资料，可以登录 http://www.aao.org/smartsight.检索。 
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附录3. 角膜接触镜的护理 

下列建议是从《推荐的临床实践典范》屈光不正和屈光手术一册中节录的。
119
  

患者的教育和角膜接触镜的护理  

美国食品和药品管理局(FDA)为角膜接触镜配戴者制定了下列有关适当的镜片护理法的建议：
36 [A:III]

  

 在处置角膜接触镜之前要以肥皂和清水洗手，并且擦干（应用无绒布的方法）。  

 根据医师规定的时间安排来配戴和更换角膜接触镜。   

 遵循医师和接触镜护理液制造商的特殊的接触镜清洁和贮存的指南。 

 保持角膜接触镜盒的清洁，每3至6个月更换一次。   

 如果接触镜配戴者有眼红、疼痛、流泪、畏光程度增加、视物模糊、有分泌物或水肿等症状时，

应当立即摘下接触镜，去咨询医师。  

当初次使用角膜接触镜时，患者应当了解和会将接触镜戴上和摘下。
[A:III]

 应当仔细地解释接触镜清

洁和消毒的方法，这是因为不恰当的护理可以与配戴接触镜的并发症相关。
120,121 [A:I]

 应当指导患者只用

特别用于接触镜护理的市售消毒产品，并按照制造商推荐的时间间隔进行更换。
122 [A:III]

 特别要指导患者

不要用非消毒水，即自来水、瓶装水来淋洗接触镜和接触盒。要指导患者经常清洁和更换角膜接触镜

盒,
[B:III]

 这是因为接触镜盒能够成为镜片污染源。
121,123

 要指导患者在每次接触镜消毒时更换接触镜盒内

的液体。 (即旧的保存液要全部倒掉，不能再“装进去”)。
124[A:III]

 患者应当明白，使用接触镜可以与发

生的眼部问题相关，包括可能威胁视力的微生物所致的角膜溃疡，过夜配戴接触镜会增加溃疡性角膜炎

的危险。
19,115,116 [A:II]

 对于正在考虑采用接触镜来矫正视力患者，应当与他们讨论长期配戴接触镜会增加

溃疡性角膜炎的危险。
19 [A:I]

 如果患者选择过夜配戴，应当指导他们只使用经过批准特别用于长期配戴的

接触镜。戴着接触镜游泳与发生棘阿米巴性角膜炎相联系。
116
 因此，应当指导患者配戴接触镜时尽量少

接触水，告知他们戴着接触镜游泳或洗盆浴的危险性。非揉搓性洗液的使用说明指出，需要该产品以稳

定的水流直接作用于镜片，经过一定的特殊需要的时间长度，才能达到清洁的效果。然而，一些专家认

为，一般地说，在以接触镜清洁液清洁和冲洗时揉搓接触镜是较好的清洁方法。
125,126 

 

角膜接触镜的护理  

恰当的接触镜护理涉及到接触镜的清洁、消毒、冲洗和保湿液的联合应用。表面活性清洁液就像洗

涤剂一样溶解掉接触镜上非化学键结合的碎屑。揉搓接触镜被认为可以增强清洁液的清洁作用。含酶的

清洁液可以去除接触镜表面以化学键结合的沉着物。消毒液可以减少接触镜所携带的微生物的数量。保

湿液可使疏水的镜片表面亲水。许多制造商联合这些制剂，成为多用途的洗液。某些多用途的接触镜护

理液与镰刀属真菌和棘阿米巴性角膜炎的爆发相关联。
64,73,125

 也要指导患者经常清洁和更换接触镜盒，

[B:III]
 这是因为它们能够成为接触镜污染源，

121,123
 有裂缝的损伤的接触镜盒一定要丢弃。美国眼科学会

(www.aao.org/store)和眼科医师接触镜协会

file:///C:/Users/zhaojialiang/AppData/Local/Temp/www.aao.org/store


(www.clao.org/Publications/Products/tabid/87/Default.aspx)提供有关角膜接触镜护理的患者知识

手册。 
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附录4. 诊断性染色 

表A4-1列举了用于细菌培养的诊断性染色，来确定细菌性角膜炎的原因。   

 

表 A4-1 在美国确定细菌性角膜炎常见原因的染色 

染色类型 所见微生物 评价 

革兰氏染色* 最好用于细菌检查，也可用于

检查真菌†，阿米巴 

可以鉴别革兰氏阳性和革兰

氏阴性微生物，应用广泛，易

获得，快速（5 分钟） 

吉姆萨染色* 细菌、真菌†、衣原体、 

棘阿米巴原虫 

是 Aema-color 和 Diff-Quik

试验的基础。应用广泛，易获

得，快速（2 分钟） 

耐酸染色 分支杆菌，诺卡菌属 应用广泛，易获得；需 1 小时；

对分支杆菌染色可靠 

吖啶橙* 细菌、真菌†、棘阿米巴 

原虫‡
 

需要用落射荧光显微镜；快速

（2 分钟） 

荧光增白剂 真菌†，棘阿米巴原虫‡
 需要用落射荧光显微镜；快速

（2 分钟） 

* 用于以筛查为目的的最有用的染色方法 
†  

PAS（periodic acid-Schiff）和（Gomori 乌洛托品银）也可以用于鉴定真菌 
‡ 

 HE(苏木精和伊红)染色也可以用于鉴别棘阿米巴原虫 

资料来源：  

Infections of the eyes, ears, and sinuses. In: Forbes BA, Sahm DF, Weissfeld AS, eds. Bailey 

and Scott’s Diagnostic Microbiology. St. Louis, MO: Mosby; 2007:832-41.  

 

Laboratory methods for diagnosis of parasitic infections. In: Forbes BA, Sahm DF, Weissfeld 

AS, eds. Bailey and Scott’s Diagnostic Microbiology. St. Louis, MO: Mosby; 2007:543-627.  

 

Laboratory methods in basic mycology. In: Forbes BA, Sahm DF, Weissfeld AS, eds. Bailey and 

Scott’s Diagnostic Microbiology. St. Louis, MO: Mosby; 2007:629-716.  

 

Role of microscopy. In: Forbes BA, Sahm DF, Weissfeld AS, eds. Bailey and Scott’s Diagnostic  

Microbiology. St. Louis, MO: Mosby; 2007:78-92. 

 

Murray PR, Shea VR. In: Pocket Guide to Clinical Microbiology. Washington, DC: ASM; 2004:131-81. 

 
 

 

 
 
  
 

 

 



 

 

  附录5. 培养基    
         表5A-1列举了用于处理细菌性角膜炎的培养基。 

表 5A-1 用于细菌性角膜炎的培养基 

培养基 常见检出菌 

标准的 

血琼脂 

 

需氧和兼性厌氧菌，包括：铜绿假单胞菌属，

金黄色葡萄球菌、表皮葡萄球菌、肺炎链球

菌 

巧克力琼脂 需氧菌和兼性厌氧菌，包括：流感嗜血杆菌、

淋球菌、巴尔通体属 

硫乙醇酸钠肉汤 需氧菌和兼性厌氧菌 

萨布罗（Sabouraud）右旋糖琼脂 真菌 

补充培养基 

厌氧血琼脂  

（CDC,Schaedler ,Brucella） 

 

痤疮丙酸杆菌，消化链球菌属 

Löwenstein-Jensen 培养基 分支杆菌属，诺卡菌属 

Middlebrook 琼脂 分支杆菌菌属 

Thayer-Martin 琼脂 致病性奈瑟菌属 

注：真菌和棘阿米巴原虫可以在血琼脂培养基上培养。然而，还可以获得更加特异性的培养基（真菌：

Sabourauds 葡萄糖琼脂，脑-心浸出液；棘阿米巴原虫：活性炭酵母提取缓冲液，E.coli 包埋的血琼脂）。 
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 附录6. 强化的眼局部滴用的抗生素的配制 

配制治疗细菌性角膜炎的强化的眼局部滴用的抗生素配制方法的指导如下： 

头孢唑啉 50mg/ml 或头孢他定 50mg/ml 

1. 将 9.2ml 人工泪液加入到将有注射用的 1g 头孢唑啉粉末的小瓶中。 

2. 溶解。取出上述液体 5ml，加到 5ml 的人工泪液中。 

3. 冷藏，滴眼前要摇匀。 

妥布霉素 14mg/ml 或庆大霉素 14mg/ml 

1.从妥布霉素或庆大霉素（40mg/ml）注射液的小瓶中抽取 2 毫升液体。 

2.将这 2ml 液体加入到 5ml 妥布霉素或庆大霉素眼用溶液中，即可得到 14mg/ml 的溶液。 

3. 冷藏，滴眼前要摇匀。 

万古霉素 15mg/ml，25mg/ml，50mg/ml 

1. 在 500mg 的万古霉素小瓶中: 

a. 加入 33ml 注射用 USP 0.9%生理盐水（不含防腐剂）或人工泪液，即可配成 15%的万古霉素溶

液。 

b. 加入 20 毫升注射用 USP 0.9%生理盐水（不含防腐剂）或人工泪液，即可配成 25%的万古霉素溶

液。 

c. 加入 10 毫升注射用 USP 0.9%生理盐水（不含防腐剂）或人工泪液，即可配成 50%的万古霉素溶

液。 

2. 冷藏，用前摇匀。 

阿米卡星 

静脉注射液可用于滴眼（80mg/2cc 安瓿）。 

甲氧苄氨嘧啶/磺胺甲异恶唑 

可以使用市售的 16mg/ml 和 l80mg/ml 制剂。 

（摘自 2011-2012 基础临床科学教程（Basic Clinical and Science Course），第 8 册；外眼疾病和角膜。

表 5-6  旧金山:美国眼科学会, 2011） 

  



  

 相关的学会资料  
 

Basic and Clinical Science Course   
External Disease and Cornea (Section 8, 2011-2012)  

Eye Fact Sheets   
Herpes Simplex Eye Disease (2008)   

Information Statement   
Extended Wear of Contact Lenses (2008)  

Patient Education Brochure   
Contact Lenses (2011)  

Preferred Practice Patterns   
Comprehensive Adult Medical Eye Evaluation (2010)   

Pediatric Eye Evaluations (2007)  
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415.561.8540 ， 或上网站 http://www.aao.org/store联系。 
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