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ｈｔｍｌ（２０１４０７１７）

　　随着广谱抗生素在临床广泛使用，铜绿假单胞菌（Ｐｓｅｕｄｏ
ｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａ，Ｐａ）在多种抗菌药物中出现了极高的耐药性，
并有上升趋势。由于细菌的不断变迁和耐药率逐渐增多，出现

了多重耐药铜绿假单胞菌［１］，严重影响到医院感染控制与临床

治疗效果。为了加强耐药性的检测，为临床合理使用抗生素提

供依据，本研究对本院住院患者分离的３３０株铜绿假单胞菌进
行了药敏实验，分析其菌株来源、耐药性分布等，现报告如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　选择本院２０１１年６月至２０１３年６月感染患者３３０例，其
中男性１８６例，女性１４４例，年龄３１～６７（４７．１±２．８）岁。每例
患者根据感染情况选取１种临床标本送检，共分离出铜绿假单
胞菌３３０株，并依据抗菌药物药敏实验进行菌种鉴定。

１．２　方法
　　药物敏感性试验：采用美国临床实验室标准化委员会
（ＮＣＣＬＳ）推荐的纸片扩散法（ＫＢ法）测定铜绿假单胞菌对抗
菌药物的敏感性；质控菌株铜绿假单胞菌 ＡＴＣＣ２７８５３和药敏

纸片等均购自卫生部药品生物制品鉴定所。药敏试验培养基

选自杭州天和微生物试剂公司ＭＨ肉汤与ＭＨ琼脂。
　　应用ＰＣＲ技术检测分离出的铜绿假单胞菌，严格按照《临
床检验操作规程》对分离菌株进行测定［２］，并根据铜绿假单胞

菌特点进行判断。选取血琼脂培养基上生长良好的革兰阴性

杆菌，测氧化酶试验阳性者做菌种鉴定。

１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，计量资料以珋ｘ±ｓ表示，采用ｔ检
验；率的比较采用χ２检验。

２　结果

２．１　临床标本的来源情况
　　３３０株铜绿假单胞菌主要来自于患者的痰液（２２０株，占
６６．７％），其余分别来自于尿液（４１株，１２．４％）、脓液（３２株，
９７％）、血液（１８株，５．５％）、咽拭子（１５株，４．５％）、伤口分泌
物（４株，１．２％）。

２．２　铜绿假单胞菌药敏实验及耐药情况
　　经ＫＢ法测定铜绿假单胞菌对抗生素的药敏实验，结果显
示铜绿假单胞菌耐药性从高到低的抗生素依次为：头孢唑林、

头孢噻肟、头孢哌酮、氨曲南、亚胺培南、庆大霉素、左氧氟沙

星、头孢他啶，其耐药性分别为９６．６％、５９．４％、５４．５％、４４．２％、
３２．７％、２６．３％、１９．０％、１８．８％。
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　　（上接１６１３页）
２．３　铜绿假单胞菌耐药的影响因素
　　使用碳青霉烯类、喹诺酮类等抗菌素或使用种类≥３种及
使用时间≥４周、住院时间≥３周、气管插管≥７ｄ等是造成铜
绿假单胞菌耐药和感染的主要因素（Ｐ＜０．０１，表１）。

表１　铜绿假单胞菌耐药的影响因素分析（ｎ＝３３０）

影响因素 耐药株 无耐药株 Ｐ值

抗菌素

　＜３种 ９５ ９７
０．００６４

　≥３种 ８９ ４９

使用时间

　＜４周 ９９ １０７
０．０１９６

　≥４周 ７６ ４８

住院时间

　＜３周 ９６ ８９
０．０１２８

　≥３周 ９５ ５０

气管插管

　＜７ｄ １３ ３５
０．０００１

　≥７ｄ ２０ ８

３　讨论

　　铜绿假单胞菌是目前临床最常见的院内感染条件致病菌，
广泛存在于自然界中，可引起人体各部位感染，该菌大多分布

在感染患者的呼吸道、痰液、尿液、血液、伤口分泌物中，尤其患

有糖尿病、血液病、恶性肿瘤化疗及术后长期使用抗菌素治疗

等患者易感染本菌，并可导致菌血症或败血症。本研究结果显

示，有２２０株（６６．７％）来源于痰液，呼吸道感染显著高于其他

部位感染，其主要原因可能是铜绿假单胞菌容易定植于呼吸

道，同时因气管插管、鼻饲插管、流感病毒感染或各种炎症等因

素损害了呼吸道黏膜以及隔离消毒制度不严格等有关［３］。

　　铜绿假单胞菌耐药性增加因素主要与耐药机制和临床不
合理用药等相关。铜绿假单胞菌的耐药机制较复杂，可携带多

种耐药基因，对不同抗菌素有不同的耐药机制，临床抗菌素使

用越广泛，携带新耐药基因的优势菌和菌群量就越多［４］；通过

我们临床观察也证实，铜绿假单胞菌对碳青霉烯类、氨基糖苷

类、喹诺酮类、β内酰胺酶类等抗菌素具有很高的耐药性，在抗
菌素治疗中通过延长治疗或住院等多种途径产生耐药，尤其是

以上这些抗菌素使用时间≥４周、住院时间≥３周、患者气管插
管≥７ｄ等因素都会增加铜绿假单胞菌的耐药基因突变率。因
此，在临床治疗中，对于重症感染，应积极采取降阶梯方案，快

速控制感染，并尽量避免长期大量应用多种抗菌素，在临床操

作中，严格执行各项无菌操作制度，避免院内感染的发生。
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