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  摘 要:目的 分析2型糖尿病合并急性肺炎患者病原菌分布情况,并分析其耐药性,为临床合理用药提

供理论依据。方法 选取河北省廊坊市第三人民医院2016年1月至2018年9月收治的80例2型糖尿病合并

急性肺炎患者作为研究对象,采集患者的痰液标本进行病原微生物检测及药敏试验。结果 80例2型糖尿病

合并急性肺炎患者共检出病原菌93株,其中包括革兰阳性菌27株(29.03%),主要为金黄色葡萄球菌;革兰阴

性菌58株(62.37%),主要为肺炎克雷伯菌与铜绿假单胞菌;真菌8株(8.60%)。药敏试验结果显示,肺炎克

雷伯菌、铜绿假单胞菌及金黄色葡萄球菌对绝大部分抗菌药物均表现出不同程度的耐药性,对哌拉西林均表现

出较高的耐药性。结论 2型糖尿病合并急性肺炎的常见感染病原菌以革兰阴性菌为主,在临床用药时,需根

据药敏试验结果合理用药,确保可以获得较好的治疗效果。
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  2型糖尿病是一种代谢紊乱性疾病,其主要特征

为慢性血糖升高。该病在老年群体中较为常见,随着
我国人口老龄化进程的加剧,该病的发病率也呈现出
逐年上升的趋势[1]。2型糖尿病患者由于自身机体代
谢功能紊乱,免疫功能相对低下,容易出现合并感染

的情况。2型糖尿病住院患者常合并肺炎,同时也是
导致患者死亡的一个重要原因[2]。患者免疫功能减
退加之病原菌的耐药性增加都会给2型糖尿病合并
肺炎患者的临床治疗带来很大的困难。为了提高临

床治疗效果,保障患者的生命健康,本研究选取80例

2型糖尿病合并急性肺炎的患者展开研究,通过病原
微生物检测与药敏试验,观察2型糖尿病合并急性肺
炎的主要病原菌,并分析其耐药性,为临床合理用药
提供一定的理论依据,确保患者可以取得较好的临床
疗效及预后。
1 资料与方法

1.1 一般资料 将2016年1月至2018年9月在河

北省廊坊市第三人民医院接受治疗的80例2型糖尿
病合并急性肺炎患者作为研究对象,其中男44例,女
36例;年龄45~83岁,平均(56.38±9.45)岁;空腹血
糖水 平 为(9.58±0.46)mmol/L;体 质 量 指 数 为

18.13~30.94
 

kg/m2,平均(25.47±4.68)kg/m2。
纳入标准:(1)符合 WHO制定的2型糖尿病诊断标
准[3],入院时出现咳嗽性质的变化,且符合中华医学

会呼吸病学分会制定的急性肺炎临床诊断标准[4],通
过影像学等检查确诊为2型糖尿病合并急性肺炎;
(2)患者自愿参与本研究,并签署知情同意书。排除
标准:(1)在入院前1个月内有抗凝、抗炎、糖皮质激
素等治疗史;(2)合并严重的心、肝、肾等器官疾病。
1.2 方法 患者自住院开始的第2天清晨,连续3

 

d
留取痰液标本送检。在采集患者的痰液标本前,患者

需要先用过氧化氢漱口数次,目的在于去除患者口腔

内的杂菌,避免对检验结果造成影响[5]。之后让患者
用力吐出喉咙深部的痰液,用无菌试管采集后送检。
首先,对采集的标本进行初筛,判断标准:低倍镜下观

察,标本中白细胞数>25个,鳞状上皮细胞数<10
个,或白细胞数∶鳞状上皮细胞数>2.5即判定为合
格标本,否则需要重新采样。标本采集完毕后用血平
板+麦康凯平板进行细菌培养,沙保罗平板进行真菌
培养,K-B琼脂法进行药敏试验。接种完毕后在37

 

℃、5%CO2 的恒温培养箱内培养48
 

h,之后使用全自

动微生物分析仪进行病原菌鉴定和药敏分析,试验操

作需按照《全国临床检验操作规程》[6]中的操作规范
进行,药敏试验的执行标准为美国临床和实验室标准
化协会(CLSI)

 

2018年标准。
1.3 观察指标 观察患者病原微生物检测结果,分析

2型糖尿病合并急性肺炎的病原菌分布情况,并根据药
敏试验的结果,对主要病原菌的耐药性进行分析。
1.4 统计学处理 采用Excel2007软件进行数据处
理及统计学分析。
2 结  果

2.1 2型糖尿病合并急性肺炎的病原菌分布情况 
80例2型糖尿病合并急性肺炎患者的痰液标本中,共
检出病 原 菌 93 株,其 中 含 革 兰 阴 性 菌 58 株,占
62.37%,以肺炎克雷伯菌(31.03%,18/58)与铜绿假
单胞菌(22.41%,13/58)为主;革兰阳性菌27株,占
29.03%,以金黄色葡萄球菌(51.85%,14/27)为主;
真菌8株,占8.60%。见表1。
2.2 肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌及金黄色葡萄球
菌的耐药情况 肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌及金黄
色葡萄球菌对绝大部分抗菌药物均表现出不同程度

的耐药性,对哌拉西林均表现出较高的耐药性,见
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表2。
表1  2型糖尿病合并急性肺炎的病原菌分布情况

病原菌种类 株数(n) 占比(%)

革兰阴性菌

 肺炎克雷伯菌 18 31.03

 铜绿假单胞菌 13 22.41

 鲍曼不动杆菌 9 15.52

 大肠埃希菌 7 12.07

 流感嗜血杆菌 5 8.62

 产气肠杆菌 4 6.90

 其他菌种 2 3.45

革兰阳性菌

 金黄色葡萄球菌 14 51.85

 表皮葡萄球菌 7 25.93

 屎肠球菌 4 14.81

 酿脓链球菌 2 7.41

真菌

 热带假丝酵母菌 5 62.50

 白色假丝酵母菌 2 25.00

 光滑假丝酵母菌 1 12.50

表2  肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌及金黄色

   葡萄球菌的耐药情况[n(%)]

抗菌药物
肺炎克雷伯菌

(n=18)
铜绿假单胞菌

(n=13)
金黄色葡萄球菌

(n=14)

头孢曲松 7(38.89) 8(61.54) 2(14.29)
头孢吡肟 8(44.44) 3(23.08) 6(42.86)
头孢哌酮 5(27.78) 2(15.38) 6(42.86)
头孢他啶 8(44.44) 3(23.08) 0(0.00)
呋喃妥因 6(33.33) 0(0.00) 4(28.57)
左氧氟沙星 3(16.67) 4(30.77) 7(50.00)
环丙沙星 5(27.78) 3(23.08) 4(28.57)
哌拉西林 17(94.44) 10(76.92) 11(78.57)
阿米卡星 0(0.00) 2(15.38) 7(50.00)
氨曲南 12(66.67) 3(23.08) 10(71.43)
美罗培南 13(72.22) 4(30.77) 3(21.43)
复方磺胺甲噁唑/甲氧苄啶 4(22.22) — 4(28.57)
妥布霉素 — 0(0.00) 6(42.86)
庆大霉素 6(33.33) 2(15.38) 3(21.43)
亚胺培南 0(0.00) 0(0.00) 6(42.86)

  注:—为无数据。

3 讨  论

  感染是2型糖尿病患者的常见合并症,也是造成

患者死亡的主要原因。2型糖尿病合并急性肺炎在临

床中较为常见,其原因在于2型糖尿病患者机体出现

代谢紊乱,导致患者的免疫功能相对低下,降低了机

体抵御外界病原菌入侵的能力。此外,2型糖尿病患

者的血糖水平相对较高,高血糖状态在延缓淋巴细胞

分裂的同时,还会对单核细胞及中性粒细胞的吞噬能

力起到一定的抑制效果,从而进一步增加病原菌感染

机体的概率[7]。有学者在临床研究中发现,2型糖尿

病患者可能出现肺部微血管的病变,这种病变会导致

氧弥散障碍,引起肺组织缺氧,继而打破肺胶原分解

与合成间的平衡,进一步减弱患者组织器官的功能及

机体免疫功能[8]。高糖也会刺激病原菌的繁殖[9],在
多种因素的综合影响下,病原菌极易在患者的肺部繁

殖,继而引发感染,导致肺炎等。当前,临床上对于单

纯的肺炎治疗主要以抗菌药物治疗为主,通过抗菌药

物治疗可以有效地抑制病原菌的繁殖并将其杀灭,其
疗效已经得到了临床的普遍认可。但2型糖尿病的

患者免疫力相对低下,易导致病原菌耐药性上升,且2
型糖尿病合并急性肺炎比普通肺炎的治疗更为复杂,
导致很多2型糖尿病合并急性肺炎患者在临床治疗

中的效果并不令人满意。故对于2型糖尿病合并急

性肺炎患者的治疗首先需要通过病原微生物检测,分
析其病原菌的分布情况,结合药敏试验,了解病原菌

的耐药情况,再对患者合理用药,以提高患者的临床

治疗效果,降低2型糖尿病合并急性肺炎的致死率。
病原菌的主要耐药机制包括以下几个方面:(1)

病原菌可以产生许多能够引起抗菌药物灭活的酶,主
要包括β-内酰胺酶、氨基糖苷类钝化酶等,在抗菌药

物发挥药效之前即被破坏,导致其无法发挥抗菌效

果。(2)抗菌药物作用靶位改变。①通过改变靶蛋白

降低病原菌与抗菌药物的亲和力,导致抗菌药物无法

与之结合。②病原菌在与抗菌药物接触之后可能会

产生新的靶蛋白,导致抗菌药物无法与新的靶蛋白相

结合。③靶蛋白的数量增加,导致在抗菌药物存在的

情况下,细菌仍有足够的靶蛋白维持正常的细胞形态

与功能。(3)病原菌可以改变细胞外膜的通透性,减
少药物在菌体内水平,从而削弱抗菌药物的作用效

果。(4)通过影响主动流出系统,将菌体内的抗菌药

物排出,从而产生多重耐药性。本研究通过采集患者

的痰液标本进行病原微生物检测,分析其病原菌的分

布情况。根据试验结果可知,2型糖尿病合并急性肺

炎的病原菌以革兰阴性菌为主。这可能是因为2型

糖尿病患者在高糖状态时机体的血浆渗透压会相对

升高,单核细胞、中性粒细胞及巨噬细胞的吞噬能力

减弱,杀菌能力的降低为病原菌的侵入创造了良好的

环境。此外,糖化血红蛋白水平的升高会导致血红蛋

白氧离曲线整体向左偏移,不利于携氧血红蛋白对氧

的释放。2型糖尿病患者的肺毛细血管基底膜相对增

厚,数量相对减少,很容易导致患者肺部组织缺氧,导
致患者出现低氧血症。低氧血症会导致肺表面活性

物质的数量下降,为肺部感染又提供了便利条件[10]。
患者的免疫功能失调,呼吸道免疫功能相对降低,患
者也更容易发生呼吸道感染。根据病原体检测结果

可知,肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌、金黄色葡萄球菌

是2型糖尿病合并急性肺炎的主要病原菌。根据药

敏试验结果可知,肺炎克雷伯菌对哌拉西林、氨曲南、
美罗培南均表现出较高的耐药性,对左氧氟沙星、阿
米卡星、亚胺培南的敏感性较高;铜绿假单胞菌对头

孢曲松、哌拉西林有较高的耐药性,对呋喃妥因、妥布

霉素、亚胺培南的敏感性较高。这可能与脂多糖、核
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糖体、抗菌药物作用靶点突变及细胞外膜孔道蛋白减

少等因素相关。金黄色葡萄球菌对哌拉西林、氨曲南

的耐药性较高,对头孢他啶较为敏感,这可能与2型

糖尿病患者自身免疫力相对低下相关。临床工作者

应尽可能减少广谱抗菌药物的使用,避免抗菌药物滥

用导致病原菌耐药性增加,以及超级细菌的产生,为
后续的临床治疗增加难度与治疗风险。

根据本研究的结果可知,许多病原菌对于不同的

抗菌药物均表现出不同程度的耐药性。为了提高患

者的临床治疗效果,改善患者的预后,应对患者进行

病原微生物检测及药敏试验,根据试验结果为患者选

用合适的抗菌药物进行治疗是十分必要的。但本研

究也存在一定的局限性,选取样本量过少,仅有80
例,采集到的病原菌共计93株。样本量较小会使试

验结果可能由于偶然性或操作失误导致试验结果存

在一定的偏差。后续的临床研究试验中需要尽可能

地扩大样本量,这样得出的试验结果才更加具有代表

性与说服力。
综上所述,2型糖尿病合并急性肺炎的常见感染

病原菌包括肺炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌、金黄色葡

萄球菌等,这些病原菌对于临床上常用的绝大部分抗

菌药物表现出不同程度的耐药性,在临床用药前需要

结合患者的病原菌分布情况及药敏试验结果合理用

药,确保患者能够获得最好的治疗效果。
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临床路径下硬通道穿刺引流术治疗慢性硬膜下血肿的临床价值
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  摘 要:目的 探讨临床路径下硬通道穿刺引流术治疗慢性硬膜下血肿的临床价值。方法 选取2013年

1月至2018年12月该院神经外科收治的126例慢性硬膜下血肿患者为研究对象,98例纳入试验组,采用临床

路径下硬通道穿刺引流术治疗,28例纳入对照组,采用传统钻孔冲洗引流术治疗,比较两组的住院时间、住院费

用、复发率、并发症发生率和患者满意度。结果 试验组的住院时间明显短于对照组,住院费用明显少于对照

组,差异有统计学意义(P<0.05);试验组的复发率和并发症发生率分别为4.08%和5.10%,明显低于对照组

的17.86%和21.43%,差异有统计学意义(P<0.05);试验组和对照组的满意度分别为91.84%和71.43%,差

异有统计学意义(P<0.05)。结论 临床路径下硬通道穿刺引流术治疗慢性硬膜下血肿能够科学地规范治疗

措施,减少了患者住院时间和住院费用,还能够降低复发和并发症发生风险,有利于提升患者满意度。
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  慢性硬膜下血肿(CSDH)通常在患者遭受外伤3
周后出现症状,位置在硬脑膜和蛛网膜之间,以小儿

及老年人多见,占颅内血肿的10%,占硬膜下血肿的

25%,其中双侧血肿占CSDH的14%[1-2]。CSDH起

病较为隐匿,患者通常不会出现明显的临床特征,并
且大部分患者的头部外伤较为轻微,易被患者忽略,
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