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25例儿童社区获得性铜绿假单胞菌

血流感染的临床特点及预后影响因素
郭张妍  王娟  楚建平  

【摘要】目的  探讨儿童社区获得性铜绿假单胞菌血流感染的临床特点及预后影响因素，为其诊治

及预后评估提供依据。方法  对2013年1月至2018年12月西安市儿童医院儿童重症监护病房诊断为社区获

得性铜绿假单胞菌血流感染的25例患儿的资料进行回顾性分析，对其临床特点、实验室指标、药敏试验

结果和疗效进行分析，并采用单因素和多因素Cox回归分析影响生存预后的相关因素。结果  诊断为社区

获得性铜绿假单胞菌血流感染患儿共25例，其中婴幼儿21例（84%）。25例患儿中发热23例（92%），

精神反应差23例（92%），白细胞减少18例（72%），白细胞升高4例（16%），25例（100%）患儿C-反
应蛋白（CRP）和降钙素原（PCT）均升高，分别为（76.6 ± 34.3）mg/L和[35.4（7.67，43.25）]ng/ml。
25例患儿中存活6例，死亡19例，病死率为76%。白细胞（Z =－2.132、P = 0.033）、血乳酸（t = 4.480、
P ＜ 0.001）、入院前不恰当使用抗菌药物（P ＜ 0.001）、机械通气（P = 0.031）、感染性休克（P ＜ 
0.001）对儿童社区获得性铜绿假单胞菌血流感染预后有显著影响，差异均有统计学意义。多因素Cox
回归分析显示入院前不恰当使用抗菌药物（OR = 0.091、P = 0.027）和感染性休克（OR = 3.898、P = 
0.038）是儿童社区获得性铜绿假单胞菌血流感染预后的独立危险因素。结论  儿童社区获得性铜绿假

单胞菌血流感染表现为发热、精神差、白细胞升高或减少、CRP和PCT水平明显升高，病死率高。入

院前不恰当使用抗菌药物和合并感染性休克均为患儿死亡的高危因素。合理使用抗菌药物和恰当的经

验治疗将有利于降低社区获得性铜绿假单胞菌血流感染的病死率。

【关键词】铜绿假单胞菌；血流感染；儿童；临床特点；预后；影响因素；社区感染 
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【Abstract】Objective  To investigate the clinical characteristics and risk factors of prognosis in 
children with community-acquired Pseudomonas aeruginosa bloodstream infection and to provide basis for 
clinical diagnosis, treatment and prognosis evaluation. Methods  The clinical data of 25 cases diagnosed 
as community-acquired Pseudomonas aeruginosa bloodstream infection in Pediatric Intensive Care Unit, 
Xi’an Children’s Hospital, from January 2013 to December 2018 were analyzed, retrospectively. The clinical 
characteristics, laboratory tests, drug sensitivity results and treatment were analyzed, respectively. Univariate 
and multivariate Cox regression were used to analyze the related factors affecting survival prognosis. Results   
There were 25 cases with community-acquired Pseudomonas aeruginosa bloodstream infection, 21 cases were 
infants and toddlers. Among the 25 cases, 23 (92%) cases had fever, 23 (92%) cases had poor mental state, 18 
(72%) cases had leukopenia, 4 (16%) cases had leukocytosis, C-reactive protein (CRP) and procalcitonin (PCT) 
increased among 25 cases (100%), which were (76.6 ± 34.3) mg/L and [35.4 (7.67, 43.25)] ng/ml, respectively.
Total of 19 cases survived and 6 cases died, with the fatality rate as 76%. White blood cell (Z =－2.132, P = 
0.033), blood lactic acid (t = 4.480, P < 0.001), inappropriate pre-hospital antibiotics (P < 0.001), mechanical 
ventilation (P = 0.031), septic shock（P < 0.001）significantly affected the prognosis of community-acquired 
Pseudomonas aeruginosa bloodstream infection in children, with significant differences. Multivariate Cox 
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regression analysis showed that inappropriate pre-hospital antibiotics (OR = 0.091, P = 0.027) and 
septic shock (OR = 3.898, P = 0.038) were risk factors affecting the prognosis of pseudomonas aeruginosa 
bloodstream infection. Conclusions  Community-acquired Pseudomonas aeruginosa infection of children 
presents as fever, poor mental state, increased or decreased white blood cells, significantly increased CRP 
and PCT, with high fatality rate. Inappropriate pre-hospital antibiotics and septic shock were independent 
risk factors for prognosis of community-acquired pseudomonas aeruginosa bloodstream infection in children. 
Rational use of antibiotics and more approriate antimicrobial therapy might improve the outcomes of children 
with community-acquired Pseudomonas aeruginosa bloodstream infection.

【Key words】Pseudomonas aeruginosa; Bloodstream infection; Children; Clinical characteristics; 
Risk factors of prognosis; Community-acquired infection 

铜绿假单胞菌（Pseudomonas aeruginosa，
PA）是一种常见的条件致病菌[1]，其对临床常见抗

菌药物耐药率逐年升高[2-4]，不仅是院内感染的常

见病原体之一[5]，也可感染社区健康儿童[6]。儿童

感染铜绿假单胞菌后，发病初期常无特异性表现，

易被疏忽，且病情进展迅速，一旦发展为感染性休

克，病死率高，极易引起医疗纠纷，故早期识别进

而早期诊治尤为重要。目前国内有关社区获得性铜

绿假单胞菌血流感染报道较少。本研究对西安市儿

童医院儿童重症监护室收治的25例社区获得性铜绿

假单胞菌血流感染患儿的临床特点及预后的影响因

素进行分析，旨为早期识别、早期临床诊治及预后

评估提供依据，现报道如下。

资料和方法

一、研究对象

收集西安市儿童医院儿童重症监护病房2013年
1月至2018年12月铜绿假单胞菌血培养阳性的住院患

儿其25例。纳入标准：①年龄：1个月～16岁，临

床资料完整；②满足社区获得性铜绿假单胞菌血流

感染定义[7]，近2周无住院史，入院48 h内血细菌培

养至少1次提示铜绿假单胞菌阳性，同时存在相应

感染的临床症状和体征，并排除污染的标本。 
二、研究方法

1. 病例资料：收集整理临床资料，包括性别、

年龄、临床表现、原发感染病灶、并发症、各项检

验指标（血常规、血乳酸、降钙素原、C-反应蛋白

（C-reactive protein，CRP）、凝血酶原时间、国际标

准化比值、白蛋白等）、入院前抗菌药物不恰当使用

（指病程初期未使用敏感药物治疗）、血液净化、机

械通气、发病时间以及转归等。

2.  细菌培养及药敏试验方法：细菌培养及

药敏试验结果采用法国生物梅里埃API系统、

VITEK-2 Compact系统进行菌株鉴定。采用琼脂纸

片扩散法（K-B法）或自动化仪器法进行体外药敏

试验，并严格按照美国临床和实验室标准化研究所

（Clinical and Laboratory Standard Institute，CLSI）
推荐的方法操作。参照2017年CLSI M100．s27th版
推荐的折点标准判断[8]药敏试验结果分为3级：敏

感、中介和耐药。 
3. 分组：按照入院28 d的临床结局将入组患儿

分为存活组（6例）和死亡组（19例）。

三、统计学处理  
采用SPSS 20.0软件进行统计学分析，血乳

酸、CRP、白蛋白、发病时间等为计量资料且呈

正态分布，以 x ± s表示，存活组和死亡组组间

比较采用成组设计 t检验。年龄、白细胞、血小

板、降钙素原（procalcitonin，PCT）、凝血酶原

时间（prothrombin time，PT），国际标准化比值

（international normalized ratio，INR）等计量资

料呈非正态分布，采用中位数（四分位数）[M
（P25，P75）]表示，存活组和死亡组组间比较

采用两独立样本Mann-Whitney U检验。其余资料

（性别、发热、入院前抗菌药物不恰当使用、机械

通气、感染性休克、合并基础疾病、脏器功能障

碍、血液净化）为计数资料，以例（%）表示，存

活组和死亡组组间比较采用Fisher确切概率检验。

对死亡相关因素进行单因素分析及多因素Cox回归

分析，筛选出影响预后的危险因素，以P ＜ 0.05为
差异有统计学意义。

结    果

一、一般资料

根据诊断标准，符合社区获得性铜绿假单胞
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菌血流感染患儿25例，其中男15例，女10例，男女

之比为1.5︰1。主要以婴幼儿（≤ 3岁）（84%）

多见。发病至入院时病程1～5 d，平均（2.31 ± 
0.61）d，均为社区获得性感染。其中以发热起病

者23例（92%），伴有精神差者23例（92%）、

呼吸困难者19例（76%）、腹泻者7例（28%）、

皮肤损害者7例（28%）。4例（16%）患儿有基

础疾病（2例急性淋巴细胞白血病，1例再生障碍

性贫血，1例肾母细胞瘤切除术后）。原发感染

灶以呼吸道源性感染为主，呼吸道源性感染者12例
（48%），皮肤源性感染者7例（28%），消化

道源性感染者4例（16%），骨髓源性感染者2例
（8%）。并发感染性休克者16例（64%），多脏

器功能障碍者16例（64%）。25例患儿中，死亡19例
（76%），好转出院者6例（24%）。见表1。 

二、实验室检查

血常规：25例患儿中血白细胞＜ 4 × 109/L者
18例（72%），＞ 15 ×109/L者4例（16%），中性

粒细胞减少16例（64%），血小板＜ 100 × 109/L
者   14例（56%）；感染指标：25例患儿CRP水
平均显著升高（76.6 ± 34.3）mg/L，25例患儿PCT水
平均升高，为[35.4（7.67，43.25）]ng/ml；白蛋白＜ 
30 g/L者19例（76%）；血乳酸＞ 2 mmol/L者20例
（80%），见表1。

三、药敏试验

药敏试验显示，临床分离的25株细菌对亚胺

培南、美罗培南和头孢吡肟敏感率最高（96%、

92%和92%）；对氨曲南和头孢西丁耐药率最高

（76%和72%）。见表2。         
四、治疗经过及转归

25例患儿入院时感染中毒症状均较重，但仅6例
患儿应用敏感抗菌药物，6例未使用抗菌药物，余

13例患儿使用不敏感抗菌药物，其中5例患儿选择

大环内酯类抗菌药物，7例选择青霉素类抗菌药

物，1例选择头孢西丁，故入院前抗菌药物不恰当

使用者19例（76%）。

25例患儿中24例（96%）入院后选用敏感抗菌

药物治疗（碳青霉烯类或头孢哌酮钠舒巴坦钠抗感

染），疗程1～47 d。发生感染性休克16例，确诊

感染性休克后立即予扩容、抗感染、血管活性药

物、血制品、丙种球蛋白等对症支持治疗。16例
感染性休克患儿最终抢救无效死亡。7例患儿有典

型皮疹表现，坏疽性脓疱疮为特征性皮疹，可见于

表 1  25 例铜绿假单胞菌血流感染患儿的一般资料和实验室

指标

指标 数值

平均年龄 [Ｍ（P25，P75），月] 10（5.5，19）

性别（男） [例（%）] 15（60）

年龄 [例（%）]

≤ 1岁 14（56）

1～3岁   7（28）

3～6岁   3（12）

＞ 6岁   1（4）

症状 [例（%）]

发热 23（92）

精神差 23（92）

呼吸困难 19（76）

腹泻     7（28）

皮肤损害   7（28）

基础疾病 [例（%）]   4（16）

原发感染灶 [例（%）]

呼吸道源性感染 12（48）

皮肤源性感染   7（28）

消化道源性感染   4（16）

骨髓源性感染     2（8）

并发症 [例（%）]

多脏器功能障碍  16（64）

感染性休克 16（64）

死亡 [例（%）] 19（76）

白细胞 [例（%）]

＜ 4 × 109/L 18（72）

＞ 15 ×109/L   4（16）

中性粒细胞减少（＜ 1.5 × 109/L） 16（64）

血小板＜ 100 × 109/L [例（%）] 14（56）

CRP（ x ± s，mg/L） 76.6 ± 34.3

PCT [M（P25，P75），ng/ml] 35.4（7.67，43.25） 

白蛋白＜ 30 g/L [例（%）]  18（76）

血乳酸＞ 2 mmol/L [例（%）]  20（80）

注：基础疾病主要包括血液肿瘤性疾病  

全身各部位，初始可为无痛性红色丘疹，逐渐演变

为水泡、脓疱、皮下硬结，病情进展中局部疱疹破

溃、变紫甚至黑色。皮疹变化迅速，以小时甚至分

钟进展，皮疹迅速增大、变硬、破溃，演变速度极

快（如图1～4），其中4例行外科皮肤清创治疗。

21例患儿行机械通气治疗，8例患儿行血液净化治

疗（其中3例患儿存活）。

25例患儿中，死亡19例（76%），其中4例入

院后24 h内迅速死亡。死亡原因：16例为感染性休

克，3例为肺出血。6例好转出院，其中2例后期行

植皮手术治疗。
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表 3  社区获得性铜绿假单胞菌血流感染儿童生存相关危险因素

影响因素 存活组（6例） 死亡组（19例） 统计量 P值

男/女（例） 6/0 11/8 — 0.345a

年龄 [M（P25，P75），月]    10（3.2，16.7）  10（6，31） Z = 0.956 0.339

白细胞 [M（P25，P75），× 109/L] 14.1（2.8，26.2）     2.4（2.1，3.7）    Z =－2.132 0.033

血小板 [M（P25，P75），× 109/L]   128.5（40.7，274.0）      75（33，163）    Z =－1.145 0.252

五、社区获得性铜绿假单胞菌血流感染儿童

预后相关危险因素

存活组和死亡组患儿白细胞、血乳酸、入院

前抗菌药物不恰当使用、机械通气、感染性休克差

异有统计学意义（P均＜ 0.05），见表3。
六、社区获得性铜绿假单胞菌血流感染儿童

死亡相关多因素Cox回归分析

以铜绿假单胞菌血流感染患儿的预后（生存 = 
1，死亡 = 0）为因变量，将以上单因素分析筛选出

的5项可能影响社区获得性铜绿假单胞菌血流感染

患儿预后的因素，即白细胞、血乳酸、机械通气、

入院前抗菌药物不恰当使用、感染性休克纳入多因

素Cox回归分析，显示入院前抗菌药物不恰当使用

和感染性休克为影响社区获得性铜绿假单胞菌血流

感染患儿预后的独立危险因素（表4）。

表 2  25 株铜绿假单胞菌对抗菌药物的药敏试验结果

 [ 株（%）]

抗菌药物  敏感（S） 中介（I） 耐药（R）

氨曲南 5（20） 1（4） 19（76）

头孢吡肟 23（92） 0（0） 2（8）

头孢西丁 0（0） 7（28） 18（72）

庆大霉素 22（88） 2（8） 1（4）

左氧氟沙星 22（88） 1（4） 2（8）

亚胺培南   24（96） 1（4） 0（0）

美罗培南  23（92） 0（0） 2（8）

多黏菌素B 22（88） 1（4） 2（8）

哌拉西林 20（80） 1（4） 4（16）

头孢哌酮/舒巴坦 20（80） 1（4） 4（16）

头孢他啶 18（72） 3（12） 4（16）

哌拉西林/他唑巴坦 19（76） 3（12） 3（12）

注：患者，女、4 个月，以发热 2 d，皮疹 1 d 入院。A：患儿病程第 3 天，表现为局部皮下硬结，疱疹样改变；B：病程第 4 天，皮

疹迅速增大，疱疹破溃，变紫；C：病程第 5 天，皮疹变黑，坏死；D：病程第 6 天。入院后皮疹迅速增大、破溃，演变速度极快，很快

出现感染性休克，病程后期出现多脏器功能衰竭 

图1  典型患儿病程不同时期的皮疹变化             
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讨    论

铜绿假单胞菌属于革兰阴性非发酵杆菌，为重

要条件致病菌，其含有内毒素、溶蛋白酶及磷酸脂

肪酶，其致病力较强，感染后病情常较严重。本研

究入组25例患儿中84%为婴幼儿，提示婴幼儿可能为

社区获得性铜绿假单胞菌血流感染高危人群，与任

伟等[9]报道相似。本研究中21例（84%）为既往体健

儿童，提示健康儿童发生铜绿假单胞菌血流感染并

不少见。有文献报道既往体健婴儿发生铜绿假单胞

菌血流感染与免疫功能不成熟或免疫缺陷相关[10]。本

研究25例患儿中有5例行细胞免疫和体液免疫检查，

其中3例细胞免疫功能低下，此3例患儿因住院病程

短，最终死亡，未行免疫缺陷相关基因检查。4例患

儿伴基础疾病血液肿瘤系统疾病病史，长期化疗，

存在继发性免疫功能低下，亦提示免疫缺陷可能与

铜绿假单胞菌社区获得性感染相关。免疫缺陷患者

和化疗引起的中性粒细胞减少症或潜在肺部疾病患

者更易发生铜绿假单胞菌血流感染[11-12]。

结合病史，本研究入组25例患儿均属于社区获

得性感染分析其原发感染灶，提示呼吸道源性和皮

肤源性感染是社区获得性铜绿假单胞菌血流感染的

主要感染源（48%和28%），与文献报道相似[13-14]。

其次为消化道源性感染和骨髓源性感染（16%和

8%）。25例患儿大多以发热起病，同时伴有精神

差、呼吸困难、腹泻以及皮肤损害等症状。其中坏

疽性深脓疱是铜绿假单胞菌感染的特征性表现[15]，

有时甚至是感染早期的唯一临床表现[16]，皮疹发展

与病程进展密切相关。医生和患儿家属不易发现其

早期感染征兆，易延误治疗。婴幼儿多急性起病，

病情进展迅速，同时伴有发热、精神反应差、腹泻

和皮疹等症状，特别是迅速出现呼吸困难、感染性

休克患儿，需高度警惕铜绿假单胞菌血流感染，及

时行细菌培养以确诊。

本研究25例患儿实验室检查血常规提示白

细胞减少18例（72%），中性粒细胞减少16例
（64%），血小板减少14例（56%），CRP和PCT
水平均显著增高，与高娅等[17]报道相似。铜绿假单

表 4  影响儿童铜绿假单胞菌血流感染预后的多因素 Cox 回归分析 
影响因素 β值 Sb值 χ2 P值 HR值 95%CI

白细胞 －0.038 0.054 0.481 0.488 0.963 0.886～1.071

血乳酸     0.037 0.083 0.203 0.652 1.038 0.882～1.221

入院前不恰当使用抗菌药物 －2.398 1.083 4.903 0.027 0.091 0.011～0.759

感染性休克     1.360 0.657 4.283 0.038 3.898 1.075～14.138

机械通气     0.494 1.079 0.210 0.647 1.640 0.198～13.584

注：β（回归系数 )，Sb（标准误），HR（优势比），95%CI（95% 可信区间）

续表 3

血乳酸（ x ± s，mmol/L） 1.8 ± 0.6   8.6 ± 3.6  t = 4.480     ＜ 0.001

PCT [M（P25，P75），ng/ml] 22.9（3.5，39.7）  35.0（7.9，45） Z = 0.828 0.408

CRP（ x ± s，mg/L） 68.5 ± 26.4   88.7 ± 46.8     t =－1.328 0.203

PT [M（P25，P75），s] 17.3（5.0，47.9）       26.9（17.5，47.8） Z = 0.796 0.426

INR [M（P25，P75）] 1.4（1.2，5.0）     2.4（1.4，5.1）    Z =－0.700 0.484

白蛋白（ x ± s，g/L） 26.0 ± 8.7 24.3 ± 6.2     t =－0.433 0.678

发热 [例（%）]     6（100.00）               17（89.47） — 1.000a

发病时间（ x ± s，d） 2.25 ± 0.13   2.33 ± 0.70 t = 0.280 0.782

入院前抗菌药物不恰当使用 [例（%）]   1（16.66） 18（94.73） — 0.000a

机械通气 [例（%）]   3（50.00） 18（94.73） — 0.031a

感染性休克 [例（%）]     0（0.00） 16（84.21） —    ＜ 0.001a

合并基础疾病 [例（%）]     0（0.00）   4（21.05） — 1.000a

脏器功能障碍 [例（%）]   2（33.33） 14（73.68） — 0.142a

血液净化 [例（%）]   3（50.00）   5（26.31） — 0.344a

注：PCT：降钙素原，CRP：C- 反应蛋白，PT：凝血酶原时间，INR：国际标准化比值，a：Fisher 确切概率检验
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胞菌血流感染时白细胞和中性粒细胞显著降低，易

被误诊为病毒感染，延误治疗，导致病情进展迅

速。故临床医生对白细胞减少，尤其中性粒细胞减

少，同时伴有CRP和PCT显著增高的患儿，需考虑

铜绿假单胞菌血流感染。研究报道血常规变化与铜

绿假单胞菌血流感染后细菌毒素抑制蛋白质合成，

促使组织坏死，使白细胞减少、血小板减少、酸中

毒、循环衰竭以及肺功能损伤等有关[18]。25例患儿

中有4例伴有基础疾病，其中2例为急性淋巴细胞白

血病，1例为再生障碍性贫血，1例肾母细胞瘤切除

术后；此4例患儿均死亡。有基础疾病的儿童感染

铜绿假单胞菌时，往往病情进展迅速，短时间内出

现并发症。铜绿假单胞菌血流感染常见并发症有感

染性休克、多脏器功能障碍、肺出血和弥散性血管

内凝血等。感染性休克和多脏器功能障碍患儿在条

件容许下需早期行血液净化治疗，清除炎性介质及

保护脏器功能，从而改善预后；本文25例患儿中8
例行血液净化治疗，其中3例存活，早期行血液净

化治疗后患儿炎性指标水平明显下降，皮疹进展亦

减慢，可明显改善预后，但因本研究样本量小，血

液净化对预后影响未显示统计学意义，尚待进行大

样本研究进一步验证。5例死亡入院前均存在抗菌

药物不恰当使用，入院时已出现难治性休克、毛细

血管渗漏综合征，错过抢救时机，最终死亡。

尽管近年来对铜绿假单胞菌是血流感染的主

要病原体及其感染、相关抗菌药物认识的逐渐增

加，但铜绿假单胞菌血流感染仍有较高病死率。多

项研究报道，铜绿假单胞菌血流感染的直接致死率

为18%～61%。Viola等[19]综合12篇文献中73例铜绿

假单胞菌血流感染患儿病死率为55%。何时军等[20]

报道9例铜绿假单胞菌血流感染患儿，病死率高达

89%。本研究中病死率为76%，死亡原因主要为感

染性休克和肺出血。铜绿假单胞菌血流感染儿童

病例的感染性休克发展迅速，可供抢救时间非常短

暂，若送诊不及时，则会错过最佳干预时机。国内

外文献报道铜绿假单胞菌血流感染的病死率差异很

大，主要与患儿入院时病情轻重、是否及时给予有

效抗菌药物和对症支持治疗有关。存在皮肤损害的

患儿，虽然存活，但后期大多数需植皮治疗，需要

花费大量医疗费用。

多种因素与铜绿假单胞菌血流感染预后密切

相关，本研究单因素分析提示白细胞、血乳酸、入

院前抗菌药物不恰当使用、机械通气和感染性休克

均为影响社区获得性铜绿假单胞菌血流感染患儿的

预后危险因素。多因素Cox回归分析结果提示入院

前抗菌药物不适当使用和感染性休克均为影响社区

获得性铜绿假单胞菌血流感染患者预后的独立危险

因素。与相关文献报道相似，如Lodise等[21]研究认

为延迟适当抗菌药物治疗约2天后30 d病死率显著

增加，Kang等[22]亦认为延迟适当抗菌药物治疗开

始时间病死率高，且随时间延迟而增高。国外多项

研究[23-24]认为早期不恰当治疗是死亡的主要影响因

素，与疾病严重程度有协同作用。最初抗菌药物选

择对疗效和病死率非常重要。感染性休克可能是铜

绿假单胞菌血流感染发展速度快，病菌产生的内外

毒素对患儿多个器官组织造成严重损害，从而导致

患儿死亡。因血培养结果相对滞后，故初期经验性

抗菌药物的选择将直接影响铜绿假单胞菌血流感染

的预后。

本研究对入组25例社区获得性铜绿假单胞菌

血流感染患儿中分离的铜绿假单胞菌株进行耐药性

分析显示，铜绿假单胞菌株对亚胺培南、美罗培

南、头孢吡肟的耐药率最低，其次为庆大霉素、左

氧氟沙星、多黏菌素B、哌拉西林和头孢哌酮/舒巴

坦等，对头孢西丁的耐药率最高；提示碳青霉烯类

和头孢吡肟是目前控制铜绿假单胞菌感染较为有效

的药物，与文献报道相似[17, 25]。铜绿假单胞菌耐药

机制较复杂，如产生灭活酶和修饰酶[26]、外膜通透

性的降低、主动外排系统[27]、生物膜形成[28]、药物

作用靶位的改变[29]以及多种抗菌药物耐药基因等。

且治疗过程中易产生获得性耐药，故联合用药治疗

铜绿假单胞菌感染逐渐成为共识[30]。国外文献报道

包括环丙沙星在内的抗菌药物联合治疗降低了铜绿

假单胞菌血流感染的病死率[31]。

综上，儿童社区获得性铜绿假单胞菌血流感

染的主要临床特点为发热、精神差、白细胞升高或

减少、CRP和PCT水平显著升高、病死率高。入院

前抗菌药物不恰当使用、感染性休克均为影响社区

获得性铜绿假单胞菌血流感染患儿预后的独立危险

因素。临床医生应早期识别铜绿假单胞菌血流感

染，尽早使用有效抗菌药物，及早发现并发症，早

期干预治疗，从而改善预后。本研究虽然统计了近

6年PICU社区获得性铜绿假单胞菌血流感染病例资

料，但病例数少，为单中心临床数据研究，结果可

能存在偏倚。需待多中心、前瞻性、大样本的进一

步研究为临床工作提供指导。
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