
激活机体凝血纤溶系统，继而激活补体导致组织缺氧、血管内

皮损伤，从而使凝血酶、纤溶酶生成增多。Ｄ二聚体是交联纤

维蛋白在纤溶酶作用下产生的一种特异性纤维蛋白降解产

物［６］，其特异性、稳定性突出，可作为特异性的纤溶过程和高凝

状态标记物。Ｄ二聚体浓度升高表明机体存在继发性纤溶亢

进或处于低凝状态。本研究中，试验组透析后的Ｄ二聚体升

高提示患者体内凝血系统激活的同时也激活了纤溶系统。它

的存在常提示体内已有凝血酶和纤溶酶形成，它可作为临床血

栓发生的判断指标［６］。本研究主要通过对尿毒症患者血液透

析前后血小板聚集率及血浆Ｄ二聚体浓度的检测，来评价血

液透析对尿毒症患者有何临床意义。试验结果表明，血液透析

患者透析后血浆Ｄ二聚体的浓度较透析前有所增加，并且尿

毒症患者血浆Ｄ二聚体浓度明显高于对照组，这表明患者血

栓的发生率明显高于健康人，且血液透析很有可能加剧发生血

栓的危险性。由于Ｄ二聚体的检测较常规凝血四项测定能更

准确地反映患者体内凝血纤溶状态，更有利于指导患者透析前

后的用药，减少和预防透析过程中发生血栓栓塞等并发症的可

能性。试验中，尿毒症患者的血小板聚集率明显低于健康人，

这表明尿毒症可以影响血小板聚集功能，并且血液透析前后血

小板聚集率差异不显著，这表明血液透析并不能改善血小板的

聚集功能。其原因可能与以下因素有关：透析过程中，被激活

的血小板可诱导血小板对聚集剂的反应，间接导致血小板功能

脱敏；血液透析不能激活反应性较差的血小板，因此会影响血

小板的聚集功能。

综上所述，尿毒症患者体内存在高凝继发高纤的状态，经

过透析可能加剧这种紊乱。联合检测血小板聚集率及血浆Ｄ

二聚体浓度更能准确反映尿毒症患者出凝血功能的真实情况，

有利于指导临床用药及预防血栓等并发症。
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导管相关血流感染病原学分析

杨小兰１，胡增军２△，王生清１，杜淑银１，高　蕊
１

（１．白银市第一人民医院检验科，甘肃白银７３０９００；２．甘肃省中医院白银分院科教科，甘肃白银７３０９００）

　　摘　要：目的　调查导管相关血流感染（ＣＲＢＳＩ）的病原菌分布及药敏情况。方法　对１７６例各种导管尖端培养阳性的病例

进行回顾性分析，统计病原菌及定植菌分离情况及主要病原菌药敏结果。结果　１７６例患者中，有８２例为ＣＲＢＳＩ确诊病例，９４

例为定植菌或局部感染。ＣＲＢＳＩ确诊病例共分离出８６株病原菌，其中革兰阳性球菌３７株（４３．０２％），革兰阴性杆菌４５株

（５２．３３％），真菌４株（４．６５％）。分离菌株耐药率普遍偏高，出现多重耐药趋势的病原菌以产超广谱β内酰胺酶细菌（ＥＳＢＬｓ）大

肠埃希菌（５５．５６％）、产 ＥＳＢＬｓ肺炎克雷伯菌（２２．２２％）、耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（３１．２５％）、耐甲氧西林表皮葡萄球菌

（７６．９２％）为主。结论　ＣＲＢＳＩ病原菌主要为条件致病菌，耐药率普遍较高，应引起临床高度重视。

关键词：血流感染；　导管；　病原菌；　耐药性

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．２１．０５１ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）２１２９７１０３

　　随着医疗技术的发展，血管介入性导管技术广泛应用于临

床，成为患者安全输液、静脉营养支持、血液透析以及血流动力

学监测等的有效途径，但是不可避免地出现了一些并发症，最

常见的是导管相关血流感染（ＣＲＢＳＩ），已成为导致原发性菌血

症的主要原因之一。ＣＲＢＳＩ发病率高，是临床上比较棘手的

问题［１］。早期诊断ＣＲＢＳＩ，了解其高危因素，及时采取有效的

治疗及预防措施是非常必要的。现对本院２０１０～２０１３年各种

导管尖端培养阳性的１７６例病例的病原菌分离情况及其对主

要病原菌药敏结果进行分析，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　１７６例病例取自本院２０１０年１月１日至

２０１３年１２月３０日住院患者中各种导管尖端培养阳性的病

例，其中有８２例为ＣＲＢＳＩ确诊病例，９４例为定植菌或局部感

染。ＣＲＢＳＩ的诊断标准：根据卫生部２００２年《医院感染诊断标

准》，对于安置导管的患者若存在疑似感染，采集标本，并对结

果进行分析。对于保留导管者标本采集至少２套血培养，其中

至少１套来自外周静脉，另外１套从导管采集，２个来源的采

血时间必须接近。

１．２　室内质控菌株　金黄色葡萄球菌ＡＴＣＣ２５９２３，大肠埃希

菌 ＡＴＣＣ２５９２２，铜 绿 假 单 胞 菌 ＡＴＣＣ２７８５３，粪 肠 球 菌

ＡＴＣＣ３３１８６。

１．３　仪器与试剂　ＢＡＣＴＥＣ９０５０血培养仪、血培养瓶均为美

国ＢＤ公司生产；ＭＨ琼脂，杭州微生物厂生产；血琼脂平板、

巧克力平板、ＡＰＩ鉴定板条均为英国 Ｏｘｏｉｄ生产。药敏纸片：

氨苄西林、氨苄西林／舒巴坦、复方磺胺甲唑、左氧氟沙星、红

霉素、克林霉素、万古霉素、利奈唑胺、苯唑西林、阿米卡星、环
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丙沙星、哌拉西林、头孢哌酮、庆大霉素、头孢他啶、头孢噻肟、

亚胺培南等均为Ｏｘｏｉｄ公司产品，头孢哌酮／舒巴坦为杭州微

生物厂生产。

１．４　方法　标本分离与鉴定按《全国临床检验操作规程》进

行［２］。药敏试验：采用美国临床实验室标准化委员会（ＣＬＳＩ）

推荐的纸片扩散法（ＫＢ法）进行药敏试验并判断药敏结果。

细菌鉴定、药敏结果和标本临床资料输入 ＷＨＯＮＥＴ５．５软件

数据库中。同一患者不同时间同类标本的病原菌，只对初次分

离株进行分析。

２　结　　果

２．１　定植菌或局部感染菌是仅仅从致管位而并未从外周血分

离出细菌，主要有：表皮葡萄球菌、类白喉棒状杆菌、乙酸钙不

动杆菌、丙酸杆菌属、乳酸杆菌、微球菌、消化链球菌、口腔球

菌等。

２．２　从ＣＲＢＳＩ确诊病例中总共分离出８６株病原菌，其中革

兰阳性球菌３７株（包括凝固酶阴性葡萄球菌１３株），占

４３．０２％，革兰阴性杆菌４５株，占５２．３３％，假丝酵母菌属４株，

占４．６５％。ＣＲＢＳＩ分离率前１０位的病原菌依次为：大肠埃希

菌１８株［２０．９３％（１８／８６）］，其中产超广谱β内酰胺酶（ＥＳ

ＢＬｓ）大肠埃希菌１０株［５５．５６％（１０／１８）］；金黄色葡萄球菌１６

株［１８．６０％（１６／８６）］，其中耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（ＭＲ

ＳＡ）５株［３１．２５％（５／１６）］；表皮葡萄球菌１３株［１５．１２％（１３／

８６）］，其中耐甲氧西林表皮葡萄球菌（ＭＲＳＥ）１０株［７６．９２％

（１０／１３）］；肺炎克雷伯菌９株［１０．４７％（９／８６）］，其中产ＥＳＢＬｓ

肺炎克雷伯菌２株［２２．２２％（２／９）］；铜绿假单胞菌 ７株

［８．１４％（７／８６）］；鲍曼不动杆菌４株［４．６５％（４／８６）］；粪肠球

菌３株［３．４９％（３／８６）］；液化沙雷氏菌、溶血葡萄球菌、白色假

丝酵母菌各２株［２．３３％（２／８６）］。

２．３　革兰阳性球菌对各种抗菌药物耐药率情况见表１。

表１　　革兰阳性球菌耐药率情况（％）

抗菌药物
金黄色葡

萄球菌

表皮葡

萄球菌

粪肠

球菌

溶血葡萄

球菌

青霉素 １００．０ ９２．３ ３３．３ １００．０

氨苄西林 １００．０ ９２．３ ３３．３ １００．０

氨苄西林舒巴坦 ７５．０ ５３．８ ６６．７ ５０．０

复方磺胺甲唑 ７５．０ １００．０ １００．０ １００．０

左氧氟沙星 ４３．７ ７６．９ ６６．７ ５０．０

红霉素 ８７．５ ９２．３ ６６．７ ５０．０

克林霉素 ８７．５ ５３．８ ６６．７ ５０．０

万古霉素 ０．０ ０．０ ０．０ ０．０

利奈唑胺 ０．０ ０．０ ０．０ ０．０

苯唑西林 ３１．２ ７６．９ ６６．７ ５０．０

２．４　革兰阴性杆菌对各种抗菌药物耐药率情况见表２。

表２　　革兰阴性杆菌耐药率情况（％）

抗菌药物
大肠埃

希菌

肺炎克

雷伯菌

鲍曼不

动杆菌

铜绿假

单菌

液化沙

雷氏菌

阿米卡星 １６．７ １１．１ ７５．０ ２８．６ ０．０

复方磺胺甲唑 ７２．２ ５５．６ １００．０ ８５．７ ５０．０

环丙沙星 ６１．１ ２２．２ ７５．０ ４２．９ ５０．０

续表２　　革兰阴性杆菌耐药率情况（％）

抗菌药物
大肠埃

希菌

肺炎克

雷伯菌

鲍曼不

动杆菌

铜绿假

单菌

液化沙

雷氏菌

哌拉西林 ７７．８ ４４．４ １００．０ ７１．４ ５０．０

庆大霉素 ６１．１ １１．１ ７５．０ ５７．１ ５０．０

头孢哌酮 ７７．８ １１．１ １００．０ ７１．４ ５０．０

头孢哌酮／舒巴坦 ０．０ ０．０ ２５．０ ０．０ ０．０

头孢噻肟 ６１．１ ２２．２ １００．０ ７１．４ ５０．０

头孢他啶 ５５．６ ２２．２ ７５．０ ５７．１ ０．０

亚胺培南 ０．０ ０．０ ５０．０ １４．３ ０．０

左氧氟沙星 ６１．１ ２２．２ ７５．０ ４２．９ ５０．０

３　讨　　论

在置管时，患者的皮肤及操作者的手污染了导管，病原菌

在皮内及皮下沿导管外壁移动，黏附在管壁上繁殖与扩散，定

植菌进入血流引起ＣＲＢＳＩ。大多数ＣＲＢＳＩ从血管导管伤口的

局部感染开始，常由污染皮肤的病原菌侵入，形成有病原菌聚

集的脓毒性栓子，扩散导致ＣＲＢＳＩ
［３］。导管放置１０ｄ内局部

皮肤是最常见致病菌的来源，沿导管外表扩散至管尖，引起

ＣＲＢＳＩ；导管放置１０ｄ以上者则常由医务人员的手污染导管

接头，沿导管内壁扩散，引起腔内定植及ＣＲＢＳＩ。置管时皮肤

消毒的程度及接头是否被污染、置管部位、置管时间及是否使

用静脉全营养，这些因素都可能影响到病原菌在导管表面黏附

定植与扩散［４］。

定植菌或局部感染菌主要为人体皮肤寄居菌［５］，虽然相对

毒力弱，引起ＣＲＢＳＩ少见，但它是潜在的感染源。国外有研究

报道，在ＩＣＵ患者院内获得性感染相关因素中，ＣＲＢＳＩ列第２

位，占所有因素的３０％，仅次于机械通气
［６］。本研究结果显

示，８６株ＣＲＢＳＩ病例分离菌中，革兰阴性杆菌占５２．３３％，比

例较高，尤以大肠埃希菌、铜绿假单胞菌、鲍曼不动杆菌为主；

革兰阳性球菌占４３．０２％，以金黄色葡萄球菌及表皮葡萄球菌

为主。住院时间长，动、静脉插管，使用呼吸机，气管切开，泌尿

道插管，应用激素，血液透析等因素与ＣＲＢＳＩ有关，与欧阳育

琦等［７］和郝春艳［８］的报道一致。

本研究同时显示，ＣＲＢＳＩ确诊病例中分离菌耐药率普遍

偏高，甚至有的分离菌出现多重耐药趋势，以产ＥＳＢＬｓ大肠埃

希菌（５５．５６％）、产 ＥＳＢＬｓ肺炎克雷伯菌（２２．２２％）、ＭＲＳＡ

（３１．２５％）、ＭＲＳＥ（７６．９２％）为主，与相关文献报道基本一

致［９］。但产ＥＳＢＬｓ肺炎克雷伯菌的分离率较低，究其原因可

能与分离的菌株少有关。这些耐药菌大多为条件致病菌，也是

医院内感染最常见的病原菌［１０］。

导管相关感染病原菌耐药问题日趋严峻，须引起临床医护

人员高度关注，应密切监测其流行趋势，并采取积极的应对

措施。
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·经验交流·

脂蛋白ａ、Ｃ反应蛋白、纤维蛋白和尿酸检测

在急性脑梗死中的应用

杨国溜，戴婉如

（福建省立医院检验科，福建福州３５０００１）

　　摘　要：目的　探讨脂蛋白ａ［ＬＰ（ａ）］、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、纤维蛋白（ＦＩＢ）和尿酸（ＵＡ）检测在急性脑梗死中的应用价值。方

法　检测６３例急性脑梗死患者（观察组）的ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ和 ＵＡ水平，并与５０例健康体检者（对照组）的检测值进行比较分

析。结果　观察组的ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ和ＵＡ水平均高于对照组（犘＜０．０５），而且病情越严重，各指标水平越高。各项指标单独

检测时，诊断脑梗死的敏感度依次为ＣＲＰ＞ＵＡ＞ＬＰ（ａ）＞ＦＩＢ，特异性依次为ＦＩＢ＞ＬＰ（ａ）＞ ＣＲＰ＞ＵＡ，联合检测时特异性高达

９６％。结论　检测血清ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ和ＵＡ检测有助于了解急性脑梗死的病程发展。

关键词：脑梗死；　脂蛋白ａ；　Ｃ反应蛋白；　纤维蛋白；　尿酸

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．２１．０５２ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）２１２９７３０２

　　近年来，脑血管病发病率在我国呈逐年增高趋势，其中急

性脑梗死约占全部脑卒中的７０％，其致死率、致残率都很高。

对急性脑梗死的研究越来越受重视，寻找用于诊断和评估病情

的可靠诊断指标也成为重要的研究课题。本文探讨了脂蛋白

ａ［ＬＰ（ａ）］、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、纤维蛋白（ＦＩＢ）和尿酸（ＵＡ）的

检测在急性脑梗死中的应用价值。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１３年２月至２０１４年１月本院神经

内、外科住院并确诊为急性脑梗死的患者６３例（观察组），其中

男３５例，女２８例，年龄３３～８４岁。所有患者均为首次诊断且

于７２ｈ内经头颅ＣＴ或者 ＭＲＩ诊断，符合第四届全国脑血管

病学术会议制定的诊断标准，并根据全国第四届脑血管病变学

术会议制定的临床神经功能缺损成都评分标准分为轻度组

（０～１５分）２１例，中度组（１６～３０分）２４例，重度组（３１～４５

分）１８例。对照组为同期于本院门诊体检健康者５０例，其中

男２３例，女２７例。有感染、创伤、手术史以及患有恶性肿瘤、

心肌梗死、严重心肝肾疾病、自身免疫性疾病者均被除外。

１．２　方法　采集研究对象空腹１２ｈ静脉血３．５ｍＬ，离心分

离血清用于检测 ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ和 ＵＡ。另采集外周静脉血６

ｍＬ，置于枸橼酸钠抗凝管中，离心分离血浆用于检测ＦＩＢ。血

清ＬＰ（ａ）测定采用罗氏ｃｏｂａｓ８０００生化分析仪（透射比浊法）；

ＣＲＰ测定采用西门子ＢＮⅡ系统（免疫散射比浊法）；ＦＩＢ测定

采用Ｓｔａｇｏ公司的ＳＴＡＲＥｖｏｌｕｔｉｏｎ血凝仪（Ｃｌａｕｓｓ凝固法）；

ＵＡ测定采用罗氏ｃｏｂａｓ８０００生化分析仪（酶比色法）。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．０统计软件包进行统计分

析，呈正态分布的计量资料以狓±狊表示，多组间比较采用单因

素方差分析，两组间比较采用狋检验，犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　各组ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ、ＵＡ检测结果见表１。

表１　　各组ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ、ＵＡ水平比较（狓±狊）

组别 ＬＰ（ａ）（ｍｇ／Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＦＩＢ（ｇ／Ｌ） ＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ）

对照组 １９０．１±６１．２ ２．７±０．３ ２．８±０．３ ３０９．４±５２．１

观察组

　轻度组 ２５２．３±６０．３ ４．６±１．３ ３．５±０．４ ４０１．６±５３．５

　中度组 ３４５．８±７６．２＃ １０．７±２．５＃ ４．２±０．３＃ ４５１．２±６３．４＃

　重度组 ４０５．６±６６．０＃▲１９．８±２．９＃▲５．１±０．４＃▲ ５０１．４±７６．１＃▲

　　：犘＜０．０５，与对照组比较；＃：犘＜０．０５，与轻度组比较；▲：犘＜

０．０５，与中度组比较。

２．２　单独检测时，ＬＰ（ａ）、ＣＲＰ、ＦＩＢ、ＵＡ 的敏感度分别为

７３．０％、８５．７％、５２．４％、８４．１％，特异度分别 为 ８２．０％、

７４．０％、９２．０％、７０．０％。４项指标联合检测时，特异度可高达

９６．０％，见表２。

表２　　４项指标联合检测的诊断效能（狀）

联合检测
头颅ＣＴ或 ＭＲＩ

阳性 阴性
合计

阳性 ２８ ２ ６９

阴性 ３５ ４８ ８３

合计 ６３ ５０ １１３

３　讨　　论

急性脑梗死的病理学基础是动脉粥样硬化，脂质代谢、炎

性反应、血栓形成都被认为与急性脑梗死的发生有密切的联

系。ＬＰ（ａ）由肝脏合成，其分子结构类似低密度脂蛋白（ＬＤＬ）

的一种特殊脂蛋白，被认为与血栓形成有重要关系，本次研究

结果提示其可能参与了脑血管微血栓的形成。本文中急性脑

梗死患者ＣＲＰ明显增高，可能为早期炎性反应所引起，而炎症
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