
INTRODUZIONE
I batteri appartenenti alla famiglia delle
Pseudomonadaceae sono ubiquitari; comunemente
presenti nelle acque e nel suolo, possono coloniz-
zare anche piante ed animali (9, 14).
Pseudomonas aeruginosa si riscontra raramente
nella popolazione microbica normale degli indivi-
dui sani, tuttavia può colonizzare la cute, il tratto
gastrointestinale e le vie aeree. In ambito ospeda-
liero, oltre ad  essere presente sulla superficie di
pavimenti, docce, lavandini e rubinetti, può conta-
minare disinfettanti e liquidi di irrigazione, equi-
paggiamenti per aerosol e per ossigeno terapia e,
talvolta, anche broncoscopi. La colonizzazione del

paziente può, inoltre, avvenire per ingestione di
cibi (soprattutto frutta e verdura cruda) e acqua
contaminata (14, 20, 23, 29). P. aeruginosa è il
patogeno più importante del genere Pseudomonas
sia dal punto di vista del numero che del tipo di
infezioni causate, nonché della morbilità e mortali-
tà ad esse associata. 
Le patologie in cui questo microrganismo può
essere coinvolto vanno dalle infezioni cutanee
superficiali alle sepsi fulminanti  e comprendono:
otiti, infezioni delle vie urinarie, infezioni cornea-
li, polmoniti, osteomieliti, peritoniti, endocarditi e
meningiti. Le infezioni da P. aeruginosa rappre-
sentano un grave problema soprattutto nei pazien-
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SUMMARY
Background: The aim of this local surveillance study was to determine the distribution of Pseudomonas aerug-
inosa, Stenotrophomonas maltophilia, Burkholderia cepacia in our geographic area, their impact in the hospital and
community acquired infections and their resistance to antimicrobial agents currently used in the treatment of
infections due to these microrganisms.
Materials and Methods: During the period January 2001 - June 2003, 14.200 clinical isolates were collected
from urine, wounds, catheters, body fluids, blood, respiratory tract specimens. Bacterial identifications were per-
formed according to the standard methods (Murray, 2003) and antibiotic susceptibility tests were carry out in
microassay by the automated system MicroScan (Dade Behring, Milano, Italy).The following antimicrobial agents
were tested: piperacillin (PIP), ticarcillin (TIC), piperacillin-tazobactam (TZP), ticarcillin-clavulanic acid (TTC), cef-
tazidime (CAZ), ceftriaxone (CRO), aztreonam (ATM), imipenem (IPM), trimethoprim-sulfamethoxazole (SXT),
gentamicin (CN), amikacin (AK), tobramycin (TOB), ciprofloxacin (CIP).
Results: A total of 994 Pseudomonadaceae were isolated from in- (67%) and out-patients (33%).They were P.aerug-
inosa (81%), other Pseudomonas species as P.fluorescens and P.putida (8%), S.maltophilia (9%) and B.cepacia (2%).The
great majority of the strains were collected from respiratory tract specimens (70%) and urine (15%).The divisions
from which derived the greater quantity of isolates were pediatric (33.8%), intensive care (22.7%) and pneumolo-
gy (10%) units.Antibiotics more active against P. aeruginosa were IPM, CAZ,AK and TZP. IPM  was effective against
B. cepacia also.The other drugs, except SXT, displayed against this microrganism high rates of resistance. Even S.mal-
tophilia was not susceptible to much antimicrobial agents, whereas SXT was the drug more active against this germ.
Conclusion: P. aeruginosa was the microrganism more frequently isolated among non-fermenting Gram-nega-
tive bacteria (81%). In serious infections sustained by this pathogen (often multidrug resistant), combination ther-
apy with b-lactam–aminoglycoside antibiotics is recommended. With the exception of P. aeruginosa, the other
pathogens resulted very susceptible to SXT, the role of this antibiotic against infection due to S. maltophilia and
B.cepacia may be revalued.
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ti oncologici, ustionati o affetti da fibrosi cistica
(FC) (14).
Le altre specie di Pseudomonas hanno un’impor-
tanza clinica molto più esigua rispetto a P. aerugi-
nosa e sono coinvolte per lo più in infezioni iatro-
gene. P. fluorescens, ad esempio, è stata associata a
setticemia in seguito a trasfusione di sangue conta-
minato e la presenza di P. fluorescens e P. putida è
stata segnalata in alcune batteriemie associate a
catetere in pazienti oncologici (14).
Stenotrophomonas maltophilia presenta nell’am-
biente ospedaliero una diffusione molto simile a
quella descritta per P. aeruginosa ed è considerato
un patogeno opportunista che sta assumendo un’im-
portanza crescente, principalmente in ambito noso-
comiale, nei pazienti immunocompromessi, oncolo-
gici e neutropenici in cui, analogamente a P. aerugi-
nosa, può causare numerose infezioni (4, 9, 28).
Burkholderia cepacia è un fitopatogeno che negli
ultimi decenni ha suscitato interesse anche in
campo clinico soprattutto per il ruolo svolto nella
colonizzazione polmonare nei pazienti con FC, in
cui può causare un rapido declino della funzionali-
tà polmonare (2, 12). Sono state descritte infezioni
opportunistiche nosocomiali sostenute da questo
germe anche in pazienti non affetti da FC, spesso
conseguenti a contaminazioni di soluzioni acquose
(9, 24, 26).
Lo scopo del presente lavoro è di analizzare la dis-
tribuzione dei batteri Gram-negativi non fermen-
tanti come P. aeruginosa, S. maltophilia e B. cepa-
cia nella nostra realtà geografica locale, il ruolo
che essi svolgono nelle infezioni nosocomiali e
comunitarie e la diffusione dell’ antibiotico-resi-
stenza in questi microrganismi.

MATERIALI E METODI
Nel periodo compreso tra gennaio 2001 e giugno
2003, presso il Settore di Microbiologia
dell’Ospedale Civile “G. Mazzini” di Teramo,
sono stati raccolti complessivamente 14 200 iso-
lati clinici (sia di origine nosocomiale che comu-
nitari) provenienti da urine, tamponi, espettorati,
broncoaspirati, pus da ferite, cateteri, liquidi cavi-
tari ed emocolture. 
L’identificazione dei germi è avvenuta tramite l’im-
piego di prove metaboliche e biochimiche (21). 
Nello studio sono state prese in considerazione le
seguenti Pseudomonadaceae: Pseudomonas
aeruginosa, altre specie del genere Pseudomonas
(P. putida e P. fluorescens), Burkholderia cepacia
e Stenotrophomonas maltophilia.
La sensibilità agli antibiotici è stata determinata
per mezzo di un sistema automatizzato MicroScan
(Dade Behring, Milano, Italy) basato sulla deter-
minazione della minima concentrazione inibente
(MIC) (3). Sui ceppi in esame sono stati saggiati i

seguenti antibiotici: amikacina (AK), gentamicina
(CN), tobramicina (TOB), ciprofloxacina (CIP),
piperacillina (PIP), ticarcillina (TIC), piperacilli-
na/tazobactam (TZP), ticarcillina/acido clavulani-
co (TTC), aztreonam (ATM), ceftriaxone (CRO),
ceftazidime (CAZ), imipenem (IPM) e cotrimos-
sazolo (SXT). I controlli di qualità sono stati effet-
tuati impiegando P. aeruginosa ATCC 27853 e B.
cepacia ATCC 25608.

RISULTATI
Il 47.4% degli isolati raccolti durante il periodo di
tempo considerato era costituito da microrganismi
Gram-negativi e il 52.6% da Gram-positivi. In
particolare, tra i 6729 germi Gram-negativi rac-
colti, 994 appartenevano alla famiglia delle
Pseudomonadaceae. Questi microrganismi, dun-
que, costituivano il 7% sul totale di tutti gli isola-
ti raccolti e il 14.8% rispetto ai Gram-negativi.
Più in dettaglio, tra gli isolati i Gram-negativi,
2408 erano di origine nosocomiale e 4321 comu-
nitari. Dal momento che, 665 Pseudomonadaceae
provenivano da isolati nosocomiali e 329 da iso-
lati comunitari, esse rappresentavano il 27.6%
degli isolati Gram-negativi derivanti da pazienti
ospedalizzati e il 7.6% di quelli provenienti da
pazienti ambulatoriali.
Le 994 Pseudomonadaceae isolate erano così
suddivise: Pseudomonas aeruginosa 81%,
Pseudomonas spp. (P.fluorescens e P.putida) 8%,
Stenotrophomonas maltophilia 9%, Burkholderia
cepacia 2%.
A n a l i z z a n d o  l a  d i s t r i b u z i o n e  d e l l e
Pseudomonadaceae rispetto al materiale esami-
nato appare evidente l’elevata frequenza di isola-
mento da campioni respiratori come espettorati e
broncoaspirati (70%) seguiti, in maniera più esi-
gua, dai campioni urinari (15%). Gli isolati pro-
venienti da emocolture rappresentavano il 2.6%. 
Per quanto riguarda la distribuzione delle 665
Pseudomonadaceae nosocomiali in base al repar-
to di provenienza, il maggior numero di isolati è
stato riscontrato in pediatria (33.8%), seguita
dalle unità di terapia intensiva (anestesia e riani-
mazione, cardiochirurgia) (22.7%), chirurgia
(14.6%) e pneumologia (10%).
Le percentuali di resistenza di ciascuna specie
verso antibiotici rappresentativi delle varie classi
sono riportate nelle tabelle 1-2, distinguendo tra
germi provenienti da isolati nosocomiali (tabella
1) e comunitari (tabella 2). La penicillina antip-
seudomonas maggiormente attiva in vitro su P.
aeruginosa è stata la piperacillina, con percentua-
li di sensibilità attorno al 50% o superiori quando
associata con il tazobactam. L’aztreonam ha
risentito invece di una diffusa resistenza (con per-
centuali superiori al 70%). La ciprofloxacina ha
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presentato percentuali di resistenza maggiori nei
ceppi nosocomiali (70%) rispetto a quelli di origi-
ne comunitaria (53%). Tra gli aminoglicosidi si è
confermata la maggior potenza in vitro di AK
rispetto a CN, con percentuali di sensibilità tra il
67% (stipiti comunitari) e il 50% (isolati nosoco-
miali). Tra le cefalosporine, CAZ è risultato dota-
to di una convincente attività nei confronti di P.
aeruginosa, con una percentuale di sensibilità in
vitro del 56%. L’imipenem si è distinto come il
farmaco maggiormente attivo su questo patogeno,
con percentuali di sensibilità comprese tra il 73%
e il 90% (nei confronti dei ceppi nosocomiali e
comunitari, rispettivamente). Per quanto riguarda
le altre specie di Pseudomonas, PIP e AK hanno
presentato percentuali di sensibilità analoghe a
quelle riscontrate per P. aeruginosa, mentre CAZ
e IPM si sono rivelati molto meno attivi. Sugli
isolati di P. putida e P. fluorescens SXT ha
mostrato una buona attività, con una percentuale
di sensibilità dell’80%. 
S. malthophilia si è caratterizzata per una totale
sensibilità in vitro a SXT contrapposta alla totale
insensibilità nei confronti di IPM e percentuali
molto elevate di resistenza a tutte le altre classi di
farmaci.
Nei confronti di B. cepacia i farmaci che si sono
rivelati maggiormente attivi in vitro sono stati
IPM e SXT, il primo con percentuali di sensibili-
tà dell’80% (negli isolati nosocomiali) o superio-
ri (nei ceppi isolati in comunità) e il secondo del
62%.

DISCUSSIONE
I risultati di questa indagine indicano che P. aeru-
ginosa è il microrganismo più frequentemente
isolato (81%) tra i batteri Gram-negativi non fer-
mentanti confermando l’importanza di questo
patogeno nelle infezioni sostenute da
Pseudomonadaceae. P. aeruginosa insieme alle
altre specie di Pseudomonas e S. maltophilia sono
responsabili della quasi totalità (98%) delle infe-
zioni determinate da questo gruppo di microrga-
nismi.
La maggior percentuale di isolati è stata riscon-
trata in pediatria (33.8%), reparto che, presso
l’Ospedale “G. Mazzini” di Teramo, costituisce il
centro di referenza regionale per i pazienti affetti
da fibrosi cistica. Le vie aeree inferiori di questi
soggetti sono frequentemente colonizzate da bat-
teri Gram-negativi non fermentanti, il cui ruolo
nell’evoluzione della malattia non è ancora del
tutto chiaro (2, 11, 12).
In base a quanto osservato in questo studio, l’imi-
penem si è confermato tra i farmaci maggiormen-
te attivi nei confronti di P. aeruginosa, seguito da
ceftazidime, amikacina e piperacillina-tazobac-

tam. L’imipenem è risultato estremamente effica-
ce anche verso B. cepacia, mentre le altre classi di
farmaci, ad eccezione del cotrimossazolo, hanno
mostrato percentuali di resistenza molto elevate.
Anche S. maltophilia si è rivelata insensibile alla
maggior parte degli antibiotici considerati, mentre
il cotrimossazolo è risultato il farmaco dotato di
maggiore attività su questo microrganismo. Il
ruolo di questo antibiotico (per altro poco costo-
so) nelle terapie contro le infezione sostenute da
S. maltophilia e B. cepacia potrebbe essere riva-
lutato. Elevate percentuali di resistenza alla cipro-
floxacina sono state riscontrate in tutte le
Pseudomonadaceae.
La multi-resistenza antibiotica è un fenomeno
comune tra i batteri Gram-negativi non fermen-
tanti, come Pseudomonas aeruginosa,
Burkholderia cepacia e Stenotrophomonas malto-
philia e può essere sia di natura intrinseca che
acquisita. La resistenza intrinseca di questi
microrganismi ad alcuni farmaci di comune uti-
lizzo clinico è principalmente dovuto alla relativa
impermeabilità della loro membrana esterna a
queste molecole. Questi germi, inoltre, possono
sviluppare resistenza agli antibiotici tramite diffe-
renti meccanismi come la produzione di enzimi
inattivanti la molecola, l’alterazione del bersaglio
del farmaco, la presenza di pompe di efflusso, la
perdita di proteine di membrana o porine (con
conseguente modificazione della permeabilità
della membrana nei confronti dell’antibiotico) (5,
6, 10, 13, 15-17, 22, 25, 30, 31). S. maltophilia, ad
esempio, è considerato virtualmente resistente
agli aminoglicosidi e a tutti i ß-lattamici (carba-
penemici inclusi), ad eccezione dell’associazione
ticarcillina-acido clavulanico (4, 28). Le infezioni
sostenute da questi germi, pertanto, sono caratte-
rizzate da severe limitazioni terapeutiche.
Nelle infezioni gravi da P. aeruginosa spesso si
ricorre all’associazione di farmaci di differenti
classi come, ad esempio, un beta-lattamico antip-
seudomonas e un aminoglicoside. Occorre ricor-
dare che questo microrganismo tende a sviluppa-
re resistenza ai farmaci impiegati in terapia, per-
ciò occorre effettuare controlli frequenti dell’anti-
biotico-sensibilità anche in corso di trattamento.
Talvolta può essere necessario anche l’impiego di
molecole come la colistina (polimixina E) e la
polimixina B caratterizzati da una maggiore tossi-
cità rispetto agli antimicrobici tradizionali (1, 7,
8, 18, 19, 27).
Studi come questo possono fornire al clinico
informazioni preziose sull’incidenza locale di
resistenza agli antibiotici più utilizzati nelle infe-
zioni sostenute da patogeni particolarmente temi-
bili quali P.aeruginosa e gli altri Gram-negativi
non fermentanti.
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Tabella 1: Percentuali di antibiotico-resistenza nelle Pseudomonadaceae nosocomiali
Microrganismo AK CN TOB CIP PIP TIC TZP TTC ATM CRO CAZ IPM SXT
P. aeruginosa 50 86 50 70 53 94 48 87 76 92 44 27 100
P. putida e
P. fluorescens 47 52 38 74 54 54 - - 50 95 85 75 20
S. maltophilia 91 98 100 84 84 84 - 76 100 96 70 100 0
B. cepacia 92 100 100 100 80 100 - - 80 80 60 20 38
Legenda: amikacina (AK), gentamicina (CN), tobramicina (TOB), ciprofloxacina (CIP), piperacillina (PIP), ticarcillina (TIC),
piperacillina/tazobactam (TZP), ticarcillina/acido clavulanico (TTC), aztreonam (ATM), ceftriaxone (CRO), ceftazidime (CAZ), imipenem
(IPM) e cotrimossazolo (SXT).

Tabella 2: Percentuali di antibiotico-resistenza nelle Pseudomonadaceae comunitarie
Microrganismo AK CN TOB CIP PIP TIC TZP TTC ATM CRO CAZ IPM SXT
P. aeruginosa 33 60 43 53 50 88 40 80 70 90 44 10 100
S. maltophilia 80 80 80 80 80 80 - 70 100 96 69 100 0
B. cepacia 42 85 100 86 80 100 - - 70 82 50 15 38
Legenda: amikacina (AK), gentamicina (CN), tobramicina (TOB), ciprofloxacina (CIP), piperacillina (PIP), ticarcillina (TIC), piperacilli-
na/tazobactam (TZP), ticarcillina/acido clavulanico (TTC), aztreonam (ATM), ceftriaxone (CRO), ceftazidime (CAZ), imipenem (IPM) e
cotramossarolo (SXT)
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