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１１８株肠杆菌科病原菌分布及耐药分析

周澄宇（湖北省罗田县人民医院检验科　４３８６００）

　　【摘要】　目的　了解湖北省罗田县人民医院肠杆菌科病原菌分布及耐药现状。方法　对２０１１年１～１２月分

离的１１８株肠杆菌科病原菌株，选用１３种常用抗菌药物，进行体外药敏试验，观察大肠埃希菌和肺炎克雷伯菌是否

产超广谱β内酰胺酶（ＥＳＢＬｓ）。结果　１１８株肠杆菌科菌以大肠埃希菌为主，分布为大肠埃希菌５６．７８％

（６７／１１８），肺炎克雷伯菌２５．４２％（３０／１１８），肠杆菌属１７．８０％（２１／１１８）。１１８株肠杆菌科病原菌对常用抗菌药物均

有较高的耐药性。结论　临床应合理使用抗菌药物，减少耐药菌株产生，避免医源性感染。
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　　肠杆菌科菌广泛分布在自然界中，近年来已成为医院感染

最常见的条件致病菌之一。为了解本地区近年来肠杆菌科病

原菌感染菌株的分布情况，感染率、耐药情况以及感染菌株耐

药性的变迁等情况。特对本科室２０１１年１～１２月临床标本中

所分离的１１８株肠杆菌科病原菌株分离结果和药敏试验结果

进行总结，现报道如下。

１　材料与方法

１．１　菌株来源　本院临床各科室于２０１１年１～１２月送检的

感染性标本（尿液、痰、引流液、分泌物、脓液等），经培养分离出

肠杆菌科病原菌阳性标本１１８例。进行了病原学鉴定及药敏

试验；分别对标本类型、病原菌株鉴定、１３种常用抗菌药物等

进行分类观察。

１．２　标本培养与细菌鉴定　按照《全国临床检验操作规程》进

行标本的采集、运送、分离、培养；应用阳光半自动微生物分析

仪进行细菌的鉴定。

１．３　药敏试验　采用微量肉汤稀释法，分析鉴定选用阳光半

自动微生物和药敏复板及分析系统进行。

１．４　质控菌株　大肠埃希菌（ＡＴＣＣ２５９２２），菌株来源于卫生

部临床检验中心。

１．５　超广谱β内酰胺酶（ＥＳＢＬｓ）检测　采用美国临床实验室

标准化委员会（ＮＣＣＬＳ）１９９９年推荐的初筛和表型确证试验。

同一患者相同菌株标本，收集时间在１周内可视为同一菌株，

不需要重复统计。

２　结　　果

２．１　肠杆菌科细菌的分布情况　肠杆菌科细菌在临床标本中

的比例为尿液４６．６１％（５５／１１８），痰１５．２５％（１８／１１８），引流液

１５．２５％（１８／１１８），分泌物１１．８６％（１４／１１８），脓液６．７８％

（８／１１８），其他４．２４％（５／１１８）。

２．２　送检标本的菌群分布情况　从各类临床送检标本中，共

检出肠杆菌科菌株１１８株，其菌群分布为大肠埃希菌５６．７８％

（６７／１１８），肺炎克雷伯菌２５．４２％（３０／１１８），肠杆菌属１７．８０％

（２１／１１８）。

２．３　耐药菌检出率　ＥＳＢＬｓ检出率大肠埃希菌为３７．３１％

（２５／６７），肺炎克雷伯菌为３３．３３％（１０／３０）。

２．４　常见肠杆菌科菌株的耐药率　见表１。

表１　肠杆菌科病原菌对常用抗菌药物的耐药率（％）

抗菌药物
大肠埃希菌

（狀＝６７）

肺炎克雷伯菌

（狀＝３０）

肠杆菌属

（狀＝２１）

头孢他啶 ４２．８６ １５．６３ ２０．００

头孢克罗 ６７．８６ ２８．１３ ５０．００

氨苄西林 ８８．４１ － ９０．００

哌拉西林／他唑巴坦 ３１．２５ ４８．００ ３０．００

奥格门丁 ３５．８２ ２８．１３ ２５．００

亚胺培南 ０．００ ０．００ ０．００

阿米卡星 １９．４０ １８．７５ ２０．００

复方新诺明 ４９．１３ ５０．００ ８０．００

庆大霉素 ５６．２０ ３１．２５ ３０．００

哌拉西林 ６７．８６ ３１．２５ ４０．００

环丙沙星 ４２．３４ ３４．３８ ５０．００

呋喃妥因 １４．６２ ６．２５ １０．００

头孢西丁 ２９．８５ １８．７５ ２０．００

　　注：－表示未测。

３　讨　　论

本次调查结果表明本院肠杆菌科菌１１８例主要来源于泌

尿道感染（尿液）、手术切口感染、引流液、呼吸道（痰）和其他医

院感染标本。致病菌的致病力和机体的防御功能影响泌尿道

感染的发生率，导尿、持续导尿的患者由于导尿时间延长增高

了医院感染率；菌群失调或者异位寄生与手术切口感染、抗菌

药物和免疫抑制剂的使用有密切关系，主要是内源性感染［１］；

老年患者或者有严重基础疾病的患者由于免疫力低下或者使

用大量的抗菌药物导致发生下呼吸道感染。提示医院感染管

理机构应切实加强以上部位的护理和监控，以早期发现早期治
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疗，有效地控制医院感染。

使用青霉素和头孢菌素类抗菌药物诱导肠杆菌科细菌产

生是ＥＳＢＬｓ常见的情况，其是由β内酰胺酶个别氨基酸因突

变形成［２］。抗菌药物耐药菌的广泛传播是由于质粒携带ＥＳ

ＢＬｓ容易在细菌间传递。因此，临床上通过选取适当的检测方

法对产ＥＳＢＬｓ菌株进行检测，可正确合理地指导临床用药，可

从根本上控制耐药菌和耐药质粒的传播。本研究结果表明，肠

杆菌科菌感染以大肠埃希菌（５６．７８％）和肺炎克雷伯菌

（２５．４２％）为主。ＥＳＢＬｓ检出率大肠埃希菌达３７．３１％，肺炎

克雷伯菌达３３．３３％。产ＥＳＢＬｓ菌的严重危害性在于它的多

重耐药性、流行菌株的扩散以及质粒和耐药基因的转移［３］。研

究发现，产ＥＳＢＬｓ的菌株容易导致多重耐药菌株的产生，其带

有的耐药基因有氨基糖苷类、喹诺酮类和磺胺类抗菌药物，同

时也能通过耐药质粒传递给其他细菌，易引起区域性暴发流

行［３］。治疗的难点可表现在第３代头孢菌素体外试验敏感出

现的临床耐药。无论根据美国临床实验室标准化委员会

（２００１）要求确证是ＥＳＢＬｓ阳性的菌株的体外药敏试验是否敏

感，均按照对所有头孢菌素和氨曲南耐药进行处理。对于碳青

霉烯类亚胺培南及４代头孢菌素头孢吡肟，产ＥＳＢＬｓ菌的耐

药率均不高，本次研究中没有发现对亚胺培南产生耐药性的产

酶株。亚胺培南的抗菌能力很强，主要原因是对β内酰胺酶亚

胺培南的稳定性较高，对所有革兰阴性菌的青霉素结合蛋白产

生高度亲和力，并且进入细菌微孔蛋白Ｄ２通道较为容易。临

床上可以采用联合用药即氨基糖苷类结合含有酶抑制剂的β２

内酰胺抗菌药物。本研究中肠杆菌科菌株对氨苄西林的耐药

率高于８５％；对头孢菌素类耐药性呈明显上升趋势；氟喹诺酮

类耐药率高于欧亚等其他国家［４］；对氨基糖苷类，磺胺类等耐

药性均有上升；对碳青霉烯类、头霉素类的耐药率分别为０％

和小于３０％，呈现出良好的敏感性。目前认为可用于治疗产

ＥＳＢＬｓ菌株引起感染的药物有碳青霉烯类，如亚胺培南，头霉

素类抗生素，如头孢西丁，氨基糖类抗生素，如阿米卡星，及酶

抑制剂复合抗生素等敏感抗菌药物。另外对于尿路感染者可

选用体外高度敏感的头孢他啶或头孢吡肟进行治疗。

抗菌药物对感染性疾病的治疗和控制起到了极大的作用，

但随着这些药物的广泛应用和不合理滥用，使细菌耐药已成为

当前世界性的严重问题，因此对于临床上指导合理使用抗菌药

物，准确地检出产ＥＳＢＬｓ菌株具有必要性
［５６］。本次研究药敏

结果显示，科学地使用抗菌药物不但能够减少细菌耐药性的产

生，而且还能减少产ＥＳＢＬｓ菌株的流行，从而避免发生医源性

感染。
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