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又称细胞外基质金属蛋白酶诱导因子$

#WW$

VU6"

&#是相对分子质量为$

*,

'

F,

&

[',

( 的单次跨膜糖蛋白#

属免疫球蛋白$

6

?

&超家族成员'

'

(

%存在于多种物种中#在不同

物种中具有不同名称#如
WF

*

"1O;>:E1=30

*
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a7A
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Zf$@A

*

!#C

*

#WWVU6"

*

-M93

?
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和
?R

@%

)

!J'@A

体内分布范围广#

不仅与肿瘤增殖*扩散密切相关#还参与多种生理功能#如淋巴

细胞应答#精子产生*植入与受精作用#神经系统早期功能等)

E

"

!JEHT

生物学特点

E)E

"

!J'@A

结构和分布
"

!J'@A

编码基因位于
'C

号染色体

R

'()(

#编码
'

个相对分子质量为
%C[',

( 的骨干蛋白质%常见

标准亚型是单链
6

型横跨膜分子#

"

端起始码之前的非编码区

长度约
''*<

R

#编码区编码
%FC

个氨基酸#包括由
%'

个氨基酸

组成的信号肽*

'+F

个残基长度的胞外区*

%'

个氨基酸的跨膜

区和
!

端
@'

个残基的胞内区)胞外区含有
(

个天冬酰胺糖基

化位点#其中
%

个位于
"

端
6

?

结构域#

'

个位于靠近胞膜的
6

?

结构域)用内切糖苷酶
5

处理
!J'@A

后#相对分子质量可降

至
%+[',

(

)

!J'@A

分子的
"

端高度糖基化#但糖基化程度具

有组织特异性#而且在不同种属中#由于分布不同#其糖基化方

式也有所不同#不同的糖基化方式又使得蛋白发挥不同的功

能'

%

(

)跨膜区包括
(

个亮氨基酸和
'

个苯丙氨酸#且每隔
A

个

氨基酸出现
'

次#为典型的亮氨酸拉链结构#胞外
@

个半胱氨

酸形成
%

个二硫键构成典型的
6

?

G5

半球型结构域)这些不同

区域单元是
!J'@A

多功能的结构基础)

!J'@A

在人*鸡*大鼠和小鼠造血和非造血干细胞中均有

广泛表达#如单核细胞*粒细胞*上皮细胞和内皮细胞等)静止

的
7

淋巴细胞表达较弱#活化的
7

淋巴细胞和单核细胞呈高

表达)人体胸腺 *子宫*骨骼肌*脊髓中表达量较低#在胎盘*

肺*肾*甲状腺*骨髓中较高)

!J'@A

也存在于中枢神经系统#

其表达与中枢神经系统内皮细胞的成熟程度一致#是血脑屏障

形成的标志之一)在表皮细胞基底层*毛囊外根鞘细胞和毛基

质细胞中也有
!J'@A

的表达#且随着细胞的分化#表达逐渐减

少)

!J'@A

还表达于精子头部*

WO==1;

细胞表面*视网膜色素

上皮和光感器细胞#破坏
!J'@A

编码基因可导致光感器的退

化变性*视网膜电图振幅下降和发育障碍'

%

(

)

!J'@A

在多种恶

性肿瘤中高表达#包括骨巨细胞瘤*泌尿系统肿瘤*肺癌*乳腺

癌等%在许乳腺癌*卵巢癌*肺癌和膀胱癌的癌细胞中
!J'@A

表达水平和肿瘤恶性程度相关'

(

(

)

E)F

"

!J'@A

功能
"

!J'@A

是受体免疫球蛋白家族成员之一#

与免疫系统的生成*发育及功能密切相关)

!J'@A

在精子发

生*淋巴细胞应答*单羧酸转运蛋白$

W!7

&的表达中具有重要

作用)

!J'@A

作为
.

分泌酶的调节亚基#与阿尔茨海默病的淀

粉蛋白
-

肽的生成有关'

@$F

(

)

!J'@A

基因敲除小鼠缺乏基质

金属蛋白酶$

WWV

&调节*精子生成*淋巴细胞应答及神经系统

早期功能#可导致雌鼠不育'

@

(

)

!J'@A

还与质膜的
W!7$'

和

W!7$(

的运输有关#在
!J'@A

基因敲除小鼠的视网膜上#这

些转运蛋白的积聚明显减少)血脑屏障中包含
!J'@A

#且与结

合素类有关#说明
!J'@A

与细胞黏附功能有关)

!J'@A

还与

许多病理过程相关#如风湿性关节炎*实验性肺损伤*动脉粥样

硬化*丙型肝炎病毒所致慢性肝病*局部心肌缺血损伤和心力

衰竭)由于具有抑制
7

细胞活性的功能#抗
!J'@A

抗体可用

于移植患者的治疗)

F

"

!JEHT

与肿瘤

F)E

"

在肿瘤发生*发展中的作用
"

!J'@A

在肿瘤生长*浸润和

转移中具有重要作用%多种肿瘤都存在不同程度的
!J'@A

高

表达#可能与促进淋巴转移和肿瘤生长有关)

!J'@A

促进肿瘤

生长的具体分子机制尚不明确#可能通过改变肿瘤生长微环

境#刺激成纤维细胞分泌
WWV

#从而引起细胞外基质降解#促

进肿瘤细胞侵袭和转移)作为
WWV$'

*

WWV$%

和
WWV$(

的

主要刺激因子#

!J'@A

在许多恶性肿瘤细胞中的表达明显增

高#并与肿瘤浸润和转移相关)有研究显示#表达于肿瘤细胞

表面的
!J'@A

可通过肿瘤细胞与肿瘤间质中成纤维细胞的相

互作用促进成纤维细胞分泌
WWV$'

*

WWV$%

和
W7'$WWV

#

也可通过肿瘤细胞与肿瘤细胞间的相互作用促进肿瘤细胞分

泌
WWV$%

'

A

(

)随着研究的深入#

7M0

?

等'

+

(发现
WWV

的增加

又可促进肿瘤基质中可溶性
!J'@A

的表达)

!J'@A

具有诱导血管生成的功能#可通过分泌血管内皮生

长因子$

4#.5

&促进肿瘤新生血管的形成)

7M0

?

等'

+

(的研究

证实
!J'@A

介导肿瘤和基质之间的相互作用#加速肿瘤血管

生成)

!J'@A

的过度表达可促进
4#.5

和
WWV

的大量产

生#加速肿瘤血管的生成和生长)因此#

!J'@A

*

WWV

*

4#.5

+
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三者共同作用刺激肿瘤血管的生成#从而促进肿瘤转移)

F)F

"

在肿瘤诊断中的作用
"

WMP>;3

等'

C

(报道
!J'@A

在肿瘤

组织中的染色程度明显高于非肿瘤组织#甚至可用于直径小于

'*PP

早期肝细胞癌$

a!!

&针吸活检组织样本的病理学诊

断)

"1SPM0

等'

',

(研究发现#全身性荧光标记抗
!J'@A

抗体

能发现头颈鳞状细胞癌的异种移植物$

5MJO

细胞过度表达

!J'@A

&)该方法有望用于诊断根治性前列腺切除术后的前列

腺癌微转移和残余癌细胞的转移)

79M3

等'

''

(研究表明#

a!!

中
!J'@A

高表达及
PM:;3

R

:M91

免疫染色评分与肿瘤分期及

7"W

分级明显相关#说明
!J'@A

和
PM:;3

R

:M91

都是
a!!

诊

断和疗效判断的有效标志物)

!J'@A

是早期前列腺癌和微小转移灶中最广泛表达的蛋

白#在绝大多数具有转移性的前列腺癌细胞系中都存在高表

达#为以
V#7

"

!7

的分子成像系统为基础#发展新的
!J'@A

引

导
'+

氟$

'+5

&标记的靶向肿瘤微粒来诊断微转移前列腺癌提

供了理论依据)

U13P1;9

等'

'%

(认为
!J'@A

是可用于乳腺癌分

级的重要参数#与许多病理学危险参数有关#如肿瘤分级*肿瘤

大小*雌$孕&激素受体*有丝分裂指数以及生存期%

C,D

的

!J'@A

阳性乳腺癌患者存在骨髓微转移灶)

F)G

"

与肿瘤治疗的关系

F)G)E

"

!J'@A

与亲环素类
"

亲环素类是一类具有肽基
$

脯氨

酰顺返异构酶活性的蛋白家族#广泛分布于细胞内外#且与细

胞内通信有关'

'(

(

%

!J'@A

为细胞表面亲环蛋白$

!

HR

&

/

和

!

HR

-

的共同受体#

!

HR

/

和
!

HR

-

在多种细胞中都能转换信

号)与正常胰腺组织比较#胰腺癌组织中
!J'@A

与
!

HR

/

均

呈高表达)外源性
!

HR

/

以剂量依赖性效应模式刺激肿瘤细

胞增殖#且该效应可被抗
!J'@A

抗体的预处理所阻断)

!

HR

/

刺激胞外信号相关激酶
'

"

%

$

#Ue'

"

%

&和
V(+

胞外信号调节激

酶$

W/Ve

&信号途径#增加
VM0I$'

细胞
6\$*

和
6\$'A

的分泌)

炎症或促炎反应均参与肿瘤形成)

6\$*

与变态反应性疾病的

发病机制有关#可调节疾病所致组织损伤中嗜酸细胞的生成*

活化和定位)

6\$'A

可刺激包含细胞核因子
#

-

$

"5

#

-

&结合位

点及启动序列的炎症趋化因子的分泌#包括
6\$+

和单核细胞

化学吸引蛋白
$'

$

W!V$'

&)

!

HR

/

和巨噬细胞抑制因子$

W65

&

是非小细胞肺癌最主要的表达蛋白#且另有一种与
!

HR

/

类似

的新的亲环素与肿瘤转移有关)

!

RH

/

在膀胱癌*

a!!

*肉瘤

和乳腺癌中均有过量表达)

!

RH

F,

能与
!J'@A

跨膜区中含有

脯氨酸的区域结合#将
!J'@A

从高尔基复合体运输到细胞膜

上#从而调节
!J'@A

在细胞膜的表达)若编码脯氨酸残基的

基因发生突变或用环孢菌素
/

阻断
!

RH

F,

与
!J'@A

结合#可

降低
!J'@A

在细胞表面的表达#为开发
!J'@A

表达异常所致

疾病$肿瘤*风湿性关节炎*艾滋病等&的治疗方法奠定了基础)

F)G)F

"

!J'@A

与
W!7

"

!J'@A

作为一种辅助蛋白#可促进

W!7

的表达和功能)酸性微环境是肿瘤细胞产生侵袭性和多

药耐药性的必要条件)恶性肿瘤细胞在有氧条件下仍具有活

跃的糖摄取和糖酵解功能#这种现象被称为,

8M;<O;

?

效应-)

绝大多数实体瘤内有缺氧区#该区域内的细胞糖酵解增加#产

生大量乳酸盐#为避免胞内乳酸盐积聚引起的中毒#肿瘤细胞

通过上调胞膜转运蛋白以维持细胞内的正常
R

a

值)乳酸盐

的外排使细胞周围微环境酸化#从而促进肿瘤侵袭*转移和药

物抵抗)目前已发现至少
'@

种
W!7

#

W!7(

似乎只表达于视

网膜#而
W!7'

和
W!7@

广泛表达于各种组织)

!J'@A

与

W!7'

或
W!7@

共同组成功能性转运蛋白#将胞内乳酸盐转

运至胞外)

W!7'

和
W!7@

在内质网需与
!J'@A

结合才能转

运至细胞膜#缺乏
!J'@A

时#则被降解)

W!7'

是
W!7

家族

中表达最为广泛的成员#在多种肿瘤中表达增加#

W!7@

则在

糖酵解水平较高的组织中优先表达)在转移性乳腺癌细胞

WJ/$W-%('

质膜上存在局限化的
W!7@

和
!J'@A

#而这两

种蛋白的运载体是相互依赖的)抑制
W!7@

表达则可降低肿

瘤细胞的转移能力#可能与抑制了
!J'@A

的功能有关)

若干研究通过干扰
!J'@A

编码基因的翻译#或通过单克

隆抗体抑制蛋白质#分析
!J'@A

及
W!7

对细胞存活*迁移和

增殖的影响)

G=>P3M0

H

等'

'@

(的研究表明#

!J'@A

促进
W!7

在乳腺癌细胞膜的局限化和功能调节#以
U"/

干扰技术降低

!J'@A

表达水平可抑制乳腺癌细胞乳酸盐外排能力和
W!7

向细胞膜的转运)

GIE013Q1;EM0

等'

'*

(进一步通过胰腺癌体内

和体外模型研究证实#沉默
!J'@A

基因可抑制乳酸盐的转运

和肿瘤的恶性能力)

GO

等'

'F

(的研究表明#高表达的
!J'@A

与

W!7'

*

W!7@

相互作用#促进肿瘤细胞糖酵解#加速恶性黑色

素瘤的进展)用小干扰
U"/

$

93U"/

&沉默
/(A*

细胞的

!J'@A

"

<M93

?

30

#通过下调糖酵解可以抑制恶性黑色素瘤细胞

的增殖*侵袭和
4#.5

的生成)

-M<M

等'

'A

(报道
\Z4Z

细胞

!J'@A

和
W!7'

局限于细胞表面#抗
!J'@A

单克隆抗体

W#W$WF

"

'

可抑制这些分子的结合)

W#W$WF

"

'

抑制乳酸

的摄取和释放#降低胞内
R

a

值#阻断肿瘤细胞内
!J'@A

诱导

的通过消耗糖酵解能量代谢引起的细胞死亡)

F)G)G

"

!J'@A

与肿瘤耐药性
"

肿瘤产生耐药性是导致化疗失

败的主要原因之一)在多药耐药肿瘤细胞中#

!J'@A

表达增

加)

bM0

?

等'

'+

(研究指出#

!J'@A

高表达可增加多药耐药细胞

系耐药性发展过程中的
WWV

活性%进一步的研究证实多药耐

药乳腺癌治疗过程中#肿瘤细胞通过调节
!J'@A

*

WWV%

*

WWVC

和表皮生长因子受体$

#.5U

&的生成影响治疗效

果'

'C

(

)

&>O

等'

%,

(报道#通过
U"/

干扰抑制
!J'@A

基因表达

能减少肿瘤细胞侵袭性和致瘤性#增加
aZ$+C',

R

P

卵巢癌细

胞对紫杉醇的化学敏感性)

bM0

?

等'

%'

(研究表明#在顺铂耐药

卵巢 癌 细 胞 系 $

GeZ4(

"

JJV

&中#

WJU'

"

V

?R

和
!J'@A

"

!JC+EI

复合物高表达#而在其母系细胞$

GeZ4(

&中低表达%

以
U"/

干扰技术降低
!JC+EI

或
!J'@A

表达水平#可同时减

少靶基因和
V

?R

的表达及耐药性肿瘤细胞对顺铂的
*,D

细胞

存活剂量$

6!*,

&)

eOM0

?

等'

%%

(的蛋白质组学研究表明#在人

类口腔鳞癌多药耐药细胞中存在大量
!J'@A

分子的相互作

用%进一步研究表明#针对
!J'@A

的
93U"/

可诱导多药耐药

人类口腔鳞癌
e-

"

4

细胞的凋亡#可能与凋亡抑制蛋白
f6/V

消耗有关'

%(

(

)

3̂M

等'

%@

(报道#在鼠类淋巴瘤
V(++J'

细胞中用

U"/

干扰技术沉默
!J'@A

能抑制肿瘤进展#增加化疗敏感

性)因此#

!J'@A

是抑制肿瘤转移和降低肿瘤耐药性的有效治

疗靶点)

F)G)H

"

!J'@A

与肿瘤预后
"

JML3Q9>0

等'

(

(研究晚期卵巢癌

患者渗出液*原发性病灶和转移性病灶时发现#

ACD

$

F(

"

+,

&

的卵巢癌患者癌细胞和
+*D

$

F@

"

A*

&的卵巢癌患者渗出液中

都可检测到
!J'@APU"/

和蛋白质#在胸腔和腹腔渗出液中

的表达水平相同%在实体癌中#

!J'@A

主要出现在癌细胞#但

约
'

"

(

的患者基质和上皮细胞中也有表达#

!J'@APU"/

在

癌细胞中的表达主要见于腹腔转移灶$

D_,),(

&#

!J'@A

在实

体癌细胞中的表达与
WWV%C

高度相关$

D_,),'+

&%生存率

分析发现#

!J'@A

在原发性病灶基质细胞中的表达和所有实体

癌上皮细胞中的表达与低生存率有关#说明
!J'@A

是可用于

卵巢癌预后判断的标记物#并且和许多与肿瘤转移有关的分子

+

@@A

+
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共同表达)在其他肿瘤中#

!J'@A

的表达与大肠癌*胃癌的病

理类型*转移方式相关#在未分化癌中显著高表达#伴血液系统

和淋巴系统转移者亦呈高表达)

!J'@A

表达与胃癌*非小细

胞肺癌的淋巴结转移和病理分期明显相关)

G

"

小
""

结

!J'@A

分子之间及其与其他蛋白分子的相互作用还不十

分明确)

93U"/

是目前药物研发的焦点#也可采用单克隆抗

体阻断
!J'@A

的功能)如何将
93U"/

定向导入肿瘤细胞还

需进一步研究)尽管
!J'@A

与肿瘤耐药性关系已初步阐明#

但其与多药耐药性的潜在效应机制仍不清楚)针对
!J'@A

能

穿越血脑屏障可进行单克隆抗体治疗研究)另一方面#肿瘤细

胞具有的
8M;<O;

?

效应#而该效应可抑制
!J'@A

单克隆抗体#

干扰
W!7

和氨基酸转运体#使得肿瘤细胞易受
!J'@A

的调

节)临床试验前期应评估单克隆抗体是否具有抗体依赖性细

胞毒性#从而选定最合适的单克隆抗体)通过调节
!J'@A

功

能可引起免疫抑制#但尚不能不能建立类似的体内效应模型)

自从发现金属蛋白酶具有预防和抗肿瘤活性后#关于
!J'@A

对
WWV

的抑制作用一直存在争议)

!J'@A

对肿瘤间质相互

作用的调节更需详细研究)但在肿瘤侵袭*增殖*血管发生#肿

瘤细胞新陈代谢$如糖酵解&*调节促存活信号*多药耐药性和

V6(e

"

/T:

信号转导等方面#

!J'@A

都具有极重要的意义)

!J'@A

广泛分布于人体内#在多种生理或病理过程中发

挥重要作用#其在肿瘤生长*浸润及转移过程中的作用是现今

研究的热点)已有研究证实抗
!J'@A

单克隆抗体可抑制肝细

胞癌异种移植物的生长和远处转移'

%*

(

)

!J'@A

有望成为某些

肿瘤的早期诊断*预后评估及恶性分级的重要指标)相信随着

研究的深入#

!J'@A

将成为肿瘤诊断及预防的可靠指标#也将

为肿瘤治疗提供新的策略和方案)
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耐万古霉素肠球菌的流行病学及临床检测方法研究进展

朱成宾!窦
"

露 综述!夏永祥 审校

"南京医科大学附属南京医院&南京市第一医院检验科!江苏南京
%',,,F

$

""

关键词"耐万古霉素肠球菌#

"

实验室检测#

"

流行病学#

"

综述

!"#

!

',)(CFC

"

K

)3990)'FA($@'(,)%,'%),F),*%

文献标识码"

/

文章编号"

'FA($@'(,

"

%,'%

$

,F$,A@F$,(

""

随着抗菌药物的广泛应用#肠球菌耐药株日益增多#氨基

糖苷类高水平耐药肠球菌$
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&和耐万古霉素肠球菌$
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4U#

&分离率更是快速增长'

'$(

(

)相关文

献报道#部分美国医院肠球菌所致重症监护病房患者感染中

%+D

由
4U#

所引起'

@

(

)近年来#美国国家医院感染监测系统

已将其列为导致医院感染的第
@

大病原菌)

4U#

的出现增加

了临床治疗难度)研究显示#粪肠球菌对抑制细菌核酸合成的

药物$如喹诺酮类&和抑制细菌细胞壁合成的氨苄西林较敏感#

而
4U#

对目前广泛应用的新型链阳菌素奎奴普丁"达福普具

有耐药性'

*$F

(

)本文主要就
4U#

流行病学及临床检测方法研

究进展作一综述)

E

"

肠球菌属基本特点

肠球菌属为革兰阳性球菌#触酶阴性*水解
@,D

胆汁七叶

苷%血琼脂平板上生长菌落呈灰白色*隆起*细小*

"

$

溶血或
.

$

溶血#极个别菌株可见
,

$

溶血%在含硫乙醇酸盐肉汤中的培养

物趋向卵圆形#呈球杆菌%兼性厌氧#部分菌种有动力)多数菌

种产吡咯烷酮肽酶$
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\/VM91

&%不能合成卟啉#不

产生细胞色素酶)多数菌种细胞壁产生甘油磷壁酸#作为

\M0I1N31=QJ

群抗原而被识别#

\M0I1N31=Q

血清分型系统中列为

J

群链球菌'

A

(

)肠球菌属建立于
'C+@

年#已由当时的粪肠球

菌和屎肠球菌
%

个菌种#增加至目前的鸟肠球菌*铅黄肠球菌*

坚忍肠球菌*鹑鸡肠球菌和病臭肠球菌等至少
('

个菌种'

+

(

)

F

"

4U#

流行病学特点

法国和英国学者于
'C+F

首次报道了
4U#

'

C$',

(

)目前

4U#

已在许多国家成为医院感染最常见病原菌)同时#国际

性
G#"7Ub

抗菌药物监测计划研究结果显示#

4U#

在血液感

染中的比例大幅度增加#尤其是拉丁美洲和北美洲#拉丁美洲

从
'CCA

年的
,D

增加到
%,,%

年的
*D

#北美则从
'(D

增加到

'+D

#同期欧洲
4U#

感染率则保持在
@D

'

*D

'
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)但基于地

区监测的泛欧抗菌药物耐药性监测项目$
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&的研

究表明#

4#U

在欧洲的耐药情况可能比预想严重'

'%

(

)

4U#

感

染中#屎肠球菌占了大部分#但
C,D

的肠球菌感染曾由粪肠球

菌引起)

F)E
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传染源
"

4U#

主要存在于
4U#

感染患者粪便*尿液和

血液中#也可存在于患者伤口*口腔*胃肠道和皮肤黏膜表面#

医疗器械也是其可能感染源)

4U#

在欧洲的流行可能与欧洲

各国在家禽饲养中使用含
ML>

R

M;I30

$一种糖肽类化合物&的饲

料有关#人食用此类家禽后#肠球菌易在人体内定植'

'(

(

)

4U#

在欧洲的流行好发于肾病科和血液病科#病原菌通常是含多克

隆
LM0/

基因型的屎肠球菌)

F)F
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传播途径
"

接触传播是
4U#

的主要传播途径#因此#医

疗过程中对手的消毒非常重要)研究显示#室温条件下#

4U#

在干棉球上的存活时间长达数周'

'@

(

)肠球菌为正常菌群#有

必要对分离自尿路感染和褥疮等患者标本的肠球菌进行鉴定#

确定是否为
4U#

#防止
4U#

播散)

4U#

对氯己定*苯扎氯

铵*聚维酮碘等消毒剂具有很高的敏感性#且含乙醇的制剂可

强化杀菌作用#使用上述消毒剂进行消毒处理有利于减少

4U#

播散)

F)G

"

危险因素
"

免疫功能低下*留置导管和长期使用多种抗

菌药物的患者易发生
4U#

感染#以重症监护病房患者多见)

研究表明#对抗菌药物耐药和患者胆汁分泌减少是导致
4U#

在人体肠道内定植和生长的重要因素'
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(
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F)H

"

感染控制

F)H)E

"

控制感染源
"

过早接受抗菌药物治疗是肠球菌定植和

生长的重要危险因素)下列情况不提倡应用万古霉素!外科手

术患者常规预防用药%中性粒细胞减少伴发热患者的经验性治

疗#除非有证据表明感染由革兰阳性球菌引起#且所在医院耐

甲氧西林金黄色葡萄球菌$
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&分离率较高%只有
'

次血培养结果为凝固酶阴

性葡萄球菌%

,

$

内酰胺类耐药革兰阳性球菌培养阴性患者的长

期经验性治疗%预防中心静脉留置导管和外周血管内导管感染

或细菌定植%消化道选择性脱污染%消除
WUG/

定植%抗菌药

物相关性肠炎的初始治疗)
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切断传播途径
"

由于
4U#

主要通过接触传播#消毒在

切断传播途径中尤为重要)医护人员经常洗手是很有效的措

施之一)对
4U#

感染患者应进行隔离治疗#防止交叉感染)

G

"

4U#

的检测方法

G)E

"

耐药性检测
"

美国临床和实验室标准化协会$
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&公布了糖肽类抗生

素$万古霉素&药敏试验的判断标准!纸片扩散法$

e$-

法&抑菌

环直径不小于
'APP

为敏感#不大于
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为耐药%稀释法药

敏试验#即最低抑菌浓度$
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&法#
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为敏感#
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为耐药)

肠球菌属中不同种细菌对抗菌药物的耐药性有差异#如屎肠球

菌万古霉素耐药率是粪肠球菌的
',

倍以上#因此肠球菌菌种

鉴定有助于流行病学研究和耐药性监测)
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法
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该方法是
!\G6

推荐方法#采用
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培养基#
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