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医院感染金黄色葡萄球菌的临床分布与药敏结果分析
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　　摘　要：目的　探讨分析金黄色葡萄球菌（ＳＡＵ）的临床分布特点及药敏情况，为临床合理使用抗菌药物提供科学依据。方

法　采用ＶＩＴＥＫ２细菌鉴定及药敏系统，对２０１１年１月至２０１４年４月该院临床科室送检的分泌物、痰液、血液等各类标本中分

离出的ＳＡＵ进行鉴定和药敏试验。其结果采用 ＷＨＯＮＥＴ５．５和ＳＰＳＳ１７．０软件进行数据处理及统计分析。结果　共分离出

ＳＡＵ３１５株，其中耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（ＭＲＳＡ）６４株，检出率为２０．３％。３１５株ＳＡＵ的临床标本类型分布中，以分泌物

最多，占５３．７％，其次为痰液占１５．２％。临床科室分布中，以骨科、皮肤科最多，分别占２６．０％，其次为肾病科占１４．０％。除红霉

素、万古霉素、替加环素及利奈唑胺外，ＭＲＳＡ对抗菌药物的耐药率均高于甲氧西林敏感金黄色葡萄球菌（ＭＳＳＡ），比较差异有统

计学意义（犘＜０．０５）。未发现耐万古霉素、替加环素和利奈唑胺的菌株，其敏感率均为１００％。结论　ＳＡＵ耐药现状严重，应及

时了解ＳＡＵ感染的分布特征，加强其耐药性监测，规范临床用药，有效控制其感染与扩散。
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　　金黄色葡萄球菌（ＳＡＵ）广泛存在于自然界，是临床常见

的致病菌，也是医院感染的主要病原菌之一，可引起多种感染

性疾病，严重时可危及生命。尤其是耐甲氧西林金黄色葡萄球

菌（ＭＲＳＡ）可导致严重感染，其在ＳＡＵ感染中所占比例也越

来越高，耐药范围越来越广，耐药程度日益严重，已成为世界范

围内难以解决的感染性疾病之一［１］，受到全球医药卫生界的广

泛关注［２３］。为及时了解本院ＳＡＵ感染的临床分布及耐药特

征，为临床医生控制其感染、合理使用抗菌药物提供可靠的依

据，现将本院２０１１年１月至２０１４年４月从临床标本中分离的

３１５株ＳＡＵ进行鉴定及药敏试验，并对其临床分布及耐药情

况进行分析。现将研究结果报道如下。

１　材料与方法

１．１　菌株来源　３１５株ＳＡＵ来自本院２０１１年１月至２０１４

年４月临床科室［骨科、皮肤科、肾病科、重症加强护理病房

（ＩＣＵ）、普外科、神经外科等］送检的各类标本（分泌物、痰、血

液、脓液、阴道分泌物等），同一患者同一部位多次分离菌株不

重复计入统计范围内。

１．２　细菌鉴定及药敏试验　细菌鉴定及药敏试验采用法国生

物梅里埃公司生产的 ＶＩＴＥＫ２全自动细菌鉴定／药敏分析仪

进行。严格按照《全国临床检验操作规程（第３版）》要求
［４］，对

临床标本进行分离培养。结果判断参照美国临床实验室标准

委员会（ＣＬＳＩ）２００９年标准
［５］。药敏纸片均购自英国 ＯＸＯＩＤ

公司。质控标准菌株为大肠埃希菌 ＡＴＣＣ２５９２２，铜绿假单胞

菌ＡＴＣＣ２７８５３，ＳＡＵ ＡＴＣＣ２９２１３，均购自卫生部临床检验

中心。

１．３　ＭＲＳＡ菌株的鉴定　按照ＣＬＳＩ２００９年 ＭＡ９文件要求

操作，将菌悬液调制成０．５麦氏单位，涂布于水解酪蛋白（Ｍ

Ｈ）培养基上，贴３０μｇ头孢西丁纸片，３５℃培养２４ｈ后观察

结果，抑菌环直径小于或等于２１ｍｍ判定为 ＭＲＳＡ。ＭＨ培

养基购自天仁同祥生物技术有限责任公司。
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１．４　统计学处理　所有基本信息和病原菌耐药性分析数据采

用 ＷＨＯＮＥＴ５．５软件进行。组间比较采用ＳＰＳＳ１７．０统计软

件进行χ
２ 检验，犘＜０．０５为比较差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＳＡＵ菌株标本类型构成比　３１５株ＳＡＵ中，检出率最

高的是分泌物占５３．７％（１６９／３１５），其次是痰液占１５．２％（４８／

３１５），血液占１４．３％（４５／３１５）。见表１。

表１　　ＳＡＵ菌株标本类型构成比［狀（％），狀＝３１５］

标本类型 构成比 标本类型 构成比

分泌物 １６９（５３．７） 阴道分泌物 １５（４．８）

痰液 ４８（１５．２） 导管 ４（１．２）

血液 ４５（１４．３） 尿液 ３（１．０）

脓液 ３１（９．８）

２．２　ＳＡＵ菌株在不同临床科室的分布　３１５株ＳＡＵ中，来

自骨科、皮肤科各占２６．０％（各８２株），肾病科占１４．０％（４４

株），ＩＣＵ占７．６％（２４株），普外科占４．８％（１５株）。见表２。

表２　　ＳＡＵ菌株在不同临床科室的分布［狀（％），狀＝３１５］

科室 构成比 科室 构成比

骨科 ８２（２６．０） 内分泌科 ９（２．９）

皮肤科 ８２（２６．０） 心胸泌尿外科 ７（２．２）

肾病科 ４４（１４．０） 呼吸科 ７（２．２）

ＩＣＵ ２４（７．６） 妇科 ５（１．６）

普外科 １５（４．８） 心内科 ５（１．６）

神经外科 １３（４．１） 口腔科 ５（１．６）

耳鼻喉科 １２（３．８） 其他 ５（１．６）

２．３　ＭＲＳＡ菌株的检出率　３１５株ＳＡＵ中，检出６４株 ＭＲ

ＳＡ，检出率为２０．３％。

２．４　ＳＡＵ菌株年龄分布构成比　３１５株ＳＡＵ中，来自年龄

大于或等于６０岁患者标本所占比例最高，占３９．１％（１２３／

３１５）；其次为４０～＜６０岁患者的标本占３１．７％（１００／３１５）；

２０～＜４０岁患者标本占１８．７％（５９／３１５）；＜２０岁患者标本占

１０．５％（３３／３１５）。

２．５　不同性别来源的ＳＡＵ菌株构成比比较　３１５株ＳＡＵ

菌，２２２株（７０．５％）来源于男性，９３株（２９．５％）来源于女性，男

性来源的ＳＡＵ 菌株明显多于女性，比较差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。

２．６　ＳＡＵ药敏试验结果　对３１５株ＳＡＵ进行常见的１６种

抗菌药物的耐药率分析，除红霉素、万古霉素、替加环素及利奈

唑胺外，ＭＲＳＡ对抗菌药物的耐药率均高于甲氧西林敏感金

葡菌（ＭＳＳＡ），比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表３。

表３　　３１５株ＳＡＵ对抗菌药物的耐药率［狀（％）］

抗菌药物 ＭＲＳＡ（狀＝６４） ＭＳＳＡ（狀＝２５１）

环丙沙星 ３２（５０．０） ２９（１１．６）

红霉素 ３９（６０．９） １６０（６３．７）

庆大霉素 ４０（６２．５） ３７（１４．７）

左氧氟沙星 ３１（４８．４） ２９（１１．６）

呋喃妥因 １０（１５．６） ６（２．４）

续表３　　３１５株ＳＡＵ对抗菌药物的耐药率［狀（％）］

抗菌药物 ＭＲＳＡ（狀＝６４） ＭＳＳＡ（狀＝２５１）

苯唑西林 ６４（１００．０） ０（０．０）

利福平 ２６（４０．６） ２４（９．６）

四环素 ３０（４６．９） ２７（１０．８）

复方磺胺甲唑 ３２（５０．０） ５２（２０．７）

万古霉素 ０（０．０） ０（０．０）

青霉素Ｇ ６４（１００．０） ２４７（９８．４）

喹奴普汀达福普汀 ８（１２．５） ６（２．４）

氯洁霉素 ３２（５０．０） ７７（３０．７）

替加环素 ０（０．０） ０（０．０）

利奈唑胺 ０（０．０） ０（０．０）

莫西沙星 １８（２８．１） １４（５．６）

３　讨　　论

从临床标本的分布来看，本院３１５株ＳＡＵ在分泌物标本

中检出率最高（５３．７％），其次为痰液（１５．２％）、血液（１４．３％）。

这与本院送检标本以分泌物和痰液相对较多有关，但在某种程

度上也说明了ＳＡＵ感染主要侵犯皮肤黏膜、伤口和呼吸道。

从临床科室的分布来看，本院３１５株ＳＡＵ中分离率最高

的科室是骨科和皮肤科，各占２６．０％。骨科患者易造成骨组

织感染，而皮肤科患者多为免疫功能低下的患者，加上大量使

用抗菌药物和激素等原因，因而是医院感染的危险群体。

从年龄与性别方面来看，３１５株ＳＡＵ中，２２２例来自于男

性患者，占７０．５％，９３例来自于女性患者，占２９．５％，男性患

者明显多于女性患者。提示本地区ＳＡＵ感染是否存在性别易

感性差异，有待进一步研究，但应引起重视。另外，大于或等于

６０岁患者感染率较高，与老年患者自身免疫功能低下，多患有

基础疾病，长期使用抗菌药物治疗且住院时间较长等因素

有关。

ＳＡＵ主要定植于人体皮肤表面，是医院感染的主要病原

菌之一。近年来，随着抗菌药物的广泛应用，ＳＡＵ尤其是 ＭＲ

ＳＡ的耐药性日益增强
［６］，并且 ＭＲＳＡ的检出率呈上升趋势。

本研究结果显示，ＭＲＳＡ检出率为２０．３％，与吴伟元等
［７］报道

的２０．７％相近，但明显低于孙自镛等
［８］报道的５１．３％以及朱

德妹等［９］报道的５１．７％。这可能与地区不同，标本来源不同

有关。

本研究药敏分析结果显示，不论是 ＭＲＳＡ还是 ＭＳＳＡ，对

万古霉素、替加环素和利奈唑胺的敏感率均为１００％，显示出

较高的抗菌活性。对青霉素Ｇ的耐药率大于９８％，对红霉素

的耐药率大于６０％，对氯洁霉素的耐药率大于３０％。除红霉

素、万古霉素、替加环素以及利奈唑胺外，ＭＲＳＡ对抗菌药物

的耐药率均高于 ＭＳＳＡ，与李娟等
［１０］的报道基本一致。ＭＲ

ＳＡ呈多重耐药，不仅对青霉素类耐药，而且对大环内酯类、林

可霉素类以及喹诺酮类等多种抗菌药物呈现耐药。

目前，国际上将ＳＡＵ引起的感染与乙型肝炎、艾滋病一起

并列为当今世界３大感染性疾病，并将ＳＡＵ 称为“超级细

菌”［１１］。而 ＭＲＳＡ本身的高度致病性和产生的多药耐药性，

导致该菌引起的全身性感染病死率大于５０％，已引起世界卫

生组织（ＷＨＯ）和发达国家的高度重视
［１２］。ＭＲＳＡ的耐药机

制非常复杂，主要有以下三方面：（１）由染色体（下转第２２９页）
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较高的蛋白尿，是终末期肾脏疾病（ＥＳＲＤ）的独立危险因素
［３］。

肾小球疾病时，Ｐｒ定量及持续时间与肾间质病变程度与肾功

能恶化程度密切相关［４］。本研究成功复制了蛋白尿肾损伤大

鼠模型，肾功能明显降低，出现早期肾小球硬化和肾间质纤维

化的病理特征。

ＶＥＧＦ最早于１９８９年由Ｆｅｒｒａｒａ等从中垂体滤泡细胞培

养液中分离，是一种特异性促血管内皮细胞有丝分裂因子。后

来人们逐渐在鼠和人肾上腺等多种细胞培养液中纯化出

ＶＥＧＦ蛋白，相对分子质量为（４０～５０）×１０３，是目前最强的血

管通透剂，数纳克即有生物活性，其血管通透作用是组胺的５

万倍，且增强血管通透性的作用不被抗组胺或其他一些炎症抑

制因子所阻断［５６］。受 ＶＥＧＦ刺激后毛细血管超微结构改变

存活数目明显降低，有利于大分子物质通过［７］。Ｈｏｒｉｔａ等
［８］

用牛血清清蛋白诱发的蛋白过负荷性肾炎模型中，肾组织中

ＶＥＧＦｍＲＮＡ表达明显高于正常对照组人群，并与Ｐｒ呈正相

关。有研究发现，在轻至中度肾损伤的ＩｇＡ肾病肾组织中，

ＶＥＧＦ表达水平增加与肾损伤严重程度相关，而抑制 ＶＥＧＦ

的表达可以防止早期肾损伤和功能障碍［９１０］。Ｌｉ等
［１１］发现在

肾综合征出血热中血清ＶＥＧＦ水平升高与病情严重程度及肾

功能损伤程度呈正相关性。本研究发现，血浆 ＶＥＧＦ表达与

２４ｈＰｒ的变化趋势一致，二者呈正相关，与文献［８１１］结论一

致。因此ＶＥＧＦ是临床判断早期肾损伤的潜在标记物。

ＶＥＧＦ在肾脏纤维化中的作用尚无定论，它可能通过影响

血管生成、抗内皮细胞凋亡和化学趋化作用参与肾脏纤维化进

程［１２］。本研究发现，随着间质病理程度加重，血液ＶＥＧＦ表达

量递减，但仍处于较高水平，鉴于 ＶＥＧＦ生物学功能的复杂

性，所以单纯从本研究结果不能确定 ＶＥＧＦ在肾间质纤维化

中的作用，有待进一步深入研究。
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编码ｍｅｃＡ基因产生补充的ＰＢＰ２ａ。（２）超量生产β内酰胺

酶，使药物失活。（３）修饰固有的ＰＢＰＳ（ＭＱＤＳＡ）改变药物的

亲和力。正是由于其复杂的耐药机制，导致 ＭＲＳＡ 的多药

耐药。

因此，在日常工作中要重视细菌的药敏试验，合理使用抗

菌药物，加强耐药性监测，严格消毒制度和无菌技术操作规范，

防止在院内感染与扩散。
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［８］ 孙自镛，徐金莲，朱旭慧，等．２００５年武汉同济医院细菌耐药性监

测［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，２００７，７（４）：２３８２４３．

［９］ 朱德妹，汪复，胡付品，等．２０１０年中国ＣＨＩＮＥＴ细菌耐药性监测

［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，２０１１，１１（５）：３２１３２９．

［１０］李娟，韩艳．连续５年金黄色葡萄球菌耐药性监测［Ｊ］．中华医院

感染学杂志，２０１０，２０（２４）：４００８４０１０．

［１１］ＴｉｍｏｔｈｙＪＦ．ＴｈｅＳｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓａｕｒｅｕｓ＂ｓｕｐｅｒｂｕｇ＂［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎ

ｖｅｓｔ，２００４，１１４（１２）：１６９３１６９６．

［１２］邹启富，闵文静，范文．医院感染金黄色葡萄球菌的分布与耐药性

调查［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２００９，１９（１６）：２１７９２１８０．

（收稿日期：２０１４１１１５）
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