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　　解脲棒杆菌（以前称为Ｄ２群棒杆菌）是一种生长缓慢、亲

脂性、耐多药、尿素酶阳性的革兰阳性杆菌。因其强大的分解

尿素的能力被命名为“解脲棒杆菌”［１］，是８０年代被首次确认

与人类感染相关的病原体，是一种重要的机会性致病菌。它主

要引起人体急性膀胱炎、肾盂肾炎、结痂性膀胱炎、溃疡结痂性

肾盂肾炎、尿路结石等其他难治性的尿道感染［２７］。该菌引起

人体感染的概率较其他的致病菌低，但是，感染此菌引起的结

痂性膀胱炎、溃疡结痂性肾盂肾炎、尿路结石等疾病均需外科

手术并辅以长期的抗菌药物治疗。肾移植患者感染此菌后，可

能导致移植失败。长期泌尿系统感染的患者，还可能出现血液

感染的可能［２］。在临床住院患者的菌血症中，解脲棒杆菌是经

常被忽略的病原菌。然而，若对该菌有所了解认识，则可有助

于感染初期病原学的确认，从而大大提高治愈率［８］。

解脲棒杆菌生长缓慢，在３５～３７℃，１０％ＣＯ２ 环境中，培

养至４８ｈ后，才能在血琼脂平板中良好生长
［９］。菌落直径大

小为１～２ｍｍ，白色、圆形、不透明、光滑、凸起、无溶血
［１０］。临

床上常规培养为２４ｈ，通常因未见明显的菌落生长就将标本丢

弃，而造成解脲棒杆菌假阴性结果。解脲棒杆菌菌株对多种抗

菌药物表现出高度耐药，包括氨基糖苷类、β内酰胺类和大环

内酯类等。而一般对替考拉宁和多肽类（万古霉素）敏感［９］。

如何鉴定解脲棒杆菌的是传统临床微生物实验室面临的

最大挑战之一［１１］。无论用自制的培养基、商品化的 ＡＰＩ鉴定

系统（ＡＰＩＣＯＲＹＮＥ）、ＢｉｏｌｏｇＧＰ板、ＲａｐＩＤＣＢＰｌｕｓ等均不能

做出１００％的鉴定
［１２］。而应用分子检测技术如１６ＳｒＲＮＡ基

因序列分析、种属探针等可对其进行更为精确的鉴定［１３］。本

文将就解脲棒杆菌的历史背景、分类与命名、流行病学特点、致

病机制、临床意义等的研究进展做一回顾。

１　分类与命名

　　１９８６年，解脲棒杆菌这个命名由Ｓｏｒｉａｎｏ等
［１４］正式提出。

在此之前，该菌被认为是健康人皮肤或土壤内存在的细菌，很

少有致病性报道。该命名在６年之后（１９９２年）才被认可
［１５］。

对其临床意义，曾存在数十年的争议，然而现已将其确定为重

要的病原体，可引起多种严重感染［２７］。

解脲棒杆菌隶属于细菌界，放线菌门，放线菌纲，放线菌亚

纲，放线菌目，棒状菌亚目，棒杆菌科，棒杆菌属［１５］。最初，对

其进行分类主要是基于该菌的生化特性，包括不能分解碳水化

合物产生酸和水解尿素的能力等［１６１７］。后来，利用ＤＮＡ杂交

技术和１６ＳｒＲＮＡ的序列分析，可以对其进行与其他棒杆菌种

属的相关性程度研究［１８１９］。现在对其的分类主要根据 Ｆｕｎｋｅ

等［２０］的报道，与医学相关的棒杆菌属分类如下所述：非亲脂

性，发酵型棒杆菌包括白喉棒杆菌（Ｃ．ｄｉｐｈｔｈｅｒｉａｅｇｒｏｕｐ）、干燥

棒杆菌（Ｃ．ｘｅｒｏｓｉｓａｎｄＣ．Ｓｔｒｉａｔｕｍ）、极小棒杆菌（Ｃ．Ｍｉｎｕｔｉｓｓｉ

ｍｕｍ）、无枝菌酸棒杆菌（Ｃ．ａｍｙｃｏｌａｔｕｍ／ｓｔｒｉａｔｕｍ）、解葡萄糖

苷棒杆菌（Ｃ．Ｇｌｕｃｕｒｏｎｏｌｙｔｉｃｕｍ）、银色棒杆菌（Ｃ．Ａｒｇｅｎｔｏｒａｔ

ｅｎｓｅ）、马氏棒杆菌（Ｃ．Ｍａｔｒｕｃｈｏｔｉｉ）。非亲脂性，非发酵型棒杆

菌包括非发酵棒杆菌非发酵亚种（Ｃ．Ａｆｅｒｍｅｎｔａｎｓ）、耳棒杆菌

（Ｃ．Ａｕｒｉｓ）、假白喉棒杆菌（Ｃ．Ｐｓｅｕｄｏｄｉｐｈｔｈｅｒｉｔｉｃｕｍ）、接近棒

杆菌（Ｃ．Ｐｒｏｐｉｎｑｕｕｍ）。亲脂性棒杆菌包括杰氏棒杆菌（Ｃ．

Ｊｅｉｋｅｉｕｍ）、解脲棒杆菌（Ｃ．Ｕｒｅａｌｙｔｉｃｕｍ）、非发酵棒杆菌嗜脂亚

种（Ｃ．Ｌｉｐｏｐｈｉｌｕｍ）、拥挤棒杆菌（Ｃ．Ａｃｃｏｌｅｎｓ）、麦氏棒杆菌（Ｃ．

Ｍａｃｇｉｎｌｅｙｉ）、Ｇ群棒杆菌，Ｆ１群棒杆菌（ＣＤＣｇｒｏｕｐＦ１ａｎｄ

Ｇ）、牛棒杆菌（Ｃ．Ｂｏｖｉｓ）。

２　流行病学特点

　　解脲棒杆菌以前仅被认为是一种非致病性的污染生物，目

前被认为是具有感染性的致病菌。此菌是从临床标本最常分

离的棒杆菌，在常规培养标本中的阳性率从 ０．０１６％ 到

０．３２０％不等。由解脲棒杆菌引起的尿路感染在人群中的发病

率为１％～２％
［２１］。Ｒｉｚｖｉ等

［２２］从分离的１３９株棒杆菌中，鉴定

出９株解脲棒杆菌（分离率为６．５％），分别从３例结痂性膀胱

炎，２例腹膜炎，２例伤口感染，１例新生儿脐带尖端感染和１

例软组织感染者检出。

大规模研究结果显示（包括法国、英国、南非、美国和西班

牙），解脲棒杆菌引起的尿路感染率在０．５％～２．５％。在美

国，越来越多的报告显示解脲棒杆菌与感染疾患有关，尤其患

者接受过有创性操作，如放置尿道导管、人工瓣膜、血管内导管

以及中枢神经系统（ＣＮＳ）引流管等时，更易感染
［２３］。在沙特

阿拉伯［２４］、西班牙［２１］、波兰［２５］、俄罗斯［２６］等国家的一些地区

多有此菌感染病例报道。但就全球而言可能有更广泛的感染

分布而未被人们重视［２４２６］。因此，值得注意的是，该菌感染引

起相关疾病的实际发病率目前尚不清楚。

２．１　感染年龄和性别分布　解脲棒杆菌是一种条件致病菌。

在２５％～３７％健康老年人的皮肤上可分离出此菌，其中老年

女性占多数，儿童极少受染［９］。曾有１名１９岁的肾脏移植者

因感染此菌发生坏死性肾盂肾炎的报道，但并未发现黏膜结痂

样改变和结石形成［２３］。解脲棒杆菌引起的尿路感染（包括肾

盂肾炎和结痂性膀胱炎）可见于任何年龄（５５～６５岁）。但结

痂性肾盂炎通常发生在较小的年龄段（年龄４０～４５岁）
［２１］。

２．２　患病风险因素　根据Ｐａｇｎｏｕｘ等
［１６］人的报道，下列９种

因素为解脲棒杆菌感染的危险因素：（１）长时间使用导尿管；

（２）长时间住院者；（３）免疫缺陷患者；（４）接受肾移植者；（５）泌
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尿科手术或操作史；（６）慢性消耗性疾病患者；（７）接受广谱抗

菌药物治疗者；（８）接受细胞毒性药物者；（９）有尿路感染史者。

值得注意的是，高危患者主要来自尿路畸形或最近接受过泌尿

系手术或操作的高龄患者［２７］。解脲棒杆菌感染引起肾盂肾炎

的风险因素主要包括服用免疫抑制剂和接受肾移植，发生结痂

性膀胱炎的危险因素为长期泌尿系感染或接受泌尿外科手术

后。总之，患者常因创伤、肿瘤、或者细胞毒性药物等对膀胱造

成损伤而致患者处于解脲棒杆菌易感状态［２３］。１项１６３例肾

移植受者尿路感染的队列研究显示，梗阻性肾病与解脲棒杆菌

感染密切相关。此菌在肾移植患者中的感染率为１０％
［２８］。

２．３　医院与社区获得性感染　解脲棒杆菌可以通过空气在医

院内传播［１８，２８］，住院时间较长的患者容易感染此菌，尤其是重

症监护病房（ＩＣＵ）的患者，感染此菌的风险因素多，患病率高。

文献研究显示，解脲棒杆菌院内传播感染较社区获得性感染更

为常见［８］。曾有此菌感染在医院内暴发流行的报道。由于此

菌也是一种多重耐药菌，所以应该得到卫生部门的重视［８］。

３　解脲棒杆菌的致病机制

３．１　与宿主组织的吸附与定植　解脲棒杆菌是人皮肤和泌尿

道的常居菌群，尤其在接受广谱抗菌药物治疗的患者体表更易

分离得到［１６］。解脲棒杆菌表达的一种纤毛蛋白成分与白喉棒

杆菌的纤毛结构相似。菌体可能通过黏附性菌毛介导黏附于

尿道上皮细胞。菌毛可通过转肽机制共价锚定到棒杆菌细胞

壁，以此促进菌体与宿主组织之间的接触［２９］。此外，还有无菌

毛黏附的方式，借助ＳｐａＤＥＦ菌毛的ＳＰＡＥ亚基共价锚定于宿

主细胞壁。这为细菌和宿主组织之间的紧密接触提供了可

能［２９］。研究表明，只有少部分解脲棒杆菌分离株是通过菌毛

强烈的黏附于尿道上皮细胞［９］。此外，人体皮肤可提供适当的

脂肪酸供解脲棒杆菌生长。解脲棒杆菌基因组序列的代谢分

析表明，脂质需求性表型的解脲棒杆菌缺乏一种生物Ⅰ型脂肪

酸合酶基因，而人体皮肤可为其提供外源性脂肪酸供其生长，

由此得以在皮肤组织定植［９］。因此，可以推测解脲棒杆菌菌株

通常在人的皮肤定植，然后因在泌尿道进行的有创性操作或设

备得以从皮肤侵入而感染人体［２３］。

３．２　黏附于医疗设备　解脲棒杆菌在医院内尿路感染的一个

关键因素是因其可在一些生物材料上黏附如泌尿导管、膀胱

镜、血管内导管、人工瓣膜，以及中枢神经系统引流管等材

料［１６］。解脲棒杆菌之所以能在由聚氯乙烯、聚四氟乙烯和特

氟龙涂层橡胶等制成的导管上黏附，主要基于该菌表面的疏水

性基团可有效促进固体表面的生物膜形成［３０］。解脲棒杆菌

ＤＳＭ７１０９基因组序列分析显示，该菌含有两个表面蛋白（ＳＵ

ＲＡ和ＳＵＲＢ），显示其氨基酸序列的内部重复序列与在泌尿插

管患者感染此菌关系密切［３０］。

３．３　脲酶活性　解脲棒杆菌是一种具有很强的尿素酶活性的

微生物，该酶在其致病性中具有重要作用［９］。ｕｒｅＡＢＣ基因编

码尿素酶的结构亚单位，而ｕｒｅＥＦＧＤ基因编码辅助蛋白。这

些蛋白质属于脲酶同源基因簇。该菌附着于泌尿上皮细胞，并

在尿液中尿素的刺激下生长［３１］。由于该菌分解尿素形成胺，

胺可使尿液碱化，碱化的尿液使磷酸盐钙化，继而形成的胺磷

酸盐（ＡＭＰ）结晶在膀胱壁储存并造成溃疡、炎症和感染
［３２］。

４　临床意义

　　解脲棒杆菌是一种机会性感染病原体，主要引起慢性或复

发性膀胱炎、菌尿、膀胱结石、结痂性膀胱炎、溃疡结痂性肾盂

肾炎，有时可引起慢性尿路感染患者菌血症［２１］。

４．１　急性尿路感染　急性膀胱炎和急性肾盂肾炎是比较常见

的解脲棒杆菌感染的临床表现，急性尿路感染的诊断原则：急

性尿路感染症状、尿液白细胞、至少２份尿液标本细菌培养阳

性［１２］。急性尿路感染病程一般不超过４周。肾盂肾炎诊断原

则：发热（大于３８℃）、腰痛、在尿液或血液中分离出该菌。解

脲棒杆菌引起的肾盂肾炎多有报道，多见于免疫抑制患者的尿

液、血液或肾盂穿刺尿液等标本［２７］。

４．２　慢性尿路感染　结痂性膀胱炎是解脲棒杆菌是最常见的

慢性感染之一，也是溃疡性膀胱炎的形成因素［３３］。解脲棒杆

菌将尿素转化成氨，使尿液碱化，形成粪石和磷酸盐晶体，进而

在黏膜上形成痂、结石。其结果导致膀胱纤维化，降低膀胱回

缩能力，或可导致输尿管狭窄及上尿路扩张。钙化结痂膀胱壁

组织学染色检查结果显示，病变组织分为３个不同区域，即钙

化结痂的坏死层、含有细菌菌落的炎症层及淋巴细胞、多形核

细胞和正常组织混合层［３］。

结痂性膀胱炎并非一种威胁生命的疾病，但由其引起的持

久、频繁复发的下泌尿道症状给患者带来痛苦［７，３４］。另外，静

脉内肾盂造影技术证明结痂性膀胱炎可导致输尿管肾盂积

水［３５］。据文献报道１例６１岁解脲棒杆菌感染的双肾腺瘤男

性患者，在腺瘤切除后４个月，发生结痂性膀胱炎合并双侧肾

积水［３４］。另１例６９岁的女性患者，因感染解脲板状杆菌引起

的复发性结痂性膀胱炎而入院。患者系因骨科手术后膀胱导

尿，且接收过长期抗菌药物治疗后而发病［３］。

解脲棒杆菌所致结痂性膀胱炎的另一病例。３９岁的女

性，患有ＡＮＣＡ相关性血管炎。因入院后在急性期使用了免

疫抑制剂药物和广谱抗菌药物而感染此菌。在此病例中，替考

拉宁治疗有效［１６］。

４．３　菌血症　一般认为，由解脲棒杆菌感染引起菌血症的可

能性很小，常为临床医生所忽视。然而，越来越多的临床报道

表明，该菌确可引起菌血症［８］。发生解脲棒杆菌菌血症的主要

危险因主要包括长期住院患者、抗菌药物滥用或放置静脉导

管。解脲棒杆菌菌血症病死率可高达２０％
［８］。已有研究证

明，该菌引起的菌血症平均发病年龄为５２．９岁。这些患者一

般患有泌尿疾病、白血病或艾滋病［２１］。

解脲棒杆菌还可引起心内膜炎。已报道的案例表明，这些

患者一般都接受过原生瓣膜或人工瓣膜治疗。其中１例为吸

毒者，另１例因行人工瓣膜手术发生心内膜炎死亡
［１２，２１］。

已有解脲棒杆菌引起院内感染的病例报道。１例８６岁患

者，因铜绿假单胞菌尿路感染而入院。后又并发感染解脲棒杆

菌引起菌血症。菌血症发生在铜绿假单胞菌成功控制后，即静

脉输液治疗第１７ｄ。此例为典型的院内感染病例
［８］。

解脲棒杆菌引起的其他感染如：伴有泌尿系统感染的骨髓

炎、肺炎、中性粒细胞减少、乳腺癌、急性白血病等均有病例报

道［１２，２１］。

在临床上，有些棒杆菌与解脲棒状菌相似，也可引起感染：

如杰氏棒杆菌和假白喉棒杆菌。例如，前者可引起菌血症、心

内膜炎、肺炎、假体关节感染和中耳炎等。后者可引起肺炎（偶

尔有伪膜形成）、角膜炎或关节炎等。临床上，对棒杆菌的鉴定

务必鉴定到“种”的水平［１０］。总之，解脲棒杆菌是一种临床重

要的机会性致病菌。虽然此菌引起人体感染的概率较其他的

致病菌低，但是感染概率近年来不断升高。同时，感染后给患

者带来极大痛苦，加重了患者的医疗负担。因此，对此菌分类

学特点、流行特点、临床特点、临床鉴定等的认识有助于临床检

验工作者对此菌的分离鉴定及对临床感染控制等都具有重要

意义。

·０９· 国际检验医学杂志２０１７年１月第３８卷第１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１
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３　讨　　论

目前在中国大陆血站没有开展 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ常规检测项

目，但是经输血传播 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ已引起中国学者及相关部门

越来越广泛的关注，近年来国内不同地区开展不同程度的调查

研究，结果显示我国大部分献血地区是 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ低流行

区，东南沿海地区如福建和广东某些地区是局部小流行［５６］．但

是现在国内外各地之间的交流日渐频繁，不能排除今后

ＨＴＬＶ会由高流行区向低流行区和非流行区扩散。

经血或血液制品的感染是 ＨＴＬＶ感染的最有效途径之

一［６７］，有文献报道有 １５％ ～６０％ 的可能性是由于输注

ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ污染的血液制品而感染，而且在流行地区，有多

次输血史的患者 ＨＴＬＶⅠ感染率较高
［８］。目前预防 ＨＴＬＶ

Ⅰ／Ⅱ经输血传播有效的措施，是加强流行地区无偿献血者的

筛查；自１９８８年开始，欧美发达国家，中国周边的日本、韩国，

以及中国台湾、香港地区都将 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ抗体血清学检测列

入献血者的常规筛查项目［９１０］，这对降低献血人群中 ＨＴＬＶ

Ⅰ／Ⅱ感染率起到了显著的作用。本站虽然目前并未开展

ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ抗体筛查，但是近年已经开展滤除血液成分中白

细胞即滤白的工作，目前滤白技术可以去除掉血液中９９．９％

的白细胞，研究表明 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ病毒仅仅感染淋巴细胞，并

以细胞细胞形式传播，不会存在于血浆中，输血传播 ＨＴＬＶ

Ⅰ和 ＨＴＬＶⅡ均与输注细胞成分有关，所以输注血浆等无细

胞或滤除白细胞的血液制品可大大降低感染 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ的

风险［５，１０］；另外，据报道 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ的感染力与血液储存时

间呈反比，血液贮存时间超过１０ｄ将大大降低传染 ＨＴＬＶ

Ⅰ／Ⅱ的概率
［８］，但由于近年来全国性的用血紧张，要使用贮存

时间超过１０ｄ的血液制品具有很大的难度。

本研究２５６２４份无偿献血标本，初筛试验有反应性标本６

份，比例为０．０２３４％，经 ＷＢ和ＰＣＲ检测最终确认１例为阳

性，确认 ＨＴＬＶ感染率为０．００３９％，且确证阳性的标本为江

苏省非苏州市地区的献血者，此数据显示苏州市为 ＨＴＬＶ低

流行地区或非流行地区，目前对开展 ＨＴＬＶ筛查的需求并不

是很迫切。但苏州地处长江三角洲经济发达地区，外来人口呈

逐年递增的趋势，并且苏州拥有国家及省重点学科（实验室）

血液病学，苏州大多数的血液患者来自苏州外的其他地区，由

此引起的互助献血也占有苏州市无偿献血的一定比例，这些因

素必定使得加入苏州市无偿献血者队伍的外来人员比例不断

增长，所以苏州市对 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ经输血传播的风险不能放松

警惕。

综上所述，苏州市为 ＨＴＬＶ低流行地区或非流行地区，目

前对开展 ＨＴＬＶ筛查的需求并不是很迫切，但为预防或减少

ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ经输血传播，有效保证血液质量安全，在国家相

关部门未将 ＨＴＬＶⅠ／Ⅱ纳入无偿献血的常规检测项目之前，

结合现在全国性用血紧张的状况综合分析，建议苏州地区的无

偿献血，坚持对血制品进行滤白处理更为合适。
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ｔｅｄｃｙｓｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＰｒｏｇＵｒｏｌ，２００６，１６（４）：４９６４９８．

（收稿日期：２０１６０７１８　修回日期：２０１６１０１２）

·４３１· 国际检验医学杂志２０１７年１月第３８卷第１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０１７，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１
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