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［摘　要］　目的　分析２０１６年海南省某医院高毒力肺炎克雷伯菌（ｈｖＫＰ）的临床分布、荚膜分型、分子分型、毒力

基因携带及药敏情况。方法　回顾性分析２０１６年１—１２月该院临床分离的肺炎克雷伯菌，通过黏液拉丝试验选取

ｈｖＫＰ，对菌株进行药敏试验，与普通肺炎克雷伯菌（ｃＫＰ）比较；采用聚合酶链反应（ＰＣＲ）法对菌株进行荚膜分型、毒力

基因和耐药基因检测，采用脉冲场凝胶电泳（ＰＦＧＥ）和多位点序列分型（ＭＬＳＴ）方法对菌株进行分子分型。

结果　共分离ｈｖＫＰ８４株，其中主要标本来源为痰（４５株）；Ｋ１和Ｋ２是ｈｖＫＰ的主要荚膜型，ＳＴ２３、ＳＴ６５和ＳＴ８６

是ｈｖＫＰ的主要ＳＴ型；狉犿狆Ａ、犪犲狉狅犫犪狋犻狀、犪犾犾Ｓ、犽犳狌ＢＣ和犮犳２９犪在ｈｖＫＰ中的携带率分别为９０．４８％、９６．４３％、

４２．８６％、６６．６７％和５３．５７％，均高于ｃＫＰ，ＰＦＧＥ发现犪犾犾Ｓ基因仅存在于 Ｋ１型；ｈｖＫＰ对抗菌药物的耐药率普遍

低于ｃＫＰ。结论　痰是ｈｖＫＰ菌株，尤其是 Ｋ１型ｈｖＫＰ的主要标本来源；超过９０％的ｈｖＫＰ菌株携带狉犿狆Ａ和

犪犲狉狅犫犪狋犻狀基因，犪犾犾Ｓ基因仅存在于Ｋ１型ｈｖＫＰ中。
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［ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０１８，１７（１）：１０－１５］

　　肺炎克雷伯菌（犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ＫＰ）是

一种常见的致病菌，广泛分布于世界各地。二十世

纪八十年代以来，东南亚地区报道了一种可导致社

区获得性感染，使患者发生原发性肝脓肿的高毒力

肺炎克雷伯菌（ｈｙｐｅｒｖｉｒｕｌｅｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻

犪犲，ｈｖＫＰ），该菌除了引起肝脓肿，极易播散引起其

他重要部位的转移性感染，预后较差。ＫＰ根据荚

膜多糖抗原的结构可分为７９个型别
［１］，ｈｖＫＰ相关

的型别主要有 Ｋ１、Ｋ２、Ｋ５、Ｋ１６、Ｋ２０、Ｋ５４、Ｋ５７和

ＫＮ１
［２］。ｈｖＫＰ菌株在血琼脂平板上生长可表现出

高黏液性，研究［３４］发现，ｈｖＫＰ携带黏液表型调节

基因（狉犿狆Ａ）和气杆菌素（犪犲狉狅犫犪犮狋犻狀），因此表现为

高毒力。ＫＰ毒力相关的因素还包括菌毛、外膜蛋

白、氮代谢等，对应的毒力基因为狌犵犲、犿狉犽Ｄ、狌狉犲Ａ、

犳犻犿Ｈ、狑犪犫Ｇ等。血琼脂平板上不表现高黏液性的

菌株通常被认为是普通肺炎克雷伯菌（ｃｌａｓｓｉｃ

犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ｃＫＰ），ｈｖＫＰ和ｃＫＰ在荚膜

分型、分子分型、毒力基因携带和对抗菌药物的敏感

性方面都存在差别。本文对某医院２０１６年分离的

ｈｖＫＰ进行标本分布、荚膜分型、分子分型、毒力基

因携带及药敏情况等方面分析，旨在为临床诊治

ｈｖＫＰ引起的感染提供实验室支持依据。

１　材料与方法

１．１　菌株来源　收集２０１６年１—１２月海南省人民

医院就诊患者分离的ＫＰ。痰或伤口分泌物分离病

原菌时，应符合痰、伤口分泌物标本原始涂片上皮细

胞＜１０个／低倍视野；同一患者重复分离的菌株只

留取患者首次分离的菌株。

１．２　菌株定义　通过黏液拉丝试验（ｓｔｒｉｎｇｔｅｓｔ，

ＳＴ）对ＫＰ进行分类。用无菌接种环轻挑在血琼脂

培养基上生长１６～１８ｈ的ＫＰ，如有黏液丝形成且

长度≥５ｍｍ即判为ＳＴ阳性；反之，黏液丝长度＜

５ｍｍ或无黏液丝形成则为ＳＴ阴性。病例组为ＳＴ

阳性菌株，即为ｈｖＫＰ；对照组为ＳＴ阴性菌株，即为

ｃＫＰ。

１．３　菌株鉴定及药敏分析　菌株鉴定采用ＶＩＴＥＫ

２Ｃｏｍｐａｃｔ全自动微生物鉴定系统，根据美国临床

实验室标准化协会（ＣＬＳＩ）
［５］标准进行药敏试验，检

测菌株对哌拉西林、哌拉西林／他唑巴坦、头孢西丁、

头孢唑林、头孢他啶、头孢噻肟、头孢吡肟、亚胺培

南、美罗培南、阿米卡星、环丙沙星的敏感性；药敏所

用药物均购自英国ＯＸＯＩＤ公司。采用双纸片法进

行超广谱β内酰胺酶（ＥＳＢＬｓ）的检测，纸片购自中

国食品药品鉴定研究院。质控菌株为大肠埃希菌

ＡＴＣＣ２５９２２。

１．４　荚膜分型与毒力基因检测　采用聚合酶链式

反应（ＰＣＲ）方法检测荚膜血清型Ｋ１、Ｋ２、Ｋ５、Ｋ１６、

Ｋ２０、Ｋ５４、Ｋ５７和毒力基因狉犿狆Ａ、犪犲狉狅犫犪犮狋犻狀、犪犾犾Ｓ、

犿狉犽Ｄ、犽犳狌ＢＣ、犮犳２９犪、犳犻犿Ｈ和狑犪犫Ｇ。引物合成和

扩增条件参照文献［６］，引物由上海生工生物公司合

成，扩增试剂购自日本Ｔａｋａｒａ公司。

１．５　多位点序列分型（ＭＬＳＴ）及耐药基因检测　

采用ＰＣＲ方法进行 ＭＬＳＴ和耐药基因犓犘犆２和

犖犇犕１的检测。耐药基因引物合成参照文献［６］，

ＭＬＳＴ的７个管家基因的引物序列参照 ＭＬＳＴ网

站。ＰＣＲ引物扩增后进行测序，测序结果提交至网

站进行比对，分别得出每个位点的型别号，然后综合

７个位点的型别号得出每株菌的ＳＴ型别（ｈｔｔｐ：／／

ｂｉｇｓｄｂ．ｐａｓｔｅｕｒ．ｆｒ／ｋｌｅｂｓｉｅｌｌａ／）。

１．６　脉冲场凝胶电泳（ＰＦＧＥ）分型　根据 Ｈａｎ

等［７］改良的方法对ＫＰ进行胶块制备、酶切及电泳，

ＰＦＧＥ电泳ＤＮＡ大小的标记菌为Ｂｒａｅｎｄｅｒｕｐ血清

型沙门菌 Ｈ９８１２。采用ＢｉｏＮｕｍｅｒｉｃｓ软件对ＰＦＧＥ

图像和 ＭＬＳＴ结果进行处理和分析。

１．７　统计分析　应用 ＷＨＯＮＥＴ５．６软件统计菌

株对抗菌药物的敏感、中介及耐药率；应用ＳＰＳＳ

１９．０统计软件对数据进行分析，两组率的比较使用

卡方检验或Ｆｉｓｈｅｒ精确概率检验，犘≤０．０５为差异

有统计学意义。

２　结果

２．１　菌株情况　２０１６年１—１２月共分离 ＫＰ５７１

株，其中ｈｖＫＰ菌株８４株，占所有 ＫＰ的１４．７１％。

８４株ｈｖＫＰ菌株标本来源为痰４５株，脓肿穿刺液

或脓性分泌物１６株，血和尿各７株，腹腔积液和其

他无菌体液各４株，胆汁１株。对照组为随机选取

的７２株ｃＫＰ菌株，标本来源为痰２３株，尿２１株，
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伤口分泌物１４株，胆汁５株，腹腔积液４株，血

３株，脑脊液和关节液各１株。

２．２　菌株的荚膜分型及毒力基因携带情况　８４株

ｈｖＫＰ中Ｋ１型３３株（３９．２９％），其中有１６株分离

自痰标本；Ｋ２型１８株（２１．４３％），其中６株分离自

痰标本，５株分离自脓肿或脓性分泌物；Ｋ２０型７株

（８．３３％），Ｋ５型和 Ｋ５４型各５株（各占５．９５％），

Ｋ１６、Ｋ５７型各３株（各占３．５７％），另有１０株ＳＴ

阳性菌株不能被现有的引物所分型。ｈｖＫＰ和ｃＫＰ

毒力基因的比较见表１。

２．３　ＭＬＳＴ情况　８４株ｈｖＫＰ中ＳＴ２３型３３株，

ＳＴ８６型 １１ 株，ＳＴ５９２ 型 ６ 株，ＳＴ６５ 型 ５ 株，

ＳＴ２６８、ＳＴ４１２ 和 ＳＴ４２０ 型各 ３ 株，ＳＴ２９ 型和

ＳＴ１０４９ 型 各 ２ 株，ＳＴ２２、ＳＴ３５、ＳＴ３６、ＳＴ４５、

ＳＴ１２４、ＳＴ１８８、ＳＴ２１８、ＳＴ３７５、ＳＴ３８０、ＳＴ４１９、

ＳＴ６６０、ＳＴ６９２、ＳＴ８２８、ＳＴ１７６４、ＳＴ１８０５、ＳＴ１８５３型

各１株。Ｋ１型全部为ＳＴ２３型，Ｋ２型中有１１株为

ＳＴ８６型，５株为ＳＴ６５型。见图１。

２．４　ＰＦＧＥ分型情况　８４株ｈｖＫＰ中有１株菌的

ＰＦＧＥ分不出条带，故只分析８３株菌情况。荚膜型

和ＳＴ型别一致者带型较为接近或相似，不同者则带

型多样，另发现犪犾犾Ｓ基因几乎全部为Ｋ１型。见图１。

表１　ｈｖＫＰ和ｃＫＰ毒力基因的比较

犜犪犫犾犲１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓｂｅｔｗｅｅｎｈｖＫＰａｎｄ

ｃＫＰ

基因
ｈｖＫＰ（狀＝８４）

株数 比率（％）

ｃＫＰ（狀＝７２）

株数 比率（％）
χ
２ 犘

狉犿狆Ａ ７６ ９０．４８ ２ ２．７８ １１９．２７ ０．０００

犪犲狉狅犫犪犮狋犻狀 ８１ ９６．４３ ３ ４．１７ １３２．７９ ０．０００

犪犾犾Ｓ ３６ ４２．８６ ５ ６．９４ ２５．８１ ０．０００

犽犳狌ＢＣ ５６ ６６．６７ １５ ２０．８３ ３２．８４ ０．０００

犮犳２９犪 ４５ ５３．５７ ５ ６．９４ ３８．７ ０．０００

犿狉犽Ｄ ８４ １００．００ ７２ １００．００ 　－ 　－

犳犻犿 ８４ １００．００ ７２ １００．００ 　－ 　－

狑犪犫Ｇ ８４ １００．００ ７２ １００．００ 　－ 　－

２．５　菌株的药敏情况　ｈｖＫＰ对常用抗菌药物的

敏感性均高于ｃＫＰ，且ＥＳＢＬｓ的产生率（８．３３％）也

低于ｃＫＰ（４３．０６％），未发现对碳青霉烯类药物耐药

的ｈｖＫＰ，发现５株对碳青霉烯类药物不敏感的

ｃＫＰ，其中１株 ＫＰＣ２阳性，１株 ＮＤＭ１阳性。

ｈｖＫＰ和ｃＫＰ对抗菌药物的药敏情况比较见表２。

表２　ｈｖＫＰ和ｃＫＰ对常用抗菌药物的药敏情况比较

犜犪犫犾犲２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｂｅｔｗｅｅｎｈｖＫＰａｎｄｃＫＰ

抗菌药物
ｈｖＫＰ（狀＝８４株）

Ｒ（％） Ｉ（％） Ｓ（％）

ｃＫＰ（狀＝７２株）

Ｒ（％） Ｉ（％） Ｓ（％）
χ
２ 犘

哌拉西林 １１．９１ ８４．５２ ３．５７ ５４．１７ ４５．８３ ０．００ ３２．１４ ０．０００

哌拉西林／他唑巴坦 １．１９ ２１．４３ ７７．３８ １６．６７ ２５．００ ５８．３３ １２．１６ ０．０００

头孢唑林 ９．５２ ０．００ ９０．４８ ５１．３９ １．３９ ４７．２２ ３３．１１ ０．０００

头孢西丁 １０．７２ ７．１４ ８２．１４ ９７．２２ ０．００ ２．７８ １１６．０７ ０．０００

头孢他啶 ７．１４ １．１９ ９１．６７ ２９．１７ １２．５０ ５８．３３ １３．１４ ０．０００

头孢噻肟 １０．７１ ０．００ ８９．２９ ４８．６１ １．３９ ５０．００ ２７．５０ ０．０００

头孢吡肟 １．１９ ５．９５ ９２．８６ １１．１１ １６．６７ ７２．２２ ５．３１ ０．０２１

亚胺培南 ０．００ ０．００ １００．００ ６．９４ ０．００ ９３．０６ ４．００ ０．０４６

美罗培南 ０．００ ０．００ １００．００ ５．５６ ０．００ ９４．４４ ２．９８ ０．０９３

阿米卡星 ０．００ ０．００ １００．００ ６．９４ ０．００ ９３．０６ ４．００ ０．０４６

环丙沙星 ２．３８ ０．００ ９７．６２ ２６．３９ ８．３３ ６５．２８ １９．１８ ０．０００

　　：指卡方值已校正

３　讨论

ｈｖＫＰ最初报道来自肝脓肿患者，因其感染社

区来源的无基础疾病患者，而且感染菌株可由原发

部位转移播散至其他部位，故称为ｈｖＫＰ。进一步

研究发现，ｈｖＫＰ感染的患者可以单纯表现为肺、脑

和前列腺脓肿［８］，侵袭性感染的原发部位已不仅局

限于肝脏，还可以侵犯多个部位。ＫＰ是引起呼吸

道感染的主要病原菌［９］，本研究发现 ｈｖＫＰ 中，

５３．５７％来自痰标本。鉴于肺泡的解剖结构，肺部感

染的细菌可能容易进入血流，然后随血流到达其他

部位引起的转移性感染，所以ｈｖＫＰ肺部感染应引

起临床医生的重视。

目前，ｈｖＫＰ在国际上尚无统一的定义标准，但

是研究发现菌落的高黏液表型与菌株高毒力密切相

关，菌落的高黏液表型是细菌耐受细胞吞噬作用和

细胞杀伤作用的物质基础［１０］。高黏液表型可通过

ＳＴ试验来判断，故一般研究都将 ＳＴ 试验作为

ｈｖＫＰ的筛选试验。另外，虽然高黏液的菌落肉眼
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　　注：Ｋｔｙｐｅ指荚膜分型，ＳＴｔｙｐｅ指序列分型，Ｓｔｙｐｅ指标本类型（ｓｐ：痰，ｓｅ：分泌物，ｐｓ：脓液，ｂｌ：血，ｃｖ：无菌中段尿；ｂｉ：

胆汁，ａｂ：腹腔积液；ｓｆ：脑脊液，ｐｕｓ：脓性分泌物，ｐｕ：引流液）

图１　８３株ｈｖＫＰ的ＰＦＧＥ聚类分析图

犉犻犵狌狉犲１　ＤｅｎｄｒｏｇｒａｍｂａｓｅｄｏｎＰＦＧＥｏｆ８３ｈｖＫＰｓｔｒａｉｎｓ
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看起来是黏稠的，但菌株的高黏液表型不能依据肉

眼观察黏液性状来判断，而必须根据ＳＴ试验结果

来判断［１１］。ＳＴ试验操作简单，不需要特殊的仪器

设备，容易被临床微生物工作者所接受。目前的研

究结果尚未证实是否所有ｈｖＫＰ菌株都具有高黏性

特征［２］，因而根据黏液表型可能会出现ｈｖＫＰ漏检。

荚膜被认为是ＫＰ最重要的毒力决定因素。台湾的

一项研究［１２］发现，Ｋ１型是导致 ＫＰ菌血症最常见

的血清型，Ｋ２型是呼吸道标本中最常见的血清型。

但本研究发现，痰标本中ｈｖＫＰ最多的荚膜型别为

Ｋ１型，可能存在地区差异。

研究［３４，１１］发现，黏液表型调节基因（狉犿狆Ａ）和

气杆菌素（犪犲狉狅犫犪犮狋犻狀）多存在于ｈｖＫＰ，说明以上两

种因素可增强 ＫＰ的毒力。本研究中ｈｖＫＰ菌株

狉犿狆Ａ和犪犲狉狅犫犪犮狋犻狀阳性率均超过９０％，而在ｃＫＰ

菌株中的阳性率则低于５％，因此，我们认为此两种

基因可用来鉴别ｈｖＫＰ和ｃＫＰ。本组研究结果显

示，犮犳２９犪、犪犾犾Ｓ和犽犳狌ＢＣ３个基因的阳性率，在

ｈｖＫＰ中为４２．８６％～６６．６７％，在ｃＫＰ中为６．９４～

２０．８３％，因此，不能用这三个基因区分ｈｖＫＰ和

ｃＫＰ。犮犳２９犪基因可以表达黏附素犮犳２９犽，研究表

明，犮犳２９犪基因的检出率与ｈｖＫＰ明显相关
［１３］；犪犾犾Ｓ

基因可编码尿囊素调节因子的活性剂，使ｈｖＫＰ在

需氧和厌氧的条件下以尿囊作为碳源、氮源及能量

源［１３］；犽犳狌ＢＣ基因表达产物参与铁摄取系统，能通

过螯合作用介导细菌吸收仅在人体肠道中才有的游

离三价铁，故可增强ｈｖＫＰ在肠道中的定植，犽犳狌ＢＣ

还与ｈｖＫＰ脓肿性眼内炎高度相关
［１３］。本研究发

现狑犪犫Ｇ、犳犻犿Ｈ和犿狉犽Ｄ３个基因在ｈｖＫＰ和ｃＫＰ

组之间差异无统计学意义。既往研究［１４１６］发现，

狑犪犫Ｇ可使ＫＰ耐受吞噬作用而促进感染，Ｉ型菌毛

的尖端黏附素犳犻犿Ｈ基因是ＫＰ泌尿道感染的重要

毒力因素，犿狉犽Ｄ基因可通过ＩＩＩ型菌毛促进生物膜

的形成。

近年来，ＫＰ对碳青霉烯类药物的耐药率有升

高的趋势，与大多数文献报道［１７１８］一致。本研究中

ｈｖＫＰ对抗菌药物的耐药率，以及ＥＳＢＬｓ的产生率

均低于ｃＫＰ，可能与地区差异有关。可接合质粒造

成的耐药基因快速水平转移对ＫＰ耐碳青霉烯类药

物起着重要的作用［１９］；如Ｓｉｕ等
［２０］发现的１株 Ｋ２

型高毒力的菌株通过质粒接受犓犘犆２基因而出现

对碳青霉烯类药物耐药；Ｗｅｉ等
［２１］报道了ＳＴ２３型

ｈｖＫＰ从ＳＴ１１型菌株获得 犓犘犆２基因的现象；

犓犘犆２基因可以从ｃＫＰ传播给ｈｖＫＰ
［６］。本研究

发现了携带犓犘犆２基因的ｃＫＰ菌株，因此，犓犘犆２

基因可能传播给ｈｖＫＰ，使其对碳青霉烯类药物产

生耐药，医院感染控制专职人员及临床医生应加强

对ＫＰ感染的重视。

目前，分子分型技术已广泛应用于细菌的溯源

分析。由于ＰＦＧＥ分型技术分辨力高，被认为是暴

发感染溯源中细菌分型的“金标准”。ＭＬＳＴ技术

由于操作简单、可重复性好、已经实现全球数据比对

和综合分析等优势，也成为临床微生物科研常用的

一种分型技术。本研究中同源性的菌株未发现标本

类型的聚集，说明本研究菌株无明显暴发。本研究

显示，犪犾犾Ｓ基因几乎只存在于 Ｋ１型的ｈｖＫＰ，推测

犪犾犾Ｓ基因是 Ｋ１型ｈｖＫＰ所特有的基因，可用来鉴

定Ｋ１型ｈｖＫＰ。ＭＬＳＴ分析发现，Ｋ１荚膜型菌株

基本都是ＳＴ２３型；而Ｋ２型菌株主要为ＳＴ８６型和

ＳＴ６５型，但仍存在ＳＴ３７５和ＳＴ３８０型，存在多样

性，与台湾的研究［２２］结果基本一致。

总之，通过对医院一年期间分离的 ＫＰ进行研

究，发现痰为ｈｖＫＰ的主要标本来源，临床医生应注

意呼吸道标本中分离ｈｖＫＰ的意义。Ｋ１和 Ｋ２型

是ｈｖＫＰ最主要的荚膜型别，ＳＴ２３、ＳＴ６５和ＳＴ８６

是ｈｖＫＰ主要的ＳＴ型别。毒力基因犪犲犪狉狅犫犪狋犻狀、

犪犾犾Ｓ、狉犿狆Ａ、犽犳狌ＢＣ和犮犳２９犪在ｈｖＫＰ中的携带率

均高于ｃＫＰ，犪犾犾Ｓ基因可以用于 Ｋ１型ｈｖＫＰ的鉴

定。尽管ｈｖＫＰ对抗菌药物的耐药率均低于ｃＫＰ，

耐药性可以通过犓犘犆２基因进行传播，应警惕获得

性耐药的可能。
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ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｅｍｅｒｇｉｎｇｈｙｐｅｒｖｉｒｕｌｅｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲

ｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎ ｍａｉｎｌａｎｄ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ

ＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１４，５８（９）：５３７９－５３８５．

［１９］王步补，阮战伟，项小婵，等．耐亚胺培南肺炎克雷伯菌分子

流行病学及耐药传播机制研究［Ｊ］．全科医学临床与教育，

２０１４，１２（１）：１８－２２．

［２０］ＳｉｕＬＫ，ＨｕａｎｇＤＢ，ＣｈｉａｎｇＴ．ＰｌａｓｍｉｄｔｒａｎｓｆｅｒａｂｉｌｉｔｙｏｆＫＰＣ

ｉｎｔｏａｖｉｒｕｌｅｎｔＫ２ｓｅｒｏｔｙｐｅ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲［Ｊ］．ＢＭＣ

ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１４，１４：１７６．

［２１］ＷｅｉＤＤ，ＷａｎＬＧ，ＺｅｎｇＬＢ，ｅｔａｌ．ＥｍｅｒｇｅｎｃｅｏｆＫＰＣｐｒｏｄｕ

ｃｉｎｇ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ｈｙｐｅｒｖｉｒｕｌｅｎｔｃｌｏｎｅｏｆｃａｐｓｕｌａｒ

ｓｅｒｏｔｙｐｅＫ１ｔｈａｔｂｅｌｏｎｇｓｔｏｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｅ１１ｉｎＭａｉｎｌａｎｄＣｈｉ

ｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１６，８５（２）：１９２－１９４．

［２２］ＬｉａｏＣＨ，ＨｕａｎｇＹＴ，ＣｈａｎｇＣＹ，ｅｔａｌ．Ｃａｐｓｕｌａｒｓｅｒｏｔｙｐｅｓ

ａｎｄｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｅｓｏｆｂａｃｔｅｒｅｍｉｃ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌

犿狅狀犻犪犲ｉｓｏｌａｔｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｙｐｅｓｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ

［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１４，３３（３）：３６５－３６９．

（本文编辑：孟秀娟、左双燕）
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