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［摘　要］　近年来，耐碳青霉烯类肺炎克雷伯菌（ＣＲＫＰ）感染的流行已成为全球公共卫生问题。头孢他啶／阿维巴

坦（ＣＡＺ／ＡＶＩ）作为一种新型的抗菌药物已批准用于治疗医院获得性肺炎／呼吸机相关肺炎、血流感染、肾移植术

后感染和肝硬化合并严重感染。然而，随着ＣＡＺ／ＡＶＩ的使用，ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药菌株也随之产生。ＣＡＺ／ＡＶＩ主要

耐药机制为犫犾犪ＫＰＣ基因过表达、产β内酰胺酶及关键位点氨基酸的突变、膜孔蛋白丢失导致的细胞通透性改变和

外排泵的过表达。本文将对ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗ＣＲＫＰ感染方面的研究进展进行综述，为临床诊断和治疗提供参考

依据。
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［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍ；犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲；ｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅ；ｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪

狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲

　　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

临床上常见的条件致病菌，常定植于人体的呼吸道、

肠道、皮肤等部位，可引起多部位感染［１］。既往根据

ＫＰ的表型，可分为经典肺炎克雷伯菌（ｃｌａｓｓｉｃａｌ

犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ｃＫＰ）、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）和

高黏液型肺炎克雷伯菌（ｈｙｐｅｒｍｕｃｏｖｉｓｃｏｓｉｔｙ犓犾犲犫

狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ＨＭＫＰ）
［２３］。随着碳青霉烯类

抗生素的广泛使用，使得 ＫＰ产生或获得了耐药基

因，从而导致耐碳青霉烯类肺炎克雷伯菌（ｃａｒｂａ
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ｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ＣＲＫＰ）的

出现［４］。ＣＲＫＰ定义为对任意一种碳青霉烯类抗生

素耐药或产碳青霉烯酶。ＣＲＫＰ感染在世界范围内

流行越来越广泛，全球医疗机构受到重大威胁，给临

床抗感染治疗带来极大挑战［５］。

１　犆犚犓犘的耐药现状

从全球范围来看，目前 ＫＰ对碳青霉烯类抗生

素耐药率超过５０％的国家和地区，有希腊、印度和

中东等，而中国和美国等国家耐药率相对较低［６］。

据中国细菌耐药监测网（ＣＨＩＮＥＴ）报道，ＫＰ对临

床常用碳青霉烯类抗生素，如亚胺培南、厄他培南和

美罗培南等的耐药率已达２３％，对头孢菌素类抗生

素耐药率超过４０％
［７］。另有研究［８］报道，ＣＲＫＰ的

检出率在２０２２年已上升至７８．９％，且对亚胺培南、

厄他培南和美罗培南等碳青霉烯类抗生素的耐药率

已高达９８％。

２　犆犚犓犘的耐药机制

产碳青霉烯酶是ＣＲＫＰ耐药的主要原因，根据

Ａｍｂｌｅｒ分类法，可以将此类酶分为 Ａ、Ｂ、Ｄ三类。

Ａ类酶主要分布在亚洲和美洲，而Ｂ类酶和Ｄ类酶

主要分布在亚洲和欧洲［９］。Ａ类酶中的肺炎克雷伯

菌碳青霉烯酶（犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｃａｒｂａｐｅｎｅ

ｍａｓｅ，ＫＰＣ）几乎可以水解全部的β内酰胺类抗生

素，并且在ＣＲＫＰ中占比最高
［１０］。ＫＰＣ有许多突变

体，其中ＫＰＣ２和ＫＰＣ３最常见。在中国，犫犾犪ＫＰＣ水

平转移和克隆在ＣＲＫＰ中分布较为广泛。值得注

意的是，当 ＨＭＫＰ携带犫犾犪ＫＰＣ基因时，可以转变为

同时具有高毒力、高黏液和耐碳青霉烯类抗生素的耐

碳青霉烯类高黏液型肺炎克雷伯菌（ＣＲＨＭＫＰ）
［１１］。

Ｂ类酶为金属 β内酰胺酶 （ｍｅｔａｌｌｏβｌａｃｔａ

ｍａｓｅ，ＭＢＬ），β内酰胺酶主要通过水解细菌的β内

酰胺环导致细菌对β类酰胺类抗生素耐药，ＭＢＬ可

以水解单酰胺环类药物如氨曲南以外的所有抗菌药

物。ＭＢＬ主要包括 ＮＤＭ１、ＶＩＭ１和ＩＭＰ。产

ＩＭＰ菌株多为鲍曼不动杆菌，主要集中在中国、印

度、日本、澳大利亚等地区。ＶＩＭ 则多由肠杆菌携

带，主要分布于地中海地区［９］。以 ＮＤＭ１为代表

的基因具有高传播性，可以在质粒之间及其他可移

动元件之间快速传播，使得原本不具有抗性的菌株

获得耐药，严重威胁人类健康［１２］。

Ｄ类酶（奥沙西林水解碳青霉烯酶）以ＯＸＡ２３

最为流行，其次为ＯＸＡ４８和ＯＸＡ４０，尽管这类酶

具有碳青霉烯酶活性，但是其水解活性较低［１３１４］。

３　 头孢他啶／阿维巴坦（犮犲犳狋犪狕犻犱犻犿犲／犪狏犻犫犪犮狋犪犿，

犆犃犣／犃犞犐）与犆犚犓犘

３．１　ＣＡＺ／ＡＶＩ的作用机制　ＡＶＩ是一种新的β

内酰胺酶抑制剂，作用于以丝氨酸为活性位点的β

内酰胺酶，可抑制 Ａ 类［包括超广谱β内酰胺酶

（ＥＳＢＬｓ）及ＫＰＣ酶］、Ｃ类（主要是 ＡｍｐＣ酶）和部

分Ｄ类β内酰胺酶（如 ＯＸＡ４８）
［１５］。ＣＡＺ具有广

谱抗菌活性，可以与革兰阴性杆菌的青霉素结合蛋

白结合，进而抑制细胞壁合成，从而达到杀菌效果。

ＣＡＺ／ＡＶＩ是由ＣＡＺ与ＡＶＩ组成的一种新型复合制

剂，是治疗产ＫＰＣ的ＣＲＫＰ感染的有效药物，其主要

抗菌机制是ＡＶＩ通过共价结合β内酰胺酶活性位点

上的羟基，从而降低水解酶的活性，达到抑制β内酰

胺酶的作用，进而保护ＣＡＺ的杀菌作用
［１６］。２０１７年

ＣＡＺ／ＡＶＩ进入中国市场，目前ＣＲＫＰ耐药率仅为

５％，是治疗ＣＲＫＰ感染的一个较好的选择
［１７１８］。尽

管ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／ＡＶＩ具有较低的耐药率，但中国

已经有关于ＣＲＫＰ耐ＣＡＺ／ＡＶＩ的报道
［１９］。

３．２　ＣＡＺ／ＡＶＩ的耐药机制　ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／ＡＶＩ

的耐药机制包括以下四个方面：犫犾犪ＫＰＣ基因过表达、

产β内酰胺酶及关键位点氨基酸的突变、膜孔蛋白

丢失导致的细胞通透性改变和外排泵的过表达。

犫犾犪ＫＰＣ基因过表达是ＣＲＫＰ耐药的主要机制，犫犾犪ＫＰＣ

可以通过水解 ＡＶＩ消除其杀菌作用，使得ＣＲＫＰ

对ＣＡＺ／ＡＶＩ产生耐药。在美国，ＣＲＫＰ中最常见

的耐药基因是犫犾犪ＫＰＣ３；在中国，犫犾犪ＫＰＣ２是最常见的

耐药基因［２０］。此外，有报道［２１］表明犫犾犪ＫＰＣ过表达还

存在导致野生型犫犾犪ＫＰＣ产生对ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药的可

能。Ｌｉａｏ等
［２２］在使用ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗ＣＲＫＰ感染

的患者时发现，犫犾犪ＫＰＣ２的突变会使ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／

ＡＶＩ产生耐药，可能是由于犫犾犪ＫＰＣ２发生了点突变，

导致ＣＡＺ与酶的结合力增加，进而影响到与 ＡＶＩ

的结合，致使ＣＡＺ／ＡＶＩ失活。

研究［２３］表明，ＯＸＡ１、ＴＥＭ１、ＣＭＹ４２、ＣＴＸ

Ｍ１５和 ＮＤＭ５等耐药基因表达的金属β内酰胺

酶可降低以美罗培南和亚胺培南为代表的碳青霉烯

类抗生素的敏感性；当β内酰胺酶活性位点处的残

基发生突变时，会导致ＣＡＺ／ＡＶＩ对ＣＲＫＰ的最低

抑 菌 浓 度 （ｍｉｎｉｍｕｍ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，
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ＭＩＣ）增加
［２４］。Ω环是β内酰胺酶的重要活性位

点，起到维系ｓｐ１７９和Ａｒｇ１６４之间的桥梁作用，是

重要的结构基础［２５］。Ω环的突变可以增强ＣＡＺ的

亲和力，降低与 ＡＶＩ的结合，从而导致ＣＡＺ／ＡＶＩ

耐药［２６］。Ａ类β内酰胺酶的产生是导致ＣＲＫＰ对

ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药的主要机制，包括ＥＳＢＬｓ和 ＫＰＣ，

而表达ＫＰＣ的犫犾犪ＫＰＣ基因中以犫犾犪ＫＰＣ２和犫犾犪ＫＰＣ３基

因占比最高［２７］。Ｌｉｖｅｒｍｏｒｅ等
［２８］发现几乎所有产

ＥＳＢＬｓ的ＣＲＫＰ突变株都提示对β内酰胺类抗生

素的 ＭＩＣ值升高，如ＣＡＺ／ＡＶＩ对ＣＲＫＰ的 ＭＩＣ

值上升了８～１２８倍，由此可以推断，产ＥＳＢＬｓ的突

变可以导致ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／ＡＶＩ产生耐药。

膜孔通道蛋白突变可导致细胞的通道发生改

变，也可以引起 ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药。膜孔通道蛋白

ＯｍｐＫ３５及ＯｍｐＫ３６缺失或者发生突变时，ＣＡＺ／

ＡＶＩ对ＣＲＫＰ的 ＭＩＣ会显著升高，且ＯｍｐＫ３５缺

失导致 ＭＩＣ升高的幅度远远高于 ＯｍｐＫ３６
［２９３０］。

膜孔蛋白 ＯｍｐＫ３５缺失可以导致ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／

ＡＶＩ的敏感性降低；当ＯｍｐＫ３６存在时，可以使编码

膜孔蛋白的基因突变，阻止功能性膜孔蛋白ＯｍｐＫ３５

的产生，从而阻止抗生素进入细菌细胞［３１］。膜孔通

道蛋白 ＯｍｐＫ３５及 ＯｍｐＫ３６都缺失的情况下，

犫犾犪ＫＰＣ３和犫犾犪ＳＨＶ１２的表达量显著增加，也可导致对

ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药
［３２］。

ＣＲＫＰ还可以通过增加细胞膜的通透性和增强

外排泵的活性对ＣＡＺ／ＡＶＩ产生耐药性。Ｎｅｌｓｏｎ等
［３２］

研究表明，ａｃｒＡＢ外排泵的调节因子狉犪犿Ｒ突变可导

致ＡｃｒＡＢＴｏｌＣ外排系统的过表达，并与膜孔蛋白的

改变共同促成ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／ＡＶＩ的耐药性。

３．３　ＣＡＺ／ＡＶＩ的体外耐药　尽管ＣＡＺ／ＡＶＩ在临

床应用时间不长，但已有ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药的相关报

道。最新一项研究［１５］显示，耐碳青霉烯类肠杆菌

（ＣＲＥ）对于ＣＡＺ／ＡＶＩ的耐药率在全球范围内相对

较低（＜２．６％）。国内研究
［１９］报道，共收集８７２株

ＣＲＫＰ菌株，其中３．７％对 ＣＡＺ／ＡＶＩ耐药，且产

ＫＰＣ和ＭＢＬ，对ＣＡＺ／ＡＶＩ的 ＭＩＣ５０和 ＭＩＣ９０分别为

４、８μｇ／ｍＬ。另一项关于ＣＲＫＰ血流感染的研究
［３３］

报道，ＣＲＫＰ对 ＣＡＺ／ＡＶＩ的敏感范围为０．２５～

４μｇ／ｍＬ，中位数为１μｇ／ｍＬ，产 ＫＰＣ２的ＣＲＫＰ

占４７％。此外，有研究
［１５，３４］指出ＡＶＩ联合氨曲南

比单独使用氨曲南治疗ＣＲＥ时，ＭＩＣ降低至１／１２８

以下；ＣＡＺ／ＡＶＩ联合美罗培南治疗产 ＫＰＣ 的

ＣＲＫＰ时，具有协同作用。但是，目前关于 ＣＡＺ／

ＡＶＩ与其他药物联合治疗ＣＲＫＰ感染时 ＭＩＣ值变

化的研究相对较少，可以进一步深入研究。

３．４　ＣＡＺ／ＡＶＩ的治疗效果　ＣＡＺ／ＡＶＩ已批准用

于治疗成人严重感染，包括医院获得性肺炎／呼吸机

相关肺炎（ｈｏｓｐｉｔａｌａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ／ｖｅｎｔｉｌａ

ｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＨＡＰ／ＶＡＰ）、血流感染

（ｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＢＳＩ）、肾移植术后感染和

肝硬化导致的严重感染［３５３７］。ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗

ＣＲＫＰ感染方面优于替加环素和多黏菌素，与传统

的抗菌药物相比，ＣＡＺ／ＡＶＩ可明显降低ＣＲＫＰ感

染患者的病死率。一项纳入９０例ＣＲＫＰ感染患者

的研究［３８］显示，接受ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗的患者１４天

病死率和３０天病死率分别为１９％、３３％，高于其他

抗菌药物治疗组。一项回顾性研究［３９］纳入１０５例

患有脓毒症、混合感染及多器官功能损伤患者，在接

受７ｄＣＡＺ／ＡＶＩ治疗后，与多黏菌素治疗组相比，

显示出更低的病死率和更高的清除率，ＣＡＺ／ＡＶＩ

具有更高的安全效益，显示ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗重症

患者中效果较好。

一项针对 ＣＲＫＰ 感染引起的 ＨＡＰ／ＶＡＰ随

机、双盲研究［４０］显示，临床改良意愿治疗组患者和

临床可评估治疗组患者均接受ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗，两

组临床治愈率分别为６８．８％ （２４５／３５６）、７７．４％

（１９９／２５７）。Ｓｈｉ等
［４１］纳入了１０５例ＣＲＫＰ感染的

ＨＡＰ／ＶＡＰ患者，研究结果表明，接受 ＣＡＺ／ＡＶＩ

治疗组患者的临床治愈率和微生物治愈率分别为

５１．２％（２２／４３）、７４．４％（３２／４３），均高于接受替加环

素治疗组患者的治愈率［２９．０％（１８／６２）ＶＳ３３．９％

（２１／６２）］。表明 ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗 ＣＲＫＰ感染引起

的ＨＡＰ／ＶＡＰ患者有较好的效果。需要注意的是，

尽管ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗 ＨＡＰ／ＶＡＰ方面显示出较

高的疗效，但抗感染方案仍然需要根据患者的具体

情况进行个体化选择。

ＢＳＩ可以继发于其他部位感染，如肺部感染、腹

腔感染，也可以为原发性感染。ＣＲＫＰ引起的ＢＳＩ

不仅会延长患者住院时间，而且会增加患者的病死

率。２０１７年，ＣＡＺ／ＡＶＩ就已经开始用于治疗严重

的ＣＲＫＰ引起的ＢＳＩ
［４２］。一项回顾性的病例对照

研究［１６］显示，ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗ＣＲＫＰ引起的ＢＳＩ３０

天病死率为３６％，而使用其他抗菌药物患者３０天

病死率为５５．８％。另一项研究
［３３］纳入４９例ＣＲＫＰ

ＢＳＩ患者，结果显示，接受ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗的患者病

死率仅为９％（１／１１），９例接受ＣＡＺ／ＡＶＩ和黏菌素

联合治疗的患者无死亡；根据其机制模型显示，联合

用药可以早期杀灭细菌并限制其再生，还可以产生
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协同作用。以上研究均显示了 ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗

ＣＲＫＰＢＳＩ患者中具有显著效果，可以降低患者的

病死率。

ＣＡＺ／ＡＶＩ不仅可以用于治疗 ＣＲＫＰ引起的

ＨＡＰ／ＶＡＰ和ＢＳＩ，而且在治疗移植术后ＣＲＫＰ感

染也具有较好的效果。一份病例报告中描述，使用

ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗肾移植后由ＣＲＫＰ感染导致的椎体

骨髓炎时，单独使用ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗效果不弱于美罗

培南和ＡＶＩ的联合使用，且拥有更低的肾毒性，能更

好的达到临床疗效［４３］。另一项关于ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗

肾移植术后ＣＲＫＰ感染研究显示，接受ＣＡＺ／ＡＶＩ治

疗的２２例患者病死率仅为１３．６％，低于接受其他抗

菌药物治疗组患者的病死率（４３．８％，１４／３２）。ＣＡＺ／

ＡＶＩ给肾移植术后ＣＲＫＰ感染的患者提供了新的

治疗选择，降低了患者因感染导致的病死率。

此外，ＣＡＺ／ＡＶＩ还可以用于治疗肝硬化合并

ＣＲＫＰ感染的患者。近年来，世界各地都有报道称

肝硬化患者出现ＣＲＫＰ感染后治疗难度大、失败率

高，且会增加肝硬化失代偿期患者病死率。一项回

顾性研究［４４］纳入了３９例ＣＲＫＰ感染的肝硬化患

者，结果显示，接受ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗失败率（６．７％，

１／１５）低于其他抗菌药物治疗失败率（３７．５％，９／２４）。

该研究评估了ＣＡＺ／ＡＶＩ与其他抗菌药物对比治疗

ＣＲＫＰ感染的效果，结果显示ＣＡＺ／ＡＶＩ具有更低

的失败率和更高的院内生存率。既往研究［４５］显示，

肝硬化患者若使用多黏菌素等肾毒性药物治疗可增

加肾衰竭风险，因此肝硬化合并感染患者应慎重选

择抗菌药物。安全性相对较高、疗效较高的ＣＡＺ／

ＡＶＩ是一个不错的选择。

３．５　ＣＡＺ／ＡＶＩ的局限性　ＣＡＺ／ＡＶＩ在治疗

ＣＲＫＰ感染中效果明确，但过高的价格使得ＣＡＺ／

ＡＶＩ在临床应用时受到一定限制。研究
［３８，４６］表明，

使用ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗ＣＲＫＰ感染时，虽然可以降低

病死率、增加治疗成功率和缩短住院时间，但高昂的

花费使得应用受到限制，因此很多情况无法作为首

选用药。此外，使用ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗ＣＲＫＰ感染时也

会出现一些不良反应，如腹泻、恶心、便秘、肾结石、肾

盂肾炎、膀胱炎等［４７］。尽管ＣＡＺ／ＡＶＩ不良反应较

多，但未曾出现因ＣＡＺ／ＡＶＩ导致的死亡病例报告。

在ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗ＣＲＫＰ感染过程中虽然效果明确，

但也开始出现耐药。一项关于ＣＡＺ／ＡＶＩ与多黏菌

素联合治疗ＣＲＫＰ感染患者的临床试验中发现，

ＣＲＫＰ对ＣＡＺ／ＡＶＩ的耐药率高达１３．５％
［４８］。

４　小结

近年来，在全球范围内ＣＲＫＰ感染急剧增加的

情况下，新型β内酰胺酶复合剂的出现可以更好地

清除细菌，治愈患者，延缓菌株蔓延的速度和侵袭能

力，给ＣＲＫＰ感染患者带来了希望。目前 ＣＡＺ／

ＡＶＩ在临床上的治疗效果不劣于美罗培南，因此在

其他治疗方案无效时，可以使用 ＣＡＺ／ＡＶＩ治疗

ＣＲＫＰ感染，降低患者的病死率，延长患者生存时间。

临床需根据患者病情选择联合或单药治疗，联合使用

ＣＡＺ／ＡＶＩ的活性比单独使用ＣＡＺ高出８１．５８％
［４９］。

ＣＡＺ／ＡＶＩ联合其他抗菌药物效果更好，可以减少

犫犾犪ＫＰＣ向犫犾犪ＶＩＭ的转变，减少耐药的发生
［５０］。目前，

面对ＣＲＫＰ的高耐药性和高传播性，应积极加强合

作，开发更多针对ＣＲＫＰ的抗菌药物，同时也要加

强抗菌药物的合理应用，延缓细菌耐药性的产生。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。

［参 考 文 献］

［１］　ＣｈｏｂｙＪＥ，ＨｏｗａｒｄＡｎｄｅｒｓｏｎＪ，ＷｅｉｓｓＤＳ．Ｈｙｐｅｒｖｉｒｕｌｅｎｔ犓犾犲犫

狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＪＩｎ

ｔｅｒｎＭｅｄ，２０２０，２８７（３）：２８３－３００．

［２］　ＲｕｓｓｏＴＡ，ＯｌｓｏｎＲ，ＦａｎｇＣＴ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｂｉｏｍａｒ

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

ｆｒｏｍｃｌａｓｓｉｃａｌ犓．狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１８，５６

（９）：ｅ００７７６－１８．

［３］　王海日罕，多丽波．高毒力高耐药肺炎克雷伯菌的研究进展

［Ｊ］．中国感染控制杂志，２０２１，２０（１１）：１０６９－１０７４．

ＷａｎｇＨＲＨ，ＤｕｏＬＢ．Ａｄｖａｎｃｅｓｉｎｈｙｐｅｒｖｉｒｕｌｅｎｔａｎｄｈｉｇｈａｎ

ｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒ

ｎａｌｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｎＣｏｎｔｒｏｌ，２０２１，２０（１１）：１０６９－１０７４．

［４］　ＨａｎＹＬ，ＷｅｎＸＨ，ＺｈａｏＷ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅ

ｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｅｖｏｌｕｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅ

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

ｂｉｏｌ，２０２２，１３：１００３７８３．

［５］　瞿洪平，谭若铭．重症监护病房耐药菌感染防控模式的临床

应用［Ｊ］．中国感染控制杂志，２０２２，２１（１２）：１１６１－１１６３．

ＱｕＨＰ，ＴａｎＲＭ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｂａｃｔｅ

ｒｉａｉｎｆｅｃｔｉｏｎｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｍｏｄｅｉｎｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ

［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｎＣｏｎｔｒｏｌ，２０２２，２１（１２）：

１１６１－１１６３．

［６］　ＶｅｅｒａｒａｇｈａｖａｎＢ，ＳｈａｎｋａｒＣ，ＫａｒｕｎａｓｒｅｅＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｂａｐｅ

ｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍ ｂｌｏｏｄ

ｓｔｒｅａｍｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：Ｉｎｄｉａｎｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＰａｔｈｏｇＧｌｏｂＨｅａｌｔｈ，

２０１７，１１１（５）：２４０－２４６．

·０５０１· 中国感染控制杂志２０２４年８月第２３卷第８期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２３Ｎｏ８Ａｕｇ２０２４



［７］　胡付品，郭燕，吴，等．ＣＨＩＮＥＴ２０２３年上半年细菌耐药

监测结果（２０２３年１—６月）［ＥＢ／ＯＬ］．（２０２３－０８－２８）

［２０２３－１０－１５］．ｈｔｔｐ：／／２２２．１４３．６４．１０２／ｇａｎｒａｎ／ｃｏｎｔｅｎｔｓ／

３８／３８３３．ｈｔｍｌ．

ＨｕＦＰ，ＧｕｏＹ，ＷｕＳ，ｅｔａｌ．ＣＨＩＮＥＴｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｏｆａｎｔｉｍｉ

ｃｒｏｂｉａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｍｏｎｇｔｈｅｂａｃｔｅｒｉａｌｉｓｏｌａｔｅｓｉｎｆｉｒｓｔｈａｌｆｏｆ

２０２３．（ＪａｎｕａｒｙＪｕｎｅ，２０２３）［ＥＢ／ＯＬ］．（２０２３－０８－２８）［２０２３－

１０－１５］．ｈｔｔｐ：／／２２２．１４３．６４．１０２／ｇａｎｒａｎ／ｃｏｎｔｅｎｔｓ／３８／３８３３．

ｈｔｍｌ．

［８］　刘洁，赵建平．２０１３—２０２２年耐碳青霉烯类肠杆菌目细菌检

出率的变化趋势及耐药性［Ｊ］．中国感染控制杂志，２０２３，２２

（１０）：１２１０－１２１７．

ＬｉｕＪ，ＺｈａｏＪＰ．Ｔｒｅｎｄｓｉｎｔｈｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒａｔｅａｎｄａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犈狀狋犲狉狅犫犪犮狋犲狉犪犾犲狊，２０１３－

２０２２［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｎＣｏｎｔｒｏｌ，２０２３，２２（１０）：

１２１０－１２１７．

［９］　ＢｒｉｎｋＡＪ．ＥｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔＧｒａｍｎｅｇａ

ｔｉｖｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｇｌｏｂａｌｌｙ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，３２

（６）：６０９－６１６．

［１０］ＬｉＳＳ，ＦｅｎｇＸＤ，ＬｉＭ，ｅｔａｌ．犐狀狏犻狏狅ａｄａｐｔｉｖｅａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｄｕｒｉｎｇａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２３，１４：１１５９９１２．

［１１］ＢｏｎｏｍｏＲＡ，ＢｕｒｄＥＭ，ＣｏｎｌｙＪ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｐｒｏｄｕ

ｃｉｎｇｏｒｇａｎｉｓｍｓ：ａｇｌｏｂａｌｓｃｏｕｒｇｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，６６

（８）：１２９０－１２９７．

［１２］朱致熹，张洁琳，陈依军．螯合剂类金属β内酰胺酶抑制剂的

研究进展［Ｊ］．中国药科大学学报，２０２２，５３（４）：４１０－４２２．

ＺｈｕＺＸ，ＺｈａｎｇＪＬ，ＣｈｅｎＹＪ．Ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓｉｎｒｅｓｅａｒｃｈｏｎ

ｃｈｅｌａｔｏｒｓａｓｍｅｔａｌｌｏβｌａｃｔａｍａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉ

ｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，２０２２，５３（４）：４１０－４２２．

［１３］ＳｏｍｍｅｒＪ，ＧｅｒｂｒａｃｈｔＫＭ，ＫｒａｕｓｅＦＦ，ｅｔａｌ．ＯＸＡ４８４，ａｎ

ＯＸＡ４８ｔｙｐｅ ｃａｒｂａｐｅｎｅｍｈｙｄｒｏｌｙｚｉｎｇ ｃｌａｓｓ Ｄ βｌａｃｔａｍａｓｅ

ｆｒｏｍ 犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２１，１２：

６６００９４．

［１４］ＰｉｔｏｕｔＪＤＤ，ＰｅｉｒａｎｏＧ，ＫｏｃｋＭＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｇｌｏｂａｌａｓｃｅｎ

ｄｅｎｃｙｏｆＯＸＡ４８ｔｙｐｅｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ

Ｒｅｖ，２０１９，３３（１）：ｅ００１０２－１９．

［１５］ＷａｎｇＹＨ，ＷａｎｇＪ，ＷａｎｇＲ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ

ａｖｉｂａｃｔａｍａｎｄｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．ＪＧｌｏｂＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂ

Ｒｅｓｉｓｔ，２０２０，２２：１８－２７．

［１６］ＴｕｍｂａｒｅｌｌｏＭ，ＴｒｅｃａｒｉｃｈｉＥＭ，ＣｏｒｏｎａＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆ

ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｓａｌｖａｇｅｔｈｅｒａｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｆｅｃ

ｔｉｏｎｓｃａｕｓｅｄｂｙ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｐｒｏｄｕ

ｃｉｎｇ犓．狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，６８（３）：３５５－

３６４．

［１７］胡付品，郭燕，朱德妹，等．２０２１年ＣＨＩＮＥＴ中国细菌耐药

监测［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，２０２２，２２（５）：５２１－５３０．

ＨｕＦＰ，ＧｕｏＹ，ＺｈｕＤＭ，ｅｔａｌ．ＣＨＩＮＥＴｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｏｆａｎｔｉ

ｍｉｃｒｏｂｉａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｍｏｎｇｔｈｅｂａｃｔｅｒｉａｌｉｓｏｌａｔｅｓｉｎ２０２１［Ｊ］．

ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄＣｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ，２０２２，２２（５）：

５２１－５３０．

［１８］ＷａｎｇＮ，ＺｈａｎＭＨ，ＷａｎｇＴ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

ｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎａｎｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｒｅｎｄｓｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅ

ｓｉｓｔａｎｔａｎｄｅｘｔｅｎｄｅｄｓｐｅｃｔｒｕｍβｌａｃｔａｍａｓｅ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌

犿狅狀犻犪犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ：２０１４－２０２２［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｒｕｇＲｅｓｉｓｔ，２０２３，

１６：１２７９－１２９５．

［１９］ＺｈａｎｇＰ，ＳｈｉＱ，ＨｕＨ，ｅｔａｌ．Ｅｍｅｒｇｅｎｃｅｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉ

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

犿狅狀犻犪犲ｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔ，２０２０，２６（１）：１２４．

ｅ１－１２４．ｅ４．

［２０］ＱｉｎＸＨ，ＷｕＳ，ＨａｏＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎｏｆｃａｒｂａｐｅ

ｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲：ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｄｍｉｔｔｅｄｔｏｉｎｔｅｎｓｉｖｅ

ｃａｒｅｕｎｉｔｓｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０２０，２２１（Ｓｕｐｐｌ２）：

Ｓ２０６－Ｓ２１４．

［２１］ＡｎｄｅｒｓｏｎＰＬ，ＬｉｕＡＹ，ＣａｓｔｉｌｌｏＭａｎｃｉｌｌａＪＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕ

ｌａｒｔｅｎｏｆｏｖｉｒｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ ａｎｄ ｅｍｔｒｉｃｉｔａｂｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅｉｎ

ｄｒｉｅｄｂｌｏｏｄｓｐｏｔｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｄｉｒｅｃｔｌｙｏｂｓｅｒｖｅｄｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ａｎ

ｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１７，６２（１）：ｅ０１７１０－１７．

［２２］ＬｉａｏＱＦ，ＤｅｎｇＪ，ＦｅｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｍｅｒｇｅｎｃｅｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ

ａｖｉｂａｃｔａｍｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｄｕｅｔｏａｎｏｖｅｌ犫犾犪ＫＰＣ２ ｍｕｔａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＩｎｆｅｃｔＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２０２２，１５（５）：５４５－５４９．

［２３］ＳａｔｏＴ，ＩｔｏＡ，ＩｓｈｉｏｋａＹ，ｅｔａｌ．犈狊犮犺犲狉犻犮犺犻犪犮狅犾犻ｓｔｒａｉｎｓｐｏｓ

ｓｅｓｓｉｎｇａｆｏｕｒａｍｉｎｏａｃｉｄＹＲＩＮｉｎｓｅｒｔｉｏｎｉｎＰＢＰ３ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄａｓ

ｐａｒｔｏｆｔｈｅＳＩＤＥＲＯＷＴ２０１４ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡＣＡｎ

ｔｉｍｉｃｒｏｂＲｅｓｉｓｔ，２０２０，２（３）：ｄｌａａ０８１．

［２４］ＨａｉｄａｒＧ，ＣｌａｎｃｙＣＪ，ＳｈｉｅｌｄｓＲＫ，ｅｔａｌ．Ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎ犫犾犪ＫＰＣ３

ｔｈａｔｃｏｎｆｅｒ ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｅｎｃｏｄｅ ｎｏｖｅｌ

ＫＰＣ３ｖａｒｉａｎｔｓｔｈａｔｆｕｎｃｔｉｏｎａｓｅｘｔｅｎｄｅｄｓｐｅｃｔｒｕｍβｌａｃｔａｍａ

ｓｅｓ［Ｊ］．ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１７，６１（５）：ｅ０２５３４－

１６．

［２５］ＸｉｏｎｇＬＹ，ＷａｎｇＸＴ，ＷａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ

ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｂａｃｔｅｒｉａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍ［Ｊ］．

ＷＩＲＥｓＭｅｃｈＤｉｓ，２０２２，１４（６）：ｅ１５７１．

［２６］ＨｅｍａｒａｊａｔａＰ，ＨｕｍｐｈｒｉｅｓＲＭ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍｒｅｓｉｓ

ｔａｎｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＬ１６９Ｐ ｍｕｔａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｏｍｅｇａｌｏｏｐｏｆ

ＫＰＣ２［Ｊ］．ＪＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１９，７４（５）：１２４１－

１２４３．

［２７］ＭｏｒｅｉｒａＮＫ，ＣａｉｅｒｏＪ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍ：ａｒｅｗｅｓａｆｅ

ｆｒｏｍｃｌａｓｓＡｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｐｒｏｄｕｃｅｒｓ’ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ？［Ｊ］．Ｆｏｌｉａ

Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ（Ｐｒａｈａ），２０２１，６６（６）：８７９－８９６．

［２８］ＬｉｖｅｒｍｏｒｅＤＭ，ＭｕｓｈｔａｑＳ，ＤｏｕｍｉｔｈＭ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｏｎｏｆ

ｍｕｔａｎｔｓｗｉｔｈｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｒｄｉｍｉｎｉｓｈｅｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏｃｅｆｔａｚｉ

ｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍｆｒｏｍ ＥＳＢＬ－ａｎｄＡｍｐＣ狆狉狅犱狌犮犻狀犵犈狀狋犲狉狅

犫犪犮狋犲狉犻犪犮犲犪犲［Ｊ］．ＪＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１８，７３（１２）：

３３３６－３３４５．

［２９］ＨａｍｚａｏｕｉＺ，ＯｃａｍｐｏＳｏｓａＡ，ＦｅｒｎａｎｄｅｚＭａｒｔｉｎｅｚＭ，ｅｔａｌ．

ＲｏｌｅｏｆａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＯｍｐＫ３５ａｎｄＯｍｐＫ３６ａｌｔｅｒａｔｉｏｎａｎｄ

犫犾犪ＥＳＢＬａｎｄ／ｏｒ犫犾犪ＡｍｐＣｇｅｎｅｓｉｎｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓ

ｔａｎｃｅａｍｏｎｇｎｏｎｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｐｒｏｄｕｃｉｎｇ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌

犿狅狀犻犪犲［Ｊ］．ＩｎｔＪＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓ，２０１８，５２（６）：８９８－

９０５．

［３０］ＨａｍｚａｏｕｉＺ，ＯｃａｍｐｏＳｏｓａＡ，ＭａａｍａｒＥ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｕｔｂｒｅａｋ

·１５０１·中国感染控制杂志２０２４年８月第２３卷第８期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２３Ｎｏ８Ａｕｇ２０２４



ｏｆＮＤＭ１ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲，ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ＯｍｐＫ３５ａｎｄＯｍｐＫ３６ｐｏｒｉｎｌｏｓｓｉｎＴｕｎｉｓｉａ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂＤｒｕｇ

Ｒｅｓｉｓｔ，２０１８，２４（８）：１１３７－１１４７．

［３１］ＳｈｅｎＺ，ＤｉｎｇＢＸ，ＹｅＭＰ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅｈｙｄｒｏｌｙｓｉｓ

ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｐｏｒｉｎＯｍｐＫ３５ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｔｈｅｄｅ

ｃｒｅａｓｅｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍｉｎＫＰＣｐｒｏｄｕ

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

２０１７，７２（７）：１９３０－１９３６．

［３２］ＮｅｌｓｏｎＫ，ＨｅｍａｒａｊａｔａＰ，ＳｕｎＤＸ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｅｆｔａｚｉ

ｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｉｓｄｕｅｔｏｔｒａｎｓｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆＫＰＣｉｎａｐｏｒｉｎｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｔｓｔｒａｉｎｏｆ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄｅｆｆｌｕｘａｃ

ｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ ＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１７，６１（１０）：

ｅ００９８９－１７．

［３３］ＬｕｔｅｒｂａｃｈＣＬ，ＱｉｕＨＱ，ＨａｎａｆｉｎＰＯ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍｓｂａｓｅｄ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｏｎｏａｎｄｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅ

ｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ａｎ

ｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０２２，６６（１０）：ｅ００５９１２２．

［３４］ＷｅｉＪ，ＺｏｕＣＨ，ＷａｎｇＤＱ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｄｉｖｅｒｓｉｔｙａｎｄ犻狀

狏犻狋狉狅ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍａｎｄａｚｔｒｅｏｎａｍ／ａｖｉｂａｃ

ｔａｍａｇａｉｎｓｔｉｍｉｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犈狀狋犲狉狅犫犪犮狋犲狉犻犪犮犲犪犲ｉｓｏｌａｔｅｓｉｎ

ＳｏｕｔｈｗｅｓｔＣｈｉｎａ：ａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＧｌｏｂＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂ

Ｒｅｓｉｓｔ，２０２０，２２：４４８－４５１．

［３５］ＺｈａｎｇＦ，ＺｈｏｎｇＪＢ，ＤｉｎｇＨＤ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ

ａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪

狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｆｔｅｒｋｉｄｎｅｙｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｉｎｆｅｃｔ

ＤｒｕｇＲｅｓｉｓｔ，２０２１，１４：５１６５－５１７４．

［３６］ＴｉｃｈｙＥ，ＴｏｒｒｅｓＡ，ＢａｓｓｅｔｔｉＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｓｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｃｏｍ

ｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍｖｅｒｓｕｓｍｅｒｏｐｅｎｅｍｉｎｔｈｅｅｍ

ｐｉｒｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌａｃｑｕｉｒｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ

ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ｉｎＩｔａｌｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｔｈｅｒ，

２０２０，４２（５）：８０２－８１７．

［３７］ＴｏｒｒｅｓＡ，ＲａｎｋＤ，ＭｅｌｎｉｃｋＤ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆ

ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｖｓｍｅｒｏｐｅｎｅｍｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌ

ａｃｑｕｉｒｅｄａｎｄｖｅｎｔｉｌａｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｂａｃｔｅｒｉａｌｐｎｅｕｍｏｎｉａ （ＲＥ

ＰＲＯＶＥ）：ａｎａｌｙｓｅｓｐｅｒＵＳＦＤＡｓｐｅｃｉｆｉｅｄｅｎｄｐｏｉｎｔｓ［Ｊ］．

ＯｐｅｎＦｏｒｕｍＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，６（４）：ｏｆｚ１４９．

［３８］ＧｕＪ，ＸｕＪ，ＺｕｏＴＴ，ｅｔａｌ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｆｒｏｍｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪

狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲：ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍａｇａｉｎｓｔＣＲＫＰｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ

［Ｊ］．ＪＧｌｏｂＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＲｅｓｉｓｔ，２０２１，２６：２０－２５．

［３９］ＺｈｅｎｇＧＨ，ＣａｉＪＱ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍ

ｂａｓｅｄｖｅｒｓｕｓｐｏｌｙｍｙｘｉｎＢｂａｓｅｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｒｅｇｉｍｅｎｓｆｏｒｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｉｓＴｈｅｒ，２０２２，１１（５）：１９１７－１９３４．

［４０］ＴｏｒｒｅｓＡ，ＺｈｏｎｇＮＳ，ＰａｃｈｌＪ，ｅｔａｌ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍ

ｖｅｒｓｕｓｍｅｒｏｐｅｎｅｍｉｎｎｏｓｏｃｏｍｉａｌｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇｖｅｎｔｉｌａ

ｔｏｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ（ＲＥＰＲＯＶＥ）：ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｄｏｕ

ｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｈａｓｅ３ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，

２０１８，１８（３）：２８５－２９５．

［４１］ＳｈｉＹ，ＨｕＪ，ＬｉｕＰＢ，ｅｔａｌ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｂａｓｅｄｖｅｒ

ｓｕｓｔｉｇｅｃｙｃｌｉｎｅｂａｓｅｄｒｅｇｉｍｅｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍ

ｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎｄｕｃｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａｉｎｃｒｉｔｉｃａ

ｌｌｙｉｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｉｓＴｈｅｒ，２０２１，１０（４）：２７２１－

２７３４．

［４２］ｖａｎＤｕｉｎＤ，ＬｏｋＪＪ，ＥａｒｌｅｙＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｌｉｓｔｉｎｖｅｒｓｕｓｃｅｆｔａｚｉ

ｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｄｕｅｔｏｃａｒｂａｐｅ

ｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犈狀狋犲狉狅犫犪犮狋犲狉犻犪犮犲犪犲［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，

６６（２）：１６３－１７１．

［４３］ＣａｎｉＥ，ＭｏｕｓｓａｖｉＦ，ＯｃｈｅｒｅｔｙａｎｅｒＥ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅ

ｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｖｅｒｔｅｂｒａｌｏｓｔｅｏｍｙｅｌｉｔｉｓｉｎａｒｅｎａｌ

ｔｒａｎｓｐｌａｎｔｒｅｃｉｐｉｅｎｔｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍ［Ｊ］．

ＴｒａｎｓｐｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，２０（２）：ｅ１２８３７．

［４４］ＦｅｌｄｍａｎＳ，ＲｕｓｓｏＡ，ＣｅｃｃａｒｅｌｌｉＧ，ｅｔａｌ．Ｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃ

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

犿狅狀犻犪犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｉｖｅｒｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ

ＥｘｐＨｅｐａｔｏｌ，２０２２，１２（５）：１２９３－１３００．

［４５］ＡｌｌａｉｒｅＭ，ＣａｄｒａｎｅｌＪＦ，ＮｇｕｙｅｎＴＴＮ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｉｒｒｈｏｓｉｓｉｎｔｈｅｃｏｎｔｅｘｔｏｆｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ

ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲｅｓＨｅ

ｐａｔｏｌＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，４４（３）：２６４－２７４．

［４６］ＨａｎＲＹ，ＴｅｎｇＭＭ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｃｈｏｏｓｉｎｇｏｐｔｉｍａｌａｎｔｉｂｉｏ

ｔｉｃｓｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈ犈狀狋犲狉狅犫犪犮狋犲狉犻犪

犮犲犪犲：ａｎｅｔｗｏｒｋＭｅｔａａｎａｌｙｓｉｓａｎｄｃｏｓｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓａｎａｌｙｓｉｓ

［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，１２：６５６７９０．

［４７］ＢｒａｄｌｅｙＪＳ，ＲｏｉｌｉｄｅｓＥ，ＢｒｏａｄｈｕｒｓｔＨ，ｅｔａｌ．Ｓａｆｅｔｙａｎｄｅｆｆｉｃａ

ｃｙｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎ≥３

ｍｏｎｔｈｓｔｏ＜１８ｙｅａｒｓｗｉｔｈｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：

ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｐｈａｓｅ２ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒ

ＩｎｆｅｃｔＤｉｓＪ，２０１９，３８（９）：９２０－９２８．

［４８］ＸｉａｏＳ，ＦｕＱＷ，ＭｉａｏＹＨ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｄｒｕｇｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅ

ｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔＧｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅｂａｃｉｌｌｉｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＭｉｃｒｏ

ｂｉｏｌ，２０２３，１４：１１９８９２６．

［４９］ＬｉｎＱＸ，ＺｏｕＨ，ＣｈｅｎＸ，ｅｔａｌ．Ａｖｉｂａｃｔａｍｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｔｈｅａｃ

ｔｉｖｉｔｙｏｆｂｏｔｈｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅａｎｄａｚｔｒｅｏｎａｍａｇａｉｎｓｔ犛．犿犪犾狋狅狆犺犻

犾犻犪ｃｌｉｎｉｃａｌｉｓｏｌａｔｅｓ犻狀狏犻狋狉狅［Ｊ］．ＢＭＣＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２１，２１（１）：６０．

［５０］ＰａｐａｄｉｍｉｔｒｉｏｕＯｌｉｖｇｅｒｉｓＭ，ＢａｒｔｚａｖａｌｉＣ，ＬａｍｂｒｏｐｏｕｌｏｕＡ，ｅｔ

ａｌ．Ｒｅｖｅｒｓａｌｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍａｓｅｐｒｏｄｕｃｉｎｇ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅

狀犻犪犲ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｆｒｏｍ犫犾犪ＫＰＣｔｏ犫犾犪ＶＩＭｈａｒｂｏｕｒｉｎｇｉｓｏｌａｔｅｓｉｎ

ａＧｒｅｅｋＩＣＵａｆｔｅｒｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍ［Ｊ］．Ｊ

ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１９，７４（７）：２０５１－２０５４．

（本文编辑：孟秀娟、陈玉华）

本文引用格式：赵圆祺，程明瞡，熊苗苗，等．头孢他啶／阿维巴坦治

疗耐碳青霉烯类肺炎克雷伯菌感染的研究进展［Ｊ］．中国感染控制

杂志，２０２４，２３（８）：１０４７－１０５２．ＤＯＩ：１０．１２１３８／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－

９６３８．２０２４５１１８．

犆犻狋犲狋犺犻狊犪狉狋犻犮犾犲犪狊：ＺＨＡＯＹｕａｎｑｉ，ＣＨＥＮＧＭｉｎｇｊｉｎｇ，ＸＩＯＮＧ

Ｍｉａｏｍｉａｏ，ｅｔａｌ．Ａｄｖａｎｃｅｓｏｆｃｅｆｔａｚｉｄｉｍｅ／ａｖｉｂａｃｔａｍｉｎｔｈｅｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｏｆｃａｒｂａｐｅｎｅｍｒｅｓｉｓｔａｎｔ犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪狆狀犲狌犿狅狀犻犪犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０２４，２３（８）：１０４７－１０５２．ＤＯＩ：１０．

１２１３８／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－９６３８．２０２４５１１８．

·２５０１· 中国感染控制杂志２０２４年８月第２３卷第８期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２３Ｎｏ８Ａｕｇ２０２４


