
［收稿日期］　２０２４－０７－３１

［基金项目］　陕西省重点研发计划项目（２０２４ＳＦ－ＹＢＸＭ－２７９）

［作者简介］　侯轩（１９８６－），男（汉族），陕西省汉中市人，主管技师，主要从事细菌耐药分子机制研究。

［通信作者］　辜依海　　Ｅｍａｉｌ：ｇｕｙｈ３２０１＠１６３．ｃｏｍ

犇犗犐：１０．１２１３８／犼．犻狊狊狀．１６７１－９６３８．２０２５６８１７

·论著·

咽峡炎链球菌群肺脓肿患者的临床特征及其耐药分析
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［摘　要］　目的　了解咽峡炎链球菌群（ＳＡＧ）肺脓肿患者的临床特征及ＳＡＧ耐药特点。方法　回顾性分析

２０１８年１月—２０２２年５月某院收治的６７例肺脓肿患者，分析ＳＡＧ肺脓肿患者的临床资料，采用微量肉汤稀释法

检测抗菌药物对１８株ＳＡＧ的最低抑菌浓度，采用高通量测序技术检测ＳＡＧ耐药基因和毒力基因携带情况。结果　

６７例肺脓肿患者，ＳＡＧ占２９．９％（２０／６７），其中２例因细菌失活被剔除，１８例患者纳入进一步研究。１８例ＳＡＧ肺

脓肿患者均为社区获得，平均年龄（６０．９±９．１）岁，男性１３例（７２．２％），患者多合并慢性肺部疾病（９４．４％），以咳

嗽（９４．４％）、咳痰（８８．９％）为首发症状，部分伴胸痛（４４．４％），半数以上不伴发热（６１．１％），多数中性粒细胞比

例、血沉以及Ｃ反应蛋白升高，降钙素原正常。１８株ＳＡＧ对红霉素、克林霉素、四环素的耐药率＞６５％，其中１４

株携带耐药基因犲狉犿Ｂ，１３株携带耐药基因狋犲狋Ｍ，１株同时携带耐药基因犿狊狉Ｄ和犿犲犳Ａ。１８株ＳＡＧ均检出毒力基

因狆狊犪Ａ，其中３株检出毒力基因狀犪狀Ａ。结论　ＳＡＧ是引起肺脓肿的重要病原体，患者合并症以慢性肺部疾病为

主，临床表现无特异性；菌株多数携带犲狉犿Ｂ和狋犲狋Ｍ基因，介导对大环内酯类、林可酰胺类以及四环素类抗生素耐药。

［关　键　词］　咽峡炎链球菌群；耐药基因；毒力基因；肺脓肿；临床特征
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　　 咽峡炎链球菌群 （犛狋狉犲狆狋狅犮狅犮犮狌狊犪狀犵犻狀狅狊狌狊

ｇｒｏｕｐ，ＳＡＧ），既往被称为米勒链球菌，为无动力的

兼性厌氧菌，包括咽峡炎链球菌、中间链球菌和星座

链球菌三个不同种。作为条件致病菌，ＳＡＧ广泛定

植于人的口咽、胃肠道以及泌尿生殖系统中［１］。体

外研究表明，由于其大量繁殖，并通过与厌氧菌共生

而抑制中性粒细胞的杀菌活性，使其清除被延迟［２］，

从而参与感染的进展［３４］。因此，在呼吸道感染的

诊断实践中，ＳＡＧ检测的重要性日益受到重视。

Ｗｈｉｌｅｙ等
［５］报道了在呼吸道标本中很少被检出的

中间链球菌。ＳＡＧ更多的是在痰之外的标本中

检出［６］。由于ＳＡＧ在普通需氧培养条件下不能很

好地生长，因此传统的痰培养可能会低估ＳＡＧ在

下呼吸道感染中的作用［６８］。经皮肺穿刺（ｐｅｒｃｕｔａ

ｎｅｏｕｓｌｕｎｇｎｅｅｄｌｅａｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ＰＬＮＡ）检测ＳＡＧ的

特异度为９０％～１００％
［９１０］，在目前的研究中被认为

是诊断ＳＡＧ感染的主要手段。

链球菌是引起社区获得性肺炎和侵袭性感染的

主要病原体［１１］。然而，由于耐药菌的出现，给链球

菌感染的治疗带来了新的挑战。耐药基因如犲狉犿Ｂ、

犿犲犳Ａ、犿狊狉Ｄ和狋犲狋Ｍ 分别通过甲基化酶、大环内酯

外排泵、阻碍药物与核糖体蛋白结合的转座子导致

链球菌耐药［１２１５］。除抗菌药物耐药问题外，一些毒

力因子在链球菌感染过程中也起着重要作用，如肺

炎链球菌表面黏附素 Ａ（ｐｓａＡ）、神经氨酸酶（ｎａ

ｎＡ）、肺炎链球菌溶血素（ｐｌｙ）、自溶素（ＬｙｔＡ）以及

肺炎链球菌表面蛋白Ａ（ｐｓｐＡ）。据报道，这些毒力

因子参与了链球菌从定植菌向致病菌的转化，特别

是在一些侵袭性疾病的进展中，如脓毒性脑膜炎和

腹膜炎［１６１９］。尽管相关抗菌药物耐药基因和毒力因

子已在其他链球菌（肺炎链球菌和无乳链球菌）中得

到广泛研究［１２，２０］，但在来源于肺脓肿的ＳＡＧ检出

情况尚不明确。本研究回顾性分析ＳＡＧ阳性肺脓

肿患者的临床特征，研究肺脓肿患者分离ＳＡＧ对

抗菌药物的耐药性和毒力基因携带情况。

１　对象与方法

１．１　研究对象　２０１８年１月—２０２２年５月西安交

通大学医学院附属三二一医院ＣＴ引导下ＰＬＮＡ

组织中病原学培养阳性、临床诊断明确的肺脓肿患

者６７例，其中ＳＡＧ肺脓肿患者１８例。分析１８例

ＳＡＧ肺脓肿患者的临床资料，包括年龄、性别、合并

症、临床表现、实验室和影像学检查结果。本研究经

该医院伦理委员会批准。

１．２　标本的采集、培养及鉴定　菌株收集方法如

下：ＣＴ引导下ＰＬＮＡ采集２份肺组织置无菌肉汤

中，３０ｍｉｎ内无菌运送至实验室，使用无菌研磨器

制成匀浆，分别接种哥伦比亚血琼脂平板（广州迪

景）、厌氧苯乙醇培养基（广州迪景）、沙保弱琼脂斜

面（广州迪景）以及罗琴培养基（珠海银科）分别进行

普通细菌、厌氧菌、真菌以及分枝杆菌的培养，并涂

片进行革兰染色、抗酸染色以及六胺银染色。对培

养阳性物使用基质辅助激光解吸飞行时间质谱仪

（德国ＢＲＵＫＥＲ）在ＩＶＤ模式下进行鉴定，将明确

鉴定的ＳＡＧ 收集于含５％羊血的甘油肉汤中置

－８０℃保存。研究之前，将冻存菌株转种哥伦比亚

血琼脂平板，５％ＣＯ２ 环境孵育１８～２４ｈ形成新鲜

的纯菌落备用。
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１．３　抗菌药物敏感试验　使用微量肉汤稀释法检

测红霉素、克林霉素、左氧氟沙星、青霉素、氨苄西

林、万古霉素、氯霉素、四环素、头孢吡肟、头孢曲松、

头孢噻肟、利奈唑胺（Ｓｉｇｍａ，美国）对ＳＡＧ的最低抑

菌浓度（ｍｉｎｉｍａｌｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ＭＩＣ）。肺

炎链球菌 ＡＴＣＣ４９６１９为质控菌株。药敏试验结

果按照美国临床实验室标准化协会（Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄ

ＬａｂｏｒａｔｏｒｙＳｔａｎｄａｒｄｓＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＣＬＳＩ）推荐的２０２２

年版（Ｍ１００第３２版）执行标准判读
［２１］。

１．４　全基因组测序　使用 ＱｉａｇｅｎＤＮＡ提取试剂

盒（美国 Ｑｉａｇｅｎ），按照说明书要求提取ＳＡＧ 的

ＤＮＡ，采用 Ｎａｎｏｄｒｏｐ（德国 Ｔｈｅｒｍｏ）进行定量分

析。送往浙江省微生物研究所，在ＩｌｌｕｍｉｎａＨｉＳｅｑ

２０００ＴＭ平台（Ｉｌｌｕｍｉｎａ，ＳａｎＤｉｅｇｏ，ＣＡ）上进行下

一代高通量测序。使用ＣＬＣＧｅｎｏｍｉｃｓＷｏｒｋｂｅｎｃｈ

９．０（德国Ｔｈｅｒｍｏ）将获得的ｒｅａｄｓ进行组装。采用

ＲｅｓＦｉｎｄｅｒ３．０ （ｈｔｔｐ：／／ｇｅｎｅｐｉ．ｆｏｏｄ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｒｅｓ

ｆｉｎｄｅｒ／）检测耐药基因，ＢＬＡＳＴ（ｈｔｔｐｓ：／／ｂｌａｓｔ．ｎｃ

ｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／）检测毒力基因，犾狔狋Ａ、狀犪狀Ａ、狆犾狔、

狆狊犪Ａ和狆狊狆Ａ基因序列来源于 ＮＩＢＣ数据库（ｈｔ

ｔｐｓ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／）。

１．５　统计学方法　应用ＳＰＳＳ２７．０统计软件进行分

析。计量资料满足正态分布用均数±标准差（狓±狊）

表示，计数资料用例数（％）表示，犘≤０．０５为差异有

统计学意义。

２　结果

２．１　肺脓肿病原菌分布　６７例肺脓肿患者中，２０

例患者肺脓肿ＳＡＧ培养阳性，其中２例因细菌失活

被剔除，１８例患者纳入进一步研究。ＳＡＧ占２９．９％

（２０／６７），其次为厌氧菌（２８．４％，１９／６７）。见表１。

２．２　ＳＡＧ阳性肺脓肿患者临床特征　１８例ＳＡＧ肺

脓肿患者平均年龄为（６０．９±９．１）岁，其中男性１３例

（７２．２％）。所有患者均经影像学诊断为肺脓肿。患

者从症状出现到就医的平均时间为（１３．６±１０．８）ｄ，

多数患者血沉、中性粒细胞比例以及Ｃ反应蛋白升高，

降钙素原正常，其中血沉平均值为（７６．６±３１．８）ｍｍ／ｈ，

Ｃ反应蛋白中位值为５１．９（１．７，２１２．２）ｎｇ／ｍＬ，降

钙素原平均值为（０．１３±０．０６）ｎｇ／ｍＬ。此外，通过

组织病理学诊断，９例诊断为肺组织慢性炎症，９例诊

断为肺组织中性粒细胞浸润伴化脓性坏死，未发现肿

表１　６７例肺脓肿患者分离病原菌情况

犜犪犫犾犲１　Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｂａｃｔｅｒｉａｆｒｏｍ６７ｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙａｂｓｃｅｓｓ

菌种 株数 比率（％）

ＳＡＧ ２０ ２９．９

厌氧菌 １９ ２８．４

分枝杆菌属 ７ １０．４

真菌 ５ ７．５

其他链球菌 ５ ７．５

气球菌属 ３ ４．５

金黄色葡萄球菌 ２ ３．０

假单胞菌属 ２ ３．０

嗜血杆菌属 ２ ３．０

芽孢杆菌属 ２ ３．０

麻疹孪生球菌 １ １．５

空肠弯曲菌 １ １．５

麦氏放线菌 １ １．５

瘤细胞。患者合并症以慢性肺部疾病为主（９４．４％），

９例（５０．０％）患者出现胸腔积液，咳嗽１７例（９４．４％），

咳痰１６例（８８．９％），胸痛８例（４４．４％），发热７例

（３８．９％）。患者入院后抗菌药物使用时间为（１５．４±

５．７）ｄ，平均住院时间为（１８．６±８．６）ｄ。所有病例均

为社区获得性肺脓肿。见表２。

２．３　ＳＡＧ肺脓肿患者病原学检测

２．３．１　免疫学检测　１８例ＳＡＧ肺脓肿患者中，仅

１例肺炎衣原体ＩｇＭ阳性，其余风疹病毒、巨细胞病

毒、腺病毒、呼吸道合胞病毒、甲型流感病毒、乙型流

感病毒、副流感病毒、嗜肺军团菌、肺炎支原体血清

ＩｇＭ均阴性。

２．３．２　微生物检测　肺组织外标本：对１８例肺脓

肿患者痰及支气管肺泡灌洗液进行病原菌检测，结

果显示，１例患者检出星座链球菌，其余患者检出其

他草绿色链球菌。１８例患者中，５例血培养均为阴

性。肺穿组织标本：１８例患者肺组织标本真菌、分

枝杆检测均为阴性。革兰染色发现１８例患者组织

标本检出革兰阳性球菌，其中仅革兰阳性球菌１２例，

革兰阳性球菌混合革兰阴性杆菌５例，革兰阳性球

菌混合革兰阳性杆菌１例。此外，培养发现中间链

球菌３例（１６．７％），星座链球菌１５例（８３．３％），混

合厌氧菌２例（１１．１％）。见表３。
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表２　１８例ＳＡＧ肺脓肿患者临床及实验室特征

犜犪犫犾犲２　Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆ１８ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＳＡＧｐｕｌｍｏｎａｒｙａｂｓｃｅｓｓ

项目 例数 构成比（％）

性别

　男性 １３ ７２．２

　女性 ５ ２７．８

基础疾病

　肿瘤 ２ １１．１

　心血管疾病 ２ １１．１

　慢性阻塞性肺疾病 １７ ９４．４

　慢性心脏病 １ ５．６

　慢性肝病 ３ １６．７

　糖尿病 ２ １１．１

吸烟 １２ ６６．７

饮酒 ６ ３３．３

症状

　发热（≥３７．３℃） ７ ３８．９

　咳嗽 １７ ９４．４

　咳痰 １６ ８８．９

　痰中带血 １１ ６１．１

　胸痛 ８ ４４．４

既往使用抗菌药物 １４ ７７．８

实验室结果

　白细胞计数升高（＞９．５×１０９／Ｌ） １０ ５５．６

　中性粒细胞比例升高（＞７０％） １５ ８３．３

　Ｃ反应蛋白升高（＞５ｍｇ／Ｌ） １６ ８８．９

　血沉升高（＞２０ｍｍ／ｈ） １７ ９４．４

　降钙素原升高（≥０．５ｎｇ／ｍＬ） １ ５．６

影像学特点

　肺脓肿 １８ １００

项目 例数 构成比（％）

革兰染色

　仅革兰阳性球菌 １２ ６６．６

　革兰阳性球菌＋革兰阴性杆菌 ５ ２７．８

　革兰阳性球菌＋革兰阳性杆菌 １ ５．６

组织病理学特点

　肺组织慢性炎症 ９ ５０．０

　中性粒细胞浸润伴化脓性坏死 ９ ５０．０

病原学培养

　仅ＳＡＧ １６ ８８．９

　混合感染 ２ １１．１

抗感染治疗

　单药治疗 ３ １６．７

　　第二代头孢菌素 １ ５．６

　　氟喹诺酮类 ２ １１．１

　联合用药 １５ ８３．３

　　第二代头孢菌素＋氟喹诺酮类 ３ １６．７

　　第三代头孢菌素＋氟喹诺酮类 ２ １１．１

　　第四代头孢菌素＋氟喹诺酮类 ２ １１．１

　　第二代头孢菌素＋氨基糖苷类＋氟喹诺酮类 １ ５．６

　　第三代头孢菌素＋大环内酯类＋氟喹诺酮类 ２ １１．１

　　第三代头孢菌素＋氨基糖苷类＋氟喹诺酮类 １ ５．６

　　第四代头孢菌素＋氨基糖苷类＋氟喹诺酮类 １ ５．６

　　第四代头孢菌素＋万古霉素＋氟喹诺酮类 １ ５．６

　　第二代头孢菌素＋碳青霉烯类＋氟喹诺酮类 １ ５．６

　　第四代头孢菌素＋氨基糖苷类＋万古霉素＋

　　氟喹诺酮类

１ ５．６

附加治疗

　引流 ４ ２２．２

　引流＋手术切除 １ ５．６

表３　１８例ＳＡＧ肺脓肿患者分离病原菌种类

犜犪犫犾犲３　Ｔｙｐｅｓｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｂａｃｔｅｒｉａｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍ１８ｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＳＡＧｐｕｌｍｏｎａｒｙａｂｓｃｅｓｓ

菌种 株数 构成比（％）

单菌种 １６ ８８．９

　中间链球菌 ３ １６．７

　星座链球菌 １３ ７２．２

多菌种 ２ １１．１

　星座链球菌＋微小微单胞菌＋中间普雷沃

　菌＋口腔链球菌

１ ５．６

　星座链球菌＋微小微单胞菌＋空肠弯曲菌 １ ５．６

２．４　临床结局　所有患者平均住院时间为（１８．６±

８．６）ｄ，１８例患者中有３例（１６．７％）采用抗菌药物

单药治疗，１５例患者（８３．３％）在使用β内酰胺类、

大环内酯类、林可霉素类、氨基糖苷抗生素或万古霉

素治疗的同时联合了氟喹诺酮类抗菌药物。１３例

（７２．２％）患者仅接受了抗菌药物治疗，５例（２７．８％）

患者在抗菌药物治疗的基础上进行了手术引流治

疗。ＳＡＧ肺脓肿患者均未入住重症监护病房（ＩＣＵ），

且在住院期间无死亡。

２．５　ＳＡＧ药敏试验　１８株ＳＡＧ对青霉素、氨苄

西林、头孢曲松、头孢噻肟、头孢吡肟、氯霉素、左氧
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氟沙星、万古霉素和利奈唑胺均敏感，对红霉素、克

林霉素和四环素高度耐药，见表４。

２．６　耐药基因和毒力基因检测结果　高通量测序

检测ＳＡＧ的耐药基因，１４株携带犲狉犿Ｂ基因，１株

同时携带犿犲犳Ａ基因和犿狊狉Ｄ基因，１３株携带狋犲狋Ｍ

基因。见表５。１８株ＳＡＧ，携带犾狔狋Ａ、狆犾狔、狆狊狆Ａ

基因各１株（各占５．６％），狀犪狀Ａ基因３株（１６．７％），

狆狊犪Ａ基因１８株（１００％）。其中３株（１６．７％）同时

携带了狀犪狀Ａ 及狆狊犪Ａ 基因，１株（５．６％）携带了

犾狔狋Ａ、狀犪狀Ａ、狆犾狔、狆狊犪Ａ以及狆狊狆Ａ基因。在菌种分

布上，中间链球菌比星座链球菌携带更多的毒力基

因。见表５。

表４　１８株ＳＡＧ药敏试验结果

犜犪犫犾犲４　Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｅｓｔｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｏｆ１８ＳＡＧｓｔｒａｉｎｓ

抗菌药物
Ｒ

（％）

Ｓ

（％）

ＭｌＣ５０

（μｇ／ｍＬ）

ＭＩＣ９０

（μｇ／ｍＬ）

青霉素 ０ １００ ０．１２５ ０．１２５

氨苄西林 ０ １００ ０．１２５ ０．２５

头孢曲松 ０ １００ ０．２５ １

头孢噻肟 ０ １００ ０．２５ １

头孢吡肟 ０ １００ ０．５ １

万古霉素 ０ １００ ０．５ １

抗菌药物
Ｒ

（％）

Ｓ

（％）

ＭｌＣ５０

（μｇ／ｍＬ）

ＭＩＣ９０

（μｇ／ｍＬ）

利奈唑胺 ０ １００ ０．５ １

四环素 ６６．７ ３３．３ ８ ３２

氯霉素 ０ １００ ２ ４

红霉素 ８８．９ １１．１ ＞４ ＞４

克林霉素 ８８．９ １１．１ ＞４ ＞４

左氧氟沙星 ０ １００ ０．５ １

　　注：Ｒ为耐药；Ｓ为敏感；ＭｌＣ５０为抑制５０％测试菌株生长的最低抑菌浓度；ＭｌＣ９０为抑制９０％测试菌株生长的最低抑菌浓度。

表５　１８株ＳＡＧ菌株耐药和毒力基因检测结果

犜犪犫犾犲５　Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓｉｎ１８ＳＡＧｓｔｒａｉｎｓ

菌株号 菌种
耐药基因

犲狉犿Ｂ 犿犲犳Ａ 狋犲狋Ｍ 犿狊狉Ｄ

毒力基因

犾狔狋Ａ 狀犪狀Ａ 狆犾狔 狆狊犪Ａ 狆狊狆Ａ

１ 星座链球菌 ＋ － － － － － － ＋ －

２ 中间链球菌 － ＋ － ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋

３ 中间链球菌 － － ＋ － － ＋ － ＋ －

４ 中间链球菌 ＋ － ＋ － － ＋ － ＋ －

５ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

６ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

７ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

８ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

９ 星座链球菌 － － － － － － － ＋ －

１０ 星座链球菌 ＋ － － － － － － ＋ －

１１ 星座链球菌 － － ＋ － － － － ＋ －

１２ 星座链球菌 ＋ － － － － － － ＋ －

１３ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

１４ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

１５ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

１６ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

１７ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

１８ 星座链球菌 ＋ － ＋ － － － － ＋ －

　　注：＋表示阳性，－表示阴性。
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３　讨论

病原学诊断的标本采集方法，往往低估了ＳＡＧ

的检出率。本研究检测６７例肺脓肿患者ＣＴ引导

下ＰＬＮＡ组织标本病原学情况，发现最常见的病原

菌为ＳＡＧ（２０／６７，２９．９％）。血清学和特异性培养

结果显示，除１例肺炎衣原体ＩｇＭ 阳性外，其他肺

脓肿患者均未检出其他病原体，提示ＳＡＧ是引起

肺脓肿的主要病原菌。

ＳＡＧ药敏试验结果显示，所有菌株对青霉素、万古

霉素、头孢吡肟和头孢曲松均敏感，与Ｎｏｇｕｃｈｉ等
［７］

报道一致。此外，本研究检测的菌株对红霉素、克林

霉素和四环素呈现出高耐药率，与早期研究［１２，２２］差

异较大。为更好地了解ＳＡＧ的耐药谱，采用高通

量测序分析菌株相关耐药基因。根据菌株的耐药表

型，检测到大环内酯类耐药基因犲狉犿Ｂ（编码甲基化

酶导致目标修饰）、犿犲犳Ａ、犿狊狉Ｄ（编码大环内酯外排

泵）和四环素耐药基因狋犲狋Ｍ（编码核糖体保护因

子）。１６株红霉素耐药的菌株，其中１５株检出大环

内酯类耐药基因；１２株对四环素不敏感（１１株耐药，

１株中介）菌株，其中１０株检出四环素耐药基因。

推测ＳＡＧ中可能存在与红霉素和四环素耐药有关

的其他耐药基因。基于以上结果，临床医生在没有

药敏试验结果支持的情况下应谨慎使用大环内酯类

和四环素类抗生素治疗ＳＡＧ引起的肺脓肿。

研究［２３］证实，ＳＡＧ与厌氧菌共生后导致自身

生长速度加快，继而损伤宿主多形核白细胞（ｐｏｌｙ

ｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒｌｅｕｋｏｃｙｔｅｓ，ＰＭＮＬｓ）的功能。本研

究中，ＳＡＧ混合感染厌氧菌的比率为１１．１％（２／１８），

在混合感染中均可见宿主肺组织慢性炎症伴局灶性

坏死和中性粒细胞浸润，与Ｓｈｉｎｚａｔｏ等
［２］报道一

致。表明厌氧菌可以刺激ＳＡＧ的生长并抑制宿主

的杀菌活性。同时，本组研究显示，ＳＡＧ引起的单

菌感染比ＳＡＧ 和厌氧菌混合感染更为常见。因

此，笔者认为ＳＡＧ可能是导致肺脓肿的主要原因。

而厌氧菌的存在，则是进一步加剧了疾病的进展。

此外，在链球菌从定植菌转变为致病菌的过程

中，某些毒力因子也可能在感染中发挥作用。本研

究中所有菌株均携带狆狊犪Ａ，狀犪狀Ａ则在中间链球菌

中具有高携带率。将这些结果与相应的临床炎性指

征相结合，狆狊犪Ａ可能会协助ＳＡＧ攻击呼吸道黏膜

表面并伴中性粒细胞浸润［１９］，狀犪狀Ａ则可能促进细

菌黏附和定植［１７］，从而进一步导致肺脓肿的形成。

研究还显示，中间链球菌比星座链球菌携带了更多

的毒力因子，但由于病例数量有限，无法明确是否与

疾病严重程度相关，以期能收集到更多的数据进一

步研究。

ＳＡＧ肺脓肿患者的其他临床特征和实验室结

果也应引起关注，如在肺组织标本微生物检测中，组

织培养中检出的合并感染病例数与组织革兰染色检

出的合并感染病例数不一致，可能是由于抗菌药物

滥用在我国普遍存在，患者会在进入医疗机构就诊

前自行用药。所有病例均为社区获得性肺脓肿，患

者的合并症主要是慢性肺部疾病（９４．４％），肿瘤和

其他疾病的比例在本研究中占比很小，与文献［１９，２４］

报道的活动性肿瘤是最常见的基础疾病不一致。此

差异可能与不同国家和地区、不同遗传背景、生活方

式、高风险暴露、资源配置和医疗质量有关。此外，

Ｎｏｇｕｃｈｉ等
［２５］研究显示，ＳＡＧ在日本引起感染的主

要菌种是中间链球菌。本研究中则以星座链球菌为

主，与国内［２６２７］报道一致。

综上所述，ＳＡＧ是引起肺脓肿的重要病原菌，

宿主多以男性和有肺慢性基础疾病者为主。临床表

现无特异性，且病原菌不易获取，临床疑为相关感染

时应及时送检组织标本确诊。尽管ＳＡＧ携带的耐

药基因介导了对大环内酯类、四环素类等抗生素的

耐药，但对青霉素、头孢菌素以及氟喹诺酮类抗菌药

物敏感，可作为经验用药首选。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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