
２　结　　果

入院后经对症治疗患者血流动力学稳定，意识状态改善，

血常规、凝血象、血生化肾功基本正常，５ｄ后出现皮肤巩膜黄

染进行性加重，ＴＢ（３１８．５μｍｏｌ／Ｌ）、ＤＢ（２１３．７μｍｏｌ／Ｌ）、ＡＬＴ

（１４１Ｕ／Ｌ）、ＧＧＴ（１０１Ｕ／Ｌ）升高，腹部ＣＴ未见异常，肝炎标

志物及自身抗体谱筛查阴性。经对症治疗后，黄疸仍持续加

重，ＴＢ最高达５１３μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢ４０６．８μｍｏｌ／Ｌ。第９天开始隔

日采用血浆分离胆红素吸附治疗，每次持续２～３ｈ。血浆吸附

治疗 效 果 显 著，ＴＢ 降 至 ３０９．９μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢ 降 至 ２１９．７

μｍｏｌ／Ｌ。经１周共４次血浆胆红素吸附治疗，配合药物对症

治疗后基本恢复正常，转普通病房。

３　讨　　论

３．１　血浆吸附治疗过程中应加强心电、血压、呼吸、血氧饱和

度监测　严密观察患者生命体征变化，尤其在治疗开始３０

ｍｉｎ内患者极易发生低血压，应严密观察病情变化，备好急救

药品。同时血浆吸附开始时应严格控制血流速度及血浆分离

速度，血流速度一般从５０～８０ｍＬ／ｍｉｎ逐渐增加至１００～１５０

ｍＬ／ｍｉｎ，血浆分离速度以２５～５０ｍＬ／ｍｉｎ的流速流经吸附器

后回输回体内。流速过慢或过快均可发生凝血或溶血现象，故

应加强对滤器及血浆颜色的观察，出现上述情况应及时处理，

以保证治疗顺利进行。治疗中应按医嘱要求和患者具体情况

及时调整各项治疗参数，严密观察机器运转情况并做好记录，

发现异常及时处理。

３．２　血浆吸附治疗全程应严格无菌技术操作　治疗前、后中

心静脉置管及周围皮肤应严格消毒灭菌，导管应妥善固定，置

管侧肢体尽可能减少活动以防置管扭曲滑脱。

３．３　治疗中可能出现的并发症　（１）低血压：治疗时因体外循

环血量较多，加之患者因消化道症状严重进食量减少，血容量

相对不足，因此易产生低血压（尤其在治疗开始引血时更易产

生），患者可表现为心慌、恶心、呕吐等症状。可适当补充平衡

液或代血浆即可纠正。（２）灌流综合征：治疗中患者出现寒战、

高热、胸闷、全身不适等症状，应注意是否是灌流综合征，可能

是血浆中某些成分与灌流器内的吸附剂相互作用，激活了血管

内活性物质或与细胞因子浓度的改变有关。可给予适量地塞

米松静脉滴注，必要时给予氧气吸入。（３）溶血：应迅速查明原

因，对症处理。如为滤器破膜，应及时更换。（４）出血：多为治

疗过程中使用肝素过量所致，因此在治疗过程中应监测患者凝

血功能，根据凝血功能及时调整肝素用量，治疗结束后用鱼精

蛋白中和体内肝素。同时密切观察静脉置管部位有无渗血，有

无消化道及皮下出血症状，发现问题及时处理。（５）凝血：包括

血浆分离器、血浆吸附器和管路凝血，多与治疗前肝素使用剂

量不足或患者处于高凝、高脂状态有关。治疗中应严密观察跨

膜压变化，调整肝素追加量。临床首次肝素剂量为０．６～１．０

ｍｇ／ｋｇ，追加剂量为８～１２ｍｇ／ｈ；也可使用低分子肝素抗凝，

剂量６０～８０Ｕ／ｋｇ，治疗前２０ｍｉｎ静脉注射，无需追加。

３．４　该患者在治疗前存在焦虑情绪、恐惧心理和对预后的担

心　治疗前医护人员应加强有效的医患沟通，就治疗过程、治

疗效果、治疗费用及不良反应耐心向患者及家属做好解释工

作，帮助患者建立信心，消除焦虑和恐惧情绪，以取得患者及家

属的理解和配合。

３．５　治疗结束后需继续观察穿刺部位有无出血或血肿　患者

应严格卧床休息，减少穿刺部位的活动；监测患者体温变化，防

止继发感染；做好静脉留置导管的护理，如导管局部有渗血渗

液要及时更换。为减少导管腔内污染，导管不输液、采血等。

严重多发伤患者并发重度淤胆型肝炎在临床上较为少见，该患

者并发重度淤胆型肝炎可能与严重创伤应激、休克后缺血再灌

注损伤、大量输注库存血、内毒素血症和全身炎性反应等诸多

因素相关［４６］。由于其并发症严重，特别是持续高胆红素血症

可导致或加重器官功能损害，增大治疗难度且单纯药物治疗效

果不佳，预后较差。血浆胆红素吸附通过血浆分离和特异性吸

附器提高了胆红素的吸附效率，临床应用便捷且安全有效［７］。

切实做好血浆吸附治疗过程中的护理工作，是确保此技术有效

应用的重要保障。
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耐万古霉素屎肠球菌感染１例

牛　瑜，刘　婷，庞　力（山东大学第二医院检验科，济南　２５００３３）
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　　肠球菌广泛分布于自然界，是人类正常菌群的一部分，同

时也是医院感染的重要病原菌。肠球菌主要引起泌尿道感染，

也可导致盆腔、腹腔感染以及菌血症等。现今随着抗菌药物的

广泛应用，肠球菌耐药现象日趋严重，尤其是携带耐万古霉素
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基因的肠球菌，更是引起临床难治性感染。本院２０１４年４月

从１例肾功能异常并发尿路感染的患者尿液中分离出１株耐

万古霉素的屎肠球菌，且为首次分离，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　患者，女，８２岁，肾功能异常１０余年，于２０１４

年４月１日入院。入院查体：体温３６．５℃，脉搏７２次／分，血

压１４６／８９ｍｍＨｇ，下腹压痛；双下肢水肿，血管彩超示双下肢

深动脉粥样硬化伴斑块形成；血常规示白细胞８．０２×１０９／Ｌ，

中性粒细胞６６．０％，淋巴细胞２９．２％，红细胞２．５５×１０１２／Ｌ，

血红 蛋 白 ７８ｇ／Ｌ，血 小 板 １４７×１０
９／Ｌ；尿 常 规 示 尿 糖

（＋＋＋），尿蛋白（＋＋），白细胞１０４０／μＬ；血生化示血钾３．１

ｍｍｏｌ／Ｌ，血钙１．９１ｍｍｏｌ／Ｌ，二氧化碳结合力１７．５ｍｍｏｌ／Ｌ。

于４月７日留取尿液进行细菌培养鉴定及药物敏感性试验，分

离出１株耐万古霉素屎肠球菌，给予利奈唑胺每１２小时口服

０．６ｇ，连续给药１４ｄ。４月２５日患者体温、脉搏正常，血红细

胞、血红蛋白、血钾、血钙、尿白细胞恢复正常，再次送检尿液未

分离出细菌。

１．２　仪器　细菌鉴定采用德国西门子公司 ＭｉｃｒｏＳｃａｎＷａｌｋ

Ａｗａｙ９６全自动细菌鉴定药敏分析仪。药敏试验结果按照美

国临床和实验室标准化协会２０１３年制定的标准判定，质控菌

株为大肠埃希菌（ＡＴＣＣ２５９２２），粪肠球菌（ＡＴＣＣ２９２１２）。

１．３　方法　无菌操作采集患者尿液标本，立即接种于血琼脂

平板和麦康凯琼脂平板，３５℃培养１８～２４ｈ。生长菌株进行

革兰染色镜检及细菌鉴定和药敏分析。

２　结　　果

尿液标本３５℃培养１８～２４ｈ后，血琼脂平板上形成灰白

色、不透明、表面光滑、有α溶血的小菌落，麦康凯琼脂平板上

形成粉红色、干燥的小菌落。涂片革兰染色镜检为革兰阳性，

圆形，呈单个、成双或短链状排列。触酶阴性，胆汁七叶苷、吡

咯烷酮酶试验、蔗糖、甘露醇、精氨酸、阿拉伯糖阳性，６．５０％氯

化钠肉汤中生长。细菌鉴定结果为屎肠球菌（生物表型

２３６７５７１５４），符合率９９．９９％。检出该屎肠球菌为万古霉素耐

药，因此转种血琼脂平板后再次进行细菌鉴定与药敏试验，再

次鉴定结果仍为万古霉素耐药（表１）。

表１　屎肠球菌对抗菌药物的最低抑菌浓度（ＭＩＣ）结果

抗菌药物 ＭＩＣ（μｇ／ｍＬ） 敏感度

利奈唑胺 ２．０ 敏感

四环素 ≤４．０ 敏感

环丙沙星 ＞４．０ 耐药

利福平 ２．０ 中介

青霉素Ｇ ＞１６．０ 耐药

喹奴普汀达福普汀 ≤０．５ 敏感

达托霉素 ４．０ 敏感

氨苄西林 ＞１６．０ 耐药

红霉素 ＞８．０ 耐药

万古霉素 ＞３２．０ 耐药

左氧氟沙星 ＞８．０ 耐药

３　讨　　论

随着抗菌药物广泛的不合理应用，加之各种侵入性治疗的

使用，使肠球菌的感染率正在逐年增加。在革兰阳性球菌的临

床感染中，肠球菌仅次于葡萄球菌，成为重要的临床致病菌。

肠球菌在临床对氨苄西林、青霉素呈中度敏感，对头孢菌素类、

氨基糖苷类（高水平耐药筛选除外）、克林霉素和复方磺胺甲

唑呈天然耐药。万古霉素属于糖肽类大分子抗菌药物，一般用

来治疗其他抗菌药物无效的革兰阳性球菌的严重感染，即所谓

的“最后一线药物”。自１９８８年欧洲首次报道了耐万古霉素的

肠球菌以来，肠球菌对于万古霉素的耐药率正呈逐年上升趋

势，并成为临床治疗重症感染的棘手问题［１］。肠球菌的主要耐

药机制为：肠球菌细胞壁肽聚糖前体的五肽链末端的Ｄ丙氨

酰Ｄ丙氨酸（ＤＡｌａＤＡｌａ）转变为Ｄ丙氨酰Ｄ丝氨酸（ＤＡｌａ

ＤＳｅｒ）或Ｄ丙氨酰Ｄ乳酸（ＤＡｌａＤｌａｃ），导致万古霉素不能

结合而失去抗菌活性［２３］。肠球菌的耐药表型有多种，分别为

ＶａｎＡ、ＶａｎＢ、ＶａｎＣ、ＶａｎＤ、ＶａｎＥ、ＶａｎＧ和 ＶａｎＬ，其中临床多

以ＶａｎＡ表型的肠球菌为主，此型肠球菌对万古霉素和替考拉

宁高水平耐药［４５］。肠球菌不仅引起难治性感染，而且其耐药

基因可通过质粒在不同种属的细菌间传播，导致耐万古霉素的

葡萄球菌或其他细菌出现［６］。目前，仅利奈唑胺可作为治疗肠

球菌的有效药物。

为防止细菌耐药现象继续恶化，应增强与临床医生的沟

通，加强其对于细菌耐药性的认识。对感染患者应尽早进行细

菌培养与鉴定，根据药敏试验结果合理选择抗菌药物。一旦出

现肠球菌感染患者，应及时采取隔离消毒措施，以防肠球菌的

医院内暴发流行。
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及基因检测［Ｊ］．中华检验医学杂志，２００５，２８（４）：４２６

４２９．

［４］ 刘敏，董跃明，徐爱群，等．肠球菌临床感染情况和药物敏

感性分析及耐万古霉素肠球菌耐药基因研究［Ｊ］．国际检

验医学杂志，２０１３，３４（１８）：２３９２２３９３．

［５］ 杨运彩，危天倪，都琪．２０１０～２０１２年屎肠球菌对万古霉

素和利奈唑胺耐药性分析［Ｊ］．中国感染与化疗杂志，

２０１４，１４（１）：１５１７．

［６］ ＮｏｂｌｅＷＣ，ＶｉｒａｎｉＺ，ＣｒｅｅＲＧ．Ｃｏｔｒａｎｓｆｅｒｏｆｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ

ａｎｄｏｔｈｅｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓｆｒｏｍ Ｅｎｔｅｒｏｃｏｃｃｕｓｆａｅｃａｌｉｓ

ＮＣＴＣ１２２０１ｔｏＳｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓａｕｒｅｕｓ［Ｊ］．ＦＥＭＳＭｉｃｒｏ

ｂｉｏｌＬｅｔｔ，１９９２，７２（２）：１９５１９８．

（收稿日期：２０１４０８１７　　修回日期：２０１４１０２２）
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