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肉类微生物学(三)
Meat MicrobioIogy(part3)

肉中革兰氏阴性食源性致病菌
刘琳

(西南大学 食品科学学院，重庆4 0 0 7 f 5)

摘 要：肉类是人们日常生活中必不可少的食品，但因其营养丰富极易受到微生物的污染而

发生腐败变质，降低其食用价值和商品价值，缩短其货架期并增加食源性疾病的危害，因此

肉类的安全越来越引起人们的关注。本文主要针对肉中的G一食源性致病茵的食品卫生学意

义、生物学特性、流行病学特性、检验以及相应的预防措施进行了综述。

关键词：肉类；G一食源性致病茵；食品卫生；流行病学特性

G。‘Foodborne Pathogen in the Meats

’Liu-Lin

(College of Food Science，Southwest University，Chongqing 40 07 1 5)

Abstract：Meat iS the indispensable food in our daily life，but it’S contamihated easily by the microorganism

because of its rich nutrition。then it spoils and goes bad．This will reduce its dietary property and the goods

value，shorten jts shelf life and increase the foodborne hazardous，SO the meat safety is dravang the people’8

close attention．The article reviewed mainly the significance of food hygiene，the bionomics，epidemiology

characteristics。the analysis of gram--negative foodborne pthogen in the meats，and the corresponding preventive

measures

Key words：Meat：Gram-negative foodborne pthogen；Food hygiene；Epidemiology characteristics
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食源性疾病是指通过食物进入人体内的各种

致病因子引起的感染或中毒。食源性疾病是一个

巨大并不断扩大的世界性公共卫生问题，无论在

发达国家还是发展中国家，其发生率均居高不下，

涉及到的人数之巨令人触目惊心。全球每年发生

40～60亿例食源性腹泻，发展中国家每年有1 80万

人口死于食源性腹泻，即使是在工业化国家，亦有

30％以上的人群患食源性疾病。据美国CDC报道，

美国每年约有7，600万人患食源性疾病，其中32，500人

入院治疗，约有5，200人死亡。在我国食源性疾病也普

遍存在，其中微生物食物中毒居首位。导致食物中

毒的主要是动物性食品，其中肉类和水产品是高危

食品，肉及肉制品引起的食物中毒占2 0％，水产品

引起的食物中毒占1 0％。Saucier博士在一篇关于

肉类微生物安全的文章中估计，每年全球人口的

5％～1 0％受到某种形式的畜产品污染的影响，其中

3 3％是由受污染的肉类食品引起⋯。因此十分有必

要了解肉中食源性致病菌的相关知识。

1 沙门氏菌(Salmonella Species)

1．1 食品卫生学意义

沙门氏菌最早是由一个叫Salmon的美国人发

现并由此命名。知道该菌可引起人类的疾病已有

l 0 0多年的历史。沙门氏菌是引起食物感染与食物
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中毒的重要致病菌，也是最常见的食源性疾病的

病原微生物。据世界各国的统计资料证明：沙门氏

菌引发的食物中毒在细菌性食物中毒中占据首位。

2004年在FoodNet监控的感染型疾病实验室诊断

l 5806例病例中，沙门氏菌6464例，约占总病例的

40．9％。2005年欧盟共有176395例沙门氏菌感染，

发病率为38．2／10万，是居第二位的人畜共患病121。

引起沙门氏菌感染和中毒的食品有多种，主要是

动物源性食品，包括各种肉类、蛋类、乳类和水产

品等，我国以肉类为主，日本以鱼类为主。健康家

畜该菌的带菌率为2％～l 5％，鸡、鸭、鹅的带菌率

较高，其中鸡带菌率为l 2％～I 4％。大型肉类加工

厂：牛肉带菌率为6．2％、猪肉9％、鸡肉19．5％1分

散屠宰带菌率较高：牛肉为42．1％、猪肉33．6％、羊

肉14．3％。2005年欧盟食源性沙门氏菌感染的暴发

中，禽肉占2．7％，猪肉占1．5％，牛肉占0．3％⋯。山

东省1983-2002年共发生沙门菌食物中毒286起，

11228人中毒，15人死亡，平均年发病率为1．1 3／10

万，病死率为0．1 3％，中毒食品以猪肉最多，其中毒

起数、发病人数、死亡人数分别占总数的61．1 8％、

62．46％、80．00％；中毒主要是由原料肉污染造成f4】。

2003年8月l 2日，新疆伊宁县巴依托海乡阿孜尕力

村因参加婚宴聚餐发生2 6 7人食物中毒，经流行病

学调查及病原学检验，证实为一起因食用病牛肉而

由鼠伤寒沙门氏菌引发的群体突发性食物中毒事

件fjl。2006年6月1 2日，武汉市研口区发生一起沙

门氏菌食物中毒事件，经疾病预防控制中心调查

得知：患者均食用了卤牛肉、卤牛肚、白斩鸡、酱

板鸭f6 J。因此在食品卫生检验，尤其是在动物源性

食品的检验中，将沙门氏菌检验列为重要的检验

项目之一。

1．2生物学特性

评辱喇器屯圆自自翘黼，(1-3)u m×(o．4-0．9)“11"1，无
荚膜、芽胞，除鸡白痢和鸡伤寒沙门氏菌外，均有鞭

毛，能运动。需氧或兼性厌氧菌，生长温度0～42℃，

最适温度37℃，最适19H值6．8～7．8，最低Aw0．

9 4，最高盐浓度8％。对营养要求不高，在普通培

养基上均能良好生长。在普通营养琼脂上培养

l 8—24h，可形成中等大小、圆形或近圆形、表面

光滑、无色半透明、边缘整齐、直径2～3mm的菌

落。本属各血清型细菌的生化特性非常一致：发酵

葡萄糖、麦芽糖，甘露醇和山梨醇产酸产气；不发

酵乳糖、蔗糖和侧金盏花醇；靛基质、V—P、尿素

酶、苯丙氨酸脱氯酶试验阴性；通常产生H，S和利

用枸橼酸盐。对热、消毒药及外界环境的抵抗力不

固匮夏麴34
—_H-_—H--_—_I-—____H_w^。ww一————————————

强。60℃15-20min即可杀死，100"C立即死亡。23℃

时存活18～19个月，7℃以下存活20个月。一25℃低

温冷冻可存活1 0个月以上。水中能存活2～3周，

冰或粪便中可存活l～2个月，在乳及肉类中能存

活数月，在含盐1 O％～1 5％的腌肉中可存活2～3个

月，在冻肉中可存活6个月。水煮或油炸大块鱼、

肉、香肠时，若食品内部温度达不到杀死该菌的温

度时，它仍能存活。肉表面的沙门氏菌在温度适宜

时一昼夜可向肉的内部侵入l一2Cm，往往成为食

物中毒的原因。5％石碳酸、0．2％升汞液，2％烧

碱水等消毒液5min即能杀死。耐药菌株日益增多，

其对药物的敏感性逐渐降低，许多耐药菌株具有

耐药质粒，不仅能抵抗一种抗菌药物，甚至能抵抗

多种抗菌药物。目前大多数菌株能抵抗青霉素、链

霉素、土霉素、磺胺类药等，对庆大霉素、氯霉素、

呋喃唑酮等均有较高的敏感性。

沙门氏菌属分为肠道沙门氏菌和邦戈尔沙门

氏菌，肠道沙门氏菌几乎包括了所有对人和温血

动物致病的各种血清型菌种。据调查统计，引起人

类食物感染与中毒的沙门氏菌常见的有2 8个血清

型，主要为鼠伤寒沙门氏菌、猪霍乱沙门氏菌、肠

炎沙门氏菌、都柏林沙门氏菌，纽波特沙门氏菌、

汤h逊沙门氏菌、爪哇沙门氏菌、海德堡沙门氏菌

等，它们约占沙门氏菌中毒的60～70％以上。2004

年美国C D C调查的5 9 4 2例沙门氏菌分离菌株中

(占总沙门氏菌实验室鉴定的92％)，有五个血清型

占到50％，其中鼠伤寒沙门氏菌1170例(20％)，肠

炎沙门氏菌865例(1 5％)，纽波特沙门氏菌585例

(1 0％)，爪哇沙门氏菌406例(7％)，海德堡沙门

氏菌304例(5％)。

1．3流行病学

1．3．1 传播源与传播途径

沙门氏菌广泛存在于自然界中，包括各种家

畜、家禽，野生动物、鼠类体表、肠道和内脏以及

被动物粪便污染的水和土壤中。有些畜禽生前患沙

门氏菌病，外伤，疲劳、消瘦等抵抗力下降时，这

些细菌就进入动物血液和肌肉呈现全身感染，在肉

及内脏中则会带有更大量的沙门氏菌，通过畜禽屠

宰、加工，运输、贮藏、销售、烹调等各个环节污

染食品。此外，饮食行业从业人员是沙门氏菌病的

患者或带菌者，也是一个重要的污染源。饲料被污

染，导致动物带菌或感染，继而也会污染食品。食

品被沙门氏菌污染后，在适宜的环境条件下增殖，

当人们食入一定数量沙门氏菌的食品后，即可发生

感染和中毒。一般认为中毒菌量为l 0，Cfu／g以上。
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1．3．2 发病症状

沙门氏菌中毒一般分为五种类型：(1)胃肠炎型

(约占病例70％)：突然发病，发烧、体温可达30～

4 0℃以上，伴有恶寒、恶心、呕吐、腹泻，腹痛。

主要由鼠伤寒沙门氏菌、肠炎沙门氏菌等引起。(2)

类伤寒型：病情缓和，突有高烧，体温可达40℃以

上，头痛、全身无力、四肢痛、腓肠肌痛或痉挛、

腰痛及神经系统紊乱。多数由甲，乙、丙型副伤寒

沙门氏菌等引起。(3)类霍乱型：剧烈腹泻、呕吐、体

温升高、恶寒、全身无力、腹痛。可出现严重脱水

以致循环衰竭。(4)类感冒型：体温升高、恶寒、全

身不适、四肢及腰部痛、鼻塞、咽喉炎等上呼吸道

症状。(5)败血症型：起病突然，有高烧、恶寒、出

冷汗和轻重不一的胃肠炎症状，主要由猪霍乱沙

门氏菌引起。沙门氏菌食物中毒发病率较高，高者

可达80％～90％，一般为40％～60％。病程为3～7

天，病死率通常为0．3％～0．5％。

1．3．3致病机制

(1)侵袭力。有Vi抗原的沙门氏菌具有侵袭力，

能穿过小肠上皮到达固有层。一般细菌在此部位

常被吞噬细胞吞噬，但由于V i抗原的保护作用，被

吞噬后的该菌在细胞内不被破坏，反而在细胞内继

续生长繁殖，并随游走的吞噬细胞将该菌带至机体

的其他部位。(2)毒素。沙门氏菌有较强的内毒素，

可引起发热、白细胞改变、中毒性休克，并能激活

补体系统产生多种生化效应，导致一系列病理生理

变化。(3)肠毒素。某些沙门氏菌如鼠伤寒沙门氏菌

能产生类似大肠埃希菌的肠毒素。

1．4检验与预防措施

GB 4789．4-2003适用于食品和中毒样品中沙

门氏菌的检验。GB 4789．3 l-2003适用于各种食

品、食物中毒的检验及食品从业人员肠道的沙门

氏菌检验。目前其他快速检测技术如免疫荧光标

记、酶联免疫吸附法、噬菌体裂解试验、核酸探针、

P C R技术等I川。国内外也有多种商品化的生化快速

检测系统如API系统、R／B系统、肠管系统等，其

中API系统应用最为广泛。近些年来BAX系统在

许多国家用于沙门氏菌的快速检测。预防措施I 8I；

(1)控制养殖场的污染。从源头上确保畜禽产品不

受沙门氏菌的污染，如确保良好的畜禽生活环境、

畜禽体卫生、饮水和饲料卫生等。(2)控制加工、流

通环节的污染。加强对畜禽产品加工、流通环节的

监管，要求生产加工企业严格遵守畜禽产品安全

生产技术规程，降低生产加工过程中沙门氏菌污染

的危险，对上市前的畜禽产品进行强制性抽检，确保

受污染的畜禽产品不得进入市场。(3)控制饲料的污

染。具体措施：①加酸处理沙门氏菌在高于1 0℃、

PH6～7．5时繁殖最快。目前饲料不可能作冷藏处

理，但添加各种有机酸(甲酸、乙酸、丙酸和乳酸)降

低饲料的p H，就可以消灭或抑制其沙门氏菌生长，

并可改善动物肠道的微生物区系。②合理使用抗

菌剂。已证实饲料中添加抗菌剂能有效抑制沙门

氏菌。③加热处理。制粒过程中饲料所受到的热足

以杀死沙门氏菌。当饲料含水量为l 5％，加热到88℃

时可将沙门氏菌杀灭。(4)严格执行有关畜禽产品安

全的法律法规，以法律的手段来约束整个畜禽产品

生产链所有参与者的行为，尽量避免因沙门氏菌污

染畜禽产品而导致食物中毒。在畜禽产品生产的

整个链环中，对养殖、加工、销售等各个环节全面

实行HAc CP系统管理，即以沙门氏菌的流行病学

为开端，沿着畜禽产品生产链一直追溯到养殖场实

行全面控制，并将控制的重点放在对人类健康的直

接危害上，确保到达消费者手中的产品是安全的。

同时消费者注意正确的食用和贮藏方法，对可疑

肉类和内脏等要彻底煮熟，大块肉要煮透，以防止

内生，生，熟食品严格分开，防止交叉污染。此外

研制沙门氏菌疫苗，如在英国接种预防疫苗的家

禽由于大大减少了禽肉中的致病菌进而可以预防

沙门氏菌病的发生。

2出血陛划黼(Ente,ohonorr加g／c Eshche庇h／a co／i)
2．1 食品卫生学意义

出血性大肠杆菌(E H E C)是致病性大肠杆菌中

的一类，主要包括0157：H7，026：H1l和0111：MN，

其中血清型0l 57：H7致病力最强。EHECOl 57感

染可使人患腹泻、出血性结肠炎(H C)，还可引发溶

血性尿毒综合征(H U S)及血栓性血小板减少紫癜

(TTP)等严重并发症，严重者可导致死亡，致死率高

达5％～1 0％。据美国CDC估计，美国每年约2万

人因EHEC 0157：H7发病，死亡人数可高达250～

5 00人。近年来非洲、欧洲及英国、加拿大、澳大

利亚、日本等国家均有EHEC01 57：H7引起的感

染和中毒，且有些地区呈不断上升趋势。经调查

知：牛的带菌率为1．1％，羊0．8％，猪0．6％，鸡

0．3％t91。欧美等国食品中01 57：H7的阳性率一般

为0．07％～2％，最高可达l 0％以上，检出品种主要

为牛肉、羊肉及汉堡包等。美国自l 9 8 2年以来，已

在40个州发生100多起EHEC0157暴发，其中52％

由牛肉制品引起fl
o
I。1 9 9 9年加拿大、英国的

EHEC0l 57暴发由意大利腊肠引起。1988年我国
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首次报道O l 57：H7出血性肠炎。该菌的感染现已

成为一个全球性的公共卫生问题，无论在发达国家

还是发展中国家，都受到广泛关注。

2．2生物学特性

两端钝圆，单在豉埘t对1拘中等大杆菌，(2～6)u m×

(1．1～1．5)p m，有时为卵圆形。本菌为周毛菌，

能运动，不产生芽胞，许多菌株有荚膜。需要或兼

性厌氧、对营养要求不高，l 5～4 5℃时均能生长，

最适生长温度3 7℃，最适P H 7．2～7．4，最低

Aw0．95，最高盐浓度6．5％。在普通营养琼脂上培

养l 8～24h后形成凸起、光滑、湿润、乳白色、边

缘整齐、直径2～3mm的圆形菌落。本菌属细菌能

发酵葡萄糖、乳糖，麦芽糖、甘露醇产酸产气，菌

株对蔗糖、卫矛醇、水杨苷发酵结果不一致；苯丙

氨酸脱羧酶试验、H，S、明胶液化、尿素酶、氰化

钾试验阴性；赖氯酸脱羧酶试验、靛基质和M R试

验阳性，靛基质，V—P和枸橼酸盐利用试验阴性。

在自然界生存能力较强，土壤，水中可存活数月，

寒冷干燥的环境中可存活较久，而潮湿的环境中

存活不到一个月。对热抵抗力不强，60℃30min

即可被杀死。对常用消毒剂的抵抗力不强，5％一

1 0％漂白粉，3％来苏尔，5％石碳酸等均能迅速

杀死。在2mol／1游离氯的水中可很快死亡。对强

酸和强碱较敏感。对抗菌药物的敏感性日益降

低，耐药菌株也越来越多，不同国家和地区，不

同动物源性大肠杆菌对抗生素类药物的敏感性也

不同。

2．3 流行病学

2．3．1 传播源与传播途径

EHEC01 57的贮存宿主主要是牛，其他的反刍

动物以及家禽家畜如鸡．羊、猪，马、鹿，狗、家

兔、鸟类等为潜在的宿主。EHEC01 57能够长期

寄居在健康携带者和健康的牛、羊等动物的肠道

中，因此无症状的带菌者和动物都可能是传染源⋯I。

被污染的食物，水及日常用物品都可能成为传播

因子。污染的肉类及其制品，未经巴氏消毒的牛

奶，采摘过程中污染的水果和蔬菜，被污染的饮用

水、娱乐场所用水和农田灌溉水均可引发

EHECOl57感染。EHEC0157以消化道传播为主，

主要分为食物型、水型和接触型三种传播类型。

其中食物型引发暴发的机率最高，其次为水型。接

触型引发的疫情强度一般较低。此外， 由于

EHECOl 57能够长时间定殖肠道内，经常接触动物

的人很容易被传染，这一传播方式也应引起人们的

高度重视。

2．3．2发病症状

EHEC0l 57：H7感染力极强，100～200个即

可致病，而其他致病大肠杆菌则要l 0 0万个以上

才能致病。EHEC0l 57：H7感染后主要临床表现

为起病急，通常为突然发生剧烈腹痛和非血性腹

泻，数天后出现血性腹泻，无粪质，不发热或仅有

轻度发热，白细胞计数可增多，部分患者一周后可

发生严重的HUS、TTP，还可出现窦性心动过缓、

惊厥等。低热或不发热．血性粪便是出血性肠炎

和其他肠道疾病的主要区别。E H E C可感染任何

年龄组，儿童和老年人比较易感。人感染的潜伏

期为4-9d，腹泻后排菌2—62d。病程10d左右，病

死率3％～5％。

2．3．3致病机制

E H E C是产志贺毒素大肠杆菌的一个病原体亚

型。主要攻击回肠末端或结肠f 1 21。其重要致病因

素：(1)志贺样毒素(SLT)亦称Vero毒素、志贺毒素

(Stx)，主要作用于人的结肠和回肠细胞ll 31。Stx由

一个A、B亚单位组成A～5 B模式的复合毒素。A

亚单位为其毒力单位，具有RNA—N端糖苷酶的活

性，能干扰细胞蛋白质的合成，导致细胞损伤死亡，

B亚单位无毒性但能与具有特定受体(G b 3)的细胞

结合， 从而引导A亚单位发挥作用【14．I引。志贺毒素

有两种基因编码：志贺毒素l基因和2基因，两基

因均位于噬菌体上，噬菌体具有转染能力，从而使受

体菌产生相应毒力。(2)EHEC溶血素。其由EHEC

溶血素基因编码，可促进白介素一l的分泌，增强志

贺毒素对血管上皮细胞的毒力，裂解红细胞产生血

红蛋白和血红素，从而导致溶血现象|l引。(3)黏附素亦

称紧密素，由eae基因编码，可促进01 57：H7黏附

在人的肠内皮细胞上，定殖在肠道表面。黏附素侵

入组织细胞的作用是由一种超微损伤一黏附和脱

落(A／E)病变介导。即黏附细菌可导致肠刷状缘局

部破坏、原生质膜变形、细胞骨架重新排列和局部

形成肌动蛋白富集的杯状基架。A／E损伤可导致

肠黏膜吸收能力下降，引发电解质平衡的破坏，继而

出现腹泻117】。

2．4检验与预防措施

目前EHEC0157：H7缺乏有效的治疗方法，自

然感染不会产生持久免疫力，且重大疫情发生后控

制困难，事态严重，给公众健康和社会稳定带来极大

威胁。因此监测和预防工作显得格外重要。我国相

关检测方法主要有：GB／T 4789．3-2003《食品中

大肠菌群的测定方法》、GB／T 4789．6—2003《食品

中致泻大肠埃希氏菌检验方法》、GB／T 4789．3 1—
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肉类研究

2003(《应用肠杆菌科噬菌体检验食品致泻大肠埃希

氏菌的检验程序和方法》。其他检验技术如基因探

针、PCR技术、基因芯片等。目前0157：H7感染

的预防关键仍是减少污染，控制好食品生产、加

工、运输等各个环节，广泛开展对群众的健康教育，

做好食品卫生工作，同时加强个人卫生工作，养成

良好的卫生习惯，避免发生接触性传播，从而切实控

制Ol 57：H7的继发感染。对疫点及污物和周围环

境应选用当地卫生防疫部门推荐的消毒剂进行预

防性消毒。加强动物检疫，积极开展群众性的卫生

运动，避免人畜混住等。还应建立该菌感染的监测

和研制相应的预防疫苗。

3小肠结肠炎耶尔森菌(Yersinia enterocolitica)

3．1 食品卫生学意义

小肠结肠炎耶尔森菌(y．enterocolitica)是自

2 0世纪8 0年代以来引起国际上广泛注意的一种人

畜共染病原细菌，也是能在冷藏温度下生长的少

数肠道致病菌之一，全球由该菌引起的食源性疾病

爆发已有数十起。本菌主要存在人和动物的肠道内，

据调查从人及猪、牛、羊、马、狗、猴、猫、骆驼

等哺乳动物，鸡、鸭、鹅、鸽等禽类，鱼、虾等水

生动物，蛙、蜗牛等冷血动物，昆虫上均曾分离到

本菌。食用动物带菌率较高，据调查德国市场出售的

鸡肉带菌率28．9％、猪肉34．5％、牛肉1 0．8％。有

的国家报告猪肉检出率为1 0．8％、鸡肉34．5％、牛

肉1 4．6％。我国有些单位也从不同食品中不同程度

地检出本菌。由于本菌分布广泛，食品污染率高，

所以对人类健康造成严重威胁，除引起皮肤结节

红斑，丹毒样皮疹、关节炎和假阑尾综合症等感染

型疾病外，还经常引起爆发性的食物中毒。世界上

越来越多的国家报道了发生小肠结肠炎耶尔森菌

感染和中毒的事例。动物性食品如肉类、奶类常被

本菌污染。本菌在外界环境中不仅可以长期保存

生命力，而且可以生长繁殖。4℃下可存活1 8个

月。冷藏食品可防止其他病原菌的繁殖，但本菌

在O～4℃仍能继续繁殖并产生毒素。在冰箱内存

放的污染食品，对人仍具有感染性。对这种可通过

食物传播且有嗜冷性的致病菌必须引起足够的重

视。世界上已有许多国家已将本菌列入食品检验

法规，如1 9 7 8年美国把本菌列入食物中毒原因菌，

1 983年日本中央法规中列入了本菌的检验。1 985年

我国卫生部颁布了食品中本菌的检验方法(国家标

准)，2 0 0 3年最新版国家标准《(食品卫生微生物学

检验小肠结肠炎耶尔森菌检验))颁布。

3．2生物学特性

短小、卵圆形或杆状，单在、短链，或成对排

列，22～25℃幼龄培养物主要呈球形，(0．99～3．45)

u m×(0．52～1．27)¨m，无芽胞、荚膜。30℃培育

有鞭毛，3 7℃则无鞭毛。需氧或兼性厌氧，生长温

度0-45℃，最适生长温度25～30℃。生长pH4～

10，最适pH7．2～7．4，最低Aw0．95，最高盐浓度

7％。对营养要求不高，在普通培养基上均能生长，

但生长缓慢。普通营养琼脂上培养24～4 8h形成圆

形，光滑、稍凸起、透明或半透明、边缘整齐、直

径O．5～2．mm的菌落。其生化特性不稳定，25℃和

3 7℃培养时反应结果不同。能发酵葡萄糖、甘露醇，

蔗糖、山梨醇。尿素酶、鸟氨酸脱羧酶，D一半乳

糖苷酶、MR实验阳性。V—P实验(22℃)阳性，

3 7℃阴性。不分解乳糖、鼠李糖。苯氨酸脱氢酶、

细胞色素氧化酶、H，S试验阴性，不利用柠檬酸盐。

对热敏感，60℃30min、65℃l rain即可杀死。对

低温有较强的耐受性，4℃可存活1 8个月。肉在一

20～一1 8℃保藏时，该菌明显减少。辐射对本菌有

一定的杀灭作用。有人用紫外线照射2 0mil3．但不

能杀死全部该菌。碎牛肉中的耶氏菌在6 0k r ad

照射后，约2 5％存活。0．5％KOH溶液中能存活

10～l 5min。有耐盐性，NaCl5％仍能生长，7％

才可抑制其生长，少数菌株可耐受1 0％NaCL。

本菌对抗生素的敏感性不定，但对青霉素、红霉

素，先锋霉素、氨苄青霉素不敏感。

3．3 流行病学

3．3．1 传染源和传播途径

y．enterocolitica在自然界分布广泛，人、动物、

食品、水源受到其污染均可成为人和动物耶尔

森菌病的传染源。目前发现几乎所有家畜都有

y．enterocolitica的自然感染，其中猪、牛、猫、狗等

可成为健康带菌者，对人类构成严重威胁。猪的带

菌率最高，一般其扁桃体和舌头较盲肠或大便带菌率

高，据报道猪咽喉带菌率为30％，舌头53％～62．5％，

对人类有致病性的血清型0：3和0：9可作为正常

咽喉菌群存在，占从猪分离菌株中的70％～9 0％。

食物和水源污染往往是爆发胃肠型耶尔森菌病

的重要原因。其传播途径可概括为人与人、人与

动物、食物、水的传播，流行病学资料证明大多

数病例是通过消化道感染，被感染的人群和动物

的咽喉，舌头、痰和气管分泌物等都可能带有

y．enterocolitica，因此该菌也可通过呼吸道在人群

和动物间传播。
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3．3．2发病症状

一般儿童发病率较成年人高，通常为1 0％。中毒

表现多样且随着年龄的不同而不同：(1)胃肠炎型，多见

于儿童，主要症状：腹泻、腹痛和发热。(2)末端回肠炎、

阑尾炎及肠系膜淋巴结炎型，呈急腹症样发病，儿童

和青少年多见。(3)结节性红斑型，成人多见。(4)关节

炎及鞘膜炎型，表现为无肿胀的关节疼痛，也以成人

多见。(5)败血症型，多见于免疫功能受抑制的患者。

若出现败血症可致死亡，病死率高达34％～5 0％。

3．3．3发病机制Il Sl

目前已基本证实其致病因素可归因于其所具

有的特殊染色体基因、毒力质粒和菌毛。①侵袭

性。经研究发现致病性y．enterocolitica对组织培养

的哺乳动物细胞(Hel细胞)有侵袭能力。 但在其内

并不繁殖且与菌株毒力无关。⑦耐热肠毒素(Y St)。

y．enterocolitica能产生耐热性肠毒素且其具有致病

性，但y．enterocolitica的致泻功能是否由它引起尚

不清楚。⑦毒力质粒。所有致病性y．enterocolitica

普遍带有40-48MDa的毒力质粒(pYV)。pYV为许

多与毒力有关的表型编码，V、w抗原是其重要毒

力因子。其作用是使细菌在吞噬细胞内得以繁殖，

且与细菌自凝性密切相关。近年来众多研究证实

PYV编码的特异性外膜蛋白YOP在致病过程中起

到重要作用。

3．4检验与控制措施

食品中y．enterocolitica的检验参照GB4789．8—

2003。其他检测方法119】如酶联免疫吸附试验、放射

免疫沉淀试验。核酸探针技术，聚合酶链式反应技

术、生物传感器技术、生物芯片检测技术等。该菌

最易在猪扁桃腺中发现。由于大多数待宰猪只扁

桃体携带此菌，因此在屠宰场控制此菌的传播比

较困难，猪健康携带者的大量存在及其广泛传播

使该问题更加恶化。猪的屠宰加工质量明显影响

着y．enterocolitica的传播，因此改进屠宰技术可阻

止该菌的传播，其中重要的是加强对猪头和下水

的处理。此外，对该菌的快速检测技术进行研究和

应用于食品生产的综合控制及流行病学研究对防

止污染有特别重要的意义。

4空腔弯曲杆菌(Campylobacter jejuni)

4．1食品卫生学意义

空腔弯曲杆菌为弯曲菌属中的一个种，是引

起散发性细菌性肠炎最常见的菌种之一。该菌在

：蔓燕强3曼

小肠内繁殖侵入肠上皮引起炎症，对人类健康构

成了较为严重的威胁。欧美发达国家的感染率为

50～100／10万。美国CDC统计资料显示，美国每年

弯曲菌感染人数240万，占总人口的1％，死亡124人。

该菌广泛存在于家禽、鸟类、狗、猫、牛、羊等动

物体内，猪盲肠带菌率为59．9％、牛盲肠26．5％、鸡

60％～90％。苏州调查显示鸡带菌率为89．3％、狗

75％、猪61．5％、鸭79．2％。在肉品中污染也很严

重，英国严查的6 l 6 9个牛和猪的肉样，总阳性率

为1．6％，屠宰场肉样为4％。日本调查猪肘子中本

菌的检出率为10％，肝脏为16．6％。吉林省某地肉

联屠宰厂猪胴体表面阳性检出率为1 0％；江苏的半

净膛鸡阳性率为1 0％。空腔弯曲杆菌是一种重要的

人畜共患病病原菌，其可引起羊流产、猪、狗、猫、

猴等动物的肠炎、牛乳房炎，禽类肝炎以及人类的

腹泻和败血症等。本菌还可以作为致病菌和正常

的菌群成员共存在于动物肠道内。鸡和猪的带菌

率较高，可达80％～1 00％。该菌随粪便排出体外，

污染食品、环境和水源。多种动物性食品及水源被

污染，可引起人类空腔弯曲杆菌肠炎的流行。

4．2生物学特性

弧形、撇形或S形，常见两菌连接成为海鸥展

翅状，偶尔为较长的螺旋状。在培养物中幼龄时较

短，(0．2～O．5)“m(1．5～2．0)“ml老龄者较长可

达8 u m。在老龄培养物中也可见到球状体。无芽

胞、荚膜。单极鞭毛或两极鞭毛，能做快速直线或

螺旋体状运动。微需氧，在大气和绝对无氧环境中

不能生长，5％氧气+85％氮气+10％CO，中生长最

为适宜。生长温度37～43℃，42～43℃生长最好，

pH 5．5～8．0，最低Aw0．99，最高盐浓度1．5％。

对营养要求高，普通琼脂上生长不良。常用分离培

养基有Skirrow氏培养基和改良Camp-BAP布氏

杆菌培养基。在此培养基上培养4 8 h后形成两种菌

落：一种不溶血性、灰白色、扁平、湿润、有光泽、

有扩散趋势、形似水滴样菌落；另一种不溶血，孤

立、稍隆起、有光泽、大小l一2mm。本菌生化反

应不活拨，不发酵糖类，呼吸代谢中无酸性或中性

产物，从氨基酸或TA C中获得能量。MR试验、V-P

试验、靛基质试验均阴性。不分解尿素、不液化明胶，

无酯酶活性，不产生色素，氧化酶和接触酶阳性。抵

抗力较弱，培养物放置冰箱内很快死亡。5 6℃

5 min即被杀死，干燥，日光亦可迅速致死，培养
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物室温可存活2～24周。但冷冻干燥可保存其生命

力达l 3～1 6个月。对常用药物大都较敏感，对部

分药物有耐药性。一般对庆大霉素、四环素族、氯

霉素族、卡那霉素、链霉素等敏感，而对青霉

素、万古霉素、杆菌肽、多黏菌素及磺胺药等有

耐药性。

4．3流行病学

4．3．1 传染源与传播途径

弯曲菌病是一种重要的人畜共患病，家畜、家

禽、野生动物及宠物都是弯曲菌的重要宿主。猪，

牛、羊、鸡、鸭、鸽等动物肠道中带菌率较高。通

常感染的动物无明显病症，但可长期向外界排菌，继

而引起人类感染。在发达国家，食用生的或未熟透

的禽肉，是引发弯曲菌病的主要原因。美国、新西

兰等地由此引起的病例占总数1 0％一50％。发展中

国家多以水源性传播为主，河水、溪水，泉水、井

水中均可分离出该菌。饮用未消毒的牛奶也是重

要的感染原因。此外，直接与带菌动物、宠物接触，

也常是重要的感染原因。无症状带菌者和恢复期

病人也可成为传染源。恢复期病人排菌时间平均

为8 d，有的可长达数周。特别是儿童带菌者，他们

带菌率高，又不能妥善地处理粪便，可成为重要的传

染源。

4．3．2 发病症状

(1)胃肠炎潜伏期l 8h～8d。主要症状为腹部

剧烈疼痛，并伴有腹泻、发热、头痛、呕吐、肌肉

痛和血便等。此病通常为自限性疾病，致死率很

低。小孩、老人和免疫缺陷症病人易患此病。(2)格

林一巴利综合症尽管多数弯曲菌病是自愈性疾病，

很少引起死亡，但可引发多种并发症如盲肠炎、结

肠炎、中毒性巨结肠炎、皮疹、新生儿疾病、流产、

肾和泌尿系统疾病、肠出血、直肠脓肿、菌血症、

胰腺炎和肝炎等。后期的并发症包括活动性关节

炎、格林一巴利综合症(Guillain—Barresyndrome，

GBS)。GBS是弯曲菌感染最严重的并发症，它是一

种外周神经系统急性脱髓鞘性疾病，在人群中发病

率低，但后果严重，主要引起运动神经功能障碍，严

重时可导致呼吸肌麻痹而死亡。

4．3．3发病机制

致病因素主要为侵袭力、耐热毒素及内毒素。

(1)经口感染后，该菌通过胃防御屏障到达小肠，其

借助于表面物质粘附定居于肠上皮细胞，起初位

于肠绒毛隐窝处繁殖，在细菌本身及毒素的作用

下刺激肠壁蠕动加快，肠内容物流动加快，肠道微

环境情况改善，为其繁殖提供了有利机会1 2ol。(2)毒

素【2lJ①细胞紧张性肠毒素。它是一种在结构和作用

机理上与大肠埃希氏菌不耐热肠毒素和霍乱毒素

极为相似的一种毒素，主要通过与细胞膜上的

GM 1神经节苷脂结合，引起细胞内CAM P浓度升

高而发生水样腹泻。毒素对热敏感，56℃30min即

可灭活，PH<3．0或>9．0均可使其丧失活性。对胰

酶有抵抗力，但对木瓜蛋白酶相链霉蛋白酶敏感，不

溶解人和动物红细胞。②细胞毒素。它可能通过细

胞膜上的蛋白质或糖蛋白与细胞结合，而不与G M 1

神经节苷脂结合，不被抗大肠埃希氏菌不耐热肠毒

素或霍乱毒素抗毒素所中和。该毒素60 12 30min，

100℃1 5 min可使其灭活，对胰酶和蛋白酶均敏感

(5mg／L)，pH>9．0或<3．0均可破坏其活性。该毒素

虽能单独引起腹泻，但不引起肠液积聚，却与血性腹

泻的发生有关。③细胞致死性膨胀毒素。它可使

Vero和Hela细胞膨胀2～4d后发生崩解。对热敏

感，胰酶也易使之失活，不透析。

4．4检验与预防措施

食品中空腔弯曲杆菌的检验参照GB47 89．9—

2003。其他快速检测方法如多重PCR技术、实时

荧光P C R技术、磁捕获一荧光聚合酶链式反应快

速检测等。预防措施f2：1：(1)动物源弯曲菌的控制是

关键。家畜、家禽、野生动物及宠物都是弯曲菌的

重要宿主，其中家禽是空肠弯曲菌病最重要的传

染源，因此必须加强家禽弯曲菌的预防。为此应采

取综合性生物防制措施，处理好排泄物及其被污

染的物品、饲养场卫生，净化水源；采取全进全出

的饲养方式·采取有效合理的药物预防，正确使用

抗生素。尽量避免人与家禽的直接接触，减少感染

机会；减少禽类与其它动物和野生禽接触，防止交

叉污染。目前尚无空肠弯曲杆菌的预防疫苗，所以

应重点加强家禽饲养管理和屠宰加工，运输等各

个环节的管理与监督。我国家禽的个体宰杀占有

相当比例，这给预防与控制造成困难。应大力推行

集中屠宰、集中加工，集中销售的模式。从农场到

餐桌全程控制，采用HA C CP方法减少弯曲菌可能

的污染。(2)建立和完善国家对弯曲菌的监j贝4系统，

加强与发达国家和国际卫生组织的技术交流与合

作。(3)对弯曲菌危害进行危险性评估。(4)积极开展
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该菌的病原学与流行病学、功能基因组学与蛋白

组学，分子诊断与基因工程疫苗等方面研究。

5志贺氏菌(Shigella Species)

5．1 食品卫生学意义

志贺氏菌是人类及灵长类动物细菌性痢疾

(简称菌痢)最为常见的病原菌。据报道国际上每

年都有因志贺氏菌引起的疾病的暴发与流行。根

据WH0年度报告，亚(除中国外)，非、拉各洲仅

小于5岁的儿童每人每年发生腹泻2．2次，细菌性

腹泻病例多达1．5～2．5亿人。我国以福氏和宋内

志贺氏菌痢疾流行较为常见，年统计病例为200万

左右，发病率有逐年下降的趋势，但仍居2 4种法

定传染病的首位。2004年儿月29日太原市发生一

起志贺氏菌食物中毒事件，经调查是因食用猪肝

引起心3l。2006年3月27日新疆和田市某洒店发生

一起宋内氏志贺氏菌食物中毒事件，经调查是因

食用牛筋皮、卤鸡胗、猪心引起【2 4I。

5．2生物学特性

志贺氏菌为肠杆菌科的一属菌，又称痢疾杆

菌，包括痢疾志贺氏菌、福氏志贺氏菌、鲍氏志贺

氏菌和宋内志贺氏菌4个群，其中福氏和宋内志贺

氏菌引起的细菌性痢疾(菌痢)较为常见。有的也

可引起食物中毒。细菌的形态与一般肠道杆菌无

明显区别。(0．5～0．7)¨m×(2～3)u m，无芽胞、

荚膜、鞭毛，有菌毛。需氧或兼性厌氧；营养要求

不高，能在普通培养基上生长，最适温度3 7℃，最

适pH6．4～7．8，最低Aw0．96，最高盐浓度5％。

3 7℃培养l 8～24h后形成圆形、微凸、光滑湿润、

无色、半透明、边缘整齐，直径约2mm的菌落。宋

内志贺氏菌菌落一般较大，较不透明，并常出现扁

平的粗糙型菌落。在液体培养基中呈均匀浑浊生

长，无菌膜形成。福氏志贺氏菌菌落中等大小，圆

形灰色，稍凸起，不溶血。本菌属都能分解葡萄糖

产酸不产气，大多不分解乳糖， 无动力。仅宋内志

贺氏菌迟缓发酵乳糖。氧化酶、蔗糖、肌醇、卫矛

醇、鼠李糖、本胶糖、脲酶、V—P试验、枸橼酸盐、

苯丙氨酸脱氨酶、赖氨酸脱羧酶、鸟氨酸脱羧酶、

精氨酸、明胶试验均为阴性；硝酸盐还原，甲基红，

甘露醇、靛基质均为阳性。对外界的抵抗力不强，宋

内志贺氏菌最强，福氏志贺氏菌次之，而痢疾志贺

氏菌最弱，在潮湿的土壤中能生存3 4 d，3 7℃水中

20d，冰块中10d。对NaCL有一定的耐受性，随温度

升高而存活时间缩短。阳光直射30min、50～60℃

1 0 m i n即可杀死。一般消毒药能很快将其杀死。

5．3流行病学

5．3．1 传染源与传播途径

传染源是病人和带菌者(包括恢复期带菌者、慢

性带菌者和健康带菌者)，无动物宿主。主要通过粪

便传播。志贺氏菌随痢疾患者、痢疾带菌者粪便排出

体外，通过食物、水和手经口传染给健康人群而致

病。食物中毒的主要原因是食物加工、集体食堂、饮

食行业的从业人员中痢疾患者和痢疾带菌者，在他

们与食品接触过程中污染了食品，特别是液态或湿

润状态的食品，在适宜的温度下，细菌大量繁殖，临

食前未充分加热，就可能引起食物中毒。人类对志贺

氏菌有较高的敏感性，一般1 0CFU就可致病。

5．3．2发病症状

志贺氏菌的感染型食物中毒有两种类型：

①肠炎型：腹痛、腹泻为主，水样便；②痢疾型：

典型的痢疾症状。痢疾分急性和慢性两种类型，病

程在两个月以上者属慢性。急性细菌性痢疾常有

发热，腹痛、里急后重等症状，并有脓血粘液便。

若及时治疗，预后良好。若治疗不彻底，l 0％～20％

的病人可转为慢性。症状不典型者，易被误诊，影

响治疗而成慢性或带菌者。急性感染中有一种中

毒性痢疾，以小儿为多见。无明显的消化道症状。

主要表现为全身中毒症状。因其内毒素致使微血

管痉挛、缺血、缺氧，导致D I C、多功能衰竭，脑

水肿，死亡率高。

5．3．3发病机制[251

(1)侵袭力。其菌毛能粘附在回肠末端和结肠

黏膜的上皮细胞。继而穿入上皮细胞内生长繁殖。

一般在黏膜固有层内繁殖形成感染灶，引起炎症

反应。入侵结肠黏膜上皮细胞是各种志贺氏菌的

主要致病特性，细菌侵入血流罕见。志贺氏菌只有

侵入肠粘膜后才能致病。否则即使菌量再大也不

引起疾病。(2)内毒素。志贺氏菌所有菌株都有强烈

的内毒素。内毒素作用于肠粘膜，使其通透性增

高，进一步促进其对内毒素的吸收，引起发热、神

智障碍，甚至中毒性休克等一些列症状。内毒素

破坏肠粘膜，可形成炎症、溃疡，呈现典型的脓血

粘液便。内毒素尚能作用于肠壁植物神经系统，使

肠功能发生紊乱，肠蠕动失调和痉挛。尤其是直

肠括约肌痉挛最明显，因而出现腹痛、痢疾等症

状。(3)志贺毒素(STX)。系外毒素，多由痢疾志贺

氏菌I型和Ⅱ型产生。S T具有三种生物学活性：

肠毒性，像大肠杆菌的V T毒素一样引起腹泻，细

胞毒性，阻止小肠上皮细胞对糖和氨基酸的吸收，

神经毒性，在痢疾志贺氏菌引起的重症感染者可
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作用于中枢神经系统，造成昏迷或脑膜炎。S T和

内毒素有协同作用，两者在体外可加重对人血管

内皮细胞的损伤。在志贺氏菌感染的H U S等并发

症中，S T和内毒素的持续存在的联合作用可能与

之有关。对细胞操作的机制同V e rO毒素。因此I

型痢疾志贺氏菌感染的症状较重，除便血、高烧外，

常伴有血尿综合症和白血病样反应，病死率较高。

5．4检验与预防措施

食品中志贺氏菌的检验参照GB4789．5—2003。

快速检测方法如核酸探针、PCR、RAPP、ELISA

等。预防措施：志贺氏菌随粪便排出体外，通过食

物、水和手经口传染给健康人。只要切实把好病从

口入这一关，菌痢是可预防的。加强饮水卫生，严

格做到不喝生水，注意饮食卫生，不食生冷蔬菜、

不吃不洁瓜果、不吃腐败变质的食物、不食未经回

锅煮透的剩饭剩菜以及防蝇灭蝇；养成良好的卫

生习惯，食前便后要洗手，勤剪指甲，可口服痢疾

疫苗，增强集体抵抗力。

6副溶血性弧茵(Ⅵ6rfD parahacemolyticus)

6．1食品卫生学意义

副溶血性弧菌是弧菌属的一种嗜盐杆菌(嗜

盐弧菌)，主要存在于海水和海产品中的海洋性细

菌。引起食物中毒的主要是海产品如梭子鱼、乌贼

等，鱼体的带菌率低者20％，高者达90％，其次是

蛋品、肉类或蔬菜。其中以各种海产品的带菌率情

况较为普遍，墨鱼最高，带菌率为9 3％，梭子鱼

78％，带鱼41．2％，黄鱼27．3％，淡水鱼中也有本

菌的存在。其次在成菜、肉类、禽类和蔬菜等产品

中；肉、禽类食品中，腌制品约占半数。副溶血性

弧菌是一种重要的食源性致病菌，污染的产品被

人不慎食用后，可引起肠胃炎。根据国家食源性疾

病监测网对我国l 3个地区食源性疾病暴发情况的

监测数据可知，1 992～200 1年副溶血性弧菌引起的

急性肠胃炎在细菌性食物中毒中占首位¨引。目前，

副溶血性弧菌食物中毒已在数量上超过沙门氏菌

中毒案例，成为我国的首要食源性致病菌，特别是

在一些沿海城市，由该菌引起的食物中毒占细菌

性食物中毒总数的比例高达6 0％以上12 71。

6．2生物特性

弧状、杆状、或丝状，无芽孢、荚膜。大多数

菌体在液体培养基中有单端鞭毛、能运动。需氧性

很强，对营养要求不高，但在无盐的环境中不能生

长。在含盐0．5％的培养基上即能生长，在含盐

3％～3．5％的培养基上生长最好。本菌生长速度

快，易形成扩散性菌落。生长pH7．0～9．5，最适

pH7．4～8．0，生长温度1 5～48℃，最适温度30～

37℃，最低Aw0．94—0．97，最高盐浓度5～10％。

在固体培养基上形成隆起、圆形、稍混浊不透明、

表明光滑湿润的菌落。在血脂平板上的菌落周围

可见溶血环。该菌能分解发酵葡萄糖、麦芽糖，甘

露醇，淀粉和阿拉伯胶糖，产酸不产气。不能发酵

乳糖、蔗糖、纤维二糖、木糖、卫矛醇、肌醇、水

杨苷。产生靛基质，液化明胶，硝酸盐还原为亚硝

酸盐。过氧化氢酶、卵磷脂酶和甲基红试验阳性，

尿素酶，V—P试验阴性，不产生H，S，能分解淀粉

和酪蛋白。淡水中l d左右即死亡，海水中则能存活

47d以上。PH6．0以下生长不佳。对热敏感，65℃

5～10min、90℃3rain即可将其杀死。l 5℃以下生

长即受抑制，但在一20℃保持于蛋白胨水中，经ll

周仍能继续存活。对酸的抵抗力较弱，2％醋酸和

食醋中1 min即死亡。对氯、石炭酸、来苏尔抵抗

力较弱，如在0．5mg／1的氯中lmin死亡。

6．3 流行病学

6．3．1 传染源和传播途径

副溶血性弧菌是一种海洋性的食源性致病菌，

导致食物中毒的常见食品一般均直接或间接与海

产品有关，其食物来源主要为贝、虾、蟹，鱼等海

产品，其次为凉拌菜和熟食制品等。

6．3．2发病症状

食物中毒的潜伏期2～26h不等，最短者仅1 h，

一般～l 0h。主要症状为上腹疼痛、腹泻，恶心、呕

吐、发热等，腹泻多为水样便，亦有大便脓血。随后

腹部剧烈疼痛，持续1～2 d。主要病变在十二指肠、

空肠和回肠上部。一般病后3～5 d痊愈，但严重者亦

可脱水、休克。本病多发生在夏秋两季，病程1～7d，

一般恢复较快。病后带菌时间短，不超过一周。

6．3．3发病机制

本菌食物中毒的发病机理目前尚不十分清楚，

副溶血性弧菌致病类型属于感染型而非毒素型。

与菌株毒力有关的因素有耐热性溶血素、不耐热

性溶血素、磷月旨酶、溶血磷脂酶、霍乱原样毒素、

胃肠毒素等。组织切片显微镜检查证实细菌可穿

过回肠上皮侵入固有层，引起炎症反应。解剖死亡

病人的尸体时，发现肠管有轻度糜烂，胃粘膜发

炎，各脏器淤血等，完全出现肠毒素样病变。因此

有报道证实其中毒与该菌产生的溶血素有关。耐

热性溶血素可使小鼠、豚鼠的回肠段、心肌细胞发

生变性，是一种心脏毒素。

6．4检验与预防措施

食品中副溶血性弧菌检验参照GB 4789．7—
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2 0 0 3。《c北欧食品分析委员会方法(N M K L)，

NOll56—1997(第二版)》所提供的检测方法可简捷，

快速定性、定量， 且又可以同时检验霍乱弧菌、创

伤弧菌、溶藻性弧菌。预防措施：关键抓住防止污

染、控制病原菌和杀灭病原菌等3个主要环节。防

止食品带菌者和食品容器及炊具对食品的污染，

副溶血性弧菌不耐低温，故低温保存海产品及其

他食品是一种有效预防的方法，海产品在烹调过

程中，应烧透煮熟，生食海蜇等凉拌食品时事先应

洗净，在食醋中浸泡1 0mirl或沸水中漂洗数分钟以

杀灭该菌。

7霍乱弧茵(Vibrio cholerae)

7．1 食品卫生学意义

霍乱弧菌是弧菌属中对人致病性最强的一个

种，引起一种烈性肠道传染疾病霍乱，发病急、传

染性强、病死率高，属于国际检验传染病。自l 8 1 7

年以来，全球共发生了7次世界性霍乱大流行，前

6次都是由古典型霍乱弧菌引起，l 96 1年开始由埃

尔托霍乱弧菌引起第7次世界霍乱大流行，迄今已

波及l 40个国家和地区，报告病例400万例以上，实

际发病人数远远超这一数字。据w H 0专家会议估

计，全球每年约发生550万例，其中以亚洲，非洲和

拉丁美洲流行较为严重，引起亚洲1 0万和非洲2万

人死亡。自l 9 6 1年起，我国霍乱时起时伏从未终

止。从全球范围来看，霍乱仍是值得引起人们重视

的传染病之一。

7．2生物学特性

霍乱弧菌分为O．群霍乱弧菌和非O，群霍乱弧

菌。O，群霍乱弧菌包括古典生物型和埃尔托(EL—

TOr)生物型。O，群霍乱弧菌可引起广泛的霍乱大

流行，非O．群霍乱弧菌只引起散发的肠胃炎或局

限性暴发。菌体弯曲呈弧状或逗点状，(1～3)u m

(0．3-0．6)“m，无芽胞、荚膜，单鞭毛，运动性强。

对营养要求不高，兼性厌氧，生长温度16-42℃，最

适生长温度37℃，最低Aw0．94～0．97，最高盐浓

度5～l 0％。在pH8．8～9．0的碱性蛋白胨或平板上

生长良好。在碱性平板上可形成圆形，光滑、透明、

直径为2m m的菌落。在固体培养基上一般呈无色，

圆形、透明、光滑、湿润、扁平或稍突起、边缘整

齐的菌落。发酵葡萄糖，麦芽糖、甘露醇、蔗糖，

半乳糖产酸产气，迟缓发酵乳糖，不发酵阿拉伯

糖、卫矛醇、水杨素．木糖，侧金盏花醇和肌醇。

氧化酶、明胶液化试验阳性。V—P试验大多数EL—
T O r型阳性，古典型的阴性。该菌能分解色氨酸产

生吲哚，同时能还原硝酸盐为亚硝酸盐，靛基质阳

性。EL—TOr型能产生强烈的溶血素，溶解羊红细

胞，在血平板上生长的菌落周围出现明显的透明

溶血环，古典型霍乱弧菌不溶解羊红细胞。个别

EL～TOr型菌株亦不溶血。古典生物型对外界的抵

抗力较弱，EL-Tor型抵抗力较强。河水、井水、海

水中存活l～3周，鲜鱼、贝壳类食物上存活1～2

周，蔬菜、水果上存活1周。对热，干燥、日光、

化学消毒剂和酸均很敏感，耐低温、耐碱。湿热5 5℃

15rnin、100℃l～2min，水中加0．5mg／g氯15rain

可被杀死。0．1％高锰酸钾浸泡水果，蔬菜可达到

消毒目的。在正常胃酸中仅能存活4 mi n。

7．3 流行病学

7．3．1 传染源与传播途径

病人和带菌者是霍乱的主要传染源。病人在

发病期间，可连续排菌5d，长者可达2周。尤其是

中，重型病人，排菌量较大，每毫升粪便含有弧菌

10 7～109CFU，污染面广泛，是重要的传染源。轻型

病人易被忽视，常得不到及时隔离和治疗，健康带菌

者多不易检出，所以两者在散播疾病上也起着重要

的传染源作用。传播途径：①经水传播。水是霍乱

最主要的传播途径。②食源性传播。食物在生产、

运输，加工、贮存和销售中可能被污染的水或被病

人、带菌者污染，这些受污染的食物在霍乱的传播

甚至暴发中起重要作用，如婚宴或聚餐发生霍乱

是食物型霍乱感染的主要形式之一。③经生活必

需品接触传染。与病人，带菌者或被该菌污染的物

品接触而感染。④经苍蝇等昆虫传播。昆虫将病菌

带到食物上进而传播。人群对霍乱弧菌普遍易

感，但由于胃酸具有强大的杀弧菌作用， 只有在

大量进水、饮食或胃酸缺乏， 并进入足够量的霍乱

弧菌时才致病。病后可获一定程度的免疫力， 能产

生抗菌抗体和抗毒素抗体，但持续时间较短，病人可

再次感染。

7．3．2发病症状

霍乱主要症状：头昏、疲倦、腹胀、强烈腹泻。

病程分为：(1)泻吐期持续数小时或l～2d，先泻后

吐，一般无发热症状(O⋯血清型除外)。①腹泻腹泻

是发病的第1个症状，多数不伴随腹痛(O．，。型除

外)，少数患者有腹部隐痛，无里急后重。起初大便

含粪质，后为黄色水样便或米泔水样便，有肠道出血

者排出洗肉水样便，无粪臭。大便量多次频，每日可

达l 0余次， 甚至排便失禁。O。血清型霍乱以发

热、腹痛相对常见。非O．群霍乱弧菌感染具有侵

袭性，可在肝硬化、胰岛素依赖型糖尿病、肾病综
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合征和烧伤患者中引起败血症。②呕吐发生在腹

泻后，多为喷射状，次数不多。呕吐物初为胃内容

物，继而为水样。严重者可呕出米泔水样液体，少有

恶心。轻者可无呕吐。(2)脱水虚脱期 频繁的泻吐

使病人迅速出现失水和电解质紊乱，严重者出现循

环衰竭，持续数小时～3d。①脱水轻度脱水者皮肤

黏膜稍干燥，皮肤弹性略差，眼窝稍陷，无意识障

碍，一般失水1 000mL。中度脱水者皮肤弹性差，眼

窝凹陷，声音轻度嘶哑，血压下降及尿量减少，约丧

失水3000～3500mL。重度脱水者出现皮肤干皱，声

音嘶哑，两颊深凹，腹呈舟状，神志淡漠或不清，病

人极度无力口渴，尿量减少，失水约40001TIL。⑦代

谢性酸中毒患者呼吸增快，严重者除出现库斯莫尔

呼吸外，还可出现意识障碍。③电解质紊乱 表现

为痉挛部位的疼痛和肌肉呈强直状态。低血钾可

引起肌张力减低、腱反射消失、鼓肠、至心律失常。

儿童对于严重低血钾尤为敏感。④循环衰竭 四

肢厥冷、脉搏细速，血压下降或不能测出；继而可

出现意识障碍和急性肾衰竭。(3)恢复及反应期。脱

水纠正后，症状逐渐消失，体温、脉搏、血压恢复正

常。大量输液使循环改善，残存的肠内毒素继续吸

收，约1／3病人出现反应性发热，体温38～39℃，持

续1～3 d后消退，尤以儿童多见。

7．3．3发病机制1281

霍乱弧菌进入人体的小肠后，在细菌定居因

子及粘附因子的共同作用下，粘附于肠道上皮，大

量繁殖并产生致泻性极强的肠毒素。一定条件下

该菌进入小肠后，依靠其鞭毛运动，穿过黏膜表面

迅速繁殖，经过短暂的潜伏期后便急骤发病。该菌

不侵入肠上皮细胞和肠腺，也不侵入血流，尽在局

部繁殖和产生霍乱肠毒素，此毒素作用于肠黏膜

上皮细胞与肠腺使肠液过度分泌，继而使大量体

液和电解质进入肠腔而发生剧烈吐泻，泻出物呈

米泔水样，并含大量弧菌。由于大量脱水和失盐，

可发生代谢性酸中毒，血循环衰竭，甚至休克或死

亡。霍乱毒素属外毒素，具有很强的抗原性，本质

是蛋白质，不耐热，56℃30min即可破坏其活性，

对蛋白酶敏感但对胰蛋白酶抵抗。

7．4检验与预防措施

长期以来， 对该菌的鉴定都采用传统检验方法

即形态学、生理生化特征及血清学鉴定，系细胞水

平鉴定，操作繁杂、费时。近年来国内外已开始采

用PCR技术、DNA探针技术对霍乱弧菌特别是流

行菌株进行快速鉴定。预防措施：建立疫情报告

网，一旦发现病人，立即按《中华人民共和国传染

病防治法》中的相关规定处理，防止病从口入，认

真开展三管(管饮食，管饮水、管粪便)，一灭(灭

蝇)的综合性措施，加强卫生宣传教育，掌握防病

知识，落实各项卫生制度。做好国内和国际卫生检

疫，严格防止和控制本病的传播；加强霍乱疫情和

水源及食品的检测工作。发生疫情时的紧急措施：

核实诊断并进行疫情报告；确定疫区并彻底消毒

和采取相应管理措施，对接触者进行登记和检疫。

8变形杆菌(Proteus Speciess)

8．1 食品卫生学意义

变形杆菌属包括普通变形杆菌、奇异变形杆

菌、摩根变形杆菌、雷极氏变形杆菌及无恒变形杆

菌，其中前三种与食物中毒有关。变形杆菌为腐物

寄生菌，在自然界分布较广如水、土壤、腐败有机

物和动物肠道中均有该菌存在，所以食品受其污染

的机会很多。据调查知动物带菌率为0．9％-62．7％，

食品污染率为3．8％～8．0％，食品污染的高低与食品

新鲜度、运输、贮存的卫生条件密切相关，特别是不

遵守操作规程，肉用动物屠宰解体时割破胃肠道等

情况下，肉类及其制品污染率更高。被污染的食品

在夏秋高温季节、变性杆菌大量生长繁殖，食用时

极易引发食物中毒。变形杆菌食物中毒也是一种

比较常见的细菌性食物中毒，特别是熟肉类和凉

拌菜。吃病死畜禽肉而引起变形杆菌食物中毒的

常有发生。值得注意的是变形杆菌不分解蛋白质，

但可分解多肽类，即使熟肉中带有大量变形杆菌，

其感官性质可能没有腐败迹象，但食用后引起食

物中毒。2005年2月1日，深圳布吉某海鲜大酒店

发生一起I 3人的食物中毒事故，经调查证实为一

起因食用污染的卤猪脚而由奇异变形杆菌引起的

食物中毒【29I。2003年5月16日，康乐县白王乡老

树村一村民宰杀病畜分食，3 0人发生食物中毒未

发生死亡，经采样检验，检出变形杆菌。2006年

6月2 4日，焦作市某大酒店发生一起2 1人的食物

中毒事故，经调查证实为一起因食用污染的蒜泥

白肉而由奇异变形杆菌引起的食物中毒13oI。一般情

况下变形杆菌对人体无害，因此仅从食品中检出

变形杆菌无意义。在检验时除了进行一般的分离

和鉴定变形杆菌外，还需做每克食品中变形杆菌

的数量测定。

8．2生物学特性

周身鞭毛，运动性强，无英膜、芽胞，两端钝

圆的小杆菌，(1～3)p m×(0．4～0．6)“m．，菌体

呈球形，杆状、长而弯曲或长丝状。需氧或兼性厌
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氧，对营养要求不高，在普通培养基上生长良好。

l 0—4 5℃均能生长，最适温度3 4—3 7℃。在普通

营养琼脂上呈扩散生长，以间距性环形而形成不

同层次的同心环，在琼脂表面形成一层波形薄膜。

苯丙氨酸脱氨酶阳性，能迅速分解尿素(2～4 h)。

普通变形杆菌和奇异变形杆菌能迅速产生大量

H，S，明胶液化明显。本菌抵抗能力中等，与沙门

氏菌相似，对巴氏消毒和常用消毒药物敏感，对一

般抗生素不敏感。

8．3流行病学

8．3．1 传染源与传播途径

变形杆菌在自然界中分布广泛，土壤、污水、腐

物和动物肠道中均有出现。健康人和腹泻病人带菌

率为13．3％-52％l动物带菌率为0．9％-62．7％。食

品的带菌率可达3．8％～8．O％。该菌通过食物(主要

为动物性食品，特别是熟肉以及内脏的熟制品)、伤

口感染人类。

8．3．2 发病症状

变形杆菌食物中毒分为急性肠胃炎型和过敏

型两种。急性肠胃炎型是由于大量该菌随同食物

进入胃肠道，并在小肠内繁殖引起的感染。同时

该菌可产生肠毒素，肠毒素为蛋白质和碳水化合

物的复合物，具有抗原性，可引起中毒性肠胃

炎。过敏型中毒主要是因为摩根变形杆菌产生很

强的脱羧酶，使食品中的组氨酸脱羧形成组胺。

变形杆菌食物中毒潜伏期短、发病快、一般3～

5小时，最短仅l h，主要表现为恶心、呕吐、腹

痛剧烈如刀割，腹泻、头痛、发热、全身无力等，

腹泻一日数次至数十次。多为水样便，有恶臭，

少数带枯液。病程l～3 d。摩根变形杆菌可引起

过敏性反应，潜伏期30～60min，也可短至5rain

或长达数小时，主要变现为颜面潮红、酒醉状、

头痛、血压下降、心搏过速等。有时也伴有发热、

呕吐、腹泻等症状。多在1 2h内恢复。水产品引

起这类中毒较多，主要是由于摩根变形杆菌在微

酸性(p H 5～6)条件下，使鱼肉中的游离氨基

酸脱羧酶形成组胺。当组胺积蓄到一定量时人即

可发生中毒。

8．3．3致病机理

变形杆菌在人体内的不同部位致病。侵袭因

子包括菌毛、鞭毛、外膜蛋白、脂多糖、荚膜抗原、

脲酶、免疫球蛋白A蛋白酶、溶血素、氨基酸脱氨

酶等多种因子(见表1)，其重要特性是迁徙生长

能够使其定居并存活于更高的组织。

变形杆茵的毒力因子及致病作用表I
51 3

毒力因子 在致病【}l的作用

菌毛

鞭毛(丛集现象)

尿素酶

IgA蛋白酶

氨基酸脱羧酶

侵袭因子

溶血素(HpmA．f4lHlyA)

CPS

LPS(内毒素)

细菌向上皮细胞的粘附

细菌从输尿管进入肾脏

细菌生长过程中pH七升导
致结石形成，抗HRPTEC

IgA蛋白酶

产生a-酮酸，作用是铁载体

细菌与宿主细胞作用并向其渗透

细胞毒性

生物膜和结石形成

内毒素

8．4检验和预防措施

食品中变形杆菌的检验主要分五个步骤即分

离培养、生化鉴定、血清学检查、变形杆菌菌数的

测定、动物试验。快速检测方法如PCR技术、GNI、

GNI+、ID—E／NF系统等。预防措施与大肠杆菌的

相似，着重加强有关的食品卫生制度，严格执行

生、熟食品分开，做到熟食不放置过夜，否则食前

必须充分加热。

9布氏杆菌(Brucella Speciess)

9．1 食品卫生学意义

布氏杆菌病是由布氏杆菌属引起的全世界范

围流行的人畜共患病。布氏杆菌可感染多种家畜

和野生动物， 其中牛、羊、猪最易感染，同时它也

可感染人类。特别是羊布氏杆菌对人的威胁最大，

引起相似的临床症状和病理损伤，如睾丸炎或附睾

炎、不育、生殖器官及胎膜发炎、流产、不孕、关

节炎、气管炎及各种组织的局部病灶等， 导致巨大

的经济损失和严重的公共卫生问题。

9．2生物学特性

球形、卵圆形、球杆形，(0．5～0．7)u m×(0．6一

1．5)¨m。需氧，在严格厌氧的条件下不生长。可在

弱酸或弱碱性的培养基上生长繁殖，适宜pH 6．6～

7．4，生长温度20-40℃，最适温度37℃。对营养

要求较高，琼脂平板上的菌落无色、透明、圆形稍

隆起、表面光滑、随后逐渐变混浊。血脂平板上不

溶血。肉汤培养基中生长均匀混浊，无菌膜形成。

在自然界中生命力较强，在病畜的分泌物，排泄物

及死畜的脏器中能生存4个月，在食品中能生存2

个月。加热60℃或日光下暴晒lO一20rain可杀死

此菌，对常用化学消毒剂敏感，2％石炭酸来苏

尔、火碱溶液或0．1％的升汞lh可杀死本菌；5％

新鲜石灰乳2h或1％～2％福尔马林3h可将其杀

死；0．5％洗必泰或0．0 1％度米芬、消毒净或新洁
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肉类研究

尔灭5 m i n内即可杀死本菌。布氏杆菌根据其宿主

倾向性和危害分为五类：马尔他布氏杆菌感染和

危害的宿主广泛，包括人、牛及多种野生物；流产

布氏杆菌主要感染和危害牛；猪布氏杆菌主要感

染和危害猪。绵羊布氏杆菌主要感染和危害绵羊；

犬布氏杆菌主要感染和危害犬。羊布氏杆菌对人

的威胁最大。不同种类的布氏杆菌大多具有不同

宿主间交叉感染的能力，并具有明显的宿主一危害

倾向。

9．3流行病特性

9．3．1传染源与传播途径

牲畜是布氏杆菌的唯一传染源，人传染人的

病例极为罕见。动物传染人的途径：(1)经皮肤黏膜

传染。与病畜密切接触的饲养、屠宰、挤乳等从业

人员由于未采取必要的个人防护，皮肤或黏膜直

接与病原体接触而引起传染。(2)经食物传染。人吃

下带有该菌而未煮熟的肉、乳或乳类制品时，可经

消化道传染。病菌也可通过污染的手、食具等间接

污染食物而侵入人体。该病一年中都有病例发生，

而人群发病高峰期往往在动物发病一个月后出现。

9．3．2发病症状

布氏杆菌主要引起绵羊、山羊、牛，猪等家畜

流产。人与病畜接触和食用病畜的乳、肉等感染，发

生波浪热。病人潜伏期10～30d，发热达38～39℃，

持续2～3周后退烧。此种病反复发作，同时全身

出现无力，关节痛，神经痛、肝脾肿大等症状，严

重时可造成菌血症、败血症，甚至毒血症。

9．3．3发病机制132】

该菌经皮肤或黏膜侵入人体随淋巴到达淋巴

结，被吞噬细胞吞噬。若吞噬细胞未能将该菌杀

灭，则其在胞内生长繁殖形成局部原发病灶。此阶

段称为淋巴源性迁徙阶段，相当于潜伏期。细菌在

吞噬细胞内大量繁殖导致吞噬细胞破裂，随之大

量细菌进入淋巴液和血液循环形成菌血症。在血

液里细菌又被血液中的吞噬细胞吞噬并随血液带

至全身，在肝、脾，淋巴结，骨髓等处的单核一吞

噬细胞系统内大量繁殖，形成多发性病灶。当病灶

内释放出来的细菌超过吞噬细胞的吞噬能力时，

则其在细胞外血液中生长、繁殖，临床呈现明显的

败血症。在机体某些因素的作用下，有些菌体被破

坏死亡，释放出内毒素及菌体其它成分，造成临床

上不仅有菌血症、败血症，而且还有毒血症的表

现。目前认为内毒素在致病理损、临床症状方面起

重要作用。机体免疫功能正常时，通过细胞免疫及

体液免疫清除病菌而获痊愈。若免疫功能不健全

或感染菌量大、毒性强、则部分细菌逃脱免疫，又

可被吞噬细胞吞噬带入各组织器官形成新感染灶，

称为多发性病灶阶段。一定时期后感染病灶的细

菌生长繁殖再次入血，导致疾病复发，所造成的组

织病例损伤广泛，临床表现也就多样化，如此反复

成为慢性感染。

9．4检验与预防措施

传统检测方法如细菌学检测、血清学检测、变

态反应检测，快速检测方法如ELISA、PCR法、基

因检测技术、荧光探针分析法等¨引。预防措施：为

了防止人类患布氏杆菌病，必须加强对肉品、乳品

的卫生检验，对乳及其制品必须进行完善的消毒

灭菌；加强粪、水管理、防止病畜或病人的排泄物

污染水源；屠宰场、毛，皮、乳、肉加工厂等工作

人员应穿工作服、戴口罩及手套。污染地面、用具

等用3％～5％石碳酸、漂白粉等严格消毒处理，以

防止对人的感染。

1 0结束语

随着社会经济的不断发展和人们生活水平的

逐步提高， 人们越来越注重视肉类食品的安全，为

确保人类的健康我们必须营造肉类食品安全良好

氛围，全面落实各项法律法规将饲养、生产、加工、

贮存、销售环节全部纳入食品安全管理系统，真正

实现“从饲养到餐桌”全程监控。减少甚至杜绝致

病菌污染肉类，让每位消费者吃上无污染、无残留

的绿色肉类。
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