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慢性鼻－鼻窦炎患者鼻分泌物中金黄色
葡萄球菌毒力基因的分析
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　　［摘要］　目的：比较慢性鼻－鼻窦炎伴鼻息肉（ＣＲＳｗＮＰ）及慢性鼻－鼻窦炎不伴鼻息肉（ＣＲＳｓＮＰ）患者鼻腔金
黄色葡萄球菌携带毒力基因的差异，探索不同毒力因子与鼻窦炎、鼻息肉发病之间的关系。方法：以７１例ＣＲＳ
患者为实验组（ＣＲＳｗＮＰ患者３３例，ＣＲＳｓＮＰ患者３８例），同期１０３例非ＣＲＳ者为对照组。采用ＰＣＲ方法对从
鼻腔内分泌物中分离鉴定的４１株金葡菌所携带的１７种毒力基因进行检测。结果：①实验组ｓｅｂ检出率明显高
于对照组（χ

２＝５．８６４，Ｐ＜０．０５）；ＣＲＳｗＮＰ组中ｓｅｂ检出率高于ＣＲＳｓＮＰ组（Ｐ＜０．０５）；其余５种肠毒素基因实
验组与对照组比较均差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；②金葡菌黏附素在实验组及对照组中均有检出，且检出率都
较高，比较实验组和对照组检出率时，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；③编码溶血素的 ＨＬα、ＨＬβ基因在实验组和
对照组中检出率都较高，且这两种基因在实验组与对照组中比较均差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论：携带有
肠毒素基因的金葡菌更易引起ＣＲＳ，且可能携带肠毒素种类越多的菌株感染与鼻息肉的发病关系越大。
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１抚州市第一人民医院耳鼻喉口腔科（江西抚州，３４４０００）
２南昌大学第一附属医院耳鼻咽喉头颈外科
通信作者：张志远，Ｅ－ｍａｉｌ：ｚｚｙｅｎｔ＠１２６．ｃｏｍ

　　金黄色葡萄球菌（金葡菌）广泛存在于自然界和
人体的皮肤、鼻腔等部位，是一种毒力很强的革兰阳
性球菌，可引起如皮肤软组织感染、中毒性休克综合
征、败血症、心内膜炎等疾病。国内外学者比较慢性
鼻－鼻窦炎（ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ＣＲＳ）患者与健康
对照者细菌学特点时，发现在ＣＲＳ患者中金葡菌丰

度较健康对照者明显增高，因而认为金葡菌为鼻腔
内常见感染细菌之一〔１－３〕。金葡菌的致病力强弱主
要取决于产生的毒力因子，主要有肠毒素（ＳＡＥｓ）、
毒性休克综合征毒素－１（ＴＳＳＴ－１）、溶血素、杀白细胞
素（ＰＶＬ）及黏附素等。Ｂａｃｈｅｒｔ等〔４〕提出ＳＡＥｓ可作
为超抗原诱导鼻息肉的发生；ＳＡＥｓ〔５－７〕还可以作为
普通毒素，降低鼻腔纤毛活性，影响黏液纤毛清除功
能，从而引发ＣＲＳ；有学者发现溶血素也可降低鼻腔
纤毛活性，从而提高罹患ＣＲＳ可能性〔８〕。本研究采
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用ＰＣＲ方法，对从慢性鼻－鼻窦炎伴鼻息肉（ＣＲＳｗ－
ＮＰ）及慢性鼻－鼻窦炎不伴鼻息肉（ＣＲＳｓＮＰ）患者鼻
腔分离的金葡菌所携带的１７种毒力基因进行检测，
探索不同毒力因子与鼻窦炎、鼻息肉发病之间的关
系。

１　资料与方法
１．１　临床资料
选取２０１５－０５－２０１６－０５期间在我院手术治疗

的ＣＲＳ患者７１例（实验组），其中ＣＲＳｗＮＰ者３３
例，ＣＲＳｓＮＰ者３８例；年龄１５～７３岁，平均４２．６
岁；病程３个月～３８年，平均１６．２个月，均符合慢
性鼻－鼻窦炎诊断标准〔９〕。同期１０３例非ＣＲＳ者
（鼻内镜及鼻窦ＣＴ检查均未见异常；无慢性鼻窦

炎、鼻息肉病史；排除免疫缺陷性疾病、慢性肉芽肿
病、囊性纤维化病、糖尿病、先天和后天性支气管扩
张及鼻－鼻窦真菌病）作为对照组。全部受检者４
周内无局部或全身急性炎症感染，取样前４周内局
部或全身未使用过抗生素和类固醇激素等药物。

１．２　主要试剂和仪器
溶 菌 酶 Ｋ，Ｔａｑ　ＰＣＲ　Ｍａｓｔｅｒ　ＭＩＸ，ＤＮＡ

Ｍａｒｋｅｒ，ＶＩＴＥＫ　２全自动微生物鉴定分析系统，

ＡＢＩ　Ｖｅｒｉｔｉ　ＰＣＲ 仪，ＤＹＹ－６Ｃ型电泳仪，Ｂｉｏ－Ｒａｄ
凝胶成像分析仪等。

１．３　研究方法
１．３．１　引物设计与合成　见表１。根据ＧｅｎＢａｎｋ公
布的肠毒素基因序列，用ＰｒｉｍｅｒＰｒｅｍｉｅｒ５．０软件设

表１　金黄色葡萄球菌基因引物序列

目的基因 引物序列（５′→３′） 产物大小／ｂｐ

ｓｅａ　 Ｆ：ＴＧＣＡＧＧＧＡＡＣＡＧＣＴＴＴＡＧＧＣ
Ｒ：ＧＴＧＴＡＣＣＡＣＣＣＧＣＡＣＡＴＴＧＡ　 ２４９

ｓｅｂ　 Ｆ：ＡＴＴＣＴＡＴＴＡＡＧＧＡＣＡＣＴＡＡＧＴＴＡＧＧＧＡ
Ｒ：ＡＴＣＣＣＧＴＴＴＣＡＴＡＡＧＧＣＧＡＧＴ　 ４０５

ｓｅｃ　 Ｆ：ＴＡＣＧＣＣＡＧＡＴＧＡＧＴＴＧＣＡＣＡ
Ｒ：ＣＣＣＡＴＴＡＴＣＡＡＡＧＴＧＧＴＴＴＣＣＴＴＣＡ　 ３６１

ｓｅｄ　 Ｆ：ＧＡＡＴＴＡＡＧＴＡＧＴＡＣＣＧＣＧＣＴＡＡＡＴＡＡＴＡＴＧ
Ｒ：ＧＣＴＧＴＡＴＴＴＴＴＣＣＴＣＣＧＡＧＡＧＴ　 ４９３

ｓｅｅ　 Ｆ：ＴＣＡＡＴＧＴＧＣＴＧＧＡＧＧＣＡＣＡＣＣ
Ｒ：ＧＣＣＴＣＴＴＴＧＣＡＣＣＴＴＡＣＣＧＣＣＡ　 ２６５

ｔｓｓｔ－１ Ｆ：ＡＴＣＧＴＡＡＧＣＣＣＴＴＴＧＴＴＧ
Ｒ：ＧＴＧＧＡＴＣＣＧＴＣＡＴＴＣＡＴＴＧ　 ５７８

ＨＬα Ｆ：ＣＴＧＡＴＴＡＣＴＡＴＣＣＡＡＧＡＡＡＴＴＣＧＡＴＴＧ
Ｒ：ＣＴＴＴＣＣＡＧＣＣＴＡＣＴＴＴＴＴＴＡＴＣＡＧＴ　 ２１０

ＨＬβ
〔１０〕 Ｆ：ＧＴＧＣＡＣＴＴＡＣＴＧＡＣＡＡＴＡＧＴＧＣ

Ｒ：ＧＴＴＧＡＴＧＡＧＴＡＧＣＴＡＣＣＴＴＣＡＧＴ　 ３１０

ｐｖｌ〔１１〕 Ｆ：ＡＴＣＡＴＴＡＧＧＴＡＡＡＡＴＧＴＣＴＧＧＡＣＡＴＧＡＴＣＣＡ
Ｒ：ＧＣＡＴＣＡＡＣＴＧＴＡＴＴＧＧＡＴＡＧＣＡＡＡＡＧＣ　 ４３３

ｆｎｂｐＡ　 Ｆ：ＧＣＡＧＣＣＡＡＧＡＡＣＧＧＴＡＴＣＡＧ
Ｒ：ＴＡＧＣＣＡＴＴＡＣＧＡＣＡＧＡＧＣＣＡ　 ３３５

ｆｎｂｐＢ〔１２〕 Ｆ：ＣＴＴＴＡＣＣＴＴＧＴＴＣＣＡＣＴＧＧＴＴＴＡＧＡＡＧ
Ｒ：ＧＧＧＡＧＴＡＡＣＡＧＣＴＡＡＴＧＧＴＣＧ　 １６７９

ｃｎａ〔１３〕 Ｆ：ＴＴＣＡＣＡＡＧＣＴＴＧＧＴＡＴＣＡＡＧＡＧＣＡＴＧＧ
Ｒ：ＧＡＧＴＧＣＣＴＴＣＣＣＡＡＡＣＣＴＴＴＴＧＡＧＣ　 ４５２

ｃｌｆＡ　 Ｆ：ＡＴＴＧＧＣＧＴＧＧＣＴＴＣＡＧＴＧＣＴＴＧ
Ｒ：ＧＣＴＴＧＡＴＴＧＡＧＴＴＧＴＴＧＣＣＧＧＴＧＴ　 ３５７

ｃｌｆＢ　 Ｆ：ＴＧＧＣＧＧＣＡＡＡＴＴＴＴＡＣＡＧＴＧＡＣＡＧＡ
Ｒ：ＡＧＡＡＡＴＧＴＴＣＧＣＧＣＣＡＴＴＴＧＧＴＴＴ　 ４０４

ｓｄｒＣ　 Ｆ：ＣＣＧＡＴＧＧＴＧＧＣＧＡＡＧＴＴＧＡＴ
Ｒ：ＡＧＣＣＧＧＡＧＴＡＴＧＴＴＴＡＣＣＴＧＣ　 ６１１

ｓｄｒＤ　 Ｆ：ＧＧＡＡＡＴＡＡＡＧＴＴＧＡＡＧＴＴＴＣ
Ｒ：ＡＣＴＴＴＧＴＣＡＴＣＡＡＣＴＧＴＡＡＴ　 ５００

ｓｄｒＥ〔１４〕 Ｆ：ＣＡＧＴＡＡＡＴＧＴＧＴＣＡＡＡＡＧＡ
Ｒ：ＴＴＧＡＣＴＡＣＣＡＧＣＴＡＴＡＴＣ　 ７６７

·４９３１·



第１８期 刘洋，等．慢性鼻－鼻窦炎患者鼻分泌物中金黄色葡萄球菌毒力基因的分析

计ｓｅａ、ｓｅｂ、ｓｅｃ、ｓｅｄ、ｓｅｅ、ｔｓｓｔ－１引物，参照文献获得
ＨＬα、ＨＬβ、ｐｖｌ、ｆｎｂｐＡ、ｆｎｂｐＢ、ｃｌｆＡ、ｃｌｆＢ、ｃｎａ、ｓｄｒＣ、
ｓｄｒＤ、ｓｄｒＥ引物，由上海生工生物工程公司合成。
１．３．２　提取ＤＮＡ　将自中鼻道分泌物中经分离
鉴定的金葡菌菌株采用酶解法提取ＤＮＡ。
１．３．３　ＰＣＲ扩增体系及反应条件　ＰＣＲ扩增体系
（２５μｌ）：前引物０．５μｌ，后引物０．５μｌ，Ｍｉｘ　１２．５μｌ，

ＤＮＡ　３μｌ，双蒸水８．５μｌ。扩增反应条件：①肠毒素
基因：９４℃５ｍｉｎ，３０×（９４℃３０ｓ，５８℃３０ｓ，７２℃
３０ｓ），７２℃８ｍｉｎ；②ＨＬα、ＨＬβ、ｐｖｌ：９４℃５ｍｉｎ，３０×
（９４℃３０ｓ，５８℃３０ｓ，７２℃３０ｓ），７２℃８ｍｉｎ；③ｆｎｂ－
ｐＡ、ｆｎｂｐＢ：９４℃５ｍｉｎ，３０×（９４℃３０ｓ，６０℃６０ｓ，
７２℃９０ｓ），７２℃８ｍｉｎ；④黏附素基因：９４℃５ｍｉｎ，

３０×（９４℃３０ｓ，６０℃６０ｓ，７２℃６０ｓ），７２℃８ｍｉｎ。
１．３．４　琼脂糖凝胶电泳　ＰＣＲ扩增结束后，取
７．５μｌ扩增产物于１％琼脂糖凝胶电泳，１１０Ｖ电压
下３０ｍｉｎ。电泳完成后在凝胶成像系统中成像，观
察ＰＣＲ扩增结果。
１．４　统计学处理
采用ＳＰＳＳ　１７．０统计软件进行统计学分析。

计数资料采用χ
２ 检验或Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。以

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
对于ＳＡＥｓ基因，在实验组中检出率依次为

ｓｅｂ（５５．１７％），ｓｅａ（２７．５９％），ｓｅｃ、ｔｓｓｔ－１（２０．６９％），
ｓｅｄ（１３．７９％）；在对照组中，仅检出ｓｅａ、ｓｅｂ这两种
基因，且检出率不高，只有８．３３％，４１株金葡菌均
未检出ｓｅｅ基因。６种ＳＡＥｓ基因，仅ｓｅｂ基因在实
验组与对照组中比较差异有统计学意义（χ

２＝５．
８６４，Ｐ＜０．０５），且实验组ｓｅｂ检出率高于对照组，
进一步比较ＣＲＳｗＮＰ组与ＣＲＳｓＮＰ组的ｓｅｂ检出
率时，发现ＣＲＳｗＮＰ组中ｓｅｂ检出率高于ＣＲＳｓＮＰ
组（Ｐ＜０．０５），提示ｓｅｂ可能与鼻息肉发生有关。
本实验检测了８种常见的编码黏附素基因，在

实验组及对照组中均有检出，且检出率都较高，实
验组中，除了ｆｎｂｐＢ、ｃｎａ基因外，余下６种基因检
出率在８０％以上，特别是ｆｎｂｐＡ、ｃｌｆＡ，检出率达
１００％；对 照 组 中，检 出 率 相 对 较 低 的 有 ｃｎａ
（３３．３３％）、ｆｎｂｐＢ（５０．００％）、ｃｌｆＢ（６６．６７％），余下
基因检出率均在８０％以上。比较实验组和对照组
检出率，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
编码溶血素的 ＨＬα、ＨＬβ基因在实验组和对

照组中检出率都较高，特别是 ＨＬα基因，４１株金葡
菌中全部检出携带有该基因，这两种基因在实验组
与对照组中比较均差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
编码杀白细胞素的 ｐｖｌ基因检出率很低，仅在
ＣＲＳｗＮＰ组中检出１例。具体不同分组毒力基因
分布见表２，部分基因电泳图见图１～３。

表２　毒力基因分布

毒力

基因

实验组（阳性株数）

ＣＲＳｗＮＰ组 ＣＲＳｓＮＰ组 合计
对照

组
Ｐ

ｓｅａ　 ６　 ２　 ８　 １　 ０．３４７
ｓｅｂ　 １２　 ４　 １６　 １　 ０．０１５
ｓｅｃ　 ５　 １　 ６　 ０　 ０．２２３
ｓｅｄ　 ４　 ０　 ４　 ０　 ０．４３８
ｓｅｅ　 ０　 ０　 ０　 ０ －
ｔｓｓｔ－１　 ３　 ３　 ６　 ０　 ０．２２３
ＨＬα １５　 １４　 ２９　 １２　 １．０００
ＨＬβ １３　 １１　 ２４　 ９　 ０．８９１

ｐｖｌ　 １　 ０　 １　 ０　 １．０００
ｆｎｂｐＡ　 １５　 １４　 ２９　 １２　 １．０００
ｆｎｂｐＢ　 １０　 ８　 １８　 ６　 ０．７１５
ｃｎａ　 ９　 ９　 １８　 ４　 ０．１６８
ｃｌｆＡ　 １５　 １４　 ２９　 １２　 １．０００
ｃｌｆＢ　 １５　 １２　 ２７　 １０　 ０．７０３
ｓｄｒＣ　 １５　 １３　 ２８　 １２　 １．０００
ｓｄｒＤ　 １１　 １３　 ２４　 １１　 ０．８０４
ｓｄｒＥ　 １２　 １２　 ２４　 １０　 １．０００

３　讨论
金葡菌的致病力强弱主要取决于产生多种毒

力因子，其中分泌的ＳＡＥｓ既可作为超抗原，又可
以作为普通毒素，导致多种慢性气道炎性疾病〔１５〕。
然而金葡菌表达ＳＡＥｓ能力与鼻腔微环境及鼻腔
内菌量有关〔１６〕。本研究中在比较实验组与对照组
毒力基因检出率时，仅ｓｅｂ基因差异有统计学意
义，进一步比较ＣＲＳｗＮＰ组与ＣＲＳｓＮＰ组的ｓｅｂ
检出率时，发现 ＣＲＳｗＮＰ组中ｓｅｂ检出率高于
ＣＲＳｓＮＰ组，此结果与缪建良等〔１７〕研究 ＣＲＳｓＮＰ
和ＣＲＳｗＮＰ患者血清ＳＥＢ特异性ＩｇＥ较对照组均
有明显增高，差异有统计学意义，而血清ＳＥＡ 和
ＳＥＣ特异性ＩｇＥ未见明显升高的结果相符，由此推
测，ＳＥＢ可能在鼻窦炎、鼻息肉发病过程中起一定
作用。余下５种ＳＡＥｓ，除了ｓｅｅ没有检出外，其余
在实验组中均有检出，但在实验组与对照组中比较
差异均无统计学意义。Ｈｅｙｍａｎｓ等〔１８〕和申迹
等〔１９〕在检测ＣＲＳ和健康者鼻腔分离菌株ＳＡＥｓ基
因时，发现除了ｓｅｑ基因外，其余ＳＡＥｓ在鼻窦炎组
与对照组差异均无统计学意义，而ｅｌ－Ｆｉｋｙ等〔２０〕在
类似研究中发现，鼻窦炎组ｔｓｓｔ－１基因检出率比对
照组高，且ＣＲＳｗＮＰ组ｔｓｓｔ－１检出率也高于ＣＲＳｓ－
ＮＰ组。虽然本研究中除了ｓｅｂ外，其余ＳＡＥｓ在
实验组与对照组中差异均无统计学意义，但并不能
认为ＳＡＥｓ在鼻窦炎、鼻息肉发病过程中没有作
用，卫红齐等〔７〕将不同浓度ＳＥＡ注射至兔上颌窦
腔内，发现低浓度ＳＥＡ可引起鼻窦黏膜变应性炎
症反应，在高浓度时，可引起纤毛丢失及上皮脱落；

Ｂａｃｈｅｒｔ等〔２１〕在鼻息肉黏膜中发现有多种ＳＡＥｓ特
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图１　ｓｅａ基因电泳图；　图２　ｃｌｆＡ基因电泳图；　图３　ｃｎａ基因电泳图

异性ＩｇＥ抗体，进一步用抗ＳＡＥｓ－ＩｇＥ抗体对鼻息
肉患者行皮下注射治疗，有显著效果。
携带ＰＬＶ基因的金葡菌大多与皮肤及软组织

感染有关，也可导致坏死性皮肤损伤及坏死性肺炎
等，在本研究中仅 ＣＲＳｗＮＰ组中检出１株携带
ＰＬＶ基因菌株，与Ｔｈｕｎｂｅｒｇ 〔２２〕和 Ｈｅｙｍａｎｓ〔１８〕等
结果类似，推测可能金葡菌分泌的ＰＶＬ对鼻窦炎、
鼻息肉发病的作用较小。编码溶血素的 ＨＬα、ＨＬβ
基因在实验组和对照组中检出率都较高，意味着绝
大部分金葡菌菌株都携带这两种基因，Ｙｕｎ等 〔８〕

在用 ＨＬα毒素处理离体鼻腔黏膜时，发现 ＨＬα毒
素可降低纤毛活性，Ｋｉｍ等〔２３〕用 ＨＬβ毒素进行类
似研究也发现，ＨＬβ毒素可损害纤毛功能；ＨＬα毒
素还参与金葡菌生物膜的形成〔２４〕。感染的产生离
不开细菌定植，而缺失黏附能力的细菌会被鼻腔黏
液纤毛清除系统清除，从而失去侵入宿主组织的
机会，这也能解释本研究中实验组及对照组分离株
中，编码黏附素基因检出率非常高。Ｃｎａ〔２５〕及
ＳｄｒＥ〔２６〕对于金葡菌的免疫逃避有一定作用，ＦｎＢ－
Ｐｓ〔２７〕、ＣｌｆＢ〔２８〕和ＣｌｆＡ等参与生物膜形成。鉴于黏
附素在金葡菌定植及感染方面的作用，有学者就发
现重组的黏附素可作为抗金葡菌感染疫苗的潜在

抗原，并且发现多种表面锚定蛋白组合疫苗比单一
蛋白疫苗在抗细菌黏附、诱导抗体产生和免疫保护
方面具有优势〔２９〕，虽然还只是动物实验阶段，但为
预防和治疗金葡菌的感染提供了很好的思路，也为
ＣＲＳ的治疗多了一个选择方案。
本研究检测的是金葡菌毒力基因而并非毒素

蛋白本身，因而可在此研究基础上继续分析ＣＲＳｗ－
ＮＰ和ＣＲＳｓＮＰ患者鼻腔金葡菌实际表达的毒素

蛋白质谱；亦可进一步行动物实验，将一种或数种
毒力因子注射到小鼠鼻腔，看其是否可诱导ＣＲＳ
或鼻息肉及比较其诱导能力，如能证实金葡菌毒力
因子确实是鼻窦炎病因，将为鼻窦炎、鼻息肉的治
疗提供更多方向。
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第１８期 刘洋，等．慢性鼻－鼻窦炎患者鼻分泌物中金黄色葡萄球菌毒力基因的分析

ｐｈａ－ｔｏｘｉｎ　ｏｆ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｏｎ　ｔｈｅ　ｃｉｌｉａｒｙ　ａｃ－
ｔｉｖｉｔｙ　ａｎｄ　ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ　ｏｆ　ｈｕｍａｎ　ｎａｓａｌ　ｃｉｌｉａｔｅｄ　ｅｐｉ－
ｔｈｅｌｉａｌ　ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，１９９９，１０９：２０２１－２０２４．

［９］ 中华耳鼻咽喉头颈外科杂志编辑委员会鼻科组．慢
性鼻－鼻窦炎诊断和治疗指南（２０１２年，昆明）［Ｊ］．中
华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２０１３，４８（２）：９２－９４．

［１０］ＪＡＲＲＡＵＤ　Ｓ，ＭＯＵＧＥＬ　Ｃ，ＴＨＩＯＵＬＯＵＳＥ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｅ－
ｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ　ｂｅｔｗｅｅｎ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｇｅｎｅｔｉｃ　ｂａｃｋ－
ｇｒｏｕｎｄ，ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ　ｆａｃｔｏｒｓ，ａｇｒ　ｇｒｏｕｐｓ（Ａｌｌｅｌｅｓ），ａｎｄ　ｈｕ－
ｍａｎ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｉｎｆｅｃｔ　Ｉｍｍｕｎ，２００２，７０：６３１－６４１．

［１１］ＬＩＮＡ　Ｇ，ＰＩＭＯＮＴ　Ｙ，ＧＯＤＡＩＬ－ＧＡＭＯＴ　Ｆ，ｅｔ　ａｌ．
Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ　ｏｆ　Ｐａｎｔｏｎ－Ｖａｌｅｎｔｉｎｅ　ｌｅｕｋｏｃｉｄｉｎ－ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ
Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｉｎ　ｐｒｉｍａｒｙ　ｓｋｉｎ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ　ａｎｄ

ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｉｎｆｅｃｔ　Ｄｉｓ，１９９９，２９：１１２８－１１３２．
［１２］ＸＩＯＮＧ　Ｙ　Ｑ，ＳＨＡＲＭＡ－ＫＵＩＮＫＥＬ　Ｂ　Ｋ，ＣＡＳＩＬＬＡＳ－

ＩＴＵＡＲＴＥ　Ｎ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ　ｃａｕｓｅｄ　ｂｙ
ｍｅｔｈｉｃｉｌｌｉｎ－ｒｅｓｉｓｔａｎｔ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ａｒｅ　ｌｉｎｋｅｄ　ｔｏ
ｃｌｏｎａｌ　ｃｏｍｐｌｅｘ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｂｉｎｄｉｎｇ　ａｎｄ　ｉｎｖａｓｉｏｎ
ｄｏｍａｉｎｓ　ｏｆ　ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ－ｂｉｎｄｉｎｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ　Ａ　ａｓ　ｗｅｌｌ　ａｓ　ｔｈｅ
ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ　ｏｆ　ｆｎｂＢ［Ｊ］．Ｉｎｆｅｃｔ　Ｉｍｍｕｎ，２０１５，８３：４７７２－
４７８０．

［１３］ＮＡＳＨＥＶ　Ｄ，ＴＯＳＨＫＯＶＡ　Ｋ，ＳＡＬＡＳＩＡ　Ｓ　Ｉ　Ｏ，ｅｔ
ａｌ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ　ｏｆ　ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ　ｇｅｎｅｓ　ｏｆ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ
ａｕｒｅｕｓ　ｉｓｏｌａｔｅｄ　ｆｒｏｍ　ｓｔａｂｌｅ　ｎａｓａｌ　ｃａｒｒｉｅｒｓ［Ｊ］．ＦＥＭＳ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ　Ｌｅｔｔ，２００４，２３３：４５－５２．

［１４］ＰＥＡＣＯＣＫ　Ｓ　Ｊ，ＭＯＯＲＥ　Ｃ　Ｅ，ＪＵＳＴＩＣＥ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．
Ｖｉｒｕｌｅｎｔ　ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ　ｏｆ　ａｄｈｅｓｉｎ　ａｎｄ　ｔｏｘｉｎ　ｇｅｎｅｓ　ｉｎ
ｎａｔｕｒａｌ　ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ　ｏｆ　ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ［Ｊ］．Ｉｎ－
ｆｅｃｔ　Ｉｍｍｕｎ，２００２，７０：４９８７－４９９６．

［１５］ＢＡＣＨＥＲＴ　Ｃ，ＧＥＶＡＥＲＴ　Ｐ，ＺＨＡＮＧ　Ｎ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｏｌｅ
ｏｆ　ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃａｌ　ｓｕｐｅｒａｎｔｉｇｅｎｓ　ｉｎ　ａｉｒｗａｙ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｉｎｔ　Ａｒｃｈ　Ａｌｌｅｒｇｙ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００７，９３：３０４－３１４．

［１６］ＳＩＶＡＲＡＭＡＮ　Ｋ，ＶＥＮＫＡＴＡＲＡＭＡＮ　Ｎ，ＣＯＬＥ　Ａ　Ｍ．
Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｎａｓａｌ　ｃａｒｒｉａｇｅ　ａｎｄ　ｉｔｓ　ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｆｕｔｕｒｅ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００９，４：９９９－９９９．

［１７］缪建良，朱鲁平，陆汉强，等．慢性鼻窦炎鼻息肉患者
血清金黄色葡萄球菌肠毒素ＩｇＥ抗体检测［Ｊ］．中国
中西医结合耳鼻咽喉科杂志，２０１０，１８（６）：３５５－３５７．

［１８］ＨＥＹＭＡＮＳ　Ｆ，ＦＩＳＣＨＥＲ　Ａ，ＳＴＯＷ　Ｎ　Ｗ，ｅｔ　ａｌ．
Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ　ｆｏｒ　ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃａｌ　ｓｕｐｅｒａｎｔｉｇｅｎ　ｇｅｎｅｓ　ｓｈｏｗｓ
ｎｏ　ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｐｒｅｓｅｎｃｅ　ｏｒ　ｔｈｅ　ｓｅｖｅｒｉｔｙ　ｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ　ａｎｄ　ｎａｓａｌ　ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ［Ｊ］．ＰｌｏＳ
Ｏｎｅ，２０１０，５：ｅ９５２５－ｅ９５２５．

［１９］申迹，项锦银，寇巍，等．慢性鼻－鼻窦炎中金黄色葡萄
球菌肠毒素基因研究［Ｊ］．重庆医学，２０１２，４１（３０）：

３１３４－３１３７．
［２０］ＥＬ－ＦＩＫＹ　Ｌ　Ｍ，ＫＨＡＭＩＳ　Ｎ，ＭＯＳＴＡＦＡ　ＢＥＬ　Ｄ，，

ｅｔ　ａｌ．Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃａｌ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ａｎｄ　ｔｏｘｉｎ　ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ　ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ［Ｊ］．Ａｍ　Ｊ　Ｒｈｉｎｏｌ　Ａｌｌｅｒｇｙ，２００９，

２３：２６４－２６７．
［２１］ＢＡＣＨＥＲＴ　Ｃ，ＺＨＡＮＧ　Ｎ．Ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ　ａｎｄ

ａｓｔｈｍａ：ｎｏｖｅｌ　ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｒｏｌｅ　ｏｆ　ＩｇＥ＇ａｂｏｖｅ
ａｔｏｐｙ＇［Ｊ］．Ｊ　Ｉｎｔ　Ｍｅｄ，２０１２，２７２：１３３－１４３．

［２２］ＴＨＵＮＢＥＲＧ　Ｕ，ＨＵＧＯＳＳＯＮ　Ｓ，ＭＯＮＥＣＫＥ　Ｓ，ｅｔ
ａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ　ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ　ｏｆ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡＰＭＩＳ，

２０１５，１２３：３７－４４．
［２３］ＫＩＭ　Ｃ　Ｓ，ＪＥＯＮ　Ｓ　Ｙ，ＭＩＮ　Ｙ　Ｇ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆβ‐

ｔｏｘｉｎ　ｏｆ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｏｎ　ｃｉｌｉａｒｙ　ａｃｔｉｖｉｔｙ　ｏｆ
ｎａｓａｌ　ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ　ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，２０００，１１０：

２０８５－２０８５．
［２４］ＣＡＩＡＺＺＡ　Ｎ　Ｃ，Ｏ′ＴＯＯＬＥ　Ｇ　Ａ．Ａｌｐｈａ－ｔｏｘｉｎ　ｉｓ　ｒｅ－

ｑｕｉｒｅｄ　ｆｏｒ　ｂｉｏｆｉｌｍ　ｆｏｒｍａｔｉｏｎ　ｂｙ　Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ
［Ｊ］．Ｊ　Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ，２００３，１８５：３２１４－３２１７．

［２５］ＫＡＮＧ　Ｍ，ＫＯ　Ｙ　Ｐ，ＬＩＡＮＧ　Ｘ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｌｌａｇｅｎ－ｂｉｎｄｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｂｉａｌ　ｓｕｒｆａｃｅ　ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ　ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇ　ａｄｈｅｓｉｖｅ　ｍａｔｒｉｘ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ（ＭＳＣＲＡＭＭ）ｏｆ　Ｇｒａｍ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｂａｃｔｅｒｉａ　ｉｎｈｉｂｉｔ
ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ　ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ　ｖｉａ　ｔｈｅ　ｃｌａｓｓｉｃａｌ　ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ｊ　Ｂｉｏｌ
Ｃｈｅｍ，２０１３，２８８：２０５２０－２０５３１．

［２６］ＳＨＡＲＰ　Ｊ　Ａ，ＥＣＨＡＧＵＥ　Ｃ　Ｇ，ＨＡＩＲ　Ｐ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．
Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｓｕｒｆａｃｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ　ＳｄｒＥ　ｂｉｎｄｓ
ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ　ｒｅｇｕｌａｔｏｒ　ｆａｃｔｏｒ　Ｈ　ａｓ　ａｎ　ｉｍｍｕｎｅ　ｅｖａｓｉｏｎ
ｔａｃｔｉｃ［Ｊ］．ＰｌｏＳ　Ｏｎｅ，２０１２，７：ｅ３８４０７－ｅ３８４０７．

［２７］Ｏ′ＮＥＩＬＬ　Ｅ，ＰＯＺＺＩ　Ｃ，ＨＯＵＳＴＯＮ　Ｐ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｎｏｖｅｌ
Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ｂｉｏｆｉｌｍ　ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ　ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｂｙ
ｔｈｅ　ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ－ｂｉｎｄｉｎｇ　ｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＦｎＢＰＡ　ａｎｄ　ＦｎＢＰＢ
［Ｊ］．Ｊ　Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ，２００８，１９０：３８３５－３８５０．

［２８］ＡＢＲＡＨＡＭ　Ｎ　Ｍ，ＪＥＦＦＥＲＳＯＮ　Ｋ　Ｋ．Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ
ａｕｒｅｕｓ　ｃｌｕｍｐｉｎｇ　ｆａｃｔｏｒ　Ｂ　ｍｅｄｉａｔｅｓ　ｂｉｏｆｉｌｍ　ｆｏｒｍａｔｉｏｎ　ｉｎ
ｔｈｅ　ａｂｓｅｎｃｅ　ｏｆ　ｃａｌｃｉｕｍ［Ｊ］．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１２，１５８：

１５０４－１５１２．
［２９］ＭＩＤＤＬＥＴＯＮ　Ｊ　Ｒ．Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ　ａｕｒｅｕｓ　ａｎｔｉｇｅｎｓ　ａｎｄ

ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ　ｉｎ　ｖａｃｃｉｎｅ　ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｖａｃｃｉｎｅ，２００８，７：

８０５－８１５．
（收稿日期：２０１７－０５－２１）
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