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慢性鼻鼻窦炎中金黄色葡萄球菌肠毒素基因研究
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　　摘　要：目的　检测国人慢性鼻鼻窦炎患者鼻腔金黄色葡萄球菌肠毒素基因谱，探讨与国人慢性鼻鼻窦炎发病相关的金黄

色葡萄球菌肠毒素基因类型。方法　本实验取国人慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉组、慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉组及鼻中隔偏曲组患

者中鼻道黏膜拭子进行金黄色葡萄球菌分离培养鉴定，通过ＰＣＲ技术检测实验组每例患者金黄色葡萄球菌样本１８种肠毒素基

因的携带情况，并进行统计学分析。结果　３组患者金黄色葡萄球菌肠毒素基因均有较高的阳性检出率，但差异无统计学意义；３

组患者阳性检出例数均较高的几种肠毒素基因为：ｓｅｇ、ｓｅｍ、ｓｅｎ、ｓｅｉ、ｓｅｏ、ｓｅｕ；金黄色葡萄球菌肠毒素基因ｓｅｑ在慢性鼻鼻窦炎伴

鼻息肉患者中有１６例阳性检出，而对照组无阳性检出，差异有统计学意义。结论　金黄色葡萄球菌肠毒素ｓｅｇ、ｓｅｍ、ｓｅｎ、ｓｅｉ、ｓｅｏ、

ｓｅｕ可能在慢性鼻鼻窦炎的发病中起主要作用，肠毒素ｓｅｑ与慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉发病的关系还有待进一步深入研究。
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　　慢性鼻鼻窦炎的病理生理学机制到目前为止并未被充分

认识，而且，被认为是多因素共同作用的结果。宿主的遗传背

景、免疫功能的紊乱以及外界环境因素是慢性鼻鼻窦炎发生、

发展的重要诱因。最近研究显示细菌的定植，尤其是细菌产物，

如金黄色葡萄球菌肠毒素可能参与了慢性鼻鼻窦炎发病
［１２］。

金黄色葡萄球菌肠毒素可以引起多种人类的感染性疾

病［３］，如食物中毒、新生儿坏死性皮炎、毒性休克综合征、坏死

性出血性肺炎和皮肤、关节的感染等。金黄色葡萄球菌肠毒素

在引起感染的同时可以作为超抗原与Ｔ淋巴细胞的 ＭＨＣⅡ

分子Ｖβ受体区相结合引起Ｔ淋巴细胞的高效克隆，诱导免疫

应答，而不需要特异性的抗原提呈、识别过程［４］。有研究结果

发现金黄色葡萄球菌肠毒素Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ（ｓｅａ，ｓｅｂ，ｓｅｃ，ｓｅｄ）与慢

性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｏｕｔｎａｓａｌ

ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，ＣＲＳｓＮＰ）和慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏ

ｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｎａｓａｌｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，ＣＲＳｗＮＰ）的发病相关，提示金黄

色葡萄球菌肠毒素参与了鼻鼻窦黏膜的炎症反应
［５６］。本研

究通过ＰＣＲ技术首次检测国人慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉和

慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉患者鼻腔金黄色葡萄球菌肠毒素基因

的携带情况，探讨与国人慢性鼻鼻窦炎发病相关的金黄色葡

萄球菌肠毒素基因类型。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年６月至２０１１年６月在重庆医科大学

附属第一医院耳鼻喉科及重庆市长寿区人民医院耳鼻咽喉科

住院接受功能性鼻窦内窥镜手术治疗的慢性鼻鼻窦炎伴鼻息

肉、慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉及鼻中隔偏曲患者，以中鼻道黏

膜拭子金黄色葡萄球菌培养阳性的患者作为研究对象，共分为

３组。慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉组（ＣＲＳｗＮＰ组）：１１０例，其中，

男６０例，女５０例，平均年龄（３８．５４±１１．３６）岁，病程２～３０

年，平均病程（８．５２±７．２１）年。依照２００７欧洲鼻鼻窦炎鼻息

肉诊疗意见书中的诊断标准［１］：（１）需要大于或等于２条下述

症状：流涕［前鼻孔和（或）后鼻孔脓性分泌物］、鼻阻塞、嗅觉减

退或丧失、面颊部疼痛／肿胀感，症状持续１２周以上；（２）内窥
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镜检查证实单侧和（或）双侧中鼻道有息肉，源于中鼻道的脓性

分泌物，源于中鼻道的黏膜水肿或阻塞；（３）ＣＴ鼻鼻窦炎的影

像学表现：窦口鼻道复合体和（或）鼻窦黏膜增厚，鼻中隔无偏

曲。慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉组（ＣＲＳｓＮＰ组）：３２例，其中，

男１８例，女１４例，平均年龄（３６．１５±１２．２７）岁，病程１～３０

年，平均病程（８．４３±６．５６）年。依照２００７欧洲鼻鼻窦炎鼻息

肉诊疗意见书中的诊断标准：（１）需要大于或等于２条下述症

状，流涕［前鼻孔和（或）后鼻孔脓性分泌物］、鼻阻塞、嗅觉减退

或丧失、面颊部疼痛／肿胀感，症状持续１２周以上；（２）内窥镜

检查排除单侧和（或）双侧中鼻道息肉，可以有源于中鼻道的脓

性分泌物，源于中鼻道的黏膜水肿或阻塞；（３）ＣＴ鼻鼻窦炎的

影像学表现，窦口鼻道复合体和（或）鼻窦黏膜增厚，鼻中隔无

偏曲。鼻中隔偏曲组（对照组）：４４例，其中，男２４例，女２０

例，平均年龄（３０．５４±１０．３６）岁，病程２～２０年，平均病程

（６．８３±５．３１）年。本实验结合鼻塞、头痛、鼻犁氏区出血等临

床症状，变应原皮肤试验，鼻内窥镜和鼻窦ＣＴ检查进行诊断，

排除慢性鼻鼻窦炎和鼻息肉。为了使结果具有可比性，能够

较真实反映慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉、慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息

肉及鼻中隔偏曲患者金黄色葡萄球菌肠毒素基因的携带情况，

所有患者过去均未曾接受抗菌药物、组胺拮抗剂、鼻腔冲洗和

鼻腔糖皮质激素等保守治疗；无药物、食物过敏史，无哮喘史、

真菌感染史；且均无鼻腔手术史，无高血压、糖尿病、高脂血等

其他器官系统的疾病。

１．２　研究方法　对３组患者的中鼻道黏膜拭子进行金黄色葡

萄球菌分离培养，并根据美国临床实验室标准化协会的检验标

准［７］，经法国ＢｉｏＭｅｒｉｅｕｘ公司的ＧＰＩ系统鉴定为金黄色葡萄

球菌，再应用ＰＣＲ检测每例患者金黄色葡萄球菌样本１８种肠

毒素基因的携带情况，包括ｓｅａ、ｓｅｂ、ｓｅｃ、ｓｅｄ、ｓｅｅ、ｓｅｇ、ｓｅｉ、ｓｅｍ、

ｓｅｎ、ｓｅｏ、ｓｅｕ、ｓｅｊ、ｓｅｐ、ｓｅｑ、ｓｈｅ、ｓｅｋ、ｓｅｌ、ｓｅｒ。

１．２．１　研究试剂及仪器设备　细菌鉴定仪：Ｖｉｔｅｋ３２全自动微

生物分析仪（法国）；ＰＣＲ扩增仪：ＴｇｒａｄｉｅｎｔＢｉｏｍｅｔｒａ（德国）；

凝胶电泳仪：ＤＹＹ１０Ｃ（北京）；ＰＣＲ试剂：购于ＴａＫａＲａ公司。

１．２．２　引物设计与合成　根据 ＧｅｎＢａｎｋ（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．

ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ）公布的金黄色葡萄球菌１８种肠毒素的基因序

列，利用ＰｒｉｍｅｒＰｒｅｍｉｅｒ５．０软件及参考文献
［８］，引物由上海

生工生物工程公司合成，引物序列见表１。

１．２．３　ＤＮＡ的提取　取每例患者中鼻道黏膜拭子分离培养

出的金黄色葡萄球菌菌落放入４００μＬ双蒸水中混匀，１００℃

煮沸１５～３０ｍｉｎ后，１００００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，吸取３μＬ上清

液作为ＰＣＲ扩增模板。

１．２．４　ＰＣＲ扩增体系及反应条件　扩增反应体系：缓冲液５

μＬ，Ｔａｑ酶０．２５μＬ，ｄＮＴＰ３μＬ，引物１μＬ，模板１μＬ，再加灭

菌去离子水至５０μＬ。扩增金黄色葡萄球菌肠毒素基因的热

循环参数为：９５℃预变性４ｍｉｎ，９５℃１ｍｉｎ，５５℃１ｍｉｎ，７２

℃２ｍｉｎ，循环３０次，７２℃延伸７ｍｉｎ。

１．２．５　琼脂糖凝胶电泳　１７０ｍｇ琼脂糖粉末与１７ｍＬＴＢＥ

缓冲液混合加热煮沸，冷却至６０℃加入溴乙锭１．５μＬ制备成

１％的琼脂糖凝胶。１μＬ上样缓冲液与６μＬＰＣＲ扩增产物混

合后加入１％琼脂糖凝胶孔，水平式电泳槽电压１００Ｖ，电流

８０ｍＡ，电泳时间为３０ｍｉｎ。３００ｎｍ紫外灯观察结果，并用凝

胶成像系统成像。

１．３　统计学处理　应用费歇尔精确检验及χ
２ 检验对实验数

据进行统计学分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

３个实验组患者金黄色葡萄球菌肠毒素基因的阳性检出

率见图１。１１０例ＣＲＳｗＮＰ组患者中有９２例患者至少检出１

种肠毒素基因（９２／１１０，８４％），ＣＲＳｓＮＰ组为（３０／３２，９２％），对

照组患者为（３６／４４，８２％），但３组阳性检出率的χ
２ 检验差异

均无统计学意义（ＣＲＳｗＮＰ组与对照组：犘＝０．２５；ＣＲＳｓＮＰ组

与ＣＲＳｗＮＰ组：犘＝０．２２；ＣＲＳｓＮＰ组与对照组：犘＝０．２３）。

表１　　金黄色葡萄球菌肠毒素基因引物序列

基因 引物 核苷酸序列（５′～３′）
ＰＣＲ产物

（ｂｐ）

Ｓｅｈ Ｓｅｈ１ ＴＴＣＡＣＡＴＣＡＴＡＴ ＧＣＧＡＡＡＧＣ １０７

Ｓｅｈ２ ＴＴＴＴＣＴＴＴＡＡＴＧＡＡＴＧＧＧＴＧＡ

Ｓｅｑ Ｓｅｑ１ ＡＴＡ ＣＣＴＡＴＴＡＡＴＣＴＣＴＧＧＧＴＣＡＡＴＧ ２２６

Ｓｅｑ２ ＡＡＴＧＧＡＡＡＧＴＡＡＴＴＴＴＴＣＣＴＴＴＧＴ

Ｓｅｇ Ｓｅｇ１ ＴＧＡＧＧＴＴＡＡＡＡＣＴＧＡＡＴＴＡＧＡＡＡＡ ４８４

Ｓｅｇ２ ＡＧＡＡＴＣＡＡＣＷＡＣＴＴＴＡＴＴＡＴＣＴＣＣＧＴ

Ｓｅｃ Ｓｅｃ１ ＴＴＴＴＴＧＧＣＡＣＡＴＧＡＴＴＴＡＡＴＴＴ ５４１

Ｓｅｃ２ ＣＡＡＣＣＧＴＴＴＴＡＴ ＴＧＴＣＧＴＴＧ

Ｓｅｋ Ｓｅｋ１ ＴＧＧＡＣＡＴＡＡＣＧＧＣＡＣＴＡＡＡＡ １４９

Ｓｅｋ２ ＴＴＧＧＴＡＲＣＣＣＡＴＣＡＴＣＴＣＣＴ

Ｓｅｏ Ｓｅｏ１ ＡＧＴＴＴＧＴＧＴＡＡＧＡＡＧＴＣＡＡＧＴＧＴＡＧＡ １８０

Ｓｅｏ２ ＡＴＣＴＴＴＡＡＡＴＴＣＡＧＣＡＧＡＴＡＴ ＴＣＣＡＴＣＴＡＡＣ

Ｓｅｍ Ｓｅｍ１ ＴＴＴＡＧＴＡＴＣＡＡＴＴＴＣＴＴＧＡＧＣＴＧＴＴ ４０１

Ｓｅｍ２ ＡＡＡＡＴＣＡＴＡ ＴＣＧＣＡＡＣＣＧＣ

Ｓｅｎ Ｓｅｎ１ ＡＴＧＡＧＡＴＴＧＴＴＣＴＡＣＡＴＡ ＧＣＴＧＣＡＡＴ ６８０

Ｓｅｎ２ ＡＡＣＴＣＴＧＣＴＣＣＣＡＣＴＧＡＡＣ

Ｓｅｐ Ｓｅｐ１ ＣＴＧＡＡＴＴＧＣＡＧＧＧＡＡＣＴＧＣＴ １８７

Ｓｅｐ２ ＡＴＴＧＧＣＧＧＴＧＴＣＴＴＴＴＧＡＡＣ

Ｓｅｂ Ｓｅｂ１ ＴＴＣＧＧＧＴＡＴ ＴＴＧＡＡＧＡＴＧＧＴ ２０６

Ｓｅｂ２ ＡＧＧＣＡＴＣＡＴＧＴＣＡＴＡ ＣＣＡＡＡ

Ｓｅｌ Ｓｅｌ１ ＡＧＡＣＡＡＡＡＡＴＴＣＡＣＣＡＧＡＡＴＣＡ ３１２

Ｓｅｌ２ ＴＴＧＡＣＡＴＣＴＡＴＴＴＣＴＴＧＴＧＣＧ

Ｓｅａ Ｓｅａ１ ＴＴＡＴＧＧＴＴＡＴＣＡＡＴＧＴＧＣＧＧ ３４２

Ｓｅａ２ ＴＡＣＴＧＴＣＣＴＴＧＡＧＣＡＣＣＡＡＡ

Ｓｅｉ Ｓｅｉ１ ＡＣＭＧＧＴＡＹＣＡＡＴＧＡＴＴＴＧＡＴ ４５５

Ｓｅｉ２ ＣＴＴＡＣＡＧＧＣＡＳＷＣＣＡＴＳＴＣＣ

Ｓｅｕ Ｓｅｕ１ ＡＴＧＧＡＧＴＴＧＴＴＧＧＡＡＴＧＡＡＧＴ ７９６

Ｓｅｕ２ ＴＴＴＴＴＧＧＴＴＡＡＡＴＧＡＡＣＴＴＣＴＡＣＡ

Ｓｅｅ Ｓｅｅ１ ＧＧＡＧＧＣＡＣＡＣＣＡＡＡＴＡＡＡＡＣ ２８５

Ｓｅｅ２ ＧＧＡＣＣＣＴＴＣＡＧＡＡＧＡＡＴＧＡＡ

Ｓｅｒ Ｓｅｒ１ ＧＴＧＣＴＡＡＡＣＣＡＧＡＴＣＣＡＡＧＧ ６１６

Ｓｅｒ２ ＡＡＧＧＧＡＡＣＣＡＡＡＴＣＣＴＴＴＴＴＡ

Ｓｅｄ Ｓｅｄ１ ＣＧＴＴＡＡＡＧＣＣＡＡＴＧＡＡＡＡＣＡ ６８４

Ｓｅｄ２ ＴＧＡＡＧＧＴＧＣＴＣＴＧＴＧＧＡＴＡＡ

Ｓｅｊ Ｓｅｊ１ ＣＴＧＡＴＴＴＴＣＴＣＣＣＴＧＡＣＧＴＴ ７３１

Ｓｅｊ２ ＴＣＧＡＴＡ ＴＧＣＡＴＧＴＴＴＴＣＡＧＡ

表２统计了３组患者中每一种肠毒素基因的阳性检出例

数：没有任何一种肠毒素基因在所有患者中均阳性检出；３组

患者阳性检出例数均较高的几种肠毒素基因为：ｓｅｇ、ｓｅｍ、ｓｅｎ、

５３１３重庆医学２０１２年１０月第４１卷第３０期



表２　　３组患者金黄色葡萄球菌肠毒素基因检测结果

组别 狀

金黄色葡萄球菌肠毒素基因阳性检出例数

ｓｅｇ ｓｅｉ ｓｅｍ ｓｅｎ ｓｅｏ ｓｅｕ ｓｅｄ ｓｅｊ ｓｅｐ ｓｅｑ ｓｅａ ｓｅｂ ｓｅｃ ｓｅｅ ｓｅｈ ｓｅｋ ｓｅｌ ｓｅｒ

ＣＲＳｓＮＰ组 ３２ ２６ ２８ ２８ ２６ ２６ ２６ ０ ０ ６ ２ ２ ０ ６ ０ ４ ０ ２ ０

ＣＲＳｗＮＰ组１１０ ８４ ８４ ８４ ７８ ８４ ８４ ２ ２ １８ １６ ２０ ２ １８ ２ １２ ０ ２０ ４

对照组 ４４ ３６ ３６ ３６ ３６ ３６ ３６ ０ ０ ４ ０ ６ ０ ４ ０ ４ ０ ６ ０

合计 １８６ １４６ １４８ １４８ １４０ １４６ １４６ ２ ２ ２８ １８ ２８ ２ ２８ ２ ２０ ０ ２８ ４

犘 ０．２２ ０．２２ ０．２２ ０．１５ ０．２２ ０．２２ ０．７１ ０．７１ ０．３３ ０．０３ ０．４６ ０．７１ ０．３３ ０．７１ ０．５９ １ ０．４６ ０．５１

　　犘：ＣＲＳｗＮＰ组与对照组阳性检出例数比较。

ｓｅｉ、ｓｅｏ、ｓｅｕ，组间比较差异无统计学意义。通过费歇尔精确检

验分析ＣＲＳｗＮＰ组与对照组每一种肠毒素基因阳性检出例数

的差异，发现１６例ＣＲＳｗＮＰ组患者表达肠毒素ｓｅｑ基因，而

对照组无阳性检出，差异有统计学意义（犘＝０．０３）；而ＣＲＳｓＮＰ

组与ＣＲＳｗＮＰ组，ＣＲＳｓＮＰ组与对照组的每一种肠毒素基因

阳性检出例数比较差异均无统计学意义（表２中未列出）。３

组患者均未检测出肠毒素基因：ｓｅｋ（图２、３）。

图１　　３组患者金黄色葡萄球菌肠毒素基因的

阳性检出率

图２　　金黄色葡萄球菌肠毒素基因扩增产物

电泳图（ｓｅｋ未检出）

图３　　金黄色葡萄球菌肠毒素基因扩增产物电泳图

３　讨　　论

慢性鼻鼻窦炎是上呼吸道黏膜的慢性炎症，其患病率占

总人口的大约１５％，对患者的生活质量产生一定程度的影响，

并造成严重的社会经济负担。

欧洲鼻鼻窦炎、鼻息肉诊疗指南对慢性鼻鼻窦炎的定义

做了一个比较全面的描述：慢性鼻鼻窦炎是鼻腔和副鼻窦黏

膜的慢性炎症反应，分为慢性鼻鼻窦炎不伴鼻息肉和慢性鼻

鼻窦炎伴鼻息肉２个亚型，患者的症状持续时间大于１２周，而

且鼻窦内窥镜检查及鼻窦ＣＴ检查结果均有特征性的表现。

慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉通常占慢性鼻鼻窦炎患者的２０％。

目前，基因库（Ｇｅｎｂａｎｋ）已经证实的金黄色葡萄球菌肠毒

素基因有１８个：ｓｅａ、ｓｅｂ、ｓｅｃ、ｓｅｄ、ｓｅｅ、ｓｅｇ、ｓｅｉ、ｓｅｍ、ｓｅｎ、ｓｅｏ、

ｓｅｕ、ｓｅｊ、ｓｅｐ、ｓｅｑ、ｓｈｅ、ｓｅｋ、ｓｅｌ、ｓｅｒ。那么，除了肠毒素 Ａ、Ｂ、Ｃ、

Ｄ，其他肠毒素是否亦与慢性鼻鼻窦炎的发病相关。

本研究中慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉，慢性鼻鼻窦炎不伴鼻

息肉组及鼻中隔偏曲组金黄色葡萄球菌肠毒素基因的阳性检

出率分别为８４％、９４％、８２％。国内学者从医院呼吸内科患者

的痰液中分离培养出的金黄色葡萄球菌，检测其肠毒素基因，

阳性率为９．４８％；赵建等
［９］从医院食物中毒患者的呕吐物及

相关食品标本中分离培养出金黄色葡萄球菌，肠毒素基因的阳

性检出率为５６．２％，均远低于本实验中各组患者金黄色葡萄

球菌肠毒素基因的阳性检出率，提示金黄色葡萄球菌在宿主鼻

腔的定植和克隆、肠毒素基因的翻译和表达及其与宿主免疫系

统的相互作用是鼻腔、鼻窦黏膜慢性炎症过程的重要因素。

本研究首次发现金黄色葡萄球菌肠毒素基因ｓｅｑ在国人

慢性鼻鼻窦炎伴鼻息肉患者中的阳性检出率与对照组比较差

异具有统计学意义；金黄色葡萄球菌肠毒素基因ｓｅｇ、ｓｅｍ、

ｓｅｎ、ｓｅｉ、ｓｅｏ、ｓｅｕ在３组中相对其他肠毒素基因有较高的阳性

检出例数，但差异无统计学意义。以前实验研究较多的肠毒素

ｓｅａ、ｓｅｂ、ｓｅｃ、ｓｅｄ，其基因在３组中的阳性检出例数均较低，差

异无统计学意义。最近研究发现金黄色葡萄球菌肠毒素ｓｅｑ

在食物中毒的发病中有一定作用，但其与慢性鼻鼻窦炎发病

机制的关系还有待在本实验的基础上进一步深入探讨［１０１１］。

近年，欧美及国内有学者提出“超抗原”假说［１２］，认为金黄

色葡萄球菌肠毒素作为细菌超抗原产物能够与宿主免疫系统

相互作用，激活并增殖人体ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞、ＣＤ８＋Ｔ淋巴细

胞、Ｂ淋巴细胞、巨噬细胞、抗原递呈细胞、嗜酸性粒细胞和上

皮细胞产生相应的细胞因子、炎性介质，引发炎症级联反应，导

致鼻腔外侧壁黏膜的炎性浸润、组织水肿及鼻黏膜假复层纤毛

柱状上皮的毁损［１３］。因此，金黄色葡萄球菌肠毒素超抗原可

能是慢性鼻鼻窦炎（伴和不伴鼻息肉）的始发因素，而且在慢

性鼻鼻窦炎伴鼻息肉患者鼻黏膜中发现的金黄色葡萄球菌肠

毒素特异性Ｔ淋巴细胞 ＭＨＣⅡ分子 Ｖβ受体及ＩｇＥ更支持
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了这一病理机制［１４］。

本研究检测的是金黄色葡萄球菌肠毒素基因，而并非肠毒

素蛋白本身。基因在翻译、表达为蛋白质的过程中会受到机体

内环境及外界多种因素的影响，也就是说，虽然在本实验的菌

株中检测到某种肠毒素基因的存在，但在复杂的鼻腔微环境中

由于受到多种因素的调控，并不是金黄色葡萄球菌所携带的每

个肠毒素基因都会表达为具有功能的毒素蛋白。最后这些基

因是否会转录、翻译成肠毒素蛋白质，而且表达的量是多少，目

前，蛋白质组学方法的灵敏度还不能够完整、准确地检测出。

因此，对慢性鼻鼻窦炎（伴和不伴鼻息肉）中实际表达存在的

金黄色葡萄球菌肠毒素蛋白质谱的分析将更有意义，这也是作

者今后的探索和挑战［１５］，而且随着金黄色葡萄球菌在宿主免

疫系统及局部微环境作用下产生的各种基因突变，更多新的肠

毒素基因也有待去发现［１６］。
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