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摘要　目的　探讨４株ＣＡＭＰ阴性无乳链球菌（Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ）的全基因组测序分子特征。方法　应用基质辅助激光解吸电离
飞行时间质谱（ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ）筛选可疑菌株。对于确认为Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的菌株，进一步开展 ＣＡＭＰ试验。针对 ＣＡＭＰ阴性
菌株，利用ＭＧＩＤＮＢＳＥＱＴ７和ＭｉｎＩＯＮＦｌｏｗＣｅｌｌ测序平台进行全基因组测序。测序结果重点分析多位点序列分型（ＭＬＳＴ）、
毒力基因和耐药基因。采用全自动ＰｈｏｅｎｉｘＭ５０药敏仪对ＣＡＭＰ阴性菌株进行药敏检测。结果　４株ＣＡＭＰ阴性Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉ
ａｅ被纳入研究。全基因组测序分析显示，４株ＣＡＭＰ阴性菌株均为ＳＴ８６２型；携带２２种与荚膜多糖、β溶血素和透明质酸酶
相关的毒力基因，以及７种与大环内酯类、林可酰胺类、多肽类和氨基糖苷类相关的耐药基因。药敏结果显示，４株 ＣＡＭＰ阴
性菌株对青霉素 Ｇ、头孢吡肟、头孢噻肟、万古霉素、利奈唑胺、左氧氟沙星、莫西沙星和氯霉素均敏感；其中３株对红霉素耐
药；１株对克林霉素耐药。结论　４株ＣＡＭＰ阴性Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ均为ＳＴ８６２型，携带多种毒力基因及耐药基因，对红霉素耐药率
高，应引起临床重视。
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　　无乳链球菌（Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ，Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉ
ａｅ），也称Ｂ族链球菌（ＧｒｏｕｐＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ，ＧＢＳ），
是人类胃肠道和生殖道常见定殖菌。当宿主抵抗力

下降，可能会引起多种侵袭性感染［１］，包括菌血症、

肺炎、尿路感染和皮肤／软组织感染等，是高危人群
（孕妇、新生儿、老年人等）发病和死亡的主要原因

之一。Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ产生的 ＣＡＭＰ因子具备增强金
黄色葡萄球菌β溶血素溶解红细胞能力的特性，在
两菌交界处发生共溶血的 ＣＡＭＰ现象，是临床鉴定
Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的经典试验［２］。文献［３］曾报道有学者

分离出牛源性 ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ，但直到临
床实验室 ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的陆续报
道［４－６］，才引起了学者的广泛关注。然而，目前已有

的研究［７－９］大多集中在分子检测漏检的原因剖析。

针对ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ分子特征的研究，目
前国内鲜见报道。该研究采用基质辅助激光解吸电

离飞行时间质谱（ｍａｔｒｉｘａｓｓｉｓｔｅｄｌａｓｅｒｄｅｓｏｒｐｔｉｏｎｉｏｎｉ
ｚａｔｉｏｎｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ，ＭＡＬＤＩＴＯＦ

ＭＳ）鉴定菌株。进一步利用 ＣＡＭＰ试验筛选出
ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ，对筛选出菌株进行全基因
测序（ｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ，ＷＧＳ），旨在为今后
流行病学的研究积累一定实验数据。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　ＣＡＭＰ阴性菌株的来源及鉴定　４株ＣＡＭＰ
阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ，编号９Ａ、４１Ｂ、４４Ｃ、７６Ｄ，分离自
２０２３年５月—２０２３年１２月在安徽医科大学第二附
属医院临床常规送检样本。由 ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ鉴
定为 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ。对照菌株（金黄色葡萄球菌
ＡＴＣＣ２５９２３、屎肠球菌 ＡＴＣＣ２９２１２、Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ
ＡＴＣＣ１３８１３和肺炎链球菌ＡＴＣＣ４９６１９）来自该院微
生物室。

１．１．２　仪器与试剂　ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ（德国布鲁克
公司）；质谱样品处理基质（北京布鲁克微生物技术

有限公司）；甲酸（上海太仓泸试试剂有限公司）；

ＰｈｏｅｎｉｘＭ５０全自动微生物鉴定药敏分析仪（美国
碧迪公司）；哥伦比亚绵羊血琼脂平板（合肥天达诊

断试剂有限公司）；细菌全基因组提取试剂盒（德国

迈纳德公司）；ＮａｎｏＤｒｏｐ超微量分光光度计（美国赛
默飞世尔公司）；ＭＧＩＤＮＢＳＥＱＴ７测序仪（深圳华
大智造科技股份有限公司）；ＭｉｎＩＯＮＦｌｏｗＣｅｌｌ测序
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仪（英国牛津纳米孔技术有限公司）。

１．２　方法
１．２．１　ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ检测　挑取单个纯菌落点
涂在９６孔的靶板上，滴加 １μｌ７０％甲酸，待干燥
后，再滴加１μｌ基质溶液，菌落干燥后，上机检测，
形成特征性的质量图谱，其横坐标为离子质荷比，纵

坐标为离子峰，与数据库参考图谱比较，分值≥
２０００表明菌株鉴定具有高置信度。
１．２．２　ＣＡＭＰ试验　挑取金黄色葡萄球菌ＡＴＣＣ２５９
２３在血平板中央划一横线，随后垂直接种 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉ
ａｅ，两者相距０５～１０ｃｍ。３５℃、５％ＣＯ２培养２４ｈ
后，观察垂直交界处溶血现象。出现溶血加强区，

ＣＡＭＰ阳 性；反 之，ＣＡＭＰ 阴 性。屎 肠 球 菌
ＡＴＣＣ２９２１２为阴性对照，Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅＡＴＣＣ１３８１３
为阳性对照。

１．２．３　全基因组测序及分析　按照 ＮｕｃｌｅｏＢｏｎｄ
ＨＭＷＤＮＡ试剂盒的操作步骤，对４株 ＣＡＭＰ阴性
Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的基因组 ＤＮＡ进行提取。提取完成
后，利用 ＮａｎｏＤｒｏｐ超微量分光光度计测定 ＤＮＡ浓
度和纯度，通过琼脂糖凝胶电泳检测 ＤＮＡ的完整
性。测定合格后进行高通量测序与信息分析。文库

制备包括基因组ＤＮＡ片段化、末端补齐、３′端加 Ａ，
测序接头连接，ＰＣＲ扩增与纯化产物等步骤。基因
组测序采用 ＭＧＩＤＮＢＳＥＱＴ７和 ＭｉｎＩＯＮＦｌｏｗＣｅｌｌ
测序平台。数据处理环节，使用Ｃａｎｕ等软件对原始
读数的修整和组装。利用 ｎｅｘｔｐｏｌｉｓｈ（ｖ１４１）和 Ｐｉ
ｌｏｎ（ｖ１１８）对基因组序列校对。基因分析方面，利
用综合抗生素耐药性数据库（ＴｈｅＣｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ＡｎｔｉｂｉｏｔｉｃＲｅｓｉｓｔａｎｃｅＤａｔａｂａｓｅ，ＣＡＲＤ）分析耐药基
因。应用毒力因子数据库（ＶｉｒｕｌｅｎｃｅＦａｃｔｏｒｓＯｆ
ＰａｔｈｏｇｅｎｉｃＢａｃｔｅｒｉａ，ＶＦＤＢ）解析毒力基因。通过对
７对管家基因（ａｄｈＰ，ｐｈｅＳ，ａｔｒ，ｇｌｎＡ，ｓｄｈＡ，ｇｌｃＫ，
ｔｋｔ）［１０］测序和序列比对，对菌株进行多位点序列分
型（ＭｕｌｔｉｌｏｃｕｓＳｅｑｕｅｎｃｅＴｙｐｉｎｇ，ＭＬＳＴ）。
１．２．４　药物敏感性试验　遵循 ＰｈｏｅｎｉｘＭ５０全自
动微生物鉴定药敏仪操作要求，运用微量肉汤稀释

法，对４株ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ进行药敏试验。
试验过程，选用肺炎链球菌 ＡＴＣＣ４９６１９作为质控菌
株。试验结果判读，严格按照美国临床实验室标准

化协会制订的标准（ＣＬＳＩＭ１００Ｓ２９）。
１．２．５　 ＣＡＭＰ阳 性 标 准 菌 株 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ
ＡＴＣＣ１３８１３基因组分析　通过美国国家生物技术
信息中心（ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｆｏｒＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＩｎｆｏｒｍａ
ｔｉｏｎ，ＮＣＢＩ）（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／）的

“Ｇｅｎｏｍｅｓ”数据库，搜索 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅＡＴＣＣ１３８１３的
基因组序列，完成序列检索后，重点分析耐药基因和

毒力基因。

２　结果

２．１　菌株鉴定　经 ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ鉴定，菌株的
鉴定分值均≥２０００，该分值区间对应的鉴定结果具
有高度的准确性与可靠性，见表１。

表１　菌株鉴定
Ｔａｂ．１　Ｓｔｒａｉｎｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ

Ｓｔｒａｉｎｎｕｍｂｅｒｓ ＣＡＭＰｔｅｓｔ Ｌｏｇｓｃｏｒｅｖａｌｕｅｓ
９Ａ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ２．３２３
４１Ｂ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ２．２１５
４４Ｃ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ２．１２９
７６Ｄ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ２．３０４

２．２　ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的ＣＡＭＰ试验结果
　３５℃、５％ＣＯ２培养２４ｈ后，观察两种菌生长线垂
直交界处的溶血现象，见图１。与 ＣＡＭＰ阳性标准
菌株 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅＡＴＣＣ１３８１３相比，菌株（Ｂ１、Ｂ２）
在两菌交界处溶血加强区较小，但仍存在溶血增强

效应，ＣＡＭＰ试验阳性。相比之下，菌株（９Ａ、４１Ｂ、
４４Ｃ、７６Ｄ）在两菌交界处完全未出现溶血加强区，
ＣＡＭＰ试验阴性。

图１　 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的ＣＡＭＰ试验结果

Ｆｉｇ．１　ＴｈｅＣＡＭＰｔｅｓｔｏｆｒｅｓｕｌｔｓＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ

９Ａ，４１Ｂ，４４Ｃ，７６Ｄ：ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ；Ｂ１，Ｂ２：ＣＡＭＰ

ｐｏｓｉｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ；Ｐ：Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ（ＡＴＣＣ１３８１３）；Ｎ：Ｅｎｔｅｒｏｃｏｃｃｕｓ

ｆａｅｃａｌｉｓ（ＡＴＣＣ２９２１２）．

２．３　ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的ＭＬＳＴ分型结果
　在完成全基因组测序后，针对７对管家基因展开
序列比对分析，通过网站（ｈｔｔｐｓ：／／ｇｉｔｈｕｂ．ｃｏｍ／ｔｓｅｅ
ｍａｎｎ／ｍｌｓｔ）数据查询，最终判定４株均为 ＭＬＳＴ分
型ＳＴ８６２型。
２．４　ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的毒力因子检测结
果　运用 ＢＬＡＳＴ程序，将 ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ
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的基因蛋白序列与ＶＦＤＢ数据库进行比对分析。比
对时，将基因和其相对应的毒力因子功能注释信息

结合起来，得到注释结果。比对结果，仅保留取完全

匹配百分比 ＞９０％的数据。在此筛选条件下，其中
３株 ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ检测出与荚膜多糖
（ｃａｐｓｕｌａｒｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＣＰＳ）、溶血素（ｂｅｔａｈｅｍｏｌｙ
ｓｉｎ／ｃｙｔｏｌｙｓｉｎ）和透明质酸酶（ｈｙａｌｕｒｏｎｉｄａｓｅ，ＨＡａｓｅ）
相关的共２２种毒力基因；另外１株菌株７６Ｄ除ｈｙｌＢ
基因外，检出２１种毒力基因。毒力基因对应的毒力
因子和毒力基因名称，详见表２。

表２　４株ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的毒力基因检测结果

Ｔａｂ．２　Ｔｏｘｉｃｉｔｙｇｅｎｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆｆｏｕｒｓｔｒａｉｎｓｏｆ

ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ

Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ
ｆａｃｔｏｒ

Ｎａｍｅｏｆ
ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅ

ＶＦＤＢＩＤ

ＣＰＳ ｃｐｓＡｃｐｓＬｃｐｓＥｎｅｕＡ
ｎｅｕＣｎｅｕＢｃｐｓＫｃｐｓＤ
ｃｐｓＣｎｅｕＤｃｐｓＦ

ＶＦＧ００１３５２ＶＦＧ００１３３９ＶＦＧ００１３４８
ＶＦＧ００１３３５ＶＦＧ００１３３７ＶＦＧ００１３３８
ＶＦＧ００１３４０ＶＦＧ００１３４９ＶＦＧ００１３５０
ＶＦＧ００１３３６ＶＦＧ００１３４７

Ｂｅｔａｈｅｍｏｌｙ
ｓｉｎ／ｃｙｔｏｌｙｓｉｎ

ｃｙｌＩｃｙｌＪｃｙｌＦ ｃｙｌＡ
ｃｙｌＢｃｙｌＤ ｃｙｌＧ ｃｙｌＫ
ａｃｐＣｃｙｌＸ

ＶＦＧ００５７８８ＶＦＧ００５７９１ＶＦＧ００５７８５
ＶＦＧ００５７７６ＶＦＧ００５７７９ＶＦＧ００５７６４
ＶＦＧ００５７６７ＶＦＧ００５７９４ＶＦＧ００５７７０
ＶＦＧ００５７６１

ＨＡａｓｅ ｈｙｌＢ ＶＦＧ００１３３４

２．５　ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的耐药基因测序结
果　采用 ＢＬＡＳＴ程序，将 ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ
的基因蛋白序列与 ＣＡＲＤ数据库进行比对。为保
证结果的准确性和特异性，仅选取完全匹配百分比

＞９９％的数据作为比对结果。经此严格筛选，共检
测出 ７种耐药基因，具体如下：天然耐药特性的
ｍｐｒＦ基因；介导大环内酯类抗生素耐药的 ｍｒｅＡ基
因；导致林可酰胺类抗生素耐药的 ｌｎｕＢ基因；引发
多肽类抗生素耐药的 ｏｐｔｒＡ基因；以及介导氨基糖
苷类抗生素耐药的 ｖａｔＥ、ａｎｔ（６）Ｉａ和 ａａｃ（６′）Ｉｅ
ａｐｈ（２′′）Ｉａ基因。在所有检测的菌株中，ｍｐｒＦ和
ｍｒｅＡ基因是共同携带的耐药基因。此外，菌株４１Ｂ
检出ｏｐｔｒＡ和 ｖａｔＥ基因，菌株７６Ｄ检出 ａｎｔ（６）Ｉａ、
ａａｃ（６′）Ｉｅａｐｈ（２′′）Ｉａ和 ｌｎｕＢ基因。４株 ＣＡＭＰ
阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的耐药基因所对应的药物耐药表
型和耐药机制，详见表３。
２．６　ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的药敏试验结果　４
株ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的药敏结果显示，均对
青霉素 Ｇ、头孢吡肟、头孢噻肟、万古霉素、利奈唑
胺、左氧氟沙星、莫西沙星和氯霉素敏感；耐药性方

面，有１株对克林霉素耐药，３株对红霉素耐药，详

见表４。进一步探究耐药基因与耐药表型的关联时
发现，１株克林霉素耐药株检出ｌｎｕＢ基因；３株红霉
素耐药株均检出 ｍｒｅＡ耐药基因；然而，红霉素敏感
株９Ａ也检出大环内酯类抗生素耐药的 ｍｒｅＡ基因，
万古霉素敏感株４１Ｂ却检出多肽类抗生素耐药的
ｏｐｔｒＡ基因。

表３　４株ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的耐药基因检测结果
Ｔａｂ．３　Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓ
ｉｎｆｏｕｒｓｔｒａｉｎｓｏｆＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ

Ｄｒｕｇｃｌａｓｓ Ｇｅｎｅｎａｍｅ
Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ

Ｍａｃｒｏｌｉｄｅａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ／
ｌｉｎｃｏｓａｍｉｄｅａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ

ｍｒｅＡｌｎｕＢ Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｅｆｆｌｕｘ

Ｏｘａｚｏｌｉｄｉｎｏｎｅａｎｔｉｂｉｏｔ
ｉｃ／ｐｈｅｎｉｃｏｌａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ

ｏｐｔｒＡｍｐｒＦ Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｔａｒｇｅｔ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ

Ａｍｉｎｏｇｌｙｃｏｓｉｄｅａｎｔｉｂｉ
ｏｔｉｃ

ａｎｔ（６）Ｉａ
ａａｃ（６′）Ｉｅａｐｈ（２′′）Ｉａ
ｖａｔＥ

Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｉｎａｃｔｉ
ｖａｔｉｏｎ

表４　４株ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ１０种抗菌药物的药敏结果
Ｔａｂ．４　Ｄｒｕｇｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｒｅｓｕｌｔｓｏｆ１０ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌａｇｅｎｔｓｆｏｒ

ｆｏｕｒＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ

Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ
Ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ

９Ａ ４１Ｂ ４４Ｃ ７６Ｄ
Ｃｈｌｏｒａｍｐｈｅｎｉｃｏｌ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｅｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎ Ｓ Ｒ Ｒ Ｒ
Ｃｌｉｎｄａｍｙｃｉｎ Ｓ Ｓ Ｓ Ｒ
Ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｃｅｆｅｐｉｍｅ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｃｅｆｏｔａｘｉｍｅ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
ＰｅｎｉｃｉｌｌｉｎＧ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｌｉｎｅｚｏｌｉｄ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ
Ｍｏｘｉｆｌｏｘａｃｉｎ Ｓ Ｓ Ｓ Ｓ

２．７　 ＣＡＭＰ 阳 性 标 准 菌 株 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ
ＡＴＣＣ１３８１３耐药基因和毒力基因分析　通过ＮＣＢＩ
数据库检索该菌的基因组序列，进而开展耐药基因

和毒力基因预测分析。耐药基因预测时，将比对结

果设定为完全匹配百分比 ＞９９％，检出 ｍｐｒＦ和
ｍｒｅＡ耐药基因。毒力基因预测时，将比对结果阈值
调整为完全匹配百分比 ＞９０％，经分析，共检出与
ＣＰＳ、ＨＡａｓｅ以及ＣＡＭＰ因子相关的１４种毒力因子，
详见表５。

３　讨论

　　 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ的致病性，与其毒力基因及其编
码蛋白密切相关。其中，ＣＰＳ是 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ重要
的毒力因子之一。ＣＰＳ结构赋予菌株光滑的表面，
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表５　 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅＡＴＣＣ１３８１３的毒力基因检测结果

Ｔａｂ．５　ＴｏｘｉｃｉｔｙｇｅｎｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅＡＴＣＣ１３８１３

Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ

ｆａｃｔｏｒ

Ｎａｍｅｏｆ

ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅ
ＶＦＤＢＩＤ

ＣＰＳ

　

　

ｃｐｓＡｃｐｓＬｎｅｕＡ

ｎｅｕＣｎｅｕＢｃｐｓＤ

ｃｐｓＣｎｅｕＤｃｐｓＦ

ｃｐｓＢｃｐｓＧｃｐｓＥ

ＶＦＧ００１３５２ＶＦＧ００１３３９ＶＦＧ００１３３５

ＶＦＧ００１３３７ＶＦＧ００１３３８ＶＦＧ００１３４９

ＶＦＧ００１３５０ＶＦＧ００１３３６ＶＦＧ００１３４７

ＶＦＧ００１３５１ＶＦＧ００１３４６ＶＦＧ００１３４８

ＣＡＭＰｆａｃｔｏｒ ｃｆｂ ＶＦＧ００１３３３
ＨＡａｓｅ ｈｙｌＢ ＶＦＧ００１３３４

这一特性有助于抑制中性粒细胞和吞噬细胞的活

化，干扰补体防御机制，进而促使 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ成功
规避宿主免疫系统的识别与攻击，形成免疫逃避现

象［１１］。由ｈｙｌＢ毒力基因编码的ＨＡａｓｅ，能够降解结
缔组织间质中的透明质酸，破坏结缔组织中的蛋白

多糖，促进菌株在机体的扩散。ＨＡａｓｅ的活性水平
让 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ得以逃避子宫的免疫防线，从而使
得上行感染以及早产的发生几率显著增加［１２］。ｃｆｂ
基因编码的ＣＡＭＰ因子是成孔毒素，它能裂解宿主
红细胞，进而造成机体损伤［１３］。该研究中，ＣＡＭＰ
阳性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ标准菌株ＡＴＣＣ１３８１３检出了ＣＰＳ
相关的１２种毒力基因、ＨＡａｓｅ相关的 ｈｙｌＢ基因以
及ＣＡＭＰ因子的 ｃｆｂ基因。相较之下，ＣＡＭＰ阴性
Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ额外检测出１０种与β溶血素相关的毒
力基因。β溶血素具有显著的细胞毒活性与高效的
抗氧化特性，有助于 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ在感染宿主时更
好地实现免疫逃避［１１］；并且，ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉ
ａｅ也检出１１种与 ＣＰＳ相关的毒力基因和 ｈｙｌＢ基
因。因此，ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ携带的毒力基因
在免疫逃避和侵袭感染发挥重要作用，对其在宿主

内生存、扩散以及致病过程中产生不可小觑的影响。

耐药基因是耐药表型产生的遗传学基础。该研

究中，ＣＡＭＰ阳性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ标准菌株ＡＴＣＣ１３８１３
检出 ｍｒｅＡ耐药基因。与此同时，４株 ＣＡＭＰ阴性
Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ，均检测出介导大环内酯类抗生素耐药
的ｍｒｅＡ基因。然而，其中有 １株对红霉素敏感。
另有１株对万古霉素敏感，却检出与多肽类抗生素
耐药相关的ｏｐｔｒＡ基因。这２株均出现耐药基因与
对应的耐药表型不一致的情况。造成这种不相符的

原因有多种，其中包括基因表达差异，不同菌株在不

同环境下，耐药基因的表达水平可能有所不同，从而

影响耐药表型的呈现；另外，耐药机制的复杂性也是

重要因素，耐药过程往往涉及多种基因和生化途径

的相互作用，单一耐药基因的检测结果并不能完全

反映菌株的实际耐药情况。另外，有１株 ＣＡＭＰ阴
性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ检测出３种氨基糖苷类耐药基因，
研究［１４］表明，这些耐药基因可能通过表达特定的酶

类，对氨基糖苷类药物进行修饰，进一步增强菌株对

氨基糖苷类药物的耐受能力。基于氨基糖苷类分子

本身不易穿透革兰阳性细菌的细胞壁特性，氨基糖

苷类药物不被推荐用于 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ感染的临床治
疗。临床指南［１５］明确指出，青霉素是治疗 Ｓ．ａｇａ
ｌａｃｔｉａｅ感染的一线首选药物。对青霉素过敏的患
者，临床通常会建议采用红霉素作为替代治疗药物。

然而，ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ对红霉素耐药率高，
提示临床用药选择时，需充分考虑 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ对
红霉素的耐药情况，谨慎制定治疗方案。

综上所述，ＣＡＭＰ阴性 Ｓ．ａｇａｌａｃｔｉａｅ致病性强，
对红霉素耐药率高，临床应予以重视。鉴于菌株数

量和来源有限，后续将开展多中心、大样本量的深入

研究，对当前结果进行全面且严谨的验证。

参考文献

［１］　时翠销，王　刚，李亚娟，等．尿路感染Ｂ群链球菌的耐药特

征与ＣＡＭＰ试验敏感性分析［Ｊ］．安徽医科大学学报，２０２１，
５６（１０）：１５１６－２０．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．

２０２１．１０．００２．

［１］　 ＳｈｉＣＸ，ＷａｎｇＧ，ＬｉＹＪ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔｃｈａｒ

ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｇｒｏｕｐＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｉｎｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄ

ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｏｆＣＡＭＰｔｅｓｔ［Ｊ］．ＡｃｔａＵｎｉｖＭｅｄＡｎｈｕｉ，２０２１，５６
（１０）：１５１６－２０．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０２１．

１０．００２．

［２］　ＤａｒｌｉｎｇＣＬ．ＳｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎａｎｄｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＣＡＭＰｒｅａｃｔｉｏｎ

ｆｏｒｔｈｅｐｒｏｍｐｔ，ｐｒｅｓｕｍｐｔｉｖｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉ

ａｅ（ＬａｎｃｅｆｉｅｌｄｇｒｏｕｐＢ）ｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｍａｔｅｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，

１９７５，１（２）：７１－４．ｄｏｉ：１０．１１２８／ｊｃｍ．１．２．１７１－１７４．１９７５．
［３］　ＨａｓｓａｎＡＡ，ＡｋｉｎｅｄｅｎＯ，ＬｍｍｌｅｒＣ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃ

ｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃａｌｌｙＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉ

ａｅｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍｂｏｖｉｎｅｍａｓｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＶｅｔＭｅｄＢＩｎｆｅｃｔＤｉｓＶｅｔ

ＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２００２，４９（５）：２５７－９．ｄｏｉ：１０．１０４６／ｊ．１４３９－

０４５０．２００２．００５５３．ｘ．
［４］　刘家玲，袁　军，胡方芳．贵州地区孕晚期妇女生殖道无乳

链球菌定植筛查及ＣＡＭＰ试验阴性的ＧＢＳ菌株基因测序分析

研究［Ｊ］．现代检验医学杂志，２０１８，３３（１）：１４－８．ｄｏｉ：１０．

３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７４１４．２０１８．０１．００４．

［４］　ＬｉｕＪＬ，ＹｕａｎＪ，ＨｕＦＦ．ＳｃｒｅｅｎｉｎｇｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅｏｆ

ｇｅｎｉｔｏｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｉｎｔｈｅｌａｔｅｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍｅｎｉｎＧｕｉｚｈｏｕＰｒｏｖｉｎｃｅ
ａｎｄｔｈｅｇｅｎｅｔｉｃｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＭｏｄＬａｂＭｅｄ，２０１８，３３

（１）：１４－８．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７４１４．２０１８．０１．００４．

［５］　ＧｕｏＤ，ＸｉＹ，ＷａｎｇＳ，ｅｔａｌ．ＩｓａｐｏｓｉｔｉｖｅＣｈｒｉｓｔｉｅＡｔｋｉｎｓｏｎ

ＭｕｎｃｈＰｅｔｅｒｓｏｎ（ＣＡＭＰ）ｔｅｓｔｓｅｎｓｉｔｉｖｅｅｎｏｕｇｈｆｏｒｔｈｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａ

ｔｉｏｎｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ？［Ｊ］．ＢＭＣＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１９，１９
（１）：７．ｄｏｉ：１０．１１８６／ｓ１２８７９－０１８－３５６１－３．

·０１７· 安徽医科大学学报　ＡｃｔａＵｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓＭｅｄｉｃｉｎａｌｉｓＡｎｈｕｉ　２０２５Ａｐｒ；６０（４）



［６］　邓颖颖，孔银波，姜长宏，等．Ｂ群链球菌ＣＡＭＰ阴性株的表
型及分子特征初步分析［Ｊ］．分子诊断与治疗杂志，２０１９，１１
（３）：１６４－９．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４－６９２９．２０１９．０３．００３．

［６］　ＤｅｎｇＹＹ，ＫｏｎｇＹＢ，ＪｉａｎｇＣＨ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＧｒｏｕｐ
ＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｃｌｉｎｉｃａｌｉｓｏｌａｔｅ［Ｊ］．ＪＭｏｌＤｉａｇｎＴｈｅｒ，２０１９，１１
（３）：１６４－９．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４－６９２９．２０１９．０３．００３．

［７］　ＣｒｅｔｉＲ，ＩｍｐｅｒｉＭ，ＳｔａｎｚｉａｌｅＡ，ｅｔａｌ．ＧｒｏｕｐＢｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｉ
（ＧＢＳ）ｓｔｒａｉｎｓｅｖａｄｉｎｇｍｏｌｅｃｕｌａｒｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓｓｈｏｗｅｄｎｏｖｅｌｃｈｒｏ
ｍｏｓｏｍａｌｄｅｌｅｔｉｏｎｓｅｎｃｏｍｐａｓｓｉｎｇｔｈｅＣＡＭＰｆａｃｔｏｒ（ｃｆｂ）ｅｎｃｏｄｉｎｇ
ｇｅｎｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０２３，４２（７）：９１３－
６．ｄｏｉ：１０．１００７／ｓ１００９６－０２３－０４６２０－ｘ．

［８］　ＺｈｏｕＪ，ＺｈａｎｇＬ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃ
ｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅｓｔｒａｉｎｓ［Ｊ］．
ＦｒｏｎｔＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２３，１４：１１８９０９３．ｄｏｉ：１０．３３８９／ｆｍｉｃｂ．２０２３．
１１８９０９３．

［９］　ＴｉｃｋｌｅｒＩＡ，ＴｅｎｏｖｅｒＦＣ，ＤｅｗｅｌｌＳ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉ
ａｅｓｔｒａｉｎｓｗｉｔｈｃｈｒｏｍｏｓｏｍａｌｄｅｌｅｔｉｏｎｓｅｖａｄｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈｍｏｌｅｃｕ
ｌａｒｍｅｔｈｏｄｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１９，５７（４）：ｅ０２０４０－１８．
ｄｏｉ：１０．１１２８／ＪＣＭ．０２０４０－１８．

［１０］ＪｏｎｅｓＮ，ＢｏｈｎｓａｃｋＪＦ，ＴａｋａｈａｓｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｔｙｐｉｎｇｓｙｓｔｅｍｆｏｒｇｒｏｕｐＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００３，
４１（６）：２５３０－６．ｄｏｉ：１０．１１２８／ＪＣＭ．４１．６．２５３０－２５３６．２００３．

［１１］ＡｒｍｉｓｔｅａｄＢ，ＯｌｅｒＥ，ＡｄａｍｓＷａｌｄｏｒｆＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｄｏｕｂｌｅｌｉｆｅｏｆ
ｇｒｏｕｐＢＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ：ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｃｏｌｏｎｉｚｅｒａｎｄｐｏｔｅｎｔｐａｔｈｏ
ｇｅｎ［Ｊ］．ＪＭｏｌＢｉｏｌ，２０１９，４３１（１６）：２９１４－３１．ｄｏｉ：１０．１０１６／
ｊ．ｊｍｂ．２０１９．０１．０３５．

［１２］ＶｏｒｎｈａｇｅｎＪ，ＱｕａｃｈＰ，ＢｏｌｄｅｎｏｗＥ，ｅｔａｌ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｈｙａｌｕｒｏｎｉｄａｓｅ
ｐｒｏｍｏｔｅｓａｓｃｅｎｄｉｎｇＧＢＳｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈ［Ｊ］．ｍＢｉｏ，
２０１６，７（３）：ｅ００７８１－１６．ｄｏｉ：１０．１１２８／ｍＢｉｏ．００７８１－１６．

［１３］ＬａｎｇＳ，ＰａｌｍｅｒＭ．ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ
ＣＡＭＰｆａｃｔｏｒａｓａｐｏｒｅｆｏｒｍｉｎｇｔｏｘｉｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００３，２７８
（４０）：３８１６７－７３．ｄｏｉ：１０．１０７４／ｊｂｃ．Ｍ３０３５４４２００．

［１４］ＲａｍｉｒｅｚＭＳ，ＴｏｌｍａｓｋｙＭＥ．Ａｍｉｎｏｇｌｙｃｏｓｉｄｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇｅｎｚｙｍｅｓ
［Ｊ］．ＤｒｕｇＲｅｓｉｓｔＵｐｄａｔ，２０１０，１３（６）：１５１－７１．ｄｏｉ：１０．１０１６／
ｊ．ｄｒｕｐ．２０１０．０８．００３．

［１５］ＶｅｒａｎｉＪＲ，ＭｃＧｅｅＬ，ＳｃｈｒａｇＳＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｐｅｒｉｎａｔａｌ
ｇｒｏｕｐＢｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃａｌｄｉｓｅａｓｅ———ｒｅｖｉｓｅｄｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｒｏｍＣＤＣ，
２０１０［Ｊ］．ＭＭＷＲＲｅｃｏｍｍＲｅｐ，２０１０，５９（ＲＲ－１０）：１－３６．
ｄｏｉ：１０．２３０７／４２００１０４９．

Ｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆｏｕｒｓｔｒａｉｎｓｏｆ
ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ
ＷａｎｇＸｉｕ，ＹａｏＪｉｅ，ＬｅｎｇＧｕｉｙｕｎ，ＴａｎｇＷｅｉ，ＺｈｏｕＱｉａｎｇ

（ＤｅｐｔｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＬａｂｏｒａｔｏｒｙ，tｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈｅｆｅｉ　２３０６０１）

Ａｂｓｔｒａｃｔ　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 ＴｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｆｏｕｒＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ（Ｓ．
ａｇａｌａｃｔｉａｅ）ｉｎｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｔｈｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｓｕｓｐｉｃｉｏｕｓｂａｃｔｅｒｉａｌｓｔｒａｉｎｓｗａｓｃｏｎｄｕｃ
ｔｅｄｕｓｉｎｇｍａｔｒｉｘａｓｓｉｓｔｅｄｌａｓｅｒｄｅｓｏｒｐｔｉｏｎｉｏｎｉｚａｔｉｏｎｔｉｍｅｏｆｆｌｉｇｈｔｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ（ＭＡＬＤＩＴＯＦＭＳ）．Ｆｏｒｔｈｅ
ｓｔｒａｉｎｓｃｏｎｆｉｒｍｅｄａｓＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅｔｈｒｏｕｇｈｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｆｕｒｔｈｅｒＣＡＭＰｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｗｅｒｅｃｏｎｄｕｃｔｅｄ．ＦｏｒＣＡＭＰ
ｎｅｇａｔｉｖｅｓｔｒａｉｎｓ，ｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇＭＧＩＤＮＢＳＥＱＴ７ａｎｄＭｉｎＩＯＮＦｌｏｗＣｅｌｌｓｅｑｕｅｎ
ｃｉｎｇｐｌａｔｆｏｒｍｓ．Ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ，ｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅｔｙｐｉｎｇ（ＭＬＳＴ），ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓａｎｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓｏｆｔｈｅ
ｓｔｒａｉｎｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄａｎｄａｎａｌｙｚｅｄｕｓｉｎｇｖａｒｉｏｕｓｄａｔａｂａｓｅｓ．ＰｈｏｅｎｉｘＭ５０ｆｕｌｌｙａｕｔｏｍａｔｉｃｄｒｕｇｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙａｎａｌｙｚｅｒ
ｗａｓｅｍｐｌｏｙｅｄｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｏｆｔｈｅｂａｃｔｅｒｉａｌｓｔｒａｉｎｓｔｏｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｆｏｕｒ
ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅｓｔｒａｉｎｓｗｅｒｅｉｎｃｌｕｄｅｄ．Ｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｒｅｖｅａｌｅｄｔｈａｔａｌｌｆｏｕｒ
ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅｓｔｒａｉｎｓｂｅｌｏｎｇｅｄｔｏｔｈｅＳＴ８６２ｔｙｐｅ．Ｔｈｅｓｅｓｔｒａｉｎｓｈａｒｂｏｒｅｄ２２ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓａｓｓｏｃｉ
ａｔｅｄｗｉｔｈｃａｐｓｕｌａｒｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，βｈｅｍｏｌｙｓｉｎ，ａｎｄｈｙａｌｕｒｏｎｉｄａｓｅ，ａｓｗｅｌｌａｓｓｅｖｅｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓｌｉｎｋｅｄｔｏ
ｍａｃｒｏｌｉｄｅｓ，ｌｉｎｃｏｓａｍｉｄｅｓ，ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅｓ，ａｎｄａｍｉｎｏｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ．Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｅｓｔｉｎｇｒｅｖｅａｌｅｄｔｈａｔ
ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅｗａｓｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅｔｏｐｅｎｉｃｉｌｌｉｎＧ，ｃｅｆｅｐｉｍｅ，ｃｅｆｏｔａｘｉｍｅ，ａｎｄｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，
ｔｈｒｅｅｓｔｒａｉｎｓｅｘｈｉｂｉｔｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｅｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，ａｎｄｏｎｅｓｔｒａｉｎｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｌｉｎｄａｍｙｃｉｎ．Ｃｏｎｃｌｕ
ｓｉｏｎ　ＦｏｕｒＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅＳ．ａｇａｌａｃｔｉａｅｏｆｔｈｅＳＴ８６２ｔｙｐｅｐｏｓｓｅｓｓｍｕｌｔｉｐｌｅｖｉｒｕｌｅｎｃｅａｎｄｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓ，
ｓｈｏｗｉｎｇｈｉｇｈｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｅｒｙｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，ｗａｒｒａｎｔｉｎｇｃｌｉｎｉｃａｌａｔｔｅｎｔｉｏｎ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　 Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓａｇａｌａｃｔｉａｅ；ＣＡＭＰｎｅｇａｔｉｖｅ；ｗｈｏｌｅｇｅｎｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ；ｍｕｌｔｉｌｏｃｕｓｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｔｙｐｉｎｇ；ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｓ；ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓ
Ｆｕｎｄｐｒｏｇｒａｍｓ　ＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（Ｎｏ．８２１０２４６０）；ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＲｅｓｅａｒｃｈＰｒｏｊｅｃｔｏｆ
ＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ（Ｎｏ．２０２１ｘｋｊ０５０）
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ　ＺｈｏｕＱｉａｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｚｈｏｕｑｉａｎｇ１９７３＠１６３．ｃｏｍ

·１１７·安徽医科大学学报　ＡｃｔａＵｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓＭｅｄｉｃｉｎａｌｉｓＡｎｈｕｉ　２０２５Ａｐｒ；６０（４）


