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!"#$% & 在单核细胞增生李斯特菌耐受环境压力胁迫中的
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摘要：1ANB= P（!P）因子在单核细胞增生李斯特菌（ .&/#0’&$ 1(-("2#(+0-0/）的压力应答和毒力调控中起着重要的
作用。研究发现单核细胞增生李斯特菌的致病力与耐受环境条件的胁迫息息相关。在压力存在的情况下

能启动一些基因的表达，以增强细菌对环境的耐受性，这些基因包括与耐受渗透压、酸碱性环境、氧化、极端

温度和宿主体内胆碱等环境压力相关的基因。本文综述了!P 因子在上述几种环境压力胁迫中的作用，为深

入了解该菌的生理特征、探讨食品的最佳生产和保藏条件、防止细菌的感染等方面提供新的理论依据。
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单核细胞增生李斯特菌（ .&/#0’&$ 1(-("2#(+0-0/，

RS）是一种典型无芽胞细胞内寄生的革兰氏阳性食
源性致病菌。它能在广泛的自然条件下生存，并能

通过污染的食物进入人和动物体内，引起脑膜炎、败

血症、流产和单核细胞增多等症状，被世界卫生组织

列为仅次于大肠杆菌 )$5F、沙门氏菌、志贺氏菌后
的第四大重要的食源性致病菌［$］。

能够在千变万化的环境中生存和繁殖，是病原

细菌侵染宿主、引发疾病的先决条件。RS 能在广泛
的环境条件下生存是与其相应基因的表达密切相关

的，而调控这些基因在快速变化环境条件下表达的

一个重要机制就是通过 T2Q 聚合酶全酶中的!P 因

子识别并结合到特定基因启动子上的结合位点，从

而启动基因的转录来实现。在 RS 中，!P 因子能特

异识别靶基因上的保守序列（UDDD ( 2$5 V $3 (
UUUDQQ，1ANP 结合位点的保守序列。2 表示 Q4DU
任意碱基），从而调控特定基因的表达［&］。

!P 因子是 /&+3 基因编码的产物，它是革兰氏阳
性菌对环境胁迫产生应答反应的主要调控因子，存

在于许多低 U E 4含量的革兰氏阳性食源性致病菌
中，包 括 杆 状 细 菌 属（ 3$"&**4/）、葡 萄 球 菌 属
（ ,#$562*("(""4/）和李斯特菌属（ .&/#0’&$）［C］。在 RS
中，!P 介导特定基因的表达，使其能在低 9W、氧化环
境、乙醇、高渗透压、高温、低温和高胆汁酸盐等环境

胁迫压力下生存［" ( 5］。这些在环境胁迫下表达的依

赖!P 的基因中，有些参与细胞新陈代谢的调控，有

些是与 RS 致病能力密切相关的毒力基因，它们对
于 RS 在千变万化的环境中生存，进而侵入宿主，并
在宿主中生存繁殖，最终引起宿主致病等方面起着

重要的作用。

’ !"#$% &因子在环境压力胁迫中的
作用

许多压力条件都能激活!P 因子，然后在!P 因



子的调控下启动一些相关基因的表达，而这些特定

基因的表达又是 !" 抵抗某一特定的压力胁迫所必
需的。为了了解!# 因子在不同环境压力胁迫下的

作用，一些研究小组主要从以下几个方面进行探索：

（$）%&’()*&、+,-微阵列、双向电泳、,./012/3 45.0 等
技术被用来研究依赖!# 的基因的转录和表达情况。

表一总结了 !" 中一些已发表的受!# 调控的基因，

这些基因与 !" 耐受低 67、氧化环境、高渗透压、高
温、低温等环境胁迫以及造成宿主感染密切相关；

（8）!" 的耐受性实验。比较野生株和 !"#$ 缺失株
在不同环境胁迫下的生长情况，从而研究!# 因子在

不同压力下的作用；（9）毒理学实验。比较野生株和
!"#$ 缺失株在不同环境胁迫下侵入宿主细胞和动
物模型（如小鼠）能力的差异，研究!#因子在 !"致

表 ! 受!" 调控的与环境胁迫和毒力相关的基因及其作用
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病力中的作用。

! #! 在细菌生长过程中!" 因子的转录表达与活性

的关系

’./=023 7:@3 等［P］应用 %&’()*& 和 @<<A3.(45.0
（使用!# 特异的多克隆抗体）研究 !" 生长过程中

!# 因子的转录表达时发现，在 !" 生长到 9 U P 1（指
数生长期的中期和后期）时!# 因子大量表达，在生

长到 L 1（稳定期的早期）时!# 因子的表达下降，而

在生长到 $I 1（稳定期的后期）时!# 因子表达量最

低。然而也有研究发现：在 !" 进入到静止生长期

或有压力诱导的情况下，受!# 因子调控的基因会被

大量诱导表达。" V T V S:W<@2/BW:R 等［$I］利用严格受

!# 调控的 #%/( 和 .+/0( 的表达情况来研究!# 因子

活性时发现：在 !" 生长的静止期，#%/( 和 .+/0( 两
种基因的转录水平明显大于指数生长期，说明稳定

期时!# 因子的活性更高。以上两个实验的结论暗

示!# 因子在体内可能存在活性和非活性两种状态，

当环境适宜时，!# 因子转录表达后与抗!# 因子结

合，处于无活性状态，当受到压力刺激后，!# 因子被

激活，从而诱导依赖!# 因子的基因表达［$J］。
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! "# !$ 因子在耐受酸碱环境中的作用

为了引起人类食源性感染，!" 首先要耐受胃中
酸性环境，接着又要适应肠道的碱性环境。许多研

究证明，高和低的 #$都能激发!% 因子的活性，从而

启动相关基因的表达，增强 !" 对酸碱的耐受能力。
&’()*’ +’,-.#(’/01 等［23］利用 !" 24546& 野生株

和 !"#$ 缺失株研究 !" 对 #$ 7 89 的胃液和无机酸
（$:;）耐受实验时发现，在对数和指数生长期时，菌
株对酸性条件都很敏感，存活率降低。其中，!"
24546&野生株 ;<. 值减少 7，!"#$ 缺失株 ;<. 值减少
了 9 =9，表明 !"#$ 缺失株耐酸能力比野生型弱，说明

!% 因子对 !" 在酸性条件下的耐受具有重要的作
用。!% 因子促使 !" 耐受酸性环境的作用机制可能
是!% 因子能转录调控一些与耐受酸性环境相关基

因的表达。例如编码谷 氨 酸 脱 羧 酶（ .;0*’>’*,
/,?’(1<@A;’B,，CDE）系统的一些基因转录表达被证明
与!% 的调控密切相关。这个系统除了 CDE 外还有
C;0F"G氨基丁酸（"G’>)-<10*A()? ’?)/，CD%D）反向转
运子。反向转运子将外源谷氨酸转运到 !" 细胞
内，在 CDE作用下脱羧生成 CD%D，然后反向转运子
再将 CD%D转运出细胞，在此过程中不可逆地消耗
了 $H ，从而维持 !" 细胞内 #$的恒定。!" 中 CDE
由 #%&’、#%&$ 和 #%&( 基因编码，反向转运子由
#%&) 和 #%&* 基因编码。在基因 #%&)$ 和 #%&( 启
动子上游分别具有!% 的结合位点［22］。I,>,J’>#G
K’>#L0)B $$等［2M］利用 +NGO:+ 研究发现将野生株
和 !"#$ 缺失株暴露到 #$ 5 = 9 的酸性环境中 2 L 后
发现：!"#$ 缺失株与野生株相比 #%&’ 的表达量几乎
没有变化，而其余 #%& 基因的表达都有所减少，暗
示!% 可能通过直接或间接的方式转录调控除 #%&’
外的 #%& 基因的表达来介导 !" 对酸性环境的
耐受。

PQB*’*L)<B & = C)<*)B 等［74］应用 R<(*L,(- 1;<* 研究
发现：将 !" 24546& 野生株在 #$ M = 9 的环境中暴露
2 L，能大量诱导 !"#$ 基因的转录。同时，对比研究
获得性耐受碱的 !" 24546& 野生株和其 !"#$ 缺失
株与正常 !" 24546& 野生株和其 !"#$ 缺失株对强
碱和高渗透压的耐受能力时发现：获得性耐受碱的

!" 24546& 野生株和其 !"#$ 缺失株均比正常 !"
24546&野生株和其 !"#$ 缺失株对强碱（#$ 27）的耐
受力强；而获得性耐受碱的 !" 24546& 野生株耐受
强碱（#$ 27）和高渗透压（79S R’:;）的能力又比其
!"#$ 缺失株强。以上实验结果有力的证明了!% 因

子在耐受碱性环境中具有重要的作用，然其机制尚

不明确，有待进一步的研究。

! "% !$ 因子在耐受渗透压环境中的作用

!" 能够在高渗透压环境中生存，主要是其细胞
内存在能够运输像甜菜碱（+，+，+G*()>,*L;.;A?)-,）
和肉碱（#GLA/(<@AG"G+G*()>,*LA;’>)-<10*A(’*,）等渗透
保护剂的机制［23］。在体内积累这些小分子物质（而

不是自身合成）作为渗透保护剂是细菌在长期进化

过程中对高渗环境的一种保护性反应。这些小分子

物质可提高细胞的渗透势以抵抗外界的渗透压，减

少失水，使细胞免受脱水的损伤，并且可以稳定细胞

膜及细胞内超微结构，对细胞内大分子物质结构和

功能也起到稳定和保护的作用［72 T 77］。

!"中存在运输这些物质的 6 种转运子：%,*!、

C10和 U#0:，它们构成了 !" 中一套完整的甜菜碱
和肉碱的运输系统［M］。%,*! 是甜菜碱的转运子，由

,-./ 基因编码，是 R’ H 依赖的$型同相协同转运子
家族成员。C10 由 #,0’$) 操纵子基因编码，是一种
依赖 DNO的甜菜碱转运子，属于 DNO 结合性盒型转
运蛋白家族（DNOG1)-/)-. ?’BB,**,，D%:蛋白）成员，与
枯草芽孢杆菌（ $%1"220! !0,."2"!）的 U#0D 和大肠杆菌
（*!13-4"13"% 152"）的 O(<V同源。C10 由 6 个蛋白亚基
组成，其中 C10D为 DNO 酶，C10% 为跨膜转运蛋白，

C10:为底物绑定蛋白。U#0: 由 560)’$)( 操纵子
基因编码，是肉碱特异的 D%: 转运子，由底物结合
蛋白和 DNO酶组成［72］。压力调节子!% 因子之所以

在 !" 对渗透压的耐受过程中具有重要的作用，是
因为它能调控与这些运输体系有关的基因的表达。

!"#$ 缺失后会使 !" 细胞内的甜菜碱和肉碱的积累
减少。研究发现在 560) 启动子上以及 #,0’ 的两个
启动子中的一个 #,0’O7 存在 &).%的结合位点［M］，而

,-./ 基因上游启动子部位存在非常类似 &).% 结合
位点的序列（ T 24 区和 T 69 区之间的碱基数不是通
常的 29 或 2W 个，而是 77 个。见表 2）。",L>,*
&,XJ,* :,*)-等［76］发现 !" 野生株在含 6S的 R’:; 的

%$Y培养基中 560)、#,0’ 和 ,-./ 的表达量会增加。
而且，野生株中 #,0’ 和 560) 的表达量远大于其

!"#$ 缺失株，但 ,-./ 的表达量没有差异，表明 #,0’
和 560) 这两个基因的转录表达是严格依赖!% 因子

的，而 ,-./ 的转录可能需要其它的因子参与协同调
控。进一步的实验研究发现 %,*! 可能只在渗透压
开始变化的初期起着积累甜菜碱的作用，而 C10 则
在耐受渗透压的整个过程中都承担着积累甜菜碱的

功能。

5372 Z)’-. [L’-. ,* ’; = F ’1.% 7"145,"525#"1% 8"9"1%（744M）5M（24）



! "# !$ 因子在耐受低温环境中的作用

!"能够在 # $% & ’(%的环境下生存［)’］。研
究发现 !" 在低温的环境中生存主要是通过以下几
条途径来实现的：第一条应答途径是通过调整细胞

膜的脂肪酸组成来调节细胞膜的流动性［)(］；第二条

跟 !" 耐受渗透压的机制一样，通过积累甜菜碱和
肉碱等一些渗透保护剂和抗冷冻剂。!" 中的抗冷
冻剂为一些小肽（*+,-*./.0,1/2）物质。在低温的环境
下，小肽物质会被运输并积累到 !" 细胞内。在 !"
中小 肽 物 质 的 积 累 是 通 过 一 种 小 肽 通 透 酶

（*+,-*./.0,1/ ./34/52/，由 !""# 基因编码）来实现的。
研究报道 !""# 的缺失株不能在 (%生长［)6］；第三条
通过表达 7892（ :*+1 2;*:< .3*0/,=2）和 7>92（ :*+1
5::+,450,*= .3*0/,=）蛋白来实现［)?］。环境温度降低能
诱导 7892和 7>92蛋白的表达，如铁蛋白（@3,，由 $%&
基因编码，@3, 在耐受 A)B) 环境以及对铁离子的吸

收也有重要作用）和 C037（ +*DE0/4./350F3/ 3/GF,3/4/=0
7 .3*0/,=，由 ’(%) 基因编码）。在 ’(%) 和 $%& 的上游启
动子中发现了 8,-H的结合位点，因此推测!H 因子可

能通过与启动子部位结合来调控这两个基因的表

达，但 @3, 和 C037 耐受低温的具体作用还不清
楚［$I，)J］。对这些与 !" 耐受低温环境有关的基因研
究发现［$I］：在 ’%培养 IK 4,= 后，野生株中 !"*)#、
’(%)、$%& 和 !""# 的表达量与其在 I?%培养时没有明
显差异，但野生株中 !"*)# 和 ’(%) 的表达量远大于
其 +&,- 缺失株；进一步研究证明，在 ’%分别培养 I、
6、L 和 $) 天后，野生株中 ’(%) 的表达量大于 +&,- 缺
失株，而 !"*)#、$%& 和 !""# 的表达量却没有明显变
化。暗示在 ’% 时，还存在其它的途径来调控
!"*)#、$%& 和 !""# 的表达。事实上，已有实验证明

!> 因子也能调控 !"*)# 的表达（’%，生长时间远大
于 IK 4,=）。因此我们推测在低温的条件下，!" 的
生存是通过依赖和不依赖!H 因子的共同途径来实

现的。

% &’()* $因子在 +,毒力中的作用

!H 因子不仅在耐受环境压力胁迫中具有重要

的作用，在 !" 的致病力中也有一定的作用。!H 因

子能调控一些毒力基因的表达，这些毒力基因的表

达产物是 !" 在宿主胃肠道内生存、侵入宿主细胞
及在细胞中生存繁殖所必需的。

93M>是 !" 中迄今为止公认的唯一具有调节绝
大多数毒力基因转录表达的调控因子。它能调控

!" 中与胞内感染生活周期有关的毒力基因的表达，

如 !" 毒力岛 $（ !C9CE$）。 !C9CE$ 包括 .’/、"’0#、
"’0-、1"’、20(# 和编码 93M> 蛋白的 "%$# 基因簇组
成［$］。研究发现，93M>在某种程度上也受!H 因子的

调控，"%$# 上游的两个启动子中的 9) 启动子上存在
一套完整的!H 的保守序列（NOO>EP$6ENNNO>O），该
启动子的转录严格依赖!H［$］，暗示!H 因子有可能通

过影响 "%$# 的转录而间接调控毒力基因的表达［$?］。
但是 "%$#9) 缺失株对几内亚猪（-F,=/5 .,-）胃肠道
的侵染能力没有下降［)L］，而缺失 +&,- 的突变株侵入
小鼠模型的能力降低，细菌迁徙到鼠肝和脾中的数

量减少［$?］，表明!H 因子调控 "%$# 的转录似乎只发
生在 !" 侵染宿主细胞的特定阶段或只在特定的宿
主细胞产生。

通过微阵列技术揭示出一些受!H 因子调控的

毒力基因。在这些基因的启动子上游同时存在 8,-H
和 93M>的结合位点。如编码胆碱水解酶的 3+. 基因
和编码胆碱清除系统的 3&’4#- 操纵子。 3+. 和 3&’4
的编码产物能促使 !" 耐受高浓度的胆汁酸盐，以
利于 !" 在宿主肠道内生存［)L # IK］。!H 因子也调控

!"中一些内化素蛋白家族（,=0/3=5+,=2）基因的表达，
如 &5’#- 操纵子，它的启动子上游也有 8,-H 结合位
点。 &5’# 的表达也受 93M>的调控，它的 &5’#9I 启动
子部位存在 93M>的结合序列［I$］。 &5’#- 编码的 C=+>
和 C=+H 是 !" 侵入宿主非吞噬细胞所必需的［J］。
8,-H和 93M>在调控以上这些毒力基因表达中存在
着十分复杂的相互作用关系，尚待进一步研究阐明。

- +,中与环境胁迫有关的其他调节
因子

在 !" 中与压力胁迫有关的调节因子除了!H

外还有负调节子 A3:> 和 702Q 等。A3:> 负调控
6527 （ .%0#E,%"4E6527E6528E ’1!9:;9E ’1!9:;< ） 和
,%!4=>（ ,%!4=E,%!4>）操纵子的表达。研究发现
6527 基因的缺失使 !" 对高温（I?%以上）的耐受
能力降低；而暴露到高温下时 ,%!4=>（编码一种分
子伴侣蛋白 N3*R8!）的转录会增加；同时，.%0# 缺失
株对高温的耐受力比其野生株有一定程度地提高，

暗示 A3:> 可能通过负调控 6527 和 ,%!4=> 的转录
参与 !" 对高温的耐受［$(］。在 !" 中，A3:> 也负调
控与抗氧化有关的基因 ’1!K66L 的表达，缺失 .%0#
也增加了 !" 对 A)B) 的耐受力

［$(］。另外一个负调

节子 702Q通过负调控 0’" 基因的表达来调控 !" 对
高温环境的耐受［$’］。 0’" 基因包括 0’"-、0’")、0’"4
和 0’"? 这 ’ 个基因，其编码产物 7+. 蛋白具有肽链

(J)$张强等：8,-45 H在单核细胞增生李斯特菌耐受环境压力胁迫中的作用 S T微生物学报（)KKL）’L（$K）



内切酶（!"#$%!%&’#()!）和分子伴侣的作用，能促使
*+ 耐受高温胁迫［,-］。
研究发现 ./01、2&)3 和!4 因子之间存在一定

程度的协同关系，这些联系在调控 *+ 耐受不同的
压力胁迫中具有重要的作用［,5］。例如 !"#$ 和
%&’() 上游启动子上存在 6’74 的结合位点，因此!4

因子能够结合到这些位点直接调控 !"#$ 和 %&’()
的转录。同时，由于调控 2&)3 活性的 *+#$8*+#,8
#-./ 操纵子中的 *+#$ 基因上游存在 6’74 的结合位
点［,-］，并且在另两个 #-. 基因（ #-.0 和 #-.,）启动子
上也存在 6’74因子的结合位点，因此推测!4 因子可

借助调控 *+#$8*+#,8 #-./ 操纵子的表达，使其表达

产物以调控 2&)3 活性的方式或通过调控 #-.0 和
#-., 基因的转录而直接参与 *+ 耐受高温的胁迫作
用［,-］。

! !" 因子与 #$ 中其它调节子之间
的调控网络

综上所述，!4 因子在 *+ 耐受环境胁迫和毒力
方面都起着重要的作用，同时!4 因子与，毒力基因

主要转录调控蛋白 9/:1，以及 ./01 和 2&)3 等压力
应答调节因子之间存在的千丝万缕的关系紧密相关

的。图 , 总结了!4 因子、9/:1、./01 和 2&)3 的部分
调控网络图。

图 % !" 因子、&’()、*’+)和 ,-./的调控网络图

;’7 < , !4，9/:1，./01 ("# 2&)3 ’"&!/(0&’$" "!&=$/> ’" 1 < *2&2#34256&6+ <

0 展望

!4 是包括 *+ 在内的一些革兰氏阳性食源性致

病菌的主要压力应答调控因子。它对这些致病菌在

宿主体内外多变的环境下生存具有重要作用，因此，

对!4 因子深入研究的成果不仅可用于食品生产和

贮藏过程中的一些关键环节，让这些环节中压力应

答不实现或被抑制，从而在保证食品原始风味的同

时，最大限度地降低致病菌的生存；而且，借助现代

的基因组及后基因组知识，精确了解!4 的作用机

理，有助于提高食品安全、预防和治疗食源性疾病。
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［ ! ］ "#$%& ’，() *+，*,-.&%// 0，-1 %2 3 4$51-5&,6 %/%278-8

59 % !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# &)1%/1 2%6:,/; (,;&% < ,.-/1,97

/-= 65&>5/-/18 59 1?- (,;&% < $-;)25/ %/. ?,;?2,;?1 % $52-

95$ (,;&% < ,/ 1?- )1,2,@%1,5/ 59 ;276-$52 3 .//0"%1 ’*1

2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，ABBC，DE（!）：FGE H IBE 3

［ E ］ J%,/ K， J588%,/ J， L?%11-$M-- ((， -1 %2 3 K-&>5$%2

1$%/86$,>15&,6 %/%278,8 59 1?- !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# NOPQ-

(,;&% < $-;)25/ 3 647 4"+&)5")0)-,，ABBC，C：AB 3

［ F ］ <-;2-7 0，(2-%15$ RP，O%?%/ LO，-1 %2 3 L5/1$,#)1,5/ 59

1?$-- #,2-Q%8856,%1-. 256,， 5#8， /3’， ’*1 5$06， 15

;%81$5,/1-81,/%2 >-$8,81-/6- %/. #,2- 152-$%/6- 59 !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# 3 9*:%+$")* ’*1 9((;*"$,，ABBF，D!（A）：CGE

H GBE 3

［ I ］ (2-%15$ RP，*-&-:%&>QS%&>?),8 JJ，O%?%/ LO，-1 %2 3

" 4$9"Q$-;)2%1-. #,2- -T62)8,5/ 8781-&（<,2N）,8 % /5U-2

U,$)2-/6- 9%615$ ,/ !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 3 4)0%+;0’&

4"+&)5")0)-,，ABBF，FF（E）：VVC! H VVGF 3

［ D ］ R%)6? 0，+)5 W，0X22-$Q"21$56: (，-1 %2 3 (,;<Q.->-/.-/1

,/ U,1$5 1$%/86$,>1,5/ 59 >$9" %/. 85&- /-=27 ,.-/1,9,-. ;-/-8

59 !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# =?58- -T>$-88,5/ ,8 %99-61-. #7

4$9" ,/ U,U5 3 <);&*’0 ): 6’+$%&")0)-,，ABBF，VCD（A）：CBB

H CBE 3

［ C ］ 06O%// 4，*,-.&%// 0，<55$ SY 3 K?- %21-$/%1,U- (,;&%

9%615$ (,;&% < %/. 1?- U,$)2-/6- ;-/- $-;)2%15$ 4$9" #51?

$-;)2%1- 1$%/86$,>1,5/ 59 +,81-$,% &5/56715;-/-8 ,/1-$/%2,/8 3

.//0"%1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，ABBD，D!（G）：AGVG H

AG!B 3

［ G ］ Z:%.% [，0%:,/5 (，Z:%.% \，-1 %2 3 ].-/1,9,6%1,5/ %/.

%/%278,8 59 1?- 58&5152-$%/6- %8856,%1-. ;-/-8 ,/ +,81-$,%

&5/56715;-/-8 3 =))1 .11"$"3% ’*1 7)*$’("*’*$#，ABBC，AF
（G）：VBCG H VBGE 3

［VB］ ()- P，’,/: P，*,-.&%// 0，-1 %2 3 (,;&%<Q.->-/.-/1

;-/- ,/.)61,5/ %/. -T>$-88,5/ ,/ !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%#

.)$,/; 58&51,6 %/. %6,. 81$-88 65/.,1,5/8 8,&)2%1,/; 1?-

,/1-81,/%2 -/U,$5/&-/1 3 4"+&)5")0)-,， ABBE， VFB（ VV）：

!CE! H !CFF 3

［VV］ L?%1)$5/;%:)2 (，R%-/;>$%.)# (，*,-.&%// 0，-1 %2 3

05.)2%1,5/ 59 81$-88 %/. U,$)2-/6- ,/ !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 3

>&%*1# "* 4"+&)5")0)-,，ABBC，VI（C）：!CC H !GI 3

［VA］ S%@&,-$6@%: 0Y，0,1?5- (L， <55$ SY， -1 %2 3 !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# (,;&% < $-;)2%1-8 81$-88 $-8>5/8- %/.

U,$)2-/6- 9)/61,5/8 3 <);&*’0 ): 6’+$%&")0)-,，ABB!，VCF
（VG）：FDAA H FD!E 3

［V!］ L?%/ [L，<55$ SY，*,-.&%// 0 3 (,;&%<Q.->-/.-/1 %/.

(,;&% <Q,/.->-/.-/1 &-6?%/,8&8 65/1$,#)1- 15 1$%/86$,>1,5/

59 !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 652. 81$-88 ;-/-8 .)$,/; 652. 8?56:

%/. 652. ;$5=1? 3 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，

ABBD，D!（VG）：IBVG H IBAG 3

［VE］ J) [，R%-/;>$%.)# (，(6?=%# ^，-1 %2 3 4?-/517>,6 %/.

1$%/86$,>15&,6 %/%278-8 .-&5/81$%1- ,/1-$%61,5/8 #-1=--/ 1?-

1$%/86$,>1,5/%2 $-;)2%15$8 L18R %/. (,;&% < ,/ !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# 3 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，

ABBD，D!（AE）：DGID H DGCB 3

［VF］ J) [，Z2,U-$ J’，R%-/;>$%.)# (，-1 %2 3 K$%/86$,>15&,6

%/. >?-/517>,6 %/%278,8 8);;-81 % /-1=5$: #-1=--/ 1?-

1$%/86$,>1,5/%2 $-;)2%15$8 J$6" %/. (,;&% < ,/ !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# 3 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，

ABBD，D!（AE）：DGCV H DGGV 3

［VI］ S%@&,-$6@%: 0Y，*,-.&%// 0，<55$ SY 3 L5/1$,#)1,5/8 59

!"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# (,;&% < %/. 4$9" 15 -T>$-88,5/ 59

U,$)2-/6- %/. 81$-88 $-8>5/8- ;-/-8 .)$,/; -T1$%Q%/.

,/1$%6-22)2%$ ;$5=1? 3 4"+&)5")0)-,，ABBI，VFA（I）：VCAD H

VC!C 3

［VD］ 冯莹颖，张晓莉，罗勤，等 3 (,;&% < 因子活性的调节

及其在几种革兰氏阳性食源性致病菌中的作用 3 微

生物学报（ .+$’ 4"+&)5")0)-"+’ #"*"+’），ABBC，EC（I）：C!G

H CE! 3

［VC］ R%-/;>$%.)# (， *,-.&%// 0， <55$ SY 3 L5&>%$%1,U-

%/%278,8 59 1?- (,;&% <Q.->-/.-/1 81$-88 $-8>5/8-8 ,/

!"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# %/. !"#$%&"’ "**)+;’ 81$%,/8 -T>58-.

15 8-2-61-. 81$-88 65/.,1,5/8 3 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0

4"+&)5")0)-,，ABBC，DE（V）：VFC H VDV 3

［VG］ *-&-:%&>QS%&>?),8 JJ，*5)1-$8 Y"，.- +--)= 44，-1

%2 3 ].-/1,9,6%1,5/ 59 (,;&% 9%615$ (,;&% <Q65/1$522-. ;-/-8

%/. 1?-,$ ,&>%61 5/ %6,. 81$-88，?,;? ?7.$581%1,6 >$-88)$-，

%/. 9$--@- 8)$U,U%2 ,/ !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# NOPQ- 3

.//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,， ABBE，DB（ I）：

!EFD H !EII 3

［AB］ O,51,8 N(，Y)2515: 0，*,2:,/85/ <Y，-1 %2 3 R52- 59 (,;&% <

9%615$ ,/ 1?- %2:%2,/- 152-$%/6- $-8>5/8- 59 !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# VBEB!( %/. 6$588Q>$51-61,5/ %;%,/81

8)#8-_)-/1 -1?%/52 %/. 58&51,6 81$-88 3 <);&*’0 ): =))1

?&)$%+$")*，ABBC，DV（D）：VECV H VECF 3

［AV］ P$-)T \，"2#%;/%6 L，(2-%15$ RP，-1 %2 3 O276,/- #-1%,/-

,&>$5U-8 !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 152-$%/6- 15 .-8,66%1,5/ 5/

>%$82-7 2-%U-8 ,/.->-/.-/1 59 1?- 58&5271- 1$%/8>5$1-$8

<-1+，O#) %/. Z>)L 3 <);&*’0 ): .//0"%1 4"+&)5")0)-,，

ABBC，VBE（E）：VAAV H VAAD 3

［AA］ (&,..7 0， (2-%15$ RP，4%11-$85/ 0’， -1 %2 3 R52- 95$

65&>%1,#2- 852)1-8 ;276,/- #-1%,/- %/. +Q6%$/,1,/- ,/ 2,81-$,%2

#%$5152-$%/6- 3 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，

ABBE，DB（VA）：DFFF H DFFD 3

［A!］ L-1,/ 0(，‘?%/; L，J)1:,/8 R*，-1 %2 3 R-;)2%1,5/ 59

1$%/86$,>1,5/ 59 65&>%1,#2- 852)1- 1$%/8>5$1-$8 #7 1?- ;-/-$%2

81$-88 (,;&% 9%615$，(,;&% <，,/ !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 3

<);&*’0 ): 6’+$%&")0)-,，ABBE，VCI（!）：DGE H CBA 3
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［!"］ #$%$&’() *，+,--,&.$/ 0，12(3’) 45，$/ 67 8 9):;6&6/’%$

/&6(-3&’;/):$ 6(67<-’- )= !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# -/&6’(- )= />$

/?) :6@)& 7’($6.$- &$%$67- A’==$&$(3$- ’( %’&,7$(3$， 3$77

?677， 6(A -/&$-- &$-;)(-$ 8 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0

4"+&)5")0)-, 8 !BBC，CD（EF）：GBCH I GBHH 8
［!J］ K6A6),’ L6@@6& M，9>’N’(A6- M，M)(/%’77$ OP 8 9>6(.$- ’(

!"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# :$:Q&6($ =7,’A’/< ’( &$-;)(-$ /)

/$:;$&6/,&$ -/&$-- 8 .//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0

4"+&)5")0)-,，!BBC，CD（!B）：G"!F I G"DJ 8
［!G］ R$:$N6:;ST6:;>,’- UU，#7$6/)& 4+，R),/$&- PV，$/ 67 8

M)7$3,76& 6(A ;><-’)7).’367 6(67<-’- )= />$ &)7$ )= )-:)7</$

/&6(-;)&/$&- K$/W，XQ,，6(A 0;,9 ’( .&)?/> )= !"#$%&"’

()*)+,$)-%*%# ’ / 7)? /$:;$&6/,&$- 8 .//0"%1 ’*1

2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，!BB"，CB（J）：!FE! I !FEH 8
［!C］ R$:$N6:;ST6:;>,’- UU，R),/$&- PV，A$ W$$,? **，$/

67 8 YA$(/’=’36/’)( )= #’.:6 =63/)& #’.:6 KS3)(/&)77$A .$($-

6(A />$’& ’:;63/ )( 63’A -/&$--，>’.> ><A&)-/6/’3 ;&$--,&$，

6(A =&$$Z$ -,&%’%67 ’( !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# [X+S$ 8

.//0"%1 ’*1 2*3"&)*(%*$’0 4"+&)5")0)-,，!BB"，CB（G）：

D"JC I D"GG 8
［!H］ \’)&’(’ \，#/$=6(’(’ #，167$(/’ *，$/ 67 8 O&6(-3&’;/’)( )= />$

!"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# 6&" .$($ ’- .&)?/>S;>6-$ A$;$(A$(/

6(A ’- &$;&$--$A A’&$3/7< Q< \,&，/>$ =$&&’3 ,;/6N$ &$.,76/)& 8

7%*%，!BBH，"EB（E）：EED I E!E 8
［!F］ X6&($& M4，L@66 KW，R’$A:6(( M， $/ 67 8 #’.:6 K

3)(/&’Q,/$- /) !"#$%&"’ ()*)+,$)-%*%# .6-/&)’(/$-/’(67

’(=$3/’)( Q,/ ()/ /) -<-/$:’3 -;&$6A ’( />$ .,’($6 ;’.

’(=$3/’)( :)A$7 8 8*6%+$")* ’*1 8((9*"$,，!BBG，C"（!）：HCG

I HHG 8
［DB］ #7$6/)& 4+，R$:$N6:;ST6:;>,’- UU，X6>6( 9X，$/ 67 8

V *&=VS&$.,76/$A Q’7$ $]37,-’)( -<-/$:（K’7[）’- 6 ()%$7
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