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微小ＲＮＡ与乳腺癌的发病风险、诊断和治疗的关系
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（南京医科大学附属江苏省肿瘤医院临床检验中心，江苏南京２１０００９）

　　关键词：乳腺肿瘤；　微小ＲＮＡ；　发病风险；　诊断；　治疗

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．０３．０３２ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）０３０３３１０４

　　微小ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ或 ｍｉＲＮＡ）是真核生物中一类长

度约１８～２５个核苷酸（ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，ｎｔ）的内源性非编码单链小

ＲＮＡ，具有高度保守性、时序性和组织特异性。ｍｉＲＮＡ的发

现，揭示了真核细胞中一种新的基因表达调控模式；它主要通

过与靶基因ｍＲＮＡ３′端非翻译区碱基互补配对的方式并根据

互补程度的不同，抑制靶基因的翻译或导致其降解，实现对基

因的转录后表达调控［１］。目前，已发现的人类成熟的 ｍｉＲＮＡ

基因有１９２１个（ｍｉＲＢａｓｅ序列数据库Ｒｅｌｅａｓｅ１８．０），具有调

控超过５０％蛋白编码基因的潜在能力。ｍｉＲＮＡ参与了几乎

所有的生物学过程，包括细胞增殖、凋亡、分化、新陈代谢、信号

传导以及肿瘤的形成、发展和转移等［１２］。现有的研究证明

ｍｉＲＮＡ与肿瘤关系密切，它既可以充当癌基因的作用下调抑

癌基因的活性，同时又可充当抑癌基因的作用改变原癌基因的

活性，最终影响肿瘤的发生、发展［２］。

乳腺癌严重威胁女性健康，其发生机制和癌细胞耐药机制

非常复杂，至今尚未完全阐明；ｍｉＲＮＡ的表达调控可能起重

要作用，如Ｔａｖａｚｏｉｅ等
［３］研究发现ｍｉＲＮＡ能调控启动乳腺癌

的基因表达。近年来已有不少学者对乳腺癌相关 ｍｉＲＮＡ进

行了研究，为阐明乳腺癌的发生发展机制以及诊断和治疗方案

提供了崭新的思路，现将其综述如下。

１　ｍｉＲＮＡ与乳腺癌的易感性

基因表达调控异常是肿瘤发生的主要原因。在过去的几

年中，一些研究调查了 ｍｉＲＮＡ前体或成熟 ｍｉＲＮＡ以及 ｍｉＲ

ＮＡ结合靶点的单核苷酸多态性（ＳＮＰ），并证实其中一些

ＳＮＰｓ通过干扰靶基因表达改变了乳腺癌的发病风险。２００９

年，Ｈｕ等
［４］首次报道了 ｍｉＲＮＡＳＮＰ对乳腺癌发病风险的影

响。该研究基于１００９例乳腺癌患者和１０９３例健康对照，分

别对位于 ｍｉｒ１４６ａ、ｐｒｅｍｉｒ１４９、ｍｉｒ１９６ａ２和 ｍｉｒ４９９中的４

个ＳＮＰｓ［ｒｓ２９１０１６４（Ｃ＞Ｇ）、ｒｓ２２９２８３２（Ｇ＞Ｔ）、ｒｓ１１６１４９１３（Ｔ

＞Ｃ）和ｒｓ３７４６４４４（Ａ＞Ｇ）］进行了检测，结果显示，ｍｉｒ１９６ａ２

（Ｔ＞Ｃ）和ｐｒｅｍｉｒ４９９（Ａ＞Ｇ）变异基因型有更高的乳腺癌易

感性。次年，Ｃａｔｕｃｃｉ等
［５］针对德国和意大利人群（１８９４例乳

腺癌患者和 ２７６０ 例健康对照）检测了其中 ３ 个 ＳＮＰｓ

［ｒｓ２９１０１６４（Ｃ＞Ｇ）、ｒｓ２２９２８３２（Ｇ＞Ｔ）和ｒｓ１１６１４９１３（Ｔ＞Ｃ）］

的分布，但未能发现两组之间在基因型频率上的差异；他们将

这种相悖的结果归因于汉人和高加索人遗传背景的差异。最

近，Ｚｈａｎｇ 等
［６］进 行 的 一 项 研 究 对 上 述 的 ｒｓ２２９２８３２ 和

ｒｓ１１６１４９１３以及另外３个ＳＮＰｓ［ｐｒｅｍｉｒ２７ａｒｓ８９５８１９（Ａ＞

Ｇ）、ｍｉｒ６０５ｒｓ２０４３５５６（Ａ＞Ｇ）和 ｍｉｒ６１８ｒｓ２６８２８１８（Ｃ＞Ａ）］

进行了检测分析，也没有发现任何ＳＮＰ与乳腺癌发病风险的
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关系；是否与病例数偏少（２５２例乳腺癌患者和２４８例对照）有

关，有待进一步研究。不过，４项调查 ｍｉｒ１９６ａ２（ｒｓ１１６１４９１３，

Ｔ＞Ｃ）与乳腺癌发病风险关系的 ｍｅｔａ分析
［７１０］均支持该变异

基因型的确增加了乳腺癌的易感性。

Ｓｍｉｔｈ等
［１１］调查了位于ｍｉｒ４２３前体的ｒｓ６５０５１６２（Ａ＞Ｃ）

ＳＮＰ对乳腺癌易感性的影响。他们检测了１７９例高加索族乳

腺癌患者及１７４例同族健康对照的基因型，结果表明等位基因

Ａ在实验组中的频率较对照组要高，基因型ＡＡ和ＡＣ在实验

组中的出现频率高于对照组而基因型ＣＣ低于对照组；统计分

析结果表明，与基因型 ＡＡ相比，基因型ＣＣ降低了乳腺癌的

发生风险（犘＝０．０３）。值得关注的是，ｒｓ６５０５１６２只位于 ｍｉｒ

４２３前体而不改变成熟 ｍｉｒ４２３的序列，所以该ＳＮＰ不影响

ｍｉｒ４２３与靶基因的结合，尚不清楚其发挥作用的机制，作者认

为它可能影响了ｍｉｒ４２３的表达或加工处理过程。Ｙａｎｇ等
［１２］

检测了另外一个位于 ｍｉＲＮＡ 前体 （ｐｒｅｍｉｒ２７ａ）的 ＳＮＰ

ｒｓ８９５８１９（Ａ＞Ｇ），发现等位基因Ｇ降低了乳腺癌的发生风险

（犘＝０．０２８７，ＯＲ＝ ０．８８）。不过，在 Ｃａｔｕｃｃｉ等
［１３］和Ｚｈａｎｇ

等［６］的研究中没有得到相似的结论。

另外，位于 ｍｉＲＮＡ靶基因３′非翻译区（３′ＵＴＲ）的ＳＮＰ

也能通过改变靶基因与ｍｉＲＮＡ的结合而影响基因表达，从而

与肿瘤易感性相关。Ｚｈａｎｇ等
［１４］研究发现 ｍｉｒ３６７的靶基因

ＲＹＲ３（钙离子释放通道基因）３′ＵＴＲ的ｒｓ１０４４１２９（Ａ＞Ｇ）

ＳＮＰ与乳腺癌的发病风险相关，他们对１５３２例乳腺癌患者和

１６０５例健康对照进行了ｒｓ１０４４１２９ＳＮＰ基因型检测，结果表

明Ｇ等位基因型可以增加乳腺癌的发病风险（犘＝０．０２８，ＯＲ

＝１．２６），进一步研究证实，ｍｉｒ３６７与Ａ基因型的结合能力高

于Ｇ。Ｃｈｅｎ等
［１５］研究了乳腺癌干细胞相关 ｍｉＲＮＡ（ｌｅｔ７）与

肿瘤恶性转化基因ＬＩＮ２８形成的ＬＩＮ２８／ｌｅｔ７双向负反馈调

控环的基因变异在乳腺癌发生中的作用；揭示 ＬＩＮ２８的３′

ＵＴＲＳＮＰ参与了 ＬＩＮ２８／ｌｅｔ７反馈环的生物学调控，调节

ＬＩＮ２８和ｌｅｔ７的基因表达，为临床寻找乳腺癌高危女性提供

了重要信息。

综上所述，虽然现在已有较多的研究证实了 ｍｉＲＮＡ相关

多态性在乳腺癌发生发展中的地位，不过仍有一些研究得出了

不同的结论。这种现象可能与样本量大小、试验设计以及种族

差异等有关，需要以不同的种族为背景开展大规模、多中心、标

准化的病例对照性试验研究，以证实这些ＳＮＰ在乳腺癌高危

人群筛查或疾病风险预测中的重要性。

２　ｍｉＲＮＡ与乳腺癌的诊断

目前尚无有效措施预防乳腺癌的发生，所以乳腺癌的早期

诊断及治疗显得尤为重要，对提高癌症患者的生存期和降低死

亡率具有重要意义。近年研究证实 ｍｉＲＮＡ在不同肿瘤组织、

细胞及患者体液中存在显著表达异常，而且在体液中可稳定存

在，早期即会出现表达变化，因此检测循环中肿瘤细胞来源的

ｍｉＲＮＡ将有可能成为癌症无创诊断的早期手段。

已陆续发现部分 ｍｉＲＮＡ表达量或表达谱在乳腺癌诊断

中起关键作用。Ｈｅｎｅｇｈａｎ等
［１６］调查了乳腺癌患者循环 ｍｉＲ

ＮＡ的表达水平与健康人群的差异，结果发现乳腺癌患者（狀＝

８３）ｍｉｒ１９５和ｌｅｔ７ａ的表达水平明显高于健康对照（狀＝４４，犘

＜０．００１和犘＜０．００１），两种 ｍｉＲＮＡｓ的检测敏感性和特异性

分别为８５．５％和１００％、７７．６％和１００％；随后，他们对２９例术

后患者进行跟踪评估，发现治疗后循环 ｍｉｒ１９５和ｌｅｔ７ａ的表

达水平明显下降，对疗效监测具有一定的指导价值。不过，要

成为肿瘤标志物，这些循环ｍｉＲＮＡ还必须具备良好的肿瘤特

异性。随后，Ｈｅｎｅｇｈａｎ等
［１７］又检测了３０例结肠癌、２０例前列

腺癌、２０例肾细胞癌和１０例黑色素瘤患者的血样，并在对照

组中相应增加了男性的比例，结果表明乳腺癌患者 ｍｉｒ１９５的

表达与对照组（其他类型的肿瘤患者和健康人群）之间存在着

明显差异（犘＜０．００１），其检测敏感性和特异性分别为８８％和

９１％。Ｒａｂｉｎｏｗｉｔｓ等
［１８］进一步证明肿瘤患者循环 ｍｉＲＮＡ与

其肿瘤组织 ｍｉＲＮＡ存在明显的关联，特异性的循环 ｍｉＲＮＡ

可作为替代指标，用于肿瘤的诊断和治疗。其他如循环 ｍｉｒ

２１
［１９２０］、ｍｉｒ２１４

［２０］、ｍｉｒ２９９５ｐ
［２１］、ｍｉｒ４１１

［２１］和 ｍｉｒ１８１ａ
［２２］

也被报道对乳腺癌患者具有较好的诊断特异性。

虽然较多的研究证实血清或血浆 ｍｉＲＮＡ在诊断乳腺癌

中敏感性和特异性较高，但只有少量的研究评价了 ｍｉＲＮＡ区

分乳腺癌与其他肿瘤或疾病的能力。许多 ｍｉＲＮＡｓ不仅在乳

腺癌中会发生变化，在其他一些恶性肿瘤或良性病变中也会有

异常表达，如何排除这些非特异性干扰并高效准确地检出

ｍｉＲＮＡ的特征性变化尚有待进一步研究和循证评估。

３　ｍｉＲＮＡ与乳腺癌的治疗

３．１　治疗反应性预测　化疗是乳腺癌治疗的重要手段之一，

然而大部分患者在初次治疗或多次治疗后会产生药物耐药现

象。更重要的是，化疗药物的不良反应不会因为耐药的产生而

降低，这不仅增加了患者的经济负担还给患者造成了心理和生

理上的多重伤害。遗憾的是，目前尚无有效的手段精确分辨治

疗有效和无效的患者。近期研究发现 ｍｉＲＮＡ参与了多药耐

药的形成过程，它很有希望成为新一代预测患者治疗反应的标

志物。

Ｚｈａｏ等
［２３］研究评价了９３例接受过新辅助化疗的乳腺癌

患者对化疗的反应性，发现高表达 ｍｉｒ２２１的患者对化疗的总

反应率差于低表达患者；ｍｉｒ２２１的表达水平与激素受体状态

呈负相关。虽然雌激素受体阴性的乳腺癌患者预示着预后不

良，不过Ｔｏｙａｍａ等
［２４］发现 ｍｉｒ２１０是揭示预后不良的独立

因素，ｍｉｒ２１０的表达水平可以作为判断患者是否需要进行辅

助化疗的标志物。Ｗａｎｇ等
［２５］研究发现循环 ｍｉｒ１２５ｂ的表达

水平与乳腺癌患者的化疗反应性相关，高表达 ｍｉｒ１２５ｂ的乳

腺癌患者对化疗的反应性不佳，并且增殖细胞的比例相对较高

而凋亡细胞则较低。体外试验证实，下调／上调乳腺癌细胞

ｍｉｒ１２５ｂ会增加／降低乳腺癌细胞对化疗的敏感性。

多数研究在调查 ｍｉＲＮＡ与耐药的相关性时通常都是通

过体外诱导耐药细胞株后比较敏感株和耐药株 ｍｉＲＮＡ表达

谱的差异来鉴别耐药相关ｍｉＲＮＡ。由于体内外环境差异等因

素，这些ｍｉＲＮＡｓ在体内能否真实地反映患者的治疗反应性，

还需要针对大批量临床病例开展实验研究和应用评价。此外，

癌组织样本获取的繁琐性、侵袭性以及组织异质性也部分限制

了ｍｉＲＮＡ在该领域中的应用，因此调查循环 ｍｉＲＮＡ与患者

治疗反应性的关系可能是未来的发展趋势。

３．２　靶向治疗的靶标　近年来，规范化综合治疗策略的实施

使得乳腺癌患者的生存期和生活质量均得到了明显改善，但总

生存率仍不理想。靶向治疗是一项十分有前景的治疗手段。

寻找新的治疗靶点，正是目前研究的热点。ｍｉＲＮＡ的发现及

其乳腺癌相关靶基因的确定，揭示了其在乳腺癌发生、发展和

转移中的调控作用，为寻找乳腺癌靶向治疗的新靶点提供了重

要方向。

Ｔａｖａｚｏｉｅ等
［３］研究发现多数原发性乳腺癌复发的患者

ｍｉｒ１２６和ｍｉｒ３３５表达缺失；这两种 ｍｉＲＮＡｓ可以抑制乳腺

癌的转移和侵袭性。Ｐｎｇ等
［２６］的研究确认了上述结果，他们
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发现最具有侵袭性和转移性的人类乳腺癌细胞缺失了３种关

键的ｍｉＲＮＡｓ（ｍｉｒ３３５，ｍｉｒ１２６和 ｍｉｒ２０６）；一旦恢复人类乳

腺癌培养细胞或小鼠模型中这些分子的正常表达水平，将能极

大地降低癌细胞扩散到肺部和骨部的能力；而且他们还从一个

乳腺癌患者体内提取了转移细胞的样品，证实这些细胞丧失了

上述培养细胞实验中发现的３种ｍｉＲＮＡｓ。Ｖａｌａｓｔｙａｎ等
［２７］利

用ｍｉＲＮＡ海绵技术（ｍｉｃｒｏＲＮＡｓｐｏｎｇｅ）体外实验证实 ｍｉｒ３１

虽然不能抑制肿瘤细胞的增殖但是可以降低其运动性和侵袭

力；随后，他们将过表达ｍｉｒ３１的肿瘤细胞和对照细胞分别注

射至小鼠的乳房脂肪垫，结果发现前者虽然增加了原发性肿瘤

的体积，却明显降低了癌细胞的肺部转移。Ｍａ等
［２８］将反义

ｍｉｒ１０ｂ转染至４Ｔ１鼠乳腺癌肿瘤细胞，发现其运动性和侵袭

力下降了６５％～７０％；接着他们又通过干扰ＲＮＡ（ｓｉＲＮＡ）技

术敲除其靶基因 Ｈｏｘｄ１０，发现转染了反义 ｍｉｒ１０ｂ的４Ｔ１细

胞又恢复了运动性和侵袭力，进一步动物模型实验也获得了相

似结果。从而说明，这些 ｍｉＲＮＡｓ可通过干扰癌侵袭或转移

相关靶基因的表达，来阻止肿瘤的扩散转移，这将为设计抑制

乳腺癌转移的药物提供了新的细胞靶标。

目前已经鉴别出了很多与乳腺癌发生或耐药相关的 ｍｉＲ

ＮＡ，这些ｍｉＲＮＡ都有可能成为治疗乳腺癌的有效靶点。首

个以ｍｉＲＮＡ为靶标的药物 Ｍｉｒａｖｉｒｓｅｎ已经进入Ⅱａ期临床试

验阶段，该药是一种βＤ氧锁核酸修饰的硫代反义寡核苷酸，

靶标是肝特异性 ｍｉＲ１２２。前期非临床研究表明 Ｍｉｒａｖｉｒｓｅｎ

具有抗所有 ＨＣＶ（丙肝病毒）基因型的活性，并且可以持久地

抑制 ＨＣＶ病毒血症，而不会出现病毒耐药；Ⅰ期临床试验显

示，Ｍｉｒａｖｉｒｓｅｎ具有安全性好、耐受性高的特点，无剂量限制性

毒性。现阶段利用ｍｉＲＮＡ直接治疗尚有几个问题亟待解决，

包括脱靶效应和缺乏特异性，这可能会产生较大的不良反应。

在用于临床之前，尚需要有更好的方法来克服这些障碍，并需

要有大规模的临床试验来验证此类抗癌治疗方法的效果，期待

不久的将来ｍｉＲＮＡ能够在临床上发挥它的治疗用途、造福肿

瘤患者。

４　展　　望

ｍｉＲＮＡ参与了肿瘤发生、发展和转移的全过程，因此阻断

和遏制具有癌基因功能的 ｍｉＲＮＡ或恢复具有抑癌基因功能

的ｍｉＲＮＡ成为了预防和治疗肿瘤的一种新手段。目前认为

一种ｍｉＲＮＡ能够潜在调控多个基因的表达或蛋白的合成，影

响包括细胞分子信号通路在内的多个生物学过程，这使得以

ｍｉＲＮＡ为靶点的治疗复杂但具有很高的效率。深入研究

ｍｉＲＮＡ在乳腺癌发生发展、疗效预测和靶向治疗中的作用，必

会为乳腺癌的防治开启新的篇章。
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微生物群体感应系统的研究进展

杜艳芬１综述，廖　璞
２审校

（１．泸州医学院临床检验诊断学专业，四川泸州６４６０００；２．重庆市第三人民医院检验科，重庆４０００１４）
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　　群体感应（ｑｕｏｒｕｍｓｅｎｓｉｎｇ，ＱＳ）是微生物间通过分泌、释

放一些特定的信号分子，并感知其浓度变化，来监测菌群密度、

调控菌群生理功能，从而适应周围环境的一种信号交流机

制［１］，又称“细胞与细胞的交流”或“自诱导（ａｕｔｏｉｎｄｕｃｅ）”。在

其调节过程中所产生的信号分子又称为自诱导素（ａｕｔｏｉｎｄｕｃ

ｅｒ，ＡＩ）。早在１９６５年 Ａｌｅｘａｎｄｅｒ等就在肺炎链球菌ＤＮＡ吸

收机制中发现了第一个群体感应因子，这是一种由肺炎球菌分

泌的多肽分子，能通过诱发相应蛋白的表达，促进外源 ＤＮＡ

通过细胞壁进入细菌细胞内［２］。随后，Ｎｅａｌｓｏｎ等首先报道了

海洋细菌费氏弧菌（Ｐ．ｆｅｓｃｈｅｒｉ）的生物发光现象是由群体感应

所调控，该发光现象与细菌群体密度呈正相关［３］。后来，越来

越多的研究发现，群体感应系统广泛存在于各种微生物群体

中。现在国内外已有许多关于群体感应的研究报告，本文将对

微生物群体感应系统信号分子、调节机制和群体感应淬灭酶作

一综述。

１　群体感应信号分子及其机制

１．１　革兰阴性菌“语言交流”机制　革兰阴性菌中，有超过７０

种的细菌利用酰基高丝氨酸内酯（Ｎａｃｙｌｈｏｍｏｓｅｒｉｎｅｌａｃｔｏｎｅｓ，

ａｃｙｌＨＳＬ或ＡＨＬ）作为胞间交流的信号分子。ＡＨＬ是一类

具有相同高丝氨酸内酯环和不同酰胺侧链的分子，酰胺链中的

碳原子数（从４～１８个，多为偶数，奇数中只有７）和β位点化

学修饰（氢、羟基、羰基）的不同决定了 ＡＨＬ的特异性
［４］。

ＬｕｘＩ是ＡＨＬ的合成酶蛋白，以Ｓ腺苷甲硫氨酸（ＳＡＭ）和不

同的酰基酰基载体蛋白（ａｃｙｌＡＣＰ）为底物催化合成差异

ＡＨＬ。ＡＨＬ能够自由通过细胞膜分泌到胞外，当胞外 ＡＨＬ

浓度达到临界值时，与受体蛋白ＬｕｘＲ特异性的结合，正是这

种强特异性保证了细菌种内细胞间的通讯［５］。ＬｕｘＲ与 ＡＨＬ

结合形成的复合物激活特定基因的表达，产生相应表型特征。

研究表明，有超过５０种的革兰阴性菌都是利用这种 ＬｕｘＩ／

ＬｕｘＲ型系统进行细胞间的交流，如：铜绿假单胞菌的 ＬａｓＩ／

ＬａｓＲ和ＲｈｌＩ／ＲｈｌＲ系统；根瘤土壤杆菌的ＴｒａＩ／Ｒ系统；胡萝

卜软腐欧文氏菌（Ｅｒｗｉｎｉａｃａｒｏｔｏｖｏｒａ）拥有的ＥｘｐＩ／Ｒ和ＣａｒＩ／

Ｒ系统等等。

另外，除了ＬｕｘＩ／ＬｕｘＲ型群体感应系统外，有些革兰阴性

菌中还存在其他类型的群体感应系统，如铜绿假单胞菌中存在

另外一套由２ｈｅｐｔｙｌ３ｈｙｄｒｏｘｙ４（１Ｈ）ｑｕｉｎｏｌｏｎｅ（ＰＱＳ）介导

的群体感应系统，能调节该菌毒力因子产生，还能与以上两套

系统相互联系共同发挥调节功能［６］。最新研究发现，铜绿假单

胞菌中还存在一种ＱＳ的辅助系统ＧａｃＳ／ＧａｃＡ，且已证明其在

促进生物膜形成、毒力因子产生中发挥着重要作用［７］。

１．２　革兰阳性菌寡肽分子和群体感应　革兰阳性菌中用于种

内特异性交流的信号分子是寡肽或称自体诱导肽（ａｕｔｏｉｎｄｕｃ

ｉｎｇｐｅｐｔｉｄｅ，ＡＩＰ）。大多数的寡肽分子都是经过前体肽加工、

修饰（加入内酯、硫代内酯环、羊毛硫氨酸或异戊二烯基等）后

形成，其氨基酸残基在５～１７个间变化。与 ＡＨＬ不同，ＡＩＰ

不能自由通过细胞膜，需要 ＡＢＣ载体或其他膜通道蛋白将其

转出胞外；ＡＩＰ的感应和识别是由双组分信号传导系统（ＴＣＳ）

完成［８］。如在肺炎链球菌中，ｃｏｍＣ基因编码合成的 ＡＩＰ分子

不能自由进出细胞膜，需要在ｃｏｍＡＢ基因帮助下将其转出胞

外。当胞外ＡＩＰ浓度达到阈值水平时，首先与细胞膜上ＴＣＳ

的受体蛋白ｃｏｍＤ结合，通过磷酸化途径将信号传递给效应器

ＣｏｍＥ，最终完成信号传递和基因表达调控
［９］。相似的群体感

应系统在其他革兰阳性菌中也有发现，如芽孢杆菌属和葡萄球

菌属。

革兰阳性菌的ＡＩＰ分子似乎具有双重功能，如金黄色葡

萄球菌（Ｓ．ａｕｒｅｕｓ）所产生的环化肽分子 ＡｇｒＤ１除了能促进本

种属细菌的群体感应功能外，还具有抑制其他同类菌属群体感

应系统的作用［１０］。除了ＡＩＰ分子外，革兰阳性菌中，还存在其

他一些特殊的信号分子，如链霉菌（Ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｅｓ）中调控抗菌

素合成的γ丁酸内酯；黄色粘球菌（Ｍｙｘｏｃｏｃｃｕｘａｎｔｈｕｓ）中对
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