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　　棒状杆菌属由Ｌｅｈｍａｎｎ和 Ｎｅｕｍａｎｎ于１８９６年确立，为

革兰染色阳性、形态棒状的一类细菌，具有一定致病性的独立

群体，隶属于细菌域，放线菌门，放线菌纲，放线菌目，棒杆菌亚

目，棒杆菌科。棒状杆菌广泛存在于自然界，主要分离自人类、

动物以及土壤、水等环境资源，部分菌种属条件致病菌，而大部

分则为正常菌群。新近发布的“原核细胞一览表”显示，该属目

前含有１０６个菌种，从致病性角度分类，该属细菌主要包括三

个类群：人类致病菌；动植物致病菌；非致病性土壤源菌。其

中，人类致病菌以白喉棒状杆菌为代表，其余致病性棒状杆菌

均报道为条件致病菌［１２］。

１　棒状杆菌的致病性

其中与医学相关的有４０个种。除白喉棒杆菌外其余均为

条件致病菌，许多研究显示，棒状杆菌在免疫力低下患者经常

引起软组织、心内膜炎、呼吸道感染，有文献报道，人结膜囊感

染类白喉棒状杆菌占２０％～３６％，结膜炎患者棒状杆菌分离

率１６．８％
［３］，也有少量报道解葡萄糖苷棒状杆菌引起尿道

炎［４］、纹带棒状杆菌引起关节感染［３］，也有报道经常引起口蹄

类动物淋巴结感染的假结核棒状杆菌引起人的坏死性淋巴

结炎［５］。

谷氨酸棒状杆菌作为棒状杆菌的细胞壁结构和基因组成

代表，其拥有最基本细胞壁组成成分和脂质特点，而相对于分

枝杆菌却少有旁系基因和基因复制少，更重要的是，它可以耐

受必须基因的缺失［６］。

棒状杆菌的毒力因子：白喉棒状杆菌特有白喉毒素，分枝

菌酸（ＭＡ）、丝氨酸蛋白酶、神经氨酸苷酶 Ｈ、ＯＮ还原酶、侵入

相关蛋白、ＥｎｄｏＥ、菌毛、核小体结合蛋白（ＲＢＰ）、核糖内切酶、

细胞表面相关水解酶、酰基辅酶 Ａ、羧基亚基
［７］，ＣＡＭＰ通过

转录调整ＧＬｘＲ毒力因子表达，假结核棒状含有磷脂酶Ｄ、鞘

磷脂降解酶Ｅ
［５］。

２　棒状杆菌的细胞壁结构

通过使用低温电子显微镜观察液氮冷冻后的棒状杆菌玻

璃切片，直接可视棒状杆菌细胞膜以外还有颗粒层（ＧＬ）、外周

胞质层（ＰＥＲＩ），肽聚糖层（ＰＧ）、阿拉伯半乳聚糖层（ＡＧ）、外膜

内层即 ＭＡ层、外膜外层含有ＴＭＣＭ 和ＴＤＣＭ 含有糖肽脂、

磷脂酰肌醇甘露糖（ＰＩＭ）、硫脂。ＧＬ存在于革兰阳性菌但不

存在于革兰阴性菌中，通过对肺炎支原体的研究表明ＧＬ可能

有细胞膜结合蛋白组成。ＰＥＲＩ在以往研究中未发现，因为以

前使用脱水法将该层压缩，因为该层主要含有水、无机盐离子

和酶类，为维持外膜稳定性的酶反应场所，该层结构同样存在

于革兰阴性和阳性菌中［８９］。

早在１９８２年 Ｍｉｎｎｉｋｉｎ提出棒状杆菌的外膜双层结构，一

度时间该观点并不被承认，在１９９３年通过Ｘ光衍射为这一观

点提供了充分的证明。然而以往的外膜脂质提取方式不同往

往会被内膜污染，目前使用反胶团萃取提取外膜脂质不会被内

膜脂质成分污染，再次证实了 Ｍｉｎｎｉｋｉｎ的观点，同时发现在和

ＭＡ空间结构相同的位置上还有心磷脂，这一观点在以前其他

文章中表明不只 ＭＡ一种脂类从在于外膜内层当中，因为在

不含有 ＭＡ的无分枝菌酸棒状杆菌、非典型棒状杆菌、Ｋｒｏｐ

ｐｅｎｓｔｅｄｔｉｉ棒状杆菌外膜双层结构无法解释，但一直不清楚其

具体成分。这一观点也可通过药敏结果来验证，因为分枝杆菌

内层只含有 ＭＡ所以对红霉素高度耐药，而棒状杆菌却对红

霉素敏感。心磷脂（２个Ｃ１６：０，２个Ｃ１８：１）与ＰＧ通过共价键

紧密相连，通过酶水解内膜或去除ＰＧ层后才可提取出心磷

脂。心磷脂占细胞干重的０．２２％，ＭＡ０．３５％，ＰＧ０．９７％，

ＴＤＣＭ０．５％，ＰＩＭ０．２％
［１０］。

在对不含 ＭＡ的Ｋｒｏｐｐｅｎｓｔｅｄｔｉｉ棒状杆菌的研究中发现，

基因谱中缺乏ｐｋｓ（ＭＡ合成酶）、ｃｍｒＡ（ＭＡ还原酶）、ｆａｄＤ和

ａｃｃＤ３（参与脂肪酸的合成），缺乏ＦＡＩ合成途径的酶类，所以

其表现出嗜脂性，含有ｌｉｐＡ、ｌｉｐＥ（酯酶）利用ＦＡ为底物用于细

胞生长，含有ｇｌｐＦ、ｇｌｐＴ、ｕｇｐＡＥＢＣ等脂类摄取系统用于对甘

油、甘油３膦酸酯的摄取用于合成新的脂类或作为碳源用于

糖酵解，还有些基因序列用于外源性ＦＡ的活化和通过ｂ氧化

途径讲解ＦＡ。所以该菌易在人体脂肪组织中致病，最易导致

乳腺炎，定植在脂肪小叶中可以逃避中性粒细胞，只有嗜脂性

的多西环素可以在体内到达致病部位。该菌缺乏ｎａｎＩ编码神

经氨酸苷酶Ⅰ，所以致病性较低
［１１］。

在出现热损伤时，ＮＣｇｌ２７７５表达上调，在温度升高到

４２℃时，棒状杆菌胞壁的脂质成分发生改变，ＭＡ含量上升、

磷脂含量下降，饱和 ＭＡ比非饱和 ＭＡ下降，这是棒状杆菌在

面对热力损伤时通过脂类含量调节的自我保护机制。在胝后

分枝杆菌中Ｒｖ３８０２（ＭＡ合成基因丛中之一）为必须基因，而

该等位基因在棒状杆菌中 ＮＣｇｌ２７７５却为非必须基因，在正常

生长条件时该基因表达的蛋白却检测不到［１２］。

３　棒状杆菌细胞壁中的主要成分的分子结构、合成途径及关

键酶的作用位点

通过荧光标记技术表明棒状杆菌先合成内膜，再合成ＰＧ，

然后合成 ＭＡ。使用乙胺丁醇作用于棒状杆菌，ＭＡ的合成在

细胞分裂处和极端受到明显的影响，而细胞壁则受影响较小。

棒状杆菌生长过程中 ＭＡ和合成主要发生在分裂处和极端，

而ＰＧ的合成却在整个细胞上进行
［１３］。

３．１　ＡＧ的分子结构、合成途径及关键酶的作用位点　ＡＧ是

一个异质多聚糖，大约含有２５个阿拉伯糖和３０个半乳糖，半

乳糖之间通过ｂ１５和ｂ１６键相连，阿拉伯糖位于半乳糖的８、

１０、１２位点上，通过ａ１５、ａ１３、ｂ１２与半乳糖相连。阿拉伯糖

通过阿拉伯糖基转移酶（ＡｆｔＡ、Ｅｍｂ）转移至半乳糖上形成

ＡＧ，目前已发现５个ＡｆｔＡ，这都是药物作用靶点，在结核中红
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霉素作用于 ＭｔＥｍｂＡ和 ＭｔＥｍｂＢ，在谷氨酸棒状杆菌中作

用于唯一的 Ｅｍｂ。在结核和胝后分枝杆菌中中，ＥｍｂＡ 和

ＥｍｂＢ合成和 ＭＡ结合的重要的末端阿拉伯糖６，二者在一方

发生突变时作用可以互补，而ＥｍｂＣ却合成阿拉伯糖区域的

脂阿拉伯糖甘露糖。在谷氨酸棒状杆菌中敲除掉Ｃｇｅｍｂ，ＡＧ

中失去所以 Ａ，唯独末端 Ａ 存在，这代表一个新的截断的

ＡＧ
［６］。

目前共发现５个阿拉伯糖基转移酶：Ｅｍｂ、ＡｆｔＡ、ＡｆｔＢ、

ＡｆｔＣ、ＡｆｔＤ。ＡｆｔＢ的作用是合成ｂ１２ＡＧ，ＡｆｔＣ的作用是合成

ａ１３ＡＧ。在ＡｆｔＢ发生突变时，其中一半于 ＭＡ结合的位点消

失，但仍然可以形成外膜的 ＭＡ层。使用电镜观察突变体的

细胞壁结构，可见众多斑块，在整个生长期均可出现，这种现象

也可出现在细胞失去ＬＰＰ、ＯｍｐＡ、Ｐａｌ，因为失去外膜和ＰＧ骨

架的连接。在突变体的培养基中可以检测到大量ＴＭＣＭ，也

有ＰＩ、ＰＩＭｓ，相对于野生株 ＴＤＣＭ 减少，因为 ＴＭＣＭ 作为

ＭＡ的前体将 ＭＡ转移给 ＡＧ和ＴＤＣＭ，培养基中同时可以

检测到三种 ＭＡ转移酶和外膜蛋白ＰｏｒＡ和ＰＳ２
［１４］。当两分

子脂肪酸在缩合反应后形成 ＭＡ前体，需要在还原酶ＣｍｒＡ

的作用下合成完整的 ＭＡ，当ＣｍｒＡ发生突变时，含有两个β

酮键的 ＭＡ前体合成的 ＴＭＣＭ 只能将 ＭＡ转移形成 ＴＭ

ＤＭ，而不能于ＡＧ结合，说明 ＭＡ的模体对分枝菌酸转移酶

有影响。上述的还原反应在 ＭＡ转运出细胞外前已经发生，

也有研究表明该还原反应发生在胞外在与６Ｐ海藻糖结合

之后［１５］。

３．２　ＭＡ的分子结构、合成途径、关键酶的作用位点及作用　

ＭＡ的分类及合成酶类：ＭＡ存在于放线杆菌目中的分枝杆菌

属、诺卡菌属、麻风杆菌属、红球菌属、棒状杆菌属，在分枝杆菌

中 ＭＡ的Ｃ６０９０，诺卡菌属中 ＭＡ的Ｃ４０５０，棒状杆菌属 ＭＡ

的Ｃ３２３６（Ｃ１８或Ｃ１６）。ＭＡ的ａ链除了长度在不同菌种之

间变化外在所有 ＭＡ类型中很保守，而ｂ链却变化多端，目前

主要依靠ｂ链上的丙烷环、甲氧基、酮基来分类。目前最多见

的有３种 ＭＡ，ａＭＡ、甲氧基ＭＡ（ｍＭＡ）、酮基ＡＭ（ｋＭＡ），

依据近端丙烷环空间结构又分为正反两种 ｍＭＡ、ｋＭＡ，ａ

ＭＡ的两个丙烷环都为正式
［１６］。除此之外，还有ａ′ＭＡ为一

种不含有丙烷环但含有一个双键的 ＭＡ，环氧ＭＡ近端为一

个丙烷环远端含有一个环氧基和环氧基下一个Ｃ原子上含有

一个羟基，羧基ＭＡ近端为一个丙烷环而末端含有一个羧基，

ｗ１ｍＭＡ是在ｍＭＡ的ｗ１位含有一个甲氧基
［１７］。以上各

种 ＭＡ在不同菌体之间含量和类型不同，以此可以作为菌种

分类和鉴别的指标。

ＭＡ的丙烷环和甲氧基侧链是在依赖Ｓ腺苷蛋氨酸甲氧

基转移酶家族作用下合成。这些酶在基本序列和空间结构极

其相似，但每个酶作用位点单一。ＰｃａＡ和 ＭｍａＡ２分别合成

ａＭＡ的近端和远端的丙烷环，ＭｍａＡ２合成顺式 ｍＭＡ和ｋ

ＭＡ的近端丙烷环，ＣｍａＡ２合成反式 ｍＭＡ和ｋＭＡ的近端

丙烷环，ＭｍａＡ４合成ｍＭＡ和ｋＭＡ的远端的甲基，ＭｍａＡ３

合成ｍＭＡ和ｋＭＡ的远端的甲氧基，ＭｍａＡ１合成的甲基位

于反式ｍＭＡ和ｋＭＡ的近端丙烷环的下一个Ｃ原子在腐生

分枝杆菌中ＰｃａＡ随温度变化，在小于３７度时ｐｃａＡ出现表

达，调整 ＭＡ的环丙烷化，以适应环境变化
［１８１９］。以上ＰｃａＡ、

ＭｍａＡ２、ＣｍａＡ２合称分枝菌酸丙烷环合成酶 （ＣＭＡＳｓ），

ＭｍａＡ４、ＭｍａＡ３、ＭｍａＡ１及ＣＭＡＳｓ统称为依赖Ｓ腺苷蛋氨

酸甲酰基转移酶（ＳＡＭＭＴ），在结核分枝杆菌中共有８个

ＳＡＭＭＴ，在耻垢分枝杆菌中共有７个ＳＡＭＭＴ。ＣＭＡＳｓ可

被氨硫脲抑制，但对菌体生长无抑制作用，ＭｍａＡ４起活化氨

硫脲作用［２０］。二辛胺抑制ＣｍａＡ２，对菌体影响较大，导致菌

体耐酸度下降、胞壁通透性下降、死亡［１６］。

ＭＡ转移酶：ＭＡ为一种高度疏水的长链的ａ分支ｂ羟基

的脂肪酸，由两分子脂肪酸在Ｐｋｓ１３的作用下缩合形成ａ分支

ｂ酮基 ＭＡ前体，再由某一未知还原酶（ＣｍｒＡ）作用下还原ｂ

酮酯形成成熟的 ＭＡ，ＭＡ转移出胞内，在胞外与磷酸化的海

藻糖结合形成ＴＭＣＭ，ＴＭＣＭ为 ＭＡ的一个载体，ＴＭＣＭ 中

ＭＡ通过ＭＡ转移酶与ＡＧ共价键结合、也可将ＭＡ传递给另

一个ＴＭＣＭ形成ＴＤＣＭ
［１５］。在棒状杆菌属中目前发现共有

６个 ＭＡ转移酶，分别为Ｃｏｐ１／ＰＳ１、Ｃｍｔ１、Ｃｍｔ２、Ｃｍｔ３、Ｃｍｔ４、

Ｃｍｔ５，在结核杆菌和麻风杆菌中发现３个 ＭＡ转移酶，分别为

Ａｇ８５Ａ、Ａｇ８５Ｂ、Ａｇ８５Ｃ，也可以写作ＦｂｐＡ、ＦｂｐＢ、ＦｂｐＣ，因为

其在分枝杆菌与纤维蛋白结合以进入宿主细胞。在棒状杆菌

中，Ｃｏｐ１、Ｃｍｔ１、Ｃｍｔ２在合成ＴＤＣＭ中起作用，这三种转移酶

可以互相替换；Ｃｍｔ４不参与ＣＭ 的合成但可能参与其他 ＭＡ

转移和反应中，但无法构建ｃｍｔ４突变体说明Ｃｍｔ４在合成ＭＡ

层中至关重要；在正常生长条件下ｃｍｔ３、ｃｍｔ５没有表达，其可

能在其他环境中参与 ＭＡ转移反应；以上所述六种 ＭＡ转移

酶都包还有信号肽和保守的酯酶区域；Ｃｏｐ１含有两个区域，Ｎ

区域为一个为ＡＭ转移酶，另一个Ｃ段区域功能没有完全清

楚但在维持细胞形态起重要作用，当Ｃｏｐ１发生突变时谷氨酸

棒状杆菌对碱敏感度上升、对红霉素和青霉素和利福平敏感度

上升，而Ｃｍｔ１、Ｃｍｔ２、Ｃｍｔ３、Ｃｍｔ４、Ｃｍｔ５都仅含有Ｃｏｐ１的 Ｎ

端区域［２１２５］。ＭＡ的模体也影响转移酶的功能，当 ＭＡ的模

体中酮基未还原为羟基时，导致 ＭＡ无法与 ＡＧ结合，同时形

成异常的ＴＤＣＭ
［１５］。不同研究表明，以上所述的还原反应发

生在胞内还原为成熟的 ＭＡ在转移至胞外再与６Ｐ海藻糖结

合，或转移出胞外与６Ｐ海藻糖结合后才发生还原反应
［２］。在

结核杆菌中，通过体外酶分析 Ａｇ８５Ａ、Ａｇ８５Ｂ、Ａｇ８５Ｃ参与

ＴＤＭ合成，通过突变法分析，Ａｇ８５Ａ、Ａｇ８５Ｂ、Ａｇ８５Ｃ直接或间

接参与 ＭＡＡＧ合成。

ＭＡ的作用：（１）维持细胞和菌落形态，与细菌生长率，生

存率相关；（２）形成 ＭＡ层对小分子营养物质和诸多抗菌药物

低通透导致对众多抗菌药物天然耐药，从而可以保护细菌免受

宿主抗细菌的化学损伤和抗菌药物；（３）感染力，ＭＡ作为病原

相关分子模式与宿主反应过程中可刺激宿主产生炎症因子可

趋化白细胞导致宿主损伤，同时可以调整炎症活性致病性，不

同 ＭＡ致病力不同，ｍＭＡ和ｋＭＡ比ａＭＡ致病力强，ｃｉｓ

ｍＭＡ致病力最强并且呈剂量依赖型，ｃｉｓｋＭＡ具有一定程度

的致病力，ｔｒａｎｓｋＭＡ不具有致病力，含有反式丙烷环的 ＭＡ

具有弱化炎症的作用，ａＭＡ不会引起炎症反应，菌体的 ＭＡ

的类型比例决定炎症反应，在感染过程中调整 ＭＡ的分类以

达到最大作用刺激宿主作用，当使用药物抑制ＳＡＭＭＴ中的

一种或几种，ＭＡ分类差别较大，所引起的炎症反应也有很大

差别；同时 ＭＡ也可刺激宿主产生抗体，ＴＤＭ 在结核中被称

为索状因子；（４）抗酸，对碱敏感；（５）ＴＤＭ 释放出游离的 ＭＡ

形成生物膜，参与病原体宿主反应；（６）氨基酸分泌，当使用亚

致死量的青霉素、浅蓝菌素、吐温４０时 ＭＡ含量下降，谷氨酸

分泌量上升，当与 ＭＡ结合的海藻糖完全失去时，菌体对抗菌

药物更敏感对甘油通透性上升。

３．３　ＴＭＣＭ、ＴＤＣＭ的分子结构、合成途径　海藻糖通过利

用海藻糖６磷酸合成酶（ＯｔｓＡ）和海藻糖６磷酸磷酸酷酶

（ＯｔｓＢ）催化葡萄糖（ＵＤＰｇｌｕｃｏｓｅ）生成海藻糖；利用麦芽寡糖

基海藻糖合成酶（ＴｒｅＹ）和麦芽寡糖基海藻糖水解酶（ＴｒｅＺ）催

化葡聚糖（ｇｌｕｃａｎ）生成海藻糖；利用麦芽糖磷酸化酶（ＴｒｅＳ）将
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麦芽糖直接转化为海藻糖。众多细菌合成海藻糖只是利用以

上３种途径中的一种，但是在结核和棒状杆菌中却同时存在以

上３种途径。海藻糖被磷酸化后成为６Ｐ海藻糖与 ＭＡ合成

ＴＭＣＭ，ＴＭＣＭ作为前体将 ＭＡ转移至 ＡＧ合成 ｍＡＧＰ，将

ＭＡ转移至ＴＭＣＭ合成ＴＤＣＭ。６Ｐ海藻糖可以刺激ＴＭＭ

的合成。在结核中为ＴＭＭ、ＴＤＭ，ＴＤＭ为索状因子具有致病

性。海藻糖可以作为碳源和碳氢的储从，然而ＴＭＣＭ、ＴＤＣＭ

却作为细菌形态维持、压力保护、温度保护。ＴＭＣＭ、ＴＤＣＭ

作为棒状杆菌的细胞壁的外膜，具有通透性屏障保护细菌免受

抗菌药物等小分子物质的损伤，这一观点已被证实，当构建海

藻糖的三条合成途径的突变体棒状杆菌时，细菌无法合成海藻

糖，同时也无法合成ＴＭＣＭ、ＴＤＣＭ，突变体细菌对红霉素、乙

胺丁醇、甘油通透性上升，对赖氨酸、谷氨酸分泌量上升。
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［１７］ＬｅａＳｍｉｔｈＤＪ，ＰｙｋｅＪＳ，ＴｕｌｌＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｄｕｃｔａｓｅｔｈａｔｃａｔａｌｙｚｅｓ

ｍｙｃｏｌｉｃｍｏｔｉｆｓｙｎｔｈｅｓｉｓｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｅｆｆｉｃｉｅｎｔａｔｔａｃｈｍｅｎｔｏｆｍｙ

ｃｏｌｉｃａｃｉｄｓｔｏａｒａｂｉｎｏｇａｌａｃｔａｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００７，２８２（１５）：

１１０００１１００８．

［１８］ＢａｒｋａｎＤ，ＬｉｕＺ，ＳａｃｃｈｅｔｔｉｎｉＪＣ，ｅｔａｌ．Ｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｃｙｃｌｏｐｒｏｐａｎａ

ｔｉｏｎｉｓｅｓｓｅｎｔｉａｌｆｏｒｖｉａｂｉｌｉｔｙ，ｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ａｎｄｃｅｌｌｗａｌｌｉｎｔｅｇｒｉ

ｔｙｏｆＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｈｅｍＢｉｏｌ，２００９，１６（５）：

４９９５０９．

［１９］ＳｅｃａｎｅｌｌａＦａｎｄｏｓＳ，ＬｕｑｕｉｎＭ，ＰｅｒｅｚＴｒｕｊｉｌｌｏＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ

ｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｐａｔｔｅｒｎｏｆＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｃｏｎｆｌｕｅｎｔｉｓｕｓｉｎｇｔｈｉｎｌａｙ

ｅｒｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＪＣｈｒｏｍａｔｏｇｒＢＡｎａｌｙｔＴｅｃｈｎｏｌＢｉｏｍｅｄ

ＬｉｆｅＳｃｉ，２０１１，８７９（２６）：２８２１２８２６．

［２０］ＢｅｕｋｅｓＭ，ＬｅｍｍｅｒＹ，ＤｅｙｓｅｌＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｆｕｎｃｔｉｏｎｒｅｌａ

ｔｉｏｎｓｈｉｐｓｏｆｔｈｅａｎｔｉｇｅｎｉｃｉｔｙｏｆｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｓｉｎｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｐａ

ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｈｅｍＰｈｙｓＬｉｐｉｄｓ，２０１０，１６３（８）：８００８０８．

［２１］ＡｌｉｂａｕｄＬ，ＡｌａｈａｒｉＡ，ＴｒｉｖｅｌｌｉＸ，ｅｔａｌ．Ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｃｙｃｌｏｐｒｏｐａｎａｔｉｏｎｉｎｓａｐｒｏｐｈｙｔｉｃｍｙｃｏ

ｂａｃｔｅｒｉａ：ｒｏｌｅｏｆｔｈｅＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｓｍｅｇｍａｔｉｓ１３５１ｇｅｎｅ（ＭＳ

ＭＥＧ＿１３５１）ｉｎＣＩＳｃｙｃｌｏｐｒｏｐａｎａｔｉｏｎｏｆａｌｐｈａｍｙｃｏｌａｔｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉ

ｏｌＣｈｅｍ，２０１０，２８５（２８）：２１６９８２１７０７．

［２２］ＡｌａｈａｒｉＡ，ＡｌｉｂａｕｄＬ，ＴｒｉｖｅｌｌｉＸ，ｅｔａｌ．Ｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓ

ｆｅｒａｓｅ，ＭｍａＡ４，ｉｓｎｅｃｅｓｓａｒｙｆｏｒｔｈｉａｃｅｔａｚｏｎｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｉｎＭｙ

ｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００９，７１（５）：１２６３

１２７７．

［２３］ＫａｃｅｍＲ，ＤｅＳｏｕｓａＤ′ＡｕｒｉａＣ，ＴｒｏｐｉｓＭ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆ

ｍｙｃｏｌｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｓｏｎｔｈｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆＣｏｒｙｎｅｂａｃｔｅｒｉｕｍｇｌｕ

ｔａｍｉｃｕｍ［Ｊ］．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２００４，１５０（Ｐｔ１）：７３８４．

［２４］ＢｒａｎｄＳ，ＮｉｅｈａｕｓＫ，ＰｕｈｌｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｉｘｍｙｃｏｌｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｇｅｎｅｓｏｆＣｏｒｙｎｅｂａｃｔｅｒｉｕｍｇｌｕ

ｔａｍｉｃｕｍＡＴＣＣ１３０３２：ｔｈｅｇｅｎｅｓｃｏｐ１，ｃｍｔ１，ａｎｄｃｍｔ２ｃａｎｒｅｐｌａｃｅ

ｅａｃｈｏｔｈｅｒｉｎｔｈｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆｔｒｅｈａｌｏｓｅｄｉｃｏｒｙｎｏｍｙｃｏｌａｔｅ，ａｃｏｍ

ｐｏｎｅｎｔｏｆｔｈｅｍｙｃｏｌｉｃａｃｉｄｌａｙｅｒｏｆｔｈｅｃｅｌｌｅｎｖｅｌｏｐｅ［Ｊ］．ＡｒｃｈＭｉ

ｃｒｏｂｉｏｌ，２００３，１８０（１）：３３４４．

［２５］ＡｄｉｎｄｌａＳ，ＧｕｒｕｐｒａｓａｄＫ，ＧｕｒｕｐｒａｓａｄＬ．Ｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｍｏｄ

ｅｌｓａｎｄｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｏｒｙｎｅｍｙｃｏｌｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｓｉｎＣｏｒｙｎｅ

ｂａｃｔｅｒｉｕｍｇｌｕｔａｍｉｃｕｍａｎｄＣｏｒｙｎｅｂａｃｔｅｒｉｕｍｅｆｆｉｃｉｅｎｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉ

ｏｌＭａｃｒｏｍｏｌ，２００４，３４（３）：１８１１８９．

（收稿日期：２０１２１２１８）
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