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　　摘要：在自然界中，细菌需要靠趋化运动来趋利避害以获得有利的生存环境。鞭毛作为细菌的运动器官，是趋化
的前提与基础，鞭毛的合成组装是一个高度有序、耗能的等级调控过程，每一等级的基因表达都需要多个调控因子参

与。ＲｐｏＮ对鞭毛合成基因的表达为正调控，鞭毛调节子 ＦｌｅＱ作为 ＲｐｏＮ的激活增强子，与 ＲｐｏＮ协同调控了鞭毛基
因的转录与表达，相反，ＲｐｏＳ负调控包括鞭毛调控σ因子ＦｌｉＡ在内的鞭毛合成基因的转录与表达，且 ｒｐｏＳ基因的缺
失导致鞭毛合成相关基因的转录水平显著上调。ＲｐｏＳ能够负调控诸多鞭毛基因的表达可能是通过调控鞭毛主调节
子ＦｌｅＱ或鞭毛调控σ因子ＦｌｉＡ来实现的；亦可能是由于ＲｐｏＳ和其他的σ因子竞争有限的核心聚合酶造成的。本文
综述了细菌的鞭毛合成与趋化中不同σ因子之间存在复杂的交叉调控。
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　　为了适应复杂多变的外界环境，细菌需要通过诱导不同
σ因子来调控特定基因的转录与表达。在长期的进化过程
中，σ因子产生了种类和功能上的差异，依据结构和功能可将
σ因子分为σ５４和σ７０２类家族因子。

在大肠杆菌中已经报道了７个 σ因子，包括负责持家基
因表达的主调控因子（σ７０或 ＲｐｏＤ）和氮代谢调控因子（σ５４
或ＲｐｏＮ），以及一般胁迫应答调控因子（σ３８或ＲｐｏＳ）、热休克
调控因子（σ３２或ＲｐｏＨ）、鞭毛合成调控因子（σ２８或 ＦｌｉＡ）、细
胞周质压力调控因子（σ２４或 ＲｐｏＥ）和铁转运调控因子（ＦｅｃＩ
或σ１９）等其他应激调控因子［１］。除了 σ５４，其他 σ因子都属
于σ７０家族，这些 σ因子有选择性负责一组特异性基因的转
录与表达，在序列和功能不同于 σ５４。很多研究人员发现，在
σ７０家族中σ因子之间存在竞争关系如σ７０和σ２８之间的竞争，
不同σ因子有竞争性地与核心酶结合。Ｄｏｎｇ等发现大肠杆
菌中σ５４和σ３８之间存在拮抗调控关系，对大肠杆菌的转录组
分析显示，在ＲｐｏＮ调控的基因中有６０％的基因是和ＲｐｏＳ交
叉调控的，例如编码鞭毛合成调控因子 σ２８的 ｆｌｉＡ基因被
ＲｐｏＮ正调控，而被ＲｐｏＳ负调控［２］。

１　ＲｐｏＮ的发现及其功能

ＲｐｏＮ又称 σ５４，在大肠杆菌（Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉ）中最先报
道，是ＲＮＡ聚合酶的一个亚基，可通过识别特定的启动子元
件来严格控制不同基因的表达。ＲｐｏＮ依赖型启动子没有
σ７０家族转录因子识别所需要的典型 －３５和 －１０保守元件。
ＲｐｏＮ所识别的保守启动子序列为ＣＴＧＧ－Ｎ８－ＴＴＧＣＡ，其在
转录起始位点约－２４ＧＧ／－１２ＧＣ最为保守［３］。

ＲｐｏＮ的全酶能和启动子形成稳定的闭合转录复合体，该
全酶需要１个增强结合蛋白（ｅｎｈａｎｃｅｒ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＥＢＰ）
作为激活子启动基因转录，ＥＢＰ能够水解ＡＴＰ，使得闭合的转
录复合体空间构象变化，形成开放的复合体而起始基因的转

录。ＲｐｏＮ具有调控氮同化、氨基酸摄取、有机分子的降解、固
氮相关基因以及鞭毛合成基因转录起始等功能，对基因的表

达调控发挥至关重要的作用。

ＲｐｏＮ能够调控细菌氮代谢相关基因的表达。在大肠杆
菌中，ＲｐｏＮ能够调控大约３０个操纵子的转录表达，其中有一
半基因参与了氮同化过程。铜绿假单胞菌的 ｒｐｏＮ突变株不
能够合成氮同化过程中的谷氨酸胺合成酶。在固氮施氏假单

胞菌中，ｒｐｏＮ缺失突变株丧失了固氮能力。
除了对氮代谢的影响，在单核增生性李斯特菌（Ｌｉｓｔｅｒｉａ

ｍｏｎｏｃｙｔｏｇｅｎｅｓ）等细菌中发现 ＲｐｏＮ还调节了碳代谢。Ａｒｏｕｓ
等通过对Ｌｉｓｔｅｒｉａｍｏｎｏｃｙｔｏｇｅｎｅｓ的ｒｐｏＮ突变株研究发现，其可
能参与调控了１６个碳代谢相关基因如ｌｍｏ０５１９基因的转录，
其主要功能是参与糖的转运［４］。在地杆菌中，ＲｐｏＮ能够调
控ｄｕｃＢ基因的表达，该基因编码延胡索酸和琥珀酸的转换
器，延胡索酸作为终端电子受体对细胞的生长起很重要的作

用［５］。在植物乳杆菌（Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓｐｌａｎｔａｒｕｍ）中，ＲｐｏＮ调控
甘露糖磷酸转移酶系统（ＰＴＳ），而ＰＴＳ仅负责运输甘露糖，若
ＰＴＳ缺失，将导致静止期细胞内磷酸烯醇式丙酮酸（ＰＥＰ）浓
度升高，这个葡萄糖转运系统在碳代谢调控方面发挥很重要

的作用［６］。

ＲｐｏＮ控制了一套多元化基因的转录，能够调控很多不同
功能基因的转录与表达，除了在碳、氮代谢中发挥重要的调控

功能之外，其还参与调控鞭毛合成、细菌的运动及定殖等。

２　ＲｐｏＳ的发现及其功能

ＲｐｏＳ又称为σＳ或σ３８，是一个选择性 σ因子，在不同胁
迫压力条件下发挥着重要的核心作用。Ｈｅｎｇｇｅ－Ａｒｏｎｉｓ等推
测ｒｐｏＳ基因编码一个假定的σ因子，其能够在细胞进入稳定
期时诱导ｏｔｓＡ、ｏｔｓＢ等诱导型基因的表达，使得细菌能在稳定

—１１—江苏农业科学　２０１３年第４１卷第１２期



期压力或者饥饿条件下生存［７］。

ＲｐｏＳ在转录和翻译水平受到严格的控制。通过定量免
疫印迹分析发现，在指数期几乎检测不到 ＲｐｏＳ蛋白［８］。虽

然ＲｐｏＳ的表达量非常低，但其依然调控许多基因的表达，例
如，负责摄取铁的一些基因 ｆｈｕＡ、ｆｈｕＦ、ｃｉｒＡ、ｅｎｔＣＢ、ｅｘｂＤ、ｆｅｃＩ、
ｆｅｐＢ和ｆｅｐＤ等，均被ＲｐｏＳ正调控。在代谢过程中，铁是很多
酶的电子受体，能够有效的利用铁是非常重要的［９］。当细菌

由指数期进入稳定期，ＲｐｏＳ蛋白随着细菌生长速率的降低而
逐渐积累。在稳定期或者饥饿条件下如碳源、氮源、氨基酸缺

乏，细胞的生长几乎停止，ＲｐｏＳ被高度的诱导表达，其稳定性
也有所提高［１０］，随着ＲｐｏＳ的大量表达，其所调控的一些特定
基因表达水平亦有所变化。

ＲｐｏＳ能够有效的调节胁迫应答基因的表达，并且参与调
控碳、氮代谢过程一些基因的转录与表达。在大肠杆菌中，

ＲｐｏＳ调控了全基因组１０％的基因［１１－１３］，其中大约４００个基
因被ＲｐｏＳ正调控［１１，１３］。σＳ正调控ｌｙｓＡ、ｌｙｓＣ、ｄａｐＢ及ｌｙｓＰ等
基因的表达，这些基因主要负责 Ｌ－赖氨酸的合成和赖氨酸
的转运。ｒｐｏＳ基因突变后，糖原代谢（ｇｌｇＣＡＰ、ｇｌｇＸ）、醋酸盐
合成（ｐｔａ、ａｃｋＡ）、糖酵解（ｆｂａＢ、ｐｆｋＢ）、精氨酸合成（ａｒｇＢ）、
ＴＣＡ循环中所有基因及乙醛酸支路的基因表达水平均
提高［１４］。

在许多细菌中，ＲｐｏＳ参与调控了饥饿、高温与低温冲击、
酸冲击、渗透压冲击及紫外辐射等应答反应。随着研究的深

入，还发现ＲｐｏＳ负调控了鞭毛合成及调控有关的３９个基因
如ｆｌｉＡ、ｆｌｈＤＣ等和 １０个趋化相关基因（ｔａｐ、ｔａｒ、ｔｒｇ、ｔｓｒ、
ｃｈｅＡＷ、ｃｈｅＲＢＹＺ）的表达［１４］。因此，ＲｐｏＳ可能在鞭毛与菌毛
的合成与趋化运动调控中发挥重要作用。

３　ＲｐｏＮ和ＲｐｏＳ对鞭毛合成的调控机制

３．１　鞭毛
鞭毛（ｆｌａｇｅｌｌｕｍ）是从细菌菌体伸出的细长而弯曲的丝状

物，长度常为菌体若干倍，少则１～２根，多则可达数百根，是
细菌的运动器官。鞭毛既是一个马达，又是一个蛋白质转运、

组装装置［１５］，主要由３部分组成：①基体：嵌入在细胞壁内的
部分，即分子马达；②鞭毛钩：连接马达的主轴和鞭毛丝，起传
递扭矩的作用；③鞭毛丝：作为执行部件由马达驱动旋转，产
生推动力，驱动细菌运动，功能上类似于螺旋桨。Ｇ－细菌与
Ｇ＋细菌的鞭毛结构存在着差异：Ｇ－细菌鞭毛的基体上有２
对环，１对为Ｌ环和Ｐ环，扣着细胞壁的外壁层，１对为Ｓ环和
Ｍ环，扣着细胞膜；Ｇ＋鞭毛的基体上只有Ｓ环和Ｍ环［１６］。

根据鞭毛的旋转方向可以将鞭毛的运动方式分为２类：
（１）顺时针旋转（ＣＷ）：当鞭毛顺时针旋转时，可以使细菌进
行翻滚来调整运动方向（图１－ａ）；（２）逆时针旋转（ＣＣＷ）：
当鞭毛逆时针旋转时，可以产生向前的推动力，在没有外界刺

激的情况下，细菌以先平地直线运动一段距离，然后再翻滚１
次改变方向再向前运动，以一种游动间翻滚的方式随机选择

性运动（图１－ｂ）。当细胞感受到趋向物浓度升高或趋避物
浓度降低时，它们就会向前游动；如果细胞感受到相反的浓度

梯度，则会发生较剧烈的翻滚而改变运动方向［１７］。在复杂的

环境条件下，细菌就是通过不断调整自己的运动方式来完成

趋利避害的［１８］。

３．２　鞭毛的级联调控
鞭毛介导的运动广泛存在，超过８０％的已知细菌都具有

鞭毛［１９－２１］。鞭毛结构复杂，有很多基因参与了鞭毛的合成调

控，其中包括调节蛋白、鞭毛结构蛋白、组装功能装置、产生动

力的马达装置及控制鞭毛根部的趋化装置。鞭毛合成组装是

一个高度有序的级联调控过程，每一等级基因的表达都需要

多个调控因子的参与。鞭毛的合成组装及功能的发挥是非常

消耗物质和能量的过程，这就需要细菌严格地调控。

目前，模式菌中的鞭毛调控模式主要分为Ⅲ型和Ⅳ型２
种调控模式。Ⅲ型调控模式主要存在于大肠杆菌和沙门氏菌
等，也是目前鞭毛等级调控研究最清楚的一种调控模式。在

大肠杆菌中，参与鞭毛合成调控的基因有５０多个，分为３个
调控等级：Ⅰ级基因由ｆｌｈＤＣ操纵元组成，其编码产物是整个
鞭毛合成级联调控体系的主调控因子，负责总调控。ＦｌｈＤＣ
转录激活因子可以激活ＩＩ级基因的表达；Ⅱ级基因主要包括
鞭毛分泌体系和基体的组分，其中 ｆｌｉＡ编码的１个鞭毛特异
性σ因子，即 ＦｌｉＡ（σ２８）；Ⅲ级鞭毛基因负责编码鞭毛丝蛋
白、鞭毛钩蛋白、马达蛋白及趋化性蛋白等（图２）。各个操纵
元受ＦｌｉＡ的正调控，同时又受一个抗σ因子ＦｌｇＭ的负调控，
ＦｌｇＭ结合到ＦｌｉＡ因子上阻止其与ＲＮＡ核心酶结合。抗σ因
子ＦｌｇＭ一直存在于细胞内，直到鞭毛的基体和鞭毛钩都组装
好，它才从鞭毛蛋白的分泌装置被分泌至细胞外，从而降低对

ＦｌｉＡ的抑制作用。ＦｌｉＡ可以激活Ⅲ级鞭毛基因的表达，完成
鞭毛的合成与组装。

　　在铜绿假单胞菌（Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａ）中，鞭毛合成
的等级调控要比大肠杆菌中更复杂，分为４个等级［２２］：处于

最高层的调控因子是ＦｌｅＱ，为依赖ＲｐｏＮ的转录激活因子，其
作为 ＲｐｏＮ的增强子激活第二等级基因的转录，主要包括 Ｍ
环、Ｓ环、鞭毛马达转子及鞭毛分泌装置相关的基因；第二等
级中ｆｌｉＡ、ｆｌｅｓ、ｆｌｅＲ等重要基因，分别编码鞭毛合成特异性因
子σ２８、双组份调控系统 ＦｌｅＳＲ，ＦｌｅＱ能够调控双组份调控系
统ＦｌｅＳＲ的表达；第三等级基因负责合成鞭毛基体、鞭毛钩及
鞭毛丝蛋白等；第四等级鞭毛基因主要是鞭毛丝蛋白和趋化

蛋白基因。鞭毛的成功合成与组装还需要其他调控因子的参

与（图３）。
３．３　ＲｐｏＮ对鞭毛合成的调控

起初认为ＲｐｏＮ功能可能只是调控氮代谢，进一步研究
发现，ＲｐｏＮ除了调控氮代谢之外，在细菌的运动、鞭毛的形
成、细胞间的信号传递及细菌的定殖中发挥重要的作用。在

铜绿假单胞菌（Ｐ．ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ）和新月柄杆菌（Ｃ．ｃｒｅｓｃｅｎｔｕｓ）中
发现，ＲｐｏＮ能够调节鞭毛和菌毛的形成及群体间的感应，其
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控制了鞭毛基体的附着和运动［２４］。Ｐ．ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ的 ｒｐｏＮ突
变株表现出对上皮细胞粘附能力下降［２５］。斯氏假单胞菌

Ａ１５０１（ＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓｓｔｕｔｚｅｒｉＡ１５０１）的 ｒｐｏＮ突变株几乎丧失
了定殖在水稻根系的能力，透射电镜观察发现，ｒｐｏＮ突变株
没有形成鞭毛，趋化试验表明该突变株完全失去了运动能力。

在Ｐ．ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ等Ⅳ型鞭毛调控模式菌中，ＲｐｏＮ参与
调控了鞭毛基因的级联调控［２６］。鞭毛Ⅰ、Ⅱ等级基因的调控
受ＲｐｏＮ依赖型调节子 ＦｌｅＱ调节。ＦｌｅＱ是鞭毛级联调控中
最高等级的调控因子，被鉴定为类似于 ＮｔｒＣ家族 ＲｐｏＮ依赖
的转录激活子。ＦｌｅＱ蛋白具有 ＤＮＡ结合结构域，但氨基酸
末端没有调节结构域，它和 ＲｐｏＮ共同调控鞭毛基因的转录
起始。通过对ｆｌｈＡ、ｆｌｉＥ、ｆｌｉＬ及ｆｌｅＳＲ等基因启动子分析发现，
这些基因的上游存在 ＦｌｅＱ结合位点，并在 ＦｌｅＱ结合位点上
游发现了ＲｐｏＮ的保守结合位点［２７］。启动子融合和微阵列

分析表明 ｆｌｅＳＲ、ｆｌｉＥＦＧＨＩＪ、ｆｌｈＡ、ｆｌｈＦ、ｆｌｅＮ、ｆｌｇＡ、ｆｌｉＬＭＮＯＰＱＲ
及ｆｌｈＢ直接被ＦｌｅＱ和ＲｐｏＮ调控［２５］。

目前，对鞭毛调节因子 ｆｌｉＡ的转录表达调控机制还不是
很清楚，研究人员对于其转录是否受 ＲｐｏＮ调控存在异议。
在铁还原菌（Ｇ．ｓｕｌｆｕｒｒｅｄｕｃｅｎｓ）中，微阵列芯片分析表明 ｆｌｉＡ
基因及其他的鞭毛合成基因如 ｆｌｇ－１、ｆｌｇ－２及 ｆｌｈ－Ａ的启
动子区域具有高度保守的 ＲｐｏＮ识别位点，推测这些基因很
可能受 ＲｐｏＮ调控，这与 Ｃａｍｐｙｌｏｂａｃｔｅｒｓｐｐ和 Ｖｉｂｒｉｏｓｐｐ中
ＲｐｏＮ能够调控ｆｌｉＡ基因的表达相一致［２８－３０］。

有研究者认为铜绿假单胞菌中，ｆｌｉＡ基因的转录并不依赖
于ＲｐｏＮ。大肠杆菌转录组数据显示，ＲｐｏＮ调控包括ｆｌｉＡ在内
的一些Ⅱ级鞭毛基因的转录，但没有证据证明ｆｌｉＡ基因受σ５４因
子的直接调控。Ｄｏｎｇ等人通过５′－ＲＡＣＥ发现，大肠杆菌ｆｌｉＡ
基因有２个转录起始位点，一个启动子位于鸟嘌呤核苷位点上
游３０ｂｐ处（σ７０识别位点），另外的一个位于腺苷酸的起始密
码子上游１８ｂｐ（σＦ位点），并没有发现ＲｐｏＮ识别的保守结合
位点［２］。ｆｌｉＡ基因的转录起始可能依赖于其他未知的调控机
制，或者ＲｐｏＮ通过ＦｌｈＤＣ间接调控ｆｌｉＡ的转录，或与其他转录
调控因子协同调控了ｆｌｉＡ基因的表达，亦有可能ＲｐｏＮ与ＦｌｉＡ
共同调控了Ⅲ、Ⅳ等级鞭毛基因的转录与表达。

通过对斯氏假单胞菌Ａ１５０１基因启动子预测分析发现，
可能被ＲｐｏＮ调控的基因有１０７个。与编码鞭毛合成及运动
相关的基因有 ４８个，其中有 ３４个基因可能受 ＲｐｏＮ调控。
在 ｆｌｉＡ、ｆｌｅＳ、ｆｌｇＢＣＤＥ、ｆｌｇＦＧＨＩＪＫＬ、ｆｌｇＭ、ｆｌｉＬＭＮＯ、ｆｌｇＦ、ｆｌｉＥ、
ｆｌｉＯＰＱ及ｃｈｅＡＢＺＹ等基因的上游２００ｂｐ内发现有ＲｐｏＮ可能
的保守结合位点，其中在 ｆｌｉＡ、ｆｌｅＱ及 ｆｌｇＭ的上游还发现了
ＲｐｏＳ可能的保守结合位点。ＲｐｏＮ与 ＲｐｏＳ是否直接调控这
些基因的转录表达还有待进一步的研究。

３．４　ＲｐｏＳ对鞭毛合成的调控
关于ＲｐｏＳ，多数研究者致力于其在一般胁迫条件下调控

机制的研究。随着研究的深入，发现鞭毛合成和趋化系统是

受调节蛋白调控和复杂环境双重因素的影响［３１］。在一定的
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胁迫条件下如高温、高渗透压及高浓度的糖类等，鞭毛的合成

被胁迫环境所抑制，例如大肠杆菌在胁迫条件下，鞭毛合成受

抑制，菌体失去运动能力［３２］。斯氏假单胞菌 Ａ１５０１在 ｐＨ值
６．０和０．８ｍｏｌ／ＬＮａｃｌ条件下趋化试验表明，该菌在这２种胁
迫条件下没有运动能力。胁迫环境因素可能抑制了鞭毛的合

成或者趋化性，从而表现出胁迫条件下无运动现象。Ｓｈｉ等
在大肠杆菌中发现，高温和高渗透压等环境因素能够抑制主

调节子ｆｌｈＤＣ的转录表达［３２］。胁迫条件下，ＲｐｏＳ很可能通过
鞭毛合成主调控因子ＦｌｈＤＣ来决定是否合成鞭毛，也可能抑
制趋化受体的表达。降低趋化感受蛋白的表达可能导致细胞

对胞外的趋化信号敏感度减弱，从而使细菌表现出不运动。

在正常条件下，ｒｐｏＳ基因缺失后反而提高了细菌的运动能力
如大肠杆菌［２］。

根据上述细菌的不同表型分析推断，在复杂的调控网络

中，ＲｐｏＳ可能负调控了鞭毛合成与运动相关基因的表达。大
肠杆菌基本培养基条件的转录组数据分析显示，与野生型相

比，ｒｐｏＳ突变株中鞭毛Ⅰ级基因 ｆｌｈＤＣ的表达量上调了１．５
倍，Ⅱ级基因 ｆｌｇＡ、ｆｌｇＢＣＤＥＦＧＨＩＪ、ｆｌｈＢＡＥ、ｆｌｉＡ、ｆｌｉＦＧＨＩＪＫ及
ｆｌｉＬＭＮＯＰＱＲ约上调了 １．６～２．６倍，Ⅲ级基因 ｆｌｇＫＬ、ｆｌｉＣ、
ｍｏｔＡＢ－ｃｈｅＡＷ及 ｔａｒ－ｔａｐ－ｃｈｅＲＢＹＺ上调了约 １．５～２．８
倍［２］。在丰富培养基的稳定期阶段，大肠杆菌 ＲｐｏＳ负调控
了４７个基因，其中有１５个基因是鞭毛合成基因。与野生型
相比，ｒｐｏＳ突变株的ｆｌｇＭ、ｆｌｇＡ、ｆｌｇＦ、ｆｌｇＨ、ｆｌｇＩ、ｆｌｉＤ、ｆｌｉＮ及ｆｌｉＭ
基因上调约５倍，ｆｌｇＢ、ｆｌｇＣ、ｆｌｇＤ、ｆｌｇＥ、ｆｌｇＧ、ｆｌｉＡ及ｆｌｉＺ基因上
调了约６～１４倍。ｒｐｏＳ基因的过表达使得鞭毛合成、趋化和
运动相关的３９个基因下调２倍以上［１２］。通过免疫印迹法分

析发现，ｒｐｏＳ突变株中特异性鞭毛调控因子ＦｌｉＡ（σ２８）的表达
水平高于野生型［１６］。

在斯氏假单胞菌 Ａ１５０１中，ｒｐｏＳ突变后菌体的运动能力
增强了，通过ＲＴ－ＰＣＲ分析相关基因的表达，发现在 ｒｐｏＳ突
变株中ｆｌｉＡ、ｆｌｇＭ的表达量提高了１．５～２．５倍，推测斯氏假
单胞菌 Ａ１５０１中ＲｐｏＳ蛋白对鞭毛合成相关基因的调控是负
调控。

编码鞭毛蛋白、马达组分及趋化蛋白的基因分布于多个

不同的转录操纵子。ＲｐｏＳ能够负调控诸多鞭毛合成相关基
因的表达，可能是通过负调控鞭毛主调节子 ＦｌｈＤＣ或鞭毛 σ
因子ＦｌｉＡ而实现的，亦可能是由于 ＲｐｏＳ和其他的 σ因子竞
争有限的核心聚合酶造成的［１４］。

在大肠杆菌中，Ｈ－ＮＳ是１个类组氨酸蛋白，也被称之
为拟核相关蛋白，其缺失会导致细胞不能合成鞭毛，从而使菌

体丧失运动能力。进一步研究表明，ｈｎｓ突变株在细胞的指
数期积累了异常水平的 ＲｐｏＳ蛋白，ＲｐｏＳ的蛋白量与野生型
菌株在稳定期或者处于其他胁迫条件下时 ＲｐｏＳ的水平相
当［３３－３４］，后来，发现Ｈ－ＮＳ对ＲｐｏＳ的作用是转录后调控的，
其激活ｒｐｏＳ的翻译并提高了σｓ蛋白的稳定性［３５］。ｈｎｓ突变
株中高表达的ＲｐｏＳ可能抑制了鞭毛基因的转录与表达。

ＲｐｏＳ对基因的调控非常依赖于环境条件，很多基因只有
在特殊的条件下才被ＲｐｏＳ调控［１４］。鞭毛合成相关的转录调

节因子受不同环境条件的诱导，特别是不利于细菌存活的环

境变化，可能使得细胞内ＲｐｏＳ蛋白大量积累，抑制了鞭毛基
因的转录与表达，从而使细胞降低能量消耗来应对不良的生

存环境。当不良环境消除后，ＲｐｏＳ在细胞内被快速的降解
掉，鞭毛基因在ＲｐｏＮ等调控因子的调控下正常表达，从而形
成完整的鞭毛，细菌恢复运动能力，正是这种依据生存环境条

件诱导的调控，使得细菌能够在有利的生存环境下运动寻找

更适宜的栖息之地。在一定逆境条件下，抑制或关闭鞭毛等

相关基因的表达，为细菌节省生存所必须的能量与物质，这是

一种微生物对环境适应性的体现。

４　细菌的趋化及其调控

趋化是由于介质中物质浓度差异形成的刺激引发的趋向

性。细菌的趋化性可以使细菌向营养物质前进、趋避有害物

质，是具有运动能力细菌的本能。生活在多变的环境中，细菌

需要与外界环境时刻保持信息联络并做出一定的应答反应。

细菌化学趋向性信息处理网络由跨膜蛋白分布组成，具有专

一性的膜传感蛋白（也称为趋化性受体，即 ＭＣＰｓ）和胞质内
调节蛋白。趋化反应一般分为３个阶段：（１）外界化学物质
刺激感受器：细菌的细胞膜表面存在着各种专一性的化学信

号受体———膜传感蛋白，其可感受不同物质的刺激；（２）膜传
感蛋白将胞外的化学信号转换为胞内的各种信号传递给胞内

调节蛋白；（３）根据不同的刺激，胞内调节蛋白将信号转换为
胞内有效的鞭毛信号，进而调控细菌的鞭毛运动方向，使得鞭

毛对于不同的化学信号做出相应的趋化运动应答。

目前，关于细菌趋化主要以大肠杆菌、枯草芽孢杆菌、铜

绿假单胞菌及肠杆菌为研究对象，其中，大肠杆菌的趋化研究

较为透彻。在大肠杆菌中，跨膜信号受体能够感受到化学效

应物浓度的变化，然后将信号通过 ＣｈｅＷ传递给趋化组氨酸
蛋白激酶 ＣｈｅＡ，跨膜受体激活 ＣｈｅＡ自我磷酸化，磷
酸化的ＣｈｅＡ－Ｐ将相关的应答调节子ＣｈｅＢ和ＣｈｅＹ磷酸化，
ＣｈｅＹ－Ｐ结合到鞭毛的马达上，使得细菌将鞭毛的运动方向
由逆时针改变为顺时针。ＣｈｅＢ－Ｐ是一个甲基酯酶，调节趋
化甲基转移酶ＣｈｅＲ，ＣｈｅＺ是一个特殊的磷酸酶，它能够脱去
ＣｈｅＹ－Ｐ的磷酸基团，使得信号快速的终止（图４－Ａ）。

大肠杆菌的鞭毛马达开关是双向的。鞭毛马达的逆时针

和顺时针构象是以平衡状态存在的，当有 ＣｈｅＹ－Ｐ存在时，
鞭毛会启用逆时针旋转模式，当 Ｃｈｅ－Ｙ结合到 ＦｌｉＭ和 ＦｌｉＮ
的时候，会将平衡转换为顺时针旋转模式。ＦｌｉＭ和 ＦｌｉＮ上具
有３４个ＣｈｅＹ－Ｐ结合位点，结合位点被占据得越多，顺时针
方向的鞭毛旋转模式就越持久，即细菌不停地调整运动方向

以趋利避害（图４－Ｂ）。
　　通过分析不同细菌的趋化基因启动子发现，大多数细菌
的趋化基因 ｃｈｅＡ、ｃｈｅＢ、ｃｈｅＹ、ｃｈｅＺ、ｃｈｅＲ及 ｃｈｅＷ等与鞭毛合
成基因同处于１个或者几个操纵子中，趋化基因和部分鞭毛
合成基因共用相同的启动子，大肠杆菌的转录组数据也证实

了这一观点，ｒｐｏＮ基因缺失后，趋化相关基因与鞭毛等级Ⅲ
基因的下调倍数相近，推测部分鞭毛合成的晚期基因和趋化

基因为共转录。从逻辑上讲，完整鞭毛的组装是发挥趋化系

统功能的前提与基础。

斯氏假单胞菌 Ａ１５０１的水稻根部定殖试验表明，ｒｐｏＮ突
变株几乎完全丧失了定殖能力，不能与水稻根系形成稳定的

联合固氮体系。ＲｐｏＮ缺失后导致该菌鞭毛合成缺陷，丧失了
趋化运动能力，影响了细菌向植物根系发生特异的定向移动，
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从而不能定殖在根表或者侵入到植物的根表内部，破坏了联

合固氮菌与植物根系建立稳定的联合固氮体系。细菌具有鞭

毛，可以游动，这是趋化性的基础，而对于固氮菌和致病菌，趋

化性是侵入植株并在植株体内定殖的前提。ＲｐｏＮ对细菌定
殖的调控作用目前还不清楚。

在很多细菌中，ｒｐｏＳ的缺失使得菌体趋化能力增强。通
过对大肠杆菌ｒｐｏＳ突变株的单细胞运动踪迹的测定及统计
学分析，ｒｐｏＳ突变株比野生型运动速率更快、运动范围更

大［３７］。大肠杆菌转录组数据显示，ＲｐｏＳ能够负调控 ｔａｐ、ｔａｒ、
ｔｒｇ、ｔｓｒ、ｃｈｅＡＷ及ｃｈｅＲＢＹＺ等１０个趋化基因的转录。ＲｐｏＳ是
否直接的调控细菌的趋化运动系统，现在还不清楚。

在自然环境中，细菌通过吸收利用环境中的碳源、氮源等

营养成分来生存繁殖。细菌周围生活场所中的离子浓度和营

养成分是不断变化的。不同细菌具有不同的最适生态位，细

菌需要靠趋化运动来趋利避害以获得有利的生存环境。细菌

的趋化是环境因素和菌体内部调控共同作用的结果（图５）。

５　讨论与展望

细菌对于基因的转录调控不是简单的开或者关，为了应

对多变的环境条件，细菌必须通过各种理化和代谢信号来确

保相应基因的启动或关闭，而调控因子的调节是一个十分复

杂的过程，是诸多因素作用的结果。转录的激活取决于大量

转录因子的相互作用，如σ因子之间协同或拮抗调控某些特
殊基因的表达。细菌通常以多重调控网络的方式来调节某一

外界的刺激应答，不同基因的表达被综合复杂的等级调控网

络所调控。细菌对某些特定基因的调控存在信号整合的现

象，一个环境信号能够使得很多的基因上调或者下调，调节因

子通常会涉及到许多不同功能基因的表达。基因的表达调控

是在多变环境中细菌对生存的挑战。

鞭毛的合成与组装既受环境因素的作用，又是一个高耗

能的过程，这就需要微生物严格地调控。每一等级鞭毛基因

的表达都需要多个调控因子的参与，它是一个高度有序的级

联调控过程。

鞭毛的运动与趋化可以使得细菌到达最适宜的生长环

境，在竞争条件下，有趋化能力的细菌更具优势。例如，植物

根系向周围分泌一些特殊的分泌物，固氮菌通过感应环境中

的分泌物浓度变化，向植物根系发生特异的趋化运动，定殖在

根表或者侵入到植物的根表内，从而建立稳定的联合固氮体

系，在细菌向根表的定向运动过程中，鞭毛运动和趋化发挥了

至关重要的作用。依据生存环境条件诱导的网络调控，使得

细菌能够在有利的生存环境下运动寻找更适宜的栖息之地，

在一定逆境条件下，抑制或关闭鞭毛等相关基因的表达，为细

菌节省生存必须的能量与物质，这是微生物对环境适应性的

一种体现。
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