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单核细胞增生李斯特菌抗氧化机制研究进展
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摘要：单核细胞增生李斯特菌是一种常见的革兰氏阳性菌，同时也是导致李斯特菌病的致病菌，广泛分布于乳制品、

肉制品、蔬菜和水果中，严重威胁着人类健康。单增李斯特菌体内具有复杂的抗氧化系统，一类是由超氧化物歧化酶、过

氧化氢酶及谷胱甘肽过氧化物酶等酶类构成的酶促抗氧化系统。另一类是由硫氧还蛋白系统、谷氧还蛋白系统及其他小分

子物质构成的非酶促抗氧化系统，这使得单增李斯特菌对食品储存和运输过程中常用的杀菌消毒剂有较强的抵抗能力。文

章综述了单增李斯特菌活性氧的主要来源，及其在抗氧化应激过程中起关键作用的小分子、基因以及抗氧化系统的作用机

制。以期为开发更有效的食品保鲜技术和抗菌措施提供理论支持，进一步提高食品安全水平并延长食品保质期。
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Abstract: Listeria monocytogenes is a common Gram-positive bacterium and the causative agent of listeriosis. It is widely 

distributed in dairy products, meat products, vegetables, and fruits, posing a serious threat to human health. L. monocytogenes 

possesses a sophisticated antioxidant defense system composed of enzymatic and non-enzymatic components. The enzymatic 

antioxidant system includes catalytically active proteins such as superoxide dismutase, catalase, and glutathione peroxidase. 

The non-enzymatic antioxidant system comprises the thioredoxin system, the glutaredoxin system, and other low-molecular-

weight antioxidant molecules, enabling L. monocytogenes to exhibit strong resistance to bactericidal disinfectants commonly used 

during food storage and transportation. The main sources of reactive oxygen species in L. monocytogenes are provided, along 

with the roles of small molecules, genes, and antioxidant defense systems involved in oxidative stress resistance. The synthesis of 

current knowledge provides a theoretical basis for improving food preservation strategies and developing targeted antimicrobial 

interventions, thereby contributing to enhanced food safety and extended shelf-life of perishable foods. 
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单核细胞增生李斯特菌（Listeria monocytogenes, 
LM），简称单增李斯特菌，是一种常见的革兰氏阳性菌、

同时也是导致李斯特菌病的致病菌，其广泛分布于乳

制品、肉制品、蔬菜和水果等食品中，严重威胁着人

类健康 [1,2] 。在欧盟监测的人畜共患传染病中，李斯特

菌病是最严重的疾病之一，多发于妊娠期女性、老年

个体及免疫机能受损者等特定的高危人群 [3] 。人体被

感染后会引发严重的疾病，包括败血症、脑膜炎、胃

肠炎等，致死率可达 20% 至 50% [4] 。

单增李斯特菌作为微需氧生物，其生理代谢过程
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需要氧气的参与，当氧气经过有氧呼吸电子传递链时

会被还原成活性氧（Reactive Oxygen Species, ROS） [5] 。

同时单增李斯特菌作为一种胞内寄生菌，当其入侵

宿主后宿主细胞也会产生大量 ROS 来阻止自身被感

染 [6] 。多种来源的 ROS 是单增李斯特菌体内重要的调

控因子，发挥着双重作用。一方面 ROS 可作为细菌体

内的第一信使，协调生长、发育和代谢活动途径中的

信号 [7,8] 。另一方面超量的 ROS 又会对细胞膜、蛋白

质和DNA等生物大分子造成严重的氧化损伤 [9] 。因此，

单增李斯特菌形成了包括硫氧还蛋白系统、谷氧还蛋

白系统在内的多种抗氧化系统 [10] 。该菌株还编码一系

列重要的代谢酶，如超氧化物歧化酶、过氧化氢酶等，

这些系统与酶共同协作，保护细胞免受 ROS 的损害。

单增李斯特菌这些复杂的抗氧化机制，使其能够抵抗

多种环境压力，从而在食品链中持续存活并引起一系

列人体疾病。深入研究单增李斯特菌的抗氧化机制不

仅有助于揭示其在恶劣环境中生存的独特策略，还能

为开发更有效的食品保鲜技术和抗菌措施提供理论支

持，进一步提高食品安全水平并延长食品保质期。

1  李斯特菌与活性氧

1.1 活性氧的来源及种类

活性氧是指在生物体内具有高反应活性的含氧

化合物，主要分为以下两类，第一类是自由基，包

括超氧阴离子（O2
-）、羟基自由基（.OH）、过氧自由

基（ROO.）和烷氧自由基（RO.），这些自由基的特

点是含有一个或多个未成对的电子。第二类是不含未

成对电子的非自由基，具体包括单线态氧（1O2）、过

氧化氢（Hydrogen Peroxide, H2O2）、有机过氧化物

（ROOH）和臭氧（O3） [7,11] 。

单增李斯特菌可通过有氧呼吸产生内源性 ROS，
有氧呼吸是单增李斯特菌在有氧条件下通过电子传递

链生成 ATP 的过程 [12] 。电子传递链工作时，电子由

NADH 或 FADH2 传递至终末电子受体—氧分子（O2），

在这一过程中存在部分电子泄漏的现象，这种泄漏会

导致氧分子被单电子还原，形成超氧阴离子（O2
-.） [13] 。

这些超氧阴离子会被超氧化物歧化酶歧化成 H2O2
 [14] ，

后者又可以通过 Fenton 反应产生对细胞损害更为严重

的羟基自由基（.OH） [15,16] 。

当单增李斯特菌与氧化剂、抗生素接触或承受外

界压力时，胞内也会产生大量 ROS，这些 ROS 的生

成主要是细菌细胞响应环境压力的结果 [17] 。当单增李

斯特菌暴露于氧化剂如 H2O2、氯气或有机过氧化物时，

这些氧化剂会直接与细菌的细胞膜、细胞质或 DNA

等分子相互作用，生成超氧阴离子（O2
-）、H2O2 和羟

基自由基（.OH）等多种 ROS [18,19] 。除氧化剂外，常

用于杀菌的多种抗生素也可以通过阻止细菌的电子

传递链 [20] 、改变细胞膜的电势差 [21] 、催化 Fenton 反

应 [22] 等方式增加 ROS 的生成。

  单增李斯特菌作为一种食源性致病菌，当其入侵

宿主细胞时，宿主细胞会通过一系列免疫反应产生

ROS 以抵抗细菌的入侵。吴淑燕等 [23] 研究发现单增

李斯特菌进入宿主细胞后，可激活胞内 Toll 样受体和

NOD 样受体，通过下游信号通路活化 NADPH 氧化

酶，促进 ROS 生成。

1.2 过量活性氧对李斯特菌的损伤

1.2.1 细胞膜脂质过氧化

  过量的 ROS 在细菌细胞内积累时，会引发一系

列复杂的生物学反应，其中细胞膜脂质过氧化是最为

显著且最具破坏性的过程之一。细胞膜主要由磷脂双

分子层构成，其中含有大量不饱和脂肪酸，这些脂

肪酸具有较高的氧化性易于与 ROS 反应 [24] 。特别是

羟基自由基（.OH）、超氧阴离子（O2
-.）和 H2O2 等

常见的 ROS，他们能氧化细胞膜脂质分子的脂肪酸

双键，形成脂质过氧化物 [25] 。这些过氧化的产物不

仅会直接破坏脂质本身的结构，还会进一步产生丙

二醛（Malondialdehyde, MDA）、4- 羟基 -2- 脱氧庚烯

醛（4-Hydroxy-2-Deoxyheptenal, 4-HNE）等有毒化合

物 [26] 。Padilla 等 [27] 通过分析嗜热链球菌氧化应激条

件下 UspA 基因及 DhaT 基因表达量的变化，发现脂

质过氧化产物丙二醛不仅是潜在的 DNA 损伤剂，它

还可通过与蛋白质、DNA 等生物大分子相互作用引

起细菌细胞的损伤，严重时会直接导致细菌的死亡。

Millet 等 [28] 揭示脂质过氧化产物 4-HNE 通过与蛋白质

或 DNA 中伯胺形成交联干扰宿主的抗真菌防御，还

可诱导巨噬细胞发生铁死亡、凋亡和焦亡，导致细胞

死亡。以上结果表明，过量 ROS 引发的脂质过氧化

反应对细菌及其与宿主的相互作用具有深远的影响。

这些氧化产物不仅会破坏细菌细胞膜的完整性，导致

细胞功能障碍，还通过改变细菌的代谢状态和基因表

达，影响其生长和繁殖能力。

1.2.2 DNA损伤与基因表达破坏

  DNA 作为遗传物质，对单增李斯特菌的生存和繁

殖至关重要，过量的 ROS 会破坏细胞内氧化还原平

衡，进而引起 DNA 损伤。宁厚齐 [29] 通过研究大豆球

蛋白抗菌多肽（Glycinin Antimicrobial Peptides, GAP）
抑制单增李斯特菌的机制，发现 GAP 处理引起的胞
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内 ROS 增加能够显著诱导单增李斯特菌 DNA 的损

伤，导致 DNA 降解。Hahm 等 [30] 的研究表明过量的

ROS 还会攻击 DNA 分子中的鸟嘌呤碱基产生 8- 羟基

脱氧鸟苷，这一脱氧鸟苷的存在会导致 DNA 复制过

程中的错配，进而增加突变的风险。过量的 ROS 还会

影响 DNA 修复机制，Azzouz 等 [31] 证实 ROS 通过氧化

DNA 启动 DNA 修复途径介导染色质的缩合，从而诱

导中性粒细胞的炎性死亡，这表明 ROS 不仅能直接损

伤 DNA，还可通过触发修复机制间接影响细胞功能。

此外，ROS 过量时会改变胞内信号转导通路，影响转

录因子的活性和基因表达的调控，例如 ROS 可以激活

一些氧化应激反应相关的转录因子如 NF-κB 和 AP-1，
改变细胞的基因表达模式，从而影响细胞周期、凋亡

以及细胞代谢等生理过程 [32] 。

1.2.3 蛋白质失活与变性

过量的 ROS 还会导致细菌体内蛋白质失活和变

性。当 ROS 过量时，细胞内的易氧化的氨基酸残基发

生氧化反应，蛋白质三级结构改变进而影响其正常生

理功能 [33] 。例如硫醇基团的氧化可导致二硫键的断裂，

进而破坏蛋白质的空间结构，使其失去催化活性或调

控功能。此外，ROS 还可以通过氧化反应引起蛋白质

聚集，形成不溶性聚集体，这些聚集体可能干扰细胞

的正常生理过程 [34] 。蛋白质变性和失活不仅影响细菌

的代谢和生长，还可能导致其对外界环境适应能力降

低，增加细菌对抗生素和宿主免疫反应的敏感性，黄

璐璐等 [35] 的研究表明当环境中存在抗生素时，细菌会

通过调节自身代谢来恢复对药物的敏感性，但当蛋白

质变性或失活时，这种调节机制可能受到干扰，使得

细菌对抗生素的敏感性增加。

2  李斯特菌的抗氧化机制

单增李斯特菌在受到过量 ROS 攻击时，能够通过

一系列抗氧化机制来应对氧化应激，其中酶促、非酶

促抗氧化机制与其他机制共同作用能够有效地中和或

清除细胞内的 ROS，维持细胞的稳定性和生存能力。

2.1 酶促抗氧化机制

  在单增李斯特菌的酶促抗氧化机制中，ROS 解毒

系统起着至关重要的作用，它能够帮助细胞应对和清

除代谢过程或环境压力产生的 ROS。该系统包括超氧

化物歧化酶、过氧化氢酶和谷胱甘肽过氧化物酶等 [36] 。

  超氧化物歧化酶（Superoxide Dismutase, SOD）作

为关键酶，能够催化超氧阴离子（O2
-.）转化为 H2O2，

从而降低超氧阴离子在细胞内的积累。Suo 等 [37] 通过

构建单增李斯特菌 SOD 基因缺失突变株，发现在生物

膜形成过程中超氧化物歧化酶能够有效应对因缺乏抗

氧化防御而产生的 ROS，这表明 SOD 在单增李斯特

菌抗氧化防御系统中发挥着重要作用。该团队进一步

的研究 [38] 显示单增李斯特菌 SOD 基因缺失不仅削弱了

菌体的抗氧化能力，还显著影响 kat、fri、PerR、SigB
和 RecA 等抗性基因的表达水平，这些抗性基因在菌

体应对氧化应激时与 SOD 共同构成了一个复杂的抗氧

化防御系统。

  过氧化氢酶（Catalase, CAT）能够进一步将超氧

化物歧化酶作用后产生的 H2O2 分解为水和氧气，以减

少 H2O2 的毒性，提高单增李斯特菌对氧化应激的抵抗

能力，Seixas 等 [39] 2024 年底的研究表明，过氧化氢酶

在单增李斯特菌抵抗巨噬细胞等免疫细胞产生的 ROS
中起关键作用，同时研究者们还发现了一种新型正调

节因子 Hfq，该调节因子可通过控制过氧化氢酶的表

达来影响细菌对氧化应激的抵抗能力。

  如图 1 所示，谷胱甘肽过氧化物酶（Glutathione 
Peroxidase, Gpx）则通过还原型谷胱甘肽的参与将

H2O2 及其他有机过氧化物还原为水或醇，防止这些物

质对细胞造成氧化损伤。这一过程主要依赖谷胱甘肽

作电子供体，当细胞内存在过量 ROS 时谷胱甘肽被氧

化为氧化型谷胱甘肽（GSSG），随后 GSSG 被谷胱甘

肽过氧化物酶再生为还原型谷胱甘肽，以维持细胞内

氧化还原的平衡 [40] 。这些酶的协调作用使得单增李斯

特菌能够在氧化应激环境中高效清除 ROS，保护细胞

免受氧化损伤。此外，这些抗氧化酶不仅参与对内源

性 ROS 的清除，还对外源性氧化剂如 H2O2、氯化氢

等具有一定的抗性，使得单增李斯特菌能够适应不同

的环境条件，尤其在食品加工过程中面对氧化压力时

展现出较强的生存优势。

图 1 Gpx 还原有机过氧化物原理

Fig.1 Principle of reduction of organic peroxides by GPX

2.2 非酶促抗氧化机制

2.2.1 硫氧还蛋白系统

单增李斯特菌的硫氧还蛋白系统在清除 ROS、维

持胞内氧化还原平衡过程中发挥着重要作用。该系统

由硫氧还蛋白（Thioredoxin, Trx）、硫氧还蛋白还原酶

（Thiodoxin Reductase, TrxR）以及电子供体 NADPH
组成 [41] 。硫氧还蛋白是 Trx 系统的核心，于 1964 年首

次在大肠杆菌中被发现，它含有一个保守的 Cys-X-X-
Cys（CXXC）结构域，其中的半胱氨酸残基在还原反



现代食品科技                                           Modern Food Science and Technology	                                               2026, Vol.42, No.5

 379 

应中发挥重要作用，能够还原氧化型的抗氧化酶，维

持细胞的氧化还原平衡 [42,43] 。硫氧还蛋白还原酶则负

责利用 NADPH 提供的电子将氧化型硫氧还蛋白还原

为活性形式。

硫氧还蛋白系统清除 ROS 的原理如图 2 所示，硫

氧还蛋白 CXXC 结构域中氨基末端的半胱氨酸（Cys）
在生理条件下通常以硫醇形式存在，Cys 通过攻击被

氧化的底物（Substrateox）启动还原反应进而形成一

个混合二硫化物中间体 [42] 。这一反应触发了第二个

半胱氨酸残基的脱质子化，脱质子化的半胱氨酸先

与活性位点残基的主链酰胺形成氢键，随后再参与

对混合二硫化物中间体的亲核攻击，释放出氧化型

的硫氧还蛋白（Trx）和一个带有巯基的还原型底物

（Substratered）
 [41] 。最后由依赖于 NADPH 的硫氧还蛋

白还原酶通过还原反应将氧化型 Trx（Trx-S2）转化

为还原型 Trx（Trx-SH）再生硫氧还蛋白中的还原型

CXXC 基序 [44] 。

图 2 硫氧还蛋白系统 ROS 清除机理

Fig.2 Mechanism of ROS scavenging by the thioredoxin system

在单增李斯特菌中，硫氧还蛋白（TrxA）由基

因 lmo1233 编码，通过 CXXC 基序中的关键氨基酸

Cys28、Cys31 维持其还原酶活性。作为细菌 Trx 系统

的关键酶，硫氧还蛋白 TrxA 的缺失不仅会导致细菌

对氧化环境的适应性降低，还会显著降低单增李斯特

菌的致病性。Cheng 等 [45] 通过调控转录因子 SigH 控制

单增李斯特菌 TrxA 的缺失或组成型过表达，证实了

TrxA 不仅负责细菌对硫醇特异性氧化应激的抵抗，保

护细菌免受氧化损伤，还能调节毒力基因表达相关的

正调控因子 PrfA，进而影响单增李斯特菌的毒力；该

团队进一步的研究 [46] 证实硫氧还蛋白家族成员如 YjbH
（也被认为是 DsbA 样蛋白 Lmo0964）是通过解除氧

化应激转录因子 SpxA1 的阻遏作用来应对环境中超量

的 ROS，进而增强其抗氧化应激的能力。综上所述，

单增李斯特菌的硫氧还蛋白系统不仅在维持氧化还原

平衡方面发挥着重要的作用，还能通过调节细菌毒力

基因的表达直接影响细菌致病性。该系统中的关键酶

硫氧还蛋白及其家族成员，通过调节氧化应激反应以

及与转录因子 SpxA1 相互作用，显著提升了单增李斯

特菌对不利环境条件的适应能力。

2.2.2 谷氧还蛋白系统

谷氧还蛋白系统（GSH-Grx）是单增李斯特菌体

内重要的非酶促抗氧化系统，由谷胱甘肽（GSH）、

谷氧还蛋白（Glutaredoxin, Grx）、谷胱甘肽还原酶

（Gor）以及 NADPH 组成。谷氧还蛋白（Grx）作为

该系统的核心，活性位点含有半胱氨酸残基对，这些

半胱氨酸残基能够通过可逆的氧化还原反应来传递电

子，不同类型的谷氧还蛋白在结构和功能上可能会有

所差异，但都围绕这个核心的氧化还原活性位点发

挥作用 [47] 。谷氧还蛋白作为硫氧还蛋白家族的成员

之一，主要通过与谷胱甘肽（GSH）结合进行氧化

还原反应。谷胱甘肽在单增李斯特菌体内存在还原

型（GSH）和氧化型（GSSG）两种形式，其硫醇基

团（-SH）能够与自由基的未共享电子结合从而降低

ROS 自由基的数量  [48,49] 。

谷氧还蛋白系统清除 ROS 的原理如图 3 所示，当

细胞受到过量 ROS 刺激蛋白质或其他生物分子的巯

基被氧化成二硫键时，谷氧还蛋白可识别并与这些氧

化态底物结合，通过还原自身活性中心的二硫键将

底物分子的巯基复原。然后氧化态的谷氧还蛋白 Grx
（Grx-S2）与还原型谷胱甘肽结合，进一步生成氧化

型谷胱甘肽（GSSG）和还原型谷氧还蛋白 Grx（Grx-
SH），实现谷氧还蛋白的循环利用。而谷胱甘肽还原酶

（Gor）则以 NADPH 为电子供体，将 GSSG 还原为

GSH，新生成的 GSH 又可继续参与谷氧还蛋白的还原

反应，构成完整的氧化还原循环，不断清除细胞内的

ROS 维持氧化还原平衡 [41,50,51] 。

图 3 谷氧还蛋白系统 ROS 清除机理

Fig.3 Mechanism of ROS scavenging by the glutamrexin system

单增李斯特菌面临宿主吞噬细胞产生的 ROS 时，

谷氧还蛋白（Grx）系统能够通过还原蛋白质的二硫

键维持蛋白质活性，保证细胞内代谢关键酶的正常功
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能。冯雪 [52] 的研究表明当奥奈达希瓦氏菌缺失 Trx 系

统的关键酶硫氧还蛋白时，细菌可以通过 Grx 系统抵

抗 ROS 的攻击 [53] 。但 Sun 等 [54] 通过构建单增李斯特

菌谷氧还蛋白基因（lmo2344）缺失菌株，发现当细菌

缺少谷氧还蛋白时反而对铜、镉和二酰胺等氧化剂的

耐受性增强，分析产生这些反常影响的原因可能是在

氧化条件下转录因子 PerR 因缺乏 Grx 而不可逆失活，

使得 PerR 调控的氧化应激反应基因去抑制，从而导致

丙酮酸氧化酶、细胞色素醌氧化酶和谷胱甘肽还原酶

等表达上调，增强了细菌对超量 ROS 的抵抗能力。

2.2.3 非酶类抗氧化剂

谷胱甘肽是单增李斯特菌体内重要的非酶类抗氧

化剂，通常以还原态（GSH）存在，它能够直接与

H2O2、有机过氧化物等 ROS 反应，被氧化为谷胱甘肽

二硫化物（GSSG） [55] 。Chen 等 [56] 通过构建单增李斯特

菌谷胱甘肽合成酶基因缺失菌株，发现细菌在暴露于

二酰胺和铜离子应激时的生长能力会显著降低，同时

在巨噬细胞和小鼠器官中的入侵和增殖效率会被削弱，

这表明谷胱甘肽对于单增李斯特菌抗氧化应激过程的

顺利进行不可或缺。

谷胱甘肽还原型和氧化型之间的比值（GSH/
GSSG 比值）被认为是细胞内氧化还原状态的重要指

标。在单增李斯特菌中，细胞通过调节这一比值来响

应环境中变化的 ROS，较高的 GSH/GSSG 比值通常

意味着细胞处于较低的氧化应激状态，这种状态有利

于细菌的生长、繁殖和致病 [57] ；当细胞暴露于较强的

ROS 中则 GSH/GSSG 比值较低，这反映出胞内处于非

氧化还原平衡状态 [58] 。研究发现，单增李斯特菌能够

通过调节这一比值，精确控制其抗氧化过程，从而更

好地适应宿主内外环境中的氧化压力 [59] 。

单增李斯特菌体内的维生素也具有抗氧化作用。

维生素 C 是一种水溶性抗氧化剂，能够通过提供电

子还原 ROS，保护细胞内的生物大分子免受氧化损

伤 [60] ；维生素 E 是一种脂溶性抗氧化剂，主要存在于

细胞膜中，能够捕捉脂质过氧化过程中产生的自由基，

终止脂质过氧化链式反应，保护细胞膜的完整性 [61] ；

维生素 B12 在单增李斯特菌抗氧化应激过程中能够作

为辅酶参与特定代谢途径的关键酶反应，Zeng 等 [62] 的

研究表明，维生素 B12 在厌氧条件下能够刺激单增李

斯特菌利用鼠李糖，激活相关代谢途径，使特定的蛋

白含量上调，从而增强细菌在厌氧环境中的生存能力。

此外，一些矿物质如硒、锌等也参与了抗氧化过程。

硒是谷胱甘肽过氧化物酶的重要组成成分，能够增强

该酶的活性提高细胞的抗氧化能力；锌则可以通过维

持抗氧化酶的结构稳定性和活性，间接参与抗氧化防

御机制，保护细菌免受过量 ROS 的侵害 [63] 。

2.3 其他抗氧化机制

2.3.1 转录调控

单增李斯特菌在面临超量的 ROS 时，会启动一系

列转录调控机制来增强其抗氧化能力。一些转录因子

如 PerR、OhrR、SigmaB（SigB）等能够感知细胞内

氧化还原状态的变化，当胞内 ROS 水平升高时，这些

转录因子活性会发生改变进而调控一系列抗氧化基因

的表达。

Rea等  [64] 的研究表明在非应激条件下 PerR 作为

主要的转录抑制因子发挥作用，它能抑制编码过氧化

氢酶的基因 kat 的表达；当细胞内 H2O2 水平增加时，

PerR 会被氧化发生不可逆的构象变化，这一过程使得

PerR 对 kat 基因的转录抑制作用解除，过氧化氢酶的

表达上调。通过这种方式，PerR 帮助维持细胞内过氧

化氢酶活性的平衡，确保在没有氧化应激时过氧化氢

酶的表达不会过度，使细菌能够有效应对环境中 H2O2

水平的变化。MarR 家族的转录抑制因子 OhrR 能够调

控过氧化物酶 OhrA 的表达，过氧化物酶能够将易产

生自由基的有机氢过氧化物（Organic Hydroperoxide, 
OOH）还原为相应的醇类，以防对细胞内大分子造成

损伤 [65] 。当胞内 OOH 含量增高时，转录因子 OhrR 经

S- 硫醇化从 DNA 上解离下来使过氧化物酶的转录不

再受抑制，缓解 OOH 给细胞带来的压力。此外，转

录因子 SigB 也能够帮助单增李斯特菌抵御氧化应激带

来的危害，Ferreira 等 [66] 发现缺失 SigB 转录因子的单

增李斯特菌菌株对 13.8 mmol.L-1 枯烯氢过氧化物敏感

性比野生型菌株高 100 倍，这表明 SigB 有助于增强单

增李斯特菌在氧化胁迫下的生存能力，是其抗氧化

胁迫机制的重要组成部分。但 Boura 等  [67] 却发现在

H2O2 存在的情况下，SigB 的存在对处于稳定期的

单增李斯特菌细胞是有害的，这一明显的悖论表明

还需要进一步的研究来阐明 SigB 参与细菌氧化应激

反应的具体机制。

2.3.2 代谢调控

单增李斯特菌通过调整细胞内的代谢途径，为抗

氧化防御提供必要的物质和能量。Ogunleye 等 [68] 通过

对比单增李斯特菌分解代谢物控制蛋白 CcpC 缺失菌

株（∆ CcpC）与野生型 F2365 菌株中磷酸转移酶系

统（PTS）基因数量的差异，证明了∆ ccpC 细胞在氧

化应激时可能通过采用替代的糖摄取系统和下调糖摄

取来节省能量，用于更关键的 ROS 防御机制。此外，
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在氧化应激条件下单增李斯特菌的碳代谢途径也会发

生显著变化，其中磷酸戊糖途径（Pentose Phosphate 
Pathway, PPP）通量增加，产生的大量 NADPH 为抗

氧化酶提供还原力，从而增强了细菌对 ROS 的清除

能力 [69] 。Li 等 [70] 通过敲除 PPP 途径中的关键酶葡萄

糖 -6- 磷酸脱氢酶（G6PDH）基因，证明该酶通过促进

NADPH 的生成，对细胞抵抗氧化胁迫至关重要。除

磷酸戊糖途径外，胞内有氧氧化的最终代谢通路三羧

酸循环（TCA 循环）也会进行适应性调整，部分中间

产物可能被分流用于合成抗氧化相关的物质或参与其

他应激响应途径 [71] 。例如，TCA 循环产生的琥珀酸等

代谢物可能参与调控细胞内的氧化还原信号通路，影

响抗氧化基因的表达，并且细胞会根据氧化应激的程

度对 TCA 循环的通量进行精细调控，确保在维持基本

能量代谢的基础上最大程度地支持抗氧化防御机制的

运行 [72] 。

3  总结与展望

单增李斯特菌作为一种食源性致病菌，其抗氧化

机制在细菌适应环境压力过程中发挥着至关重要的作

用。当前研究表明单增李斯特菌可通过硫氧还蛋白系

统、谷氧还蛋白系统、ROS 解毒系统等有效清除由宿

主免疫反应产生的 ROS 并维持其正常的生长和致病

性。此外，细菌还在转录与代谢水平上精细调控这些

机制中酶的表达，这使其能在宿主肠道、血液等氧化

环境中生存而难以被清除。

单增李斯特菌硫氧还蛋白系统相关研究显示，硫

氧还蛋白家族成员不仅可以帮助细菌抵抗氧化应激带

来的损伤，还对单增李斯特菌的致病性有显著影响。

该家族中不同的成员（如 Lmo1903、Grx、YjbH）对

单增李斯特菌毒力的影响存在明显差异，有时甚至表

现出截然相反的作用。这暗示着不同硫氧还蛋白家族

成员在细菌感染过程中可能扮演着不同的角色，并且

通过复杂的相互作用网络来精细调控细菌的致病过程，

而这些蛋白间具体的作用机制还有待进一步研究。

此外，在单增李斯特菌通过转录调控的方式抵御

氧化应激的过程中，转录因子 SigB 在不同条件下对细

菌抗氧化能力具有矛盾的作用效果。比如在次氯酸钠

的胁迫下，SigB 基因缺失株的 ROS 水平增长率显著

高于野生株，说明 SigB 在该条件下具有帮助细菌抵御

ROS 的功能。然而当细菌处于 H2O2 胁迫时，SigB 的

存在反而会抑制稳定期单增李斯特菌细胞的生长。这

一矛盾的现象表明 SigB 在不同氧化应激条件下的调控

机制具有多样性。这种多样性可能是由于不同氧化应

激源的化学性质和反应机制的差异，导致 SigB 在应对

不同氧化物质时激活了不同的下游基因表达程序，从

而产生了矛盾的抗氧化作用，而这些复杂的下游基因

激活机制还有待进一步研究。
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