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　　［摘要］　目的　观察长期高浓度氯化钠刺激对白假丝酵母菌耐受氧化应激能力的影响。方法　选用２株白假丝酵母菌
国际标准株ＳＣ５３１４和ＡＴＣＣ７６６１５，用含有１ｍｏｌ／Ｌ氯化钠的ＹＥＰＤ培养液连续培养２４ｄ，考察子代与亲本菌对氧化应激的耐受

能力。采用ｒｅａｌｔｉｍｅＲＴＰＣＲ考察白假丝酵母菌抗氧化酶的转录水平，并测定其抗氧化酶的活性，利用丙二醛（ＭＤＡ）测定试剂

盒衡量白假丝酵母菌脂质过氧化损伤，并测量白假丝酵母菌菌体细胞内活性氧水平。结果　长期用高浓度氯化钠刺激能增加
白假丝酵母菌对过氧化氢（１２ｍｍｏｌ／Ｌ）和咪康唑（４μｇ／ｍｌ）的耐受性，促进其抗氧化酶的转录，使抗氧化酶ＳＯＤ１、ＣＡＴ１、谷胱甘肽

还原酶（ＧＲ，转录基因为ＴＴＲ１）的转录水平升高２～５倍，增强抗氧化酶的活性（Ｐ＜０．０５），降低脂质过氧化损伤（Ｐ＜０．０１），减少

菌体细胞内活性氧水平（Ｐ＜０．００１）。结论　长期高浓度氯化钠刺激能够增强白假丝酵母菌耐受氧化应激的能力。
　　［关键词］　白假丝酵母菌；氯化钠；氧化性应激；抗氧化酶；脂质过氧化作用；活性氧
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　　假丝酵母菌种类很多，其中白假丝酵母菌最为
常见，其致病力最强［１］。白假丝酵母菌通常存在于
人的口腔、上呼吸道、肠道及阴道黏膜。白假丝酵母

菌在这些生存环境中必须经受多种生理性应激反

应，包括温度变化、离子胁迫、渗透压改变和氧化应
激。正是由于白假丝酵母菌具有高适应性，决定了
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它可在人的多个系统或器官与宿主共栖生存，也决
定了它是一种重要的条件致病菌［２３］。一般而言，病
原念珠菌比酿酒酵母菌更耐受高盐刺激［４］，而在病
原念珠菌中，白假丝酵母菌对高盐刺激的耐受性较
强［５］。机体对病原念珠菌的防御主要由免疫系统完
成：吞噬细胞发挥吞噬作用，并通过呼吸爆发释放活
性氧等物质，活性氧和其他细胞因子共同作用使被
吞噬的病原微生物经受致死性打击［６］。白假丝酵母
菌存在完备的抗氧化应激机制，从而可以逃避机体
免疫系统的杀伤作用［７］。

　　目前已有文献报道了短时间的盐胁迫对白假丝
酵母菌基因表达谱学和蛋白质组学的影响［８９］。白
假丝酵母菌的高适应性是在长期进化过程中形成

的，很有必要模拟长期盐胁迫环境下白假丝酵母菌
的适应性反应。因此，本研究用高浓度氯化钠体外
长期刺激２株白假丝酵母菌国际标准株得到子代，
考察子代对氧化应激和氧化损伤的敏感性，从而探
讨白假丝酵母菌对高盐的耐受性与对氧化应激耐受

性的关系。

１　材料和方法

１．１　菌株　白假丝酵母菌（Ｃａｎｄｉｄａａｌｂｉｃａｎｓ）

ＡＴＣＣＭＹＡ２８７６（ＳＣ５３１４）由 Ｗｉｌｌｉａｍ ＡＦｏｎｚｉ教
授（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙａｎｄＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，

ＧｅｏｒｇｅｔｏｗｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｗａｓｈｉｎｇｔｏｎ，ＵＳＡ）馈赠。
白假丝酵母菌（Ｃａｎｄｉｄａａｌｂｉｃａｎｓ）ＡＴＣＣ７６６１５由第
二军医大学长征医院真菌室馈赠。

１．２　培养基　沙堡葡萄糖琼脂培养基（ＳＤＡ）：蛋白
胨１０ｇ，葡萄糖４０ｇ，琼脂１８ｇ，加三蒸水９００ｍｌ溶
解，加入２ｍｇ／ｍｌ氯霉素水溶液５０ｍｌ，调整ｐＨ 至

７．０，定容至１０００ｍｌ，高压灭菌，４℃保存。ＹＥＰＤ
培养液：酵母浸膏１０ｇ，蛋白胨２０ｇ，葡萄糖２０ｇ，加
三蒸水９００ｍｌ溶解，定容至１０００ｍｌ，高压灭菌，４℃
保存。０．１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ液：ＮａＣｌ８．０ｇ，ＫＣｌ０．４ｇ，

Ｎａ２ＨＰＯ４０．１３３ｇ，ＫＨ２ＰＯ４０．０６ｇ，ＮａＨＣＯ３０．３５
ｇ，加三蒸水定容至１０００ｍｌ，高压灭菌，４℃保存。

１．３　主要试剂　３０％ 过氧化氢 （国药集团化学试
剂有限公司），咪康唑（ｍｉｃｏｎａｚｏｌｅ，ＭＣＺ，Ｓｉｇｍａ），

２′，７′二氯荧光黄双乙酸盐（２′，７′ｄｉｃｈｌｏｒｆｌｕｏｒｅｓｃｅ
ｉｎｄｉａｃｅｔａｔｅ，ＤＣＦＨＤＡ，Ｓｉｇｍａ），二甲亚砜（ｄｉｍｅｔｈ
ｙｌｓｕｌｆｏｘｉｄｅ，ＤＭＳＯ）为国产分析纯，用前重蒸。真
菌ＲＮＡｏｕｔ试剂盒（北京天恩泽基因科技有限公司），
柱式 ＲＮＡｃｌｅａｎ试剂盒（北京天恩泽基因科技有限公
司），ＤＮａｓｅⅠ［ＴａＫａＲａ，宝生物工程（大连）有限公
司］，ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＲＴＲｅａｇｅｎｔＫｉｔ［ＴａＫａＲａ，宝生
物工程（大连）有限公司］。ＹｅａｓｔＰｒｏｔｅｉｎＫｉｔ（Ｚｙｍｏ

Ｒｅｓｅａｒｃｈ）。以下产品均购自碧云天生物技术研究
所：ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒（增强型），总ＳＯＤ活
性检测试剂盒（ＮＢＴ法），过氧化氢酶检测试剂盒，
谷胱甘肽还原酶检测试剂盒，脂质氧化（丙二醛，

ＭＤＡ）检测试剂盒。

１．４　主要仪器及装置　Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ５４１７Ｒ高速冷冻
离心机（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ），ＢｉｏｆｕｇｅＳｔｒａｔｏｓ高速冷冻离心
机（Ｈｅｒａｅｕｓ），ＴｇｒａｄｉｅｎｔＰＣＲ仪（Ｂｉｏｍｅｔｒａ），ＸＷ
８０Ａ型漩涡混合器（江苏海门市麒麟医用仪器厂），

７５００ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲｓｙｓｔｅｍ（ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｓｙｓｔｅｍｓ），

ＩｎｆｉｎｉｔｅＭ２００型多功能酶标仪（Ｔｅｃａｎ）。

１．５　高盐刺激子代的获取　白假丝酵母菌国际标
准株ＳＣ５３１４和 ＡＴＣＣ７６６１５用含有１ｍｏｌ／ＬＮａＣｌ
的ＹＥＰＤ培养液中培养１６ｈ，将菌液涂布于含有

１ｍｏｌ／ＬＮａＣｌ的ＹＥＰＤ固体培养基上培养２４ｈ，挑
取生长良好的单个菌落转移到１ｍｌ新鲜的含有

１ｍｏｌ／ＬＮａＣｌ的ＹＥＰＤ培养液中，继续培养１６ｈ，
同样方法依次传代２４ｄ，得到子代ＳＣ５３１４ＮａＣｌ和

ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ。菌株保存：每３００μｌ菌悬液与

７００μｌ８０％甘油混合，－７０℃保存。所有实验用菌
株均在ＳＤＡ平板上接种活化，３０℃静置培养２４ｈ，
挑单个菌落。

１．６　点板实验　首先配制含药的ＹＥＰＤ平板，参考
文献报道选择药物浓度为：Ｈ２Ｏ２１２ｍｍｏｌ／Ｌ［１０］，

ＭＣＺ４ μｇ／ｍｌ
［１１］。白 假 丝 酵 母 菌 ＳＣ５３１４ 和

ＳＣ５３１４ＮａＣｌ，ＡＴＣＣ７６６１５和 ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ在

ＹＥＰＤ培养液中分别连续２次活化１６ｈ，达到对数
生长期后期，３０００×ｇ离心５ｍｉｎ，用１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ
洗２次，调整菌密度为１×１０７ｃｅｌｌｓ／ｍｌ，１０倍倍比稀
释，得到５个密度梯度，即：１×１０７、１×１０６、１×１０５、

１×１０４、１×１０３ｃｅｌｌｓ／ｍｌ，取３μｌ菌液点在含药平板
上。３０℃静置培养４８ｈ，拍照记录实验结果。

１．７　抗氧化酶转录水平的测定　菌株培养方法如前
所述，采用小量酵母菌总ＲＮＡ抽提试剂盒（天恩泽基
因工程有限公司）进行总ＲＮＡ抽提。用ＤＮＡ酶去除
基因组ＤＮＡ污染，用反转录试剂盒反转录为ｃＤＮＡ。

－２０℃保存。目的基因的引物由上海生工生物工程
技术服务有限公司合成，其序列见表１。按照以下体
系冰上配置 ＲＴＰＣＲ反应液：２×ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥｘ
ＴａｑⅡ （ＴａＫａＲａ公司）１０μｌ、ＰｒｉｍｅｒＦＷＤ０．５μｌ、

ＰｒｉｍｅｒＲＶ０．５μｌ、模板ｃＤＮＡ２μｌ、ｄｄＨ２Ｏ７μｌ。混匀
后按如下条件进行ＲＴＰＣＲ反应：９０℃１ｍｉｎ，９５℃
１０ｓ，６０℃２０ｓ，７２℃３０ｓ，４０个循环。熔解曲线程
序为６０～９５℃，每秒加热０．１℃，最后４０℃冷却。记
录反应终止循环阈值（ｃｙｃｌｅｔｈｒｅｓｈｏｌｄ，Ｃｔ），用内参

１８ＳｒＲＮＡ的Ｃｔ值校正目的基因Ｃｔ值，得到ΔＣｔ，比
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较实验组和对照组的ΔＣｔ得到ΔΔＣｔ，基因表达量比
值（实验组／对照组）＝２－ΔΔＣｔ。

表１　ＲｅａｌｔｉｍｅＲＴＰＣＲ所用的引物序列

Ｔａｂ１　ＳｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｐｒｉｍｅｒｓｆｏｒｒｅａｌｔｉｍｅＲＴＰＣＲ

Ｐｒｉｍｅｒ
ｎａｍｅ Ｓｅｑｕｅｎｃｅ Ａｍｐｌｉｃｏｎ

ｓｉｚｅ（ｂｐ）

ＳＯＤ１ Ｆ：ＣＴＴＴＴＣＡＧＴＣＧＣＴＧＴＴＧＴＣＡ １１９
Ｒ：ＣＡＴＴＴＧＧＡＴＣＡＴＴＡＣＣＴＴＣＡ

ＣＡＴ１ Ｆ：ＡＴＡＡＡＴＧＧＴＣＣＡＡＣＡＡＡＡＡＡ １４２
Ｒ：ＧＧＴＣＡＡＡＴＣＡＡＡＣＡＣＡＧＡＡＡ

ＴＴＲ１ Ｆ：ＴＴＣＡＴＴＧＣＣＴＣＣＡＡＡＴＣＣＴＡＴ １０９
Ｒ：ＣＡＣＣＧＴＣＧＴＣＡＡＣＴＴＣＧＴＣＴＡ

１８ＳｒＲＮＡＦ：ＴＣＴＴＴＣＴＴＧＡＴＴＴＴＧＴＧＧＧＴＧＧ １５０
Ｒ：ＴＣＧＡＴＡＧＴＣＣＣＴＣＴＡＡＧＡＡＧＴＧ

　Ｆ：Ｆｏｒｗａｒｄｐｒｉｍｅｒ；Ｒ：Ｒｅｖｅｒｓｅｐｒｉｍｅｒ

１．８　抗氧化酶活力及脂质过氧化损伤的测定　菌
株培养方法如前所述，用 ＹＥＰＤ调整菌浓度达到

Ｄ６００＝０．１，用１００ｍｌＹＥＰＤ继续培养至Ｄ６００＝１．０，

３０００×ｇ离心５ｍｉｎ，收集菌体，采用ＹｅａｓｔＰｒｏｔｅｉｎ
Ｋｉｔ提取总蛋白，ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒（增强
型）测量总蛋白的浓度。采用总ＳＯＤ活性检测试剂
盒（ＮＢＴ法）、过氧化氢酶检测试剂盒、谷胱甘肽还
原酶检测试剂盒分别检测超氧化物歧化酶（ＳＯＤ１），
过氧化氢酶（ＣＡＴ１）和谷胱甘肽还原酶（ＧＲ，转录基
因为ＴＴＲ１）的活性。采用脂质氧化（丙二醛，ＭＤＡ）
检测试剂盒测定脂质过氧化损伤。

１．９　白假丝酵母菌细胞内活性氧水平测定　白假
丝酵母菌ＳＣ５３１４和ＳＣ５３１４ＮａＣｌ，ＡＴＣＣ７６６１５和

ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ在ＹＥＰＤ培养液中分别连续２次
活化１６ｈ，达到对数生长期后期，离心收集菌体
（３０００×ｇ，４℃，离心５ｍｉｎ），用１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ洗涤３
次，彻底除去培养基。湿菌用ＰＢＳ重悬，调整菌浓度
至Ｄ６００＝１．０。实验设计严格的对照，即：重悬于

ＰＢＳ的菌液组，菌液＋ＤＣＦＨＤＡ组，ＰＢＳ＋ＤＣＦＨ
ＤＡ组。ＤＣＦＨＤＡ事先配制成２ｍｇ／ｍｌ的母液，用
时加入母液使得 ＤＣＦＨＤＡ 终浓度为２０μｇ／ｍｌ。

３０℃孵育３０ｍｉｎ，记为０ｈ，经过０．５ｈ和１ｈ分别
检测荧光信号的强度。利用多功能酶标仪检测荧光
信号，激发波长为４８５ｎｍ，发射波长为５２０ｎｍ。

１．１０　统计学处理　ＲＴＰＣＲ实验操作３次，抗氧
化酶活性测定、脂质过氧化损伤测定、细胞内活性氧
水平测定均操作３次，实验数据以珚ｘ±ｓ表示，统计
学分析用ｔ检验，检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　点板实验　经过高浓度 ＮａＣｌ连续刺激２４ｄ
后，白假丝酵母菌对过氧化氢和咪康唑的耐受能力
明显增强。与野生菌ＳＣ５３１４、ＡＴＣＣ７６６１５相比，长
期高盐刺激后的ＳＣ５３１４ＮａＣｌ与ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ
更加耐受过氧化氢和咪康唑，而在空白 ＹＥＰＤ平板
上生长状况没有差别（图１）。

图１　点板实验结果

Ｆｉｇ１　Ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｓｐｏｔａｓｓａｙ
ＥａｃｈｓｔｒａｉｎｗａｓｇｒｏｗｎｆｒｏｍＤ６００＝０．１ｕｎｔｉｌＤ６００＝１．０；３μｌｏｆｅａｃｈｄｉｌｕｔｉｏｎｗａｓｓｐｏｔｔｅｄｏｎｔｏＹＥＰＤａｇａｒｐｌａｔｅｓｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈｄｒｕｇｓ．

Ｐｌａｔｅｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ４８ｈａｔ３０℃

２．２　抗氧化酶转录水平　结果表明（图２）：在相同
的生长时期，经过 ＮａＣｌ长期刺激的菌株，其抗氧化
酶的转录水平高于未经刺激的野生菌。但是不同菌
株中抗氧化酶基因转录升高的幅度不同，对于菌株

ＳＣ５３１４，长期高盐刺激使过氧化氢酶（ＣＡＴ１）转录升
高幅度最大，而菌株ＡＴＣＣ７６６１５中则是超氧化物歧
化酶（ＳＯＤ１）转录的升高幅度最大。

２．３　抗氧化酶活力　我们比较了菌株处于相同的
生长时期时抗氧化酶的活力。我们首先提取了总蛋
白，计算出其浓度，然后用相关试剂盒分别检测抗氧
化酶的活力，最后计算得出样品中的酶活力。从图３
我们可以看出，长期高盐刺激能够显著增加抗氧化
酶的活力（Ｐ＜０．０５或０．０１）。
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图２　抗氧化酶的相对转录水平

Ｆｉｇ２　Ｒｅｌａｔｉｖｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓ
ＥａｃｈｓｔｒａｉｎｗａｓｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎＹＥＰＤｍｅｄｉｕｍｆｒｏｍＤ６００＝０．１ｕｎｔｉｌＤ６００＝

１．０．ＣｅｌｌｓｗｅｒｅｈａｒｖｅｓｔｅｄｆｏｒｒｅａｌｔｉｍｅＲＴＰＣＲ．Ｒｅｌａｔｉｖｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ

ｌｅｖｅｌｗａｓｃａｌｃｕｌａｔｅｄｂｙｃｏｍｐａｒｉｎｇｔｈｅＮａＣｌｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｓｔｒａｉｎｗｉｔｈｔｈｅｗｉｌｄ

ｔｙｐｅｓｔｒａｉｎ．１８ＳｒＲＮＡｗａｓｕｓｅｄａｓｔｈｅｉｎｔｅｒｎａｌＣｏｎｔｒｏｌ．ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

２．４　脂质过氧化损伤水平　丙二醛含量检测结果
表明：经过 ＮａＣｌ长期刺激的２株菌（ＳＣ５３１４ＮａＣｌ
和ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ）细胞内丙二醛含量低于未经

ＮａＣｌ刺激的野生菌（Ｐ＜０．０１），提示持续性高盐刺
激可以诱使白假丝酵母菌适应性降低脂质过氧化损

伤水平。

２．５　白假丝酵母菌细胞内活性氧水平　本研究采
用ＤＣＦＨＤＡ作为探针［１２］来检测实验菌株处于相同

生长时期细胞内ＲＯＳ水平，结果（图５）表明：长期高
盐刺激后的菌株内源性 ＲＯＳ水平比野生菌显著降
低（Ｐ＜０．０１）。

图３　抗氧化酶活力分析

Ｆｉｇ３　Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
Ｔｈｅｆｉｇｕｒｅｓｈｏｗｓｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｅｎｚｙｍａｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（Ａ），ｃａｔａｌａｓｅ（Ｂ），ａｎｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ（Ｃ）ｉｎｗｉｌｄｔｙｐｅ

ｓｔｒａｉｎｓａｎｄｓｔｒａｉｎｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏ１ｍｏｌ／ＬＮａＣｌｆｏｒ２４ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｄａｙｓ．１：Ｃｏｎｔｒｏｌ；２：ＳＣ５３１４ＮａＣｌ；３：ＡＴＣＣ７６６１５ＮａＣｌ．Ｐ＜０．０１，Ｐ＜

０．０５ｖｓＣｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

图４　细胞内丙二醛含量分析

Ｆｉｇ４　Ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎｔｅｓｔｓｔｒａｉｎｓ

１：ＳＣ５３１４；２：ＳＣ５３１４ＮａＣｌ；３：ＡＴＣＣ７６６１５；４：ＡＴＣＣ７６６１５

ＮａＣｌ．Ｐ＜０．０１ｖｓＳＣ５３１４ｏｒＡＴＣＣ７６６１５；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

３　讨　论

　　白假丝酵母菌之所以具有高致病性，与其具有
高适应性是分不开的。由于白假丝酵母菌对盐的耐
受能力较强，本研究试图探讨高盐环境是否有利于
白假丝酵母菌的高适应性。在预实验中，我们发现
白假丝酵母菌在含有１．５ｍｏｌ／ＬＮａＣｌ的 ＹＥＰＤ培
养液中生长缓慢，经过４８ｈ菌液才变得浑浊。因此
我们选择的ＮａＣｌ浓度为１ｍｏｌ／Ｌ，在此浓度下，白假

丝酵母菌可以很好地生长。据报道，盐胁迫除了可
以诱发渗透压胁迫，还可以诱发氧化应激胁迫，表现
为细胞内活性氧的升高，抗氧化酶的转录水平升高
和抗氧化代谢物质的积累［１３１５］。

图５　细胞内ＲＯＳ水平测定

Ｆｉｇ５　ＬｅｖｅｌｓｏｆＲＯＳｉｎｃｅｌｌｓｏｆＣ．ａｌｂｉｃａｎｓ
Ｐ＜０．０１ｖｓＳＣ５３１４ｏｒＡＴＣＣ７６６１５；ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

　　活性氧是指氧的某些代谢产物和一些反应的含
氧物，是细胞内的重要自由基，主要包括超氧阴离子
（Ｏ２－）、羟自由基（·ＯＨ）和过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）等。活
性氧在细胞内蓄积会破坏多种细胞成分，包括

ＤＮＡ、蛋白质和脂质等［１６］。脂质过氧化损伤是指脂
质过氧化过程中发生的ＲＯＳ氧化生物膜的过程，即
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ＲＯＳ与生物膜的磷脂、酶和膜受体相关的多不饱和
脂肪酸的侧链及核酸等大分子物质起脂质过氧化反

应，形成脂质过氧化产物（ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄｅ，ＬＰＯ），如
丙二醛、４羟基壬烯酸（４ｈｙｄｒｏｘｙｎｏｎｅｎａｌ，ＨＮＥ）等，
从而使细胞膜的流动性和通透性发生改变，最终导
致细胞结构和功能的改变。因此，测定脂质过氧化
损伤水平可以很好地反映细胞抵抗活性氧损伤的能

力［１７］。

　　白假丝酵母菌细胞内重要的抗氧化酶有超氧化
物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）和谷胱甘肽还
原酶（ＧＲ，由ＴＴＲ１编码）。ＳＯＤ可以将 Ｏ２－转变
成Ｈ２Ｏ２，ＣＡＴ不但能使组织 Ｈ２Ｏ２转变成· ＯＨ，还
能使之分解为 Ｈ２Ｏ和Ｏ２。ＳＯＤ与ＣＡＴ在抗脂质
过氧化方面有协同作用。ＧＲ也能催化 Ｈ２Ｏ２的分
解，降低细胞内·ＯＨ的水平。ＧＲ还可以直接保护
细胞免受脂质过氧化损伤的作用，其机制是可使脂
质过氧化物分解，从而保护生物膜［１８］。本研究表明，
高盐刺激可以增强白假丝酵母菌抵抗氧化应激的能

力，经过高盐长期刺激的菌株中，抗氧化酶（ＳＯＤ、

ＣＡＴ、ＧＲ）的转录水平高于野生菌，抗氧化酶的活力
也显著性高于野生菌。因此，高盐刺激不仅可以促
进抗氧化酶的转录，而且可以提高抗氧化酶的活力。
在表型上，高盐刺激的菌株比亲本菌耐受过氧化氢
和咪康唑，后者虽然是唑类抗真菌剂，但也可以升高
细胞内ＲＯＳ［１９］。抗氧化能力的增强，可以减少细胞
内ＲＯＳ的积累，从而降低ＲＯＳ对细胞的损伤，表现
为丙二醛含量的降低，即脂质过氧化的降低。

　　综上所述，白假丝酵母菌之所以嗜盐，是因为高
盐环境有利于白假丝酵母菌增强抗氧化应激的能

力，从而增强其适应性和生存能力。
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