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摘要：【目的】本试验旨在构建单核细胞增多性李斯特菌谷胱甘肽合成酶基因 gshF 缺失株和互补株并研

究其在细菌运动和鞭毛形成中的调控作用。【方法】采用同源重组的方法构建得到 gshF 缺失株后，测定

野生株及缺失株的运动性和体外生长能力；同时利用荧光定量 PCR 方法检测 gshF 缺失株中鞭毛相关基

因转录水平的变化。【结果】缺失 gshF 后细菌在体外培养基中的生长能力未受影响，但缺失株的运动性

及鞭毛形成能力显著降低。此外，缺失株中鞭毛形成重要调控基因 gmaR 以及鞭毛结构元件基因 flaA

的转录水平显著低于野生株，而其他鞭毛相关基因的转录水平变化不明显。【结论】研究首次表明单增

李斯特菌谷胱甘肽合成酶通过调控鞭毛重要基因的转录进而影响细菌的运动性和鞭毛形成，研究有助于

深入理解重要食源性胞内菌通过精确调控鞭毛形成以适应外界和宿主环境的分子机制。 
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单 核 细 胞 增 多 性 李 斯 特 菌 (Listeria 

monocytogenes)，简称单增李斯特菌，是李斯特菌

属中唯一具有致病性的菌种[1]。其易感人群为免疫

低下的孕妇、老人、儿童，主要发病症状为败血

症、单核细胞增多[2–3]。单增李斯特菌广泛存在于

自然界中，生鲜牛奶、蔬菜水果等食品中均可检

测到单增李斯特菌，感染单增李斯特菌的主要途

径为误食被其污染的食物[4]。单增李斯特菌对不良

环境的耐力极强，即使处于高渗透压、酸性(pH 

4.5)、碱性(pH 9)、高温(45 °C)等极端环境中都可

生长[5–6]。单增李斯特菌不仅在外界环境中面临温

度、pH、氧化、渗透压等多种应激，其在入侵宿

主消化道以及巨噬细胞时也面临多种应激[7–8]。在

单增李斯特菌入侵宿主细胞时，吞噬体将分泌大

量的超氧离子，以破坏细菌蛋白等生物大分子的

二硫键结构[9–10]。蛋白质二硫键的主要作用是维持
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蛋白质等生物大分子的高级构象，从而保证蛋白的

正确折叠。还原反应引起的蛋白质二硫键的断裂，

会使得蛋白质的高级构象发生改变从而影响其生

物学活性，而氧化反应会使得蛋白质二硫键重新形

成 [10]。单增李斯特菌通过细胞内的硫氧还蛋白

(Thioredoxin，Trx)[11]和谷氧还蛋白(Glutaredoxin，

Grx)[12]这两套氧化还原稳态系统来应对宿主释放

的超氧化物并修复被破坏的二硫键[13]。谷胱甘肽

GSH 是 Grx 系统中的重要组成之一[14]，GSH 由谷

胱甘肽合成酶 GshF 合成。在氧化应激环境中，细

菌中的 GSH 能利用其自身的半胱氨酸残基(Cys)与

含有 Cys 的蛋白质相结合，形成可逆的二硫键，这

一过程为谷胱甘肽化[15]，此修饰可调节蛋白质活性

且在氧化应激中对蛋白质起保护作用[12,16]。 

细菌在环境中的生存能力于细菌的运动能力

密不可分，能够合成鞭毛的细菌可通过鞭毛从恶劣

环境迁移入适合其生长的环境中[17]。细菌鞭毛还具

有很强的抗原性，其在感染宿主过程中也起到举足

轻重的作用[18]。单增李斯特菌的鞭毛结构主要分为

三部分：鞭毛丝、基座和胞内游离鞭毛相关蛋白。

单增李斯特菌特有的鞭毛相关蛋白主要存在于基

座和胞质中。鞭毛基座的主要组件有 MotA、FliE、

FlgB、FlgC 等，胞质内的鞭毛相关蛋白是 FliS，其

主要作用是协助细菌效应蛋白及鞭毛结构蛋白的

转运[19]。 

近年来，越来越多的研究表明 GshF 合成的

GSH 与含有 Cys 的蛋白质如 PrfA、LLO 等结合，

形成可逆的翻译后修饰—S-谷胱甘肽化，从而调

节蛋白的活性[20–21]。有相关研究表明缺失 GshF 后

影响铜绿假单胞菌鞭毛的形成[22]，但 GshF 是否影

响单增李斯特菌鞭毛的形成尚未明确。因此，本

试验通过同源重组的方法，利用单增李斯特菌野

生型 EGD-e 构建 gshF 的缺失株及回补株，初步

探究 GshF 对单增李斯特菌鞭毛形成的影响。 

1  材料和方法 

1.1  材料 

1.1.1  菌株、质粒及培养条件：单增李斯特菌

EGD-e、大肠杆菌 DH5α、温敏型穿梭质粒 pKSV7

和整合型回补质粒 pIMK2，以上质粒及菌株均来

自本实验室。单增李斯特菌培养于 BHI (Brain 

Heart Infusion)培养基，大肠杆菌 DH5α 菌株接种

于 LB 培养基。本试验所涉菌株培养条件为 37 °C

振荡或 30 °C 静置培养。 

1.1.2  引物：本试验所用引物见表 1。 

1.1.3  主要试剂与仪器：BHI 培养基(Oxoid 公司，

英国)；PCR 产物纯化试剂盒(上海莱枫生物科技有

限公司)；本试验所用T4连接酶于Thermo公司购买；

脱脂奶粉(BD 公司，德国)；多功能摇床(Thermo 公

司，美国)；卧式恒温振荡器(CRYSTAL 公司，美国)；

Golden View 于北京艾德莱生物科技有限公司购买；

柱式细菌总 RNA 抽提纯化试剂盒于上海生工公司

购买；Trizol Reagent (Invitrogen 公司，美国)。 

1.2  ΔgshF 重组质粒的构建和筛选 

于 NCBI 获得 gshF 基因序列后，针对 gshF 基

因上游片段 536 bp 处与下游片段 500 bp 处设计相

应的引物 ΔgshF-up-F、ΔgshF-up-R、ΔgshF-down-F

和 ΔgshF-down-R。以 EGD-e 基因组为模板，利用

上述引物扩增得到大小为 536 bp、500 bp 的片段。

以 上 述 片 段 为 模 版 ， 引 物 为 Δ g s h F - u p - F 、

ΔgshF-down-R，扩增得到大小为 1036 bp 的片段。

利用 BamH I 和 Pst I 双酶切上述基因片段及温敏型

穿梭质粒 pKSV7，将酶切后的基因片段及温敏型

穿梭质粒 pKSV7 酶连后，进行热激转化。利用 PCR

筛 选 获 得 含 重 组 质 粒 ( 命 名 为 p S L 1 6 2 8 ) 的 大 
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表 1.  试验所用引物 
Table 1.  Primers used in this study  

Primers Sequences(5′→3′) Product/bp 
ΔgshF-up-F CGCGGATCCCAACTGTCTGTACACTGTATGTATTAAAATGGTTCAT 536 
ΔgshF-up-R ATCTAAAATCTTATCTTCTAAACCAAAATGTCCAGAAAATAAAAGCTT 
ΔgshF-down-F CATTTTGGTTTAGAAGATAAGATTTTAGATTTCTTATTTGACTAAAAAAACCCA 500  
ΔgshF-down-R TTGGTTCTGCAGGGCTGAAAATCCTTATTTAAAAACAAATGATTG 
CΔgshF-F TCCCCCGGGTTAGTCAAATAAGAAATCTAAAATCTTATCACCAATTTTTT 2531  
CΔgshF-R CGAGCTCCCATCTTTTTAGTTAAGTTCCGAATTTTCATTATTC 
RT-gmaR-F AGCAAGTTCCATCAACCAAAAG 79 
RT-gmaR-R GTTGAGTTGTCATCGAAAGTAAGC 
RT-flaA-F TGCTTTAGTTGCGATGGATTG 100 
RT--flaA-R AACGGTCGTGCGCTTCTAG 
RT-mogR-F TCTGAAATGCTCAGCCTAAA 105 
RT- mogR-R TCGGAATATCTTCTACTTGGA 
RT-motB-F GAGGCAAACAGAACGATAAATAGAG 82 
RT- motB-R GAGGCAAACAGAACGATAAATAGAG 
RT-flgG-F TTGAATCGCTTCTCCAGTCG 62 
RT- flgG-R CCAGTTTCATTCCGATCAGTTT 
RT-flhB-F CGGTGTAACTAATGAGCGTATCTAA 69 
RT- flhB-R GAGGTCGTGAAAGCGTTATTGT 
RT-fliE-F CTATCCAGCATTTGCGTGAAG 96 
RT- fliE-R ATGCAGCCAGCGTCTTACC 
RT-fliH-F CGCCGTAATCCAGTCGCATAT 96 
RT- fliH-R ACGTCACCACCCACCCAGAA 
RT-flgC-F GGCGTGATTTCGGATAGGAC 117 
RT- flgC-R ACAAGCGGCTCTGCGTTAA 
RT- flgB-F GTTTCGTCTATGTCGGTTCCAG 71 
RT- flgB-R TTTGCGAGCATCCGGTCAG 
RT- flgL-F TTCGGTTGTCCCGTTATAGATG 87 
RT- flgL-R TAACTCAGAAGACGATGGCAGAT 
RT- flgK-F GCGGATTGTTTGGCGATTT 107 
RT- flgK-R TTACGGTGACGGTGGTCTACTTG 
RT- flgE-F CGAACCGGAACCGAAACT 114 
RT- flgE-R GCCAATGCCAACACGACA 
RT- flgD-F AGTCATCTTTGCCAAGGGTTT 61 
RT- flgD-R ATTAGTAGTTTATCAGGAGCGAGTCAG 
RT-fliM-F TGCTCTGTCCGCCCTGTAT 87 
RT-fliM-R CACTCAAAGGCTATGTCACCG 
RT-fliR-F AGCGTCGTAATACCAGAAACATCCA 65 
RT-fliR-R GAACATTCCGAACAGTGTCAAGG 
RT-fliQ-F ATCCACGGTCCAAGAATAAAGA 96 
RT-fliQ-R TGGTAGTGATTGTGGTTGCGATTT 
RT-fliP-F CCAAGACCCTGCCTCGTTA 74 
RT-fliP-R TACGGTTCTTTCTTTGTCTGCA 
RT-fliD-F CACGCCTGGGATGTAGTTGG 123 
RT-fliD-R AAGGTGATTCGGCTGTTCTCG 
RT-fliF-F GATGACGGCGAAGAGTAAACC 107 
RT-fliF-R TCACCATCATGCCTATCCAGTT 
RT-fliG-F CGCCGTCCATTTCTTTCATT 97 
RT-fliG-R CGCTTATTATTTGGAGCCTTGA 
RT-fliI-F CGTAACGCCAAAGCAGACAT 111 
RT-fliI-R TCCGAGGTAGCAGCAACAAT 
RT-flhA-F GGTTTCCATATTCAAGTAAGCACGT 109 
RT-flhA-R CAGCGGAGGTAGCAGCAAGA 

 

The restriction enzyme sites are underlined. 
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肠杆菌。测序验证正确后，获得用于构建 gshF 基

因缺失株的重组质粒。 

1.3  CΔgshF 重组质粒的构建和筛选 

于 NCBI 获得 gshF 基因序列，针对 gshF 基

因 设 计 相 应 的 引 物 CΔgshF-F、 CΔgshF-R。 以

EGD-e 基因组为模板，利用上述引物扩增得到大

小为 2531 bp 的片段。利用 Sac I 和 Sma I 双酶切

上述基因片段及整合型回补质粒 pIMK2，将酶切

后的整合型回补质粒 pIMK2 与 gshF 基因片段酶

连后进行热激转化。利用 PCR 筛选获得含自身启

动子 Pnative 的重组质粒(命名为 pSL1843)的大肠杆

菌，测序验证正确后，获得用于构建 gshF 基因回

补株的重组质粒。 

1.4  ΔgshF 缺失株与 CΔgshF 回补株的构建 

根据同源重组原理，将携带 gshF 上下游同源

臂的重组质粒电转入 EGD-e 的感受态细胞中，从

而获得携带重组质粒的菌株。然后，利用双重选

择压力：温度(42 °C)及抗生素(Cm，10 mg/mL)，

使重组质粒上的同源臂序列与单增李斯特菌基因

组发生双交换，并在低温(30 °C)及无抗生素的无

选择压力环境中丢失 pKSV7 质粒，经测序验证正

确后获得 gshF 的基因缺失株。回补株在 gshF 缺

失株的基础上构建，将构建成功的携带 gshF 自身

启动子及其完整阅读框的重组质粒电转入 ΔgshF

感受态细胞，PCR 验证单克隆菌落，经比对测序

正确后即得到 CΔgshF 回补株。 

1.5  检测生长曲线 

37 °C 过夜振荡培养 EGD-e，ΔgshF，CΔgshF

的单克隆菌落。收集菌体，调节菌液的 OD600 为

0.6 后，1：100 转接菌液，分别放于 37 °C 振荡培

养，30 °C 静置培养。每隔 1 h 检测样品，连续检

测 12 h。利用 Excel 及 GraphPad Prism 7 软件对所

得数据进行分析并绘制生长曲线。 

1.6  运动性分析 

37 °C 过夜振荡培养 EGD-e，ΔgshF，CΔgshF

的单克隆菌落。调节菌液的 OD600 至 0.6。使用灭

菌牙签将 EGD-e，ΔgshF，CΔgshF 的菌液穿刺于

0.25%的 TSA 半固体平板(0.25% Agar、2% NaCl

和 1.5% Tryptone)。TSA 半固体平板于 37 °C，30 °C

静置培养，24 h 后观察细菌的运动圈大小。 

1.7  荧光定量 PCR 方法检测 EGD-e、ΔgshF 鞭

毛基因的转录水平 

将过夜培养的 EGD-e，ΔgshF 的菌液接入 BHI

培养基中，放于 30 °C 培养箱中静置培养。当菌液

的 OD600 在 0.4–0.5 时，取 5 mL 菌液离心后弃上

清。加入 500 µL Trizol Reagent 后，使用均质仪破

碎菌体，收集上清。利用细菌总 RNA 快速抽提试

剂盒提取 EGD-e、ΔgshF 的总 RNA，以 EGD-e、

ΔgshF 的总 RNA 为模版，反转录得到相应的

cDNA。采用荧光定量 PCR 方法研究 gshF 对鞭毛

基因的转录调控。每个样品每对引物均设置 2 个

平行，试验所用引物如表 1，利用 GraphPad Prism 

7 软件对所得数据进行处理分析。 

2  结果和分析 

2.1  ΔgshF 重组质粒的构建 

引物如表 1，扩增后获得 gshF 基因片段上下

游各 536 bp、500 bp 处的基因片段。温敏型穿梭

质粒 pKSV7 与 PCR 扩增后获得的 gshF 上下游同

源臂经酶切、酶连后热激转化，然后利用 PCR 进

行筛选。结果如图 1-A，阳性克隆经 PCR 验证后，

其条带大小为 1036 bp。将该阳性克隆送测序，比

对测序结果正确，表明获得重组缺失质粒。 
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2.2  CΔgshF 重组质粒的构建 

利用 CΔgshF-F，CΔgshF-R 引物扩增得到大 

小为 2531 bp 的 gshF 基因片段。整合型回补质粒

pIMK2 和 PCR 扩增所得 gshF 基因片段经酶切、

酶连后热激转化。然后利用 PCR 进行筛选，结果

如图 1-B。阳性克隆经 PCR 验证后，其条带大小

为 2531 bp。将该阳性克隆送测序，比对测序结

果正确，表明获得重组回补质粒。 

2.3  ΔgshF 和 CΔgshF 的构建 

为验证 gshF 的缺失对鞭毛形成是否产生影 

响，构建 ΔgshF 和 CΔgshF。以 EGD-e 为阳性对

照，利用 PCR、荧光定量 PCR 及测序方法鉴定

ΔgshF 和 CΔgshF 构建成功与否。结果如图 2-A，

阳性对照的 PCR 片段大小为 3440 bp，缺失 gshF

基因后，PCR 片段大小为 1205 bp，与预期片段大

小一致；回补株阳性克隆经 PCR 验证后，其条带 
 

 
 

图 1.  缺失株和回补株重组质粒的构建 
Figure 1.  PCR Verification of the recombinant plasmids used to construct the ΔgshF (A) and CΔgshF (B) strains. The 
numbers (1-7) indicate the positive colonies. M: DNA ladder; NC: Negative control. 

 

 
 

图 2.  gshF 缺失株和回补株的验证 
Figure 2.  Verification of the ΔgshF mutant and CΔgshF strains by PCR (A), RT-PCR (B), and sequencing (C). M: 
marker; lane 1–3: PCR products using genomic templates from EGD-e, ΔgshF, and CΔgshF, respectively. 
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大小为 2531 bp，与目的片段大小一致。利用荧光

定量 PCR 验证 ΔgshF，CΔgshF 中 gshF 基因的转

录水平，结果如图 2-B，ΔgshF 中 gshF 基因的转录

水平远低于 EGD-e，CΔgshF 中 gshF 基因的转录水

平略高于 EGD-e。测序结果如图 2-C，ΔgshF 中

gshF 基因敲除成功，CΔgshF 中 gshF 基因回补成

功。上述结果表明 ΔgshF 与 CΔgshF 构建成功。 

2.4  检测生长曲线 

EGD-e，ΔgshF，CΔgshF 于 37 °C 振荡，

30 °C 静置培养后，在不同时期检测 OD600 值，结

果如图 3，ΔgshF 的生长曲线几乎与 EGD-e、

CΔgshF 一致，生长速率无明显差异，试验结果

表明缺失 gshF 后并不影响菌株的生长状况。 

2.5  gshF 突变株体外运动能力测定 

测定 EGD-e，ΔgshF，CΔgshF 在 37 °C，

30 °C 时的体外运动能力。结果如图 4 所示，当培

养条件为 37 °C 时，EGD-e，ΔgshF，CΔgshF 均

无运动性。在 30 °C 条件下，CΔgshF 的运动圈与

EGD-e 相比有所差异，由于回补株中 gshF 的转录

水平略高于野生株，而细菌中 gshF 的表达受到严

谨调控，过表达可能也会影响细菌胞质内的氧化

还原平衡进而影响细菌的生物学功能。ΔgshF 的

运动圈明显小于 EGD-e 和 CΔgshF 的运动圈，该

结果表明 gshF 与李斯特菌体外运动能力相关。 

 
图 3.  EGD-e 及其突变株 ΔgshF 和 CΔgshF 的体外生长能力 

Figure 3.  In vitro growth of the wild-type EGD-e, ΔgshF, and CΔgshF in BHI at 30 °C (A) or 37 °C (B). 

 
图 4.  gshF 缺失对李斯特菌运动性的影响 

Figure 4.  Swarming ability of the wild-type EGD-e, ΔgshF and CΔgshF at 30 °C or 37 °C. 
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2.6  分析 gshF 对鞭毛基因的转录调控 

提取 EGD-e，ΔgshF 的总 RNA 后，利用荧光

定量 PCR 方法研究 gshF 对鞭毛基因的转录调

控。结果如图 5、表 2，缺失 gshF 基因后，鞭毛

马达蛋白基因 motB、fliM、fliF，基座蛋白基因

flgB、flgE、flgG、fliE、flhA、flhB，鞭毛钩蛋白

基因 flgD、flgE、flgK、flgL 等鞭毛基因的转录水

平下降，其中以鞭毛温度调控蛋白基因 gmaR、

鞭毛丝蛋白基因 flaA 的转录水平的下降最为显

著；mogR、基座蛋白基因 fliI、fliP、fliQ 转录水

平上调；基座蛋白基因 fliG、flgC、fliH、fliR 转

录水平无差异。 

3  讨论 

本研究结果表明 gshF 的缺失影响鞭毛温度

调控蛋白 gmaR、鞭毛丝蛋白 flaA 等相关鞭毛基

因的转录，从而影响单增李斯特菌鞭毛的形成。

细菌的鞭毛在生物膜形成和细胞侵袭等过程中

起着极其重要的作用[23–25]。然而，细菌入侵宿主

时，鞭毛的持续产生可刺激机体的先天性免疫应

答，从而抑制细菌的侵袭[26–27]。因此，为躲避宿

主机体免疫系统对细菌鞭毛的识别，李斯特菌鞭

毛形成的过程受温度严格调控[28]。当细菌进入宿

主细胞(37 °C)后，其鞭毛基因的转录受到抑制，

并伴随着依赖于温度的毒力基因的转录上调；而

当李斯特菌处于 30 °C 环境时，鞭毛基因的转录被

激活，从而产生细菌鞭毛[29–30]。李斯特菌鞭毛基

因的转录受 MogR 转录阻遏物和双功能鞭毛抗阻

遏物/糖基转移酶 GmaR 的双重调控[31]。当环境温

度低于 37 °C 时，抗阻遏物 GmaR 与 MogR 结合，

从而拮抗 MogR 的抑制作用，细菌鞭毛基因转录

被激活[32]。GmaR 抗阻遏物对温度敏感，当环境

温度处于宿主生理温度(37 °C)时，GmaR 的构象

发生改变，MogR/GmaR 复合物不稳定，释放 MogR

从而抑制 gmaR 及其他鞭毛运动基因的转录[29–30]。 

 
图 5.  gshF 缺失对李斯特菌部分鞭毛相关基因转录的影响 

Figure 5.  Effects of gshF on transcriptional changes of the flagella-associated genes. 
 

表 2.  ΔgshF 中鞭毛相关基因转录水平的变化 
Table 2.  Transcriptional changes of the flagellar genes in ΔgshF at 30 °C 

Transcriptional change (EGD-e/ΔgshF) Gene name 
Down mogR, fliI, fliP, fliQ 

Up motB, fliM, fliF, flgB, flgE, flgG, fliE, flhA,flhB, flgD, flgE, flgK, flgL, gmaR, flaA, fliD 
No significant change fliG, flgC, fliH, fliR 
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低温下 GmaR 缓解 MogR 的抑制作用，这一

过 程 还 需 要 DegU 的 参 与 [33] 。 DegU 结 合 于

fliN-gmaR 启动区，特异性的激活 gmaR 的转录[34]。

本试验中 gshF 突变株的鞭毛运动受到影响且

gmaR 基因的转录水平明显降低。gmaR 调控鞭毛

基因的转录，而 DegU 调控 gmaR 的转录，因此我

们推测 DegU 调控 gmaR 转录的过程中需要 GshF

的参与。研究表明许多蛋白功能的发挥需要还原

环境[21,35]，GshF 可能通过合成抗氧化剂 GSH 来为

DegU 调控 gmaR 转录的过程提供还原环境，使得

DegU 更易与 fliN-gmaR 启动区结合；也可能通过

合成的 GSH 与 DegU 的 Cys 结合，改变 DegU 的

结构，从而影响 DegU 对 gmaR 转录的调控。在此

基础上，我们下一步将探究 GshF 参与 DegU 调控

gmaR 转录及影响鞭毛形成的具体作用机制，并研

究 GshF 在李斯特菌感染过程中可能发挥的生物

学功能，为深入理解以李斯特菌为模型的胞内菌

利用氧化还原修饰机制介导细菌在环境适应以及

宿主内感染过程中的分子调控机理。 
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Regulatory role of Listeria monocytogenes glutathione 
synthetase in bacterial motility and flagellar production 

Li Gan#, Yiran Zhu#, Yijie Lu, Jing Sun, Zhongwei Chen, Changyong Cheng*,  
Houhui Song* 
Key Laboratory of Applied Technology on Green-Eco-Healthy Animal Husbandry of Zhejiang Province, College of Animal 
Science and Technology & College of Veterinary Medicine, Zhejiang A&F University, Hangzhou 311300, Zhejiang Province, 
China 

Abstract: [Objective] The foodborne pathogen Listeria monocytogenes is well-adapted outside of the 
environmental conditions and inside of the host niche by delicately controlling flagellar production. We here aimed 
to explore the regulatory roles of L. monocytogenes glutathione synthetase (encoded by gshF) in bacterial motility 
and flagella production. [Methods] The gene knock-out mutant and complemented strains (ΔgshF and CΔgshF) 
were constructed and then subjected to in vitro bacterial growth and motility assays compared with the wild-type 
strain EGD-e. In addition, transcriptional changes of the flagella-associated genes were determined for the 
wild-type and gshF mutant strains using the Real-time Quantitative Reverse Transcription PCR (qRT-PCR) method. 
[Results] The data showed that in vitro growth ability was not significantly affected by deletion of gshF while the 
swarming ability of ΔgshF was markedly impaired. More importantly, the transcriptional levels of the 
flagellar-associated factors GmaR, a protein thermometer that controls temperature-dependent transcription of 
flagellar genes, and FlaA, encoding flagellin, were most significantly down-regulated at 30oC in the absence of 
gshF. [Conclusion] We in this study showed that the glutathione synthetase of L. monocytogenes plays a vital role 
in controlling transcription of flagellar genes and contributes to bacterial swarming motility and flagellar 
production. These data would be helpful to better understand the regulatory mechanisms employed by this 
intracellular pathogen to favor environmental adaption and host infection. 

Keywords: Listeria monocytogenes, glutathione synthetase, flagellar production, motility, transcriptional regulation 
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