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结核分枝杆菌Rv0824c基因编码蛋白的
生物信息学分析*
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【摘要】 目的 采用生物信息学方法分析结核分枝杆菌的Rv0824c基因及其编码的DesA1蛋白结构和功能。 方法

 自NCBI网站获取Rv0824c基因及DesA1蛋白的基本信息;使用Protparam、ProtScale和ProtCompB预测DesA1蛋

白的理化性质、亲疏水性和亚细胞定位;使用SignalP
 

Server
 

v.4.0、TMHMM
 

Server
 

v.2.0、NetNGlyc
 

1.0
 

server和Net-
Phos

 

Server
 

v.3.1预测DesA1蛋白的信号肽、跨膜结构、糖基化及磷酸化位点;使用SOPMA和SWISS
 

MODEL预测

DesA1蛋白的二级结构并构建该蛋白的三级结构模型;使用 ABCpred和SYFPEITHI预测DesA1蛋白的抗原表位;使
用 MEGA软件构建系统发育树;使用STRING数据库预测DesA1的相互作用蛋白及相关功能。 结果 Rv0824c基

因全长1
 

017
 

bp,编码的DesA1蛋白氨基酸数为338,分子式为C1723H2694N490O503S14,等电点(pI)为6.21,平均亲水性系

数为-0.461,预测其为亲水性蛋白,亚细胞可能定位于细胞壁或细胞质。DesA1蛋白无跨膜结构、信号肽和糖基化位

点,有20个磷酸化位点;二级结构包含66.86%的α-螺旋(Hh),2.96%的β-折叠(Ee),5.03%的β-转角(Tt),25.15%无

规则卷曲(Cc)。DesA1蛋白含有34个B细胞抗原,15个T细胞优势抗原。系统进化树显示其与卡内特分枝杆菌(My-
cobacterium

 

canettii)DesA1蛋白具有最大同源性;其互作蛋白为Fas、DesA2、DesA3、Ppdk、NrdZ、NrdE、NrdL、Pks13、

Dus及Rv3230c蛋白,主要参与脂质代谢过程。 结论 生物信息学方法预测DesA1为亲水性蛋白,具有多个潜在的

B、T细胞抗原表位,能够磷酸化并与多种蛋白相互作用,有可能成为研发结核病疫苗的候选蛋白。
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【Abstract】 Objective To
 

analyze
 

the
 

structure
 

and
 

function
 

of
 

Mycobacterium
 

tuberculosis
 

Rv0824c
 

gene
 

and
 

its
 

enco-

ding
 

DesA1
 

protein
 

by
 

bioinformatics
 

method. Methods The
 

basic
 

information
 

of
 

Rv0824c
 

gene
 

and
 

DesA1
 

protein
 

was
 

obtained
 

from
 

NCBI
 

website.
 

Protparam,ProtScale
 

and
 

ProtCompB
 

were
 

used
 

to
 

predict
 

the
 

physicochemical
 

properties,

hydrophobicity
 

and
 

subcellular
 

localization
 

of
 

DesA1
 

protein;SignalP
 

Server
 

v.4.0,TMHMM
 

Server
 

v.2.0,NetNGlyc
 

1.
0

 

server
 

and
 

NetPhos
 

Server
 

v.3.1
 

were
 

applied
 

to
 

predict
 

signal
 

peptides,transmembrane
 

structures,glycosylation
 

and
 

phosphorylation
 

sites
 

of
 

DesA1
 

protein;SOPMA
 

and
 

SWISS
 

MODEL
 

were
 

employed
 

to
 

predict
 

the
 

secondary
 

structure
 

and
 

tertiary
 

structure
 

model;ABCpred
 

and
 

SYFPEITHI
 

were
 

utilized
 

to
 

predict
 

antigenic
 

epitopes;MEGA
 

software
 

was
 

availed
 

to
 

construct
 

the
 

phylogenetic
 

tree
 

of
 

DesA1
 

protein;STRING
 

database
 

was
 

exploited
 

to
 

predict
 

interacting
 

proteins
 

and
 

related
 

functions
 

of
 

DesA1
 

protein. Results The
 

total
 

length
 

of
 

Rv0824c
 

gene
 

was
 

1017bp,and
 

the
 

number
 

of
 

ami-
no

 

acids
 

encoding
 

DesA1
 

protein
 

was
 

338,and
 

the
 

molecular
 

formula
 

was
 

C1723H2694N490O503S14.
 

The
 

isoelectric
 

point
 

(PI)
 

was
 

6.21,and
 

the
 

mean
 

hydrophilicity
 

coefficient
 

was
 

-0.461,predicting
 

it
 

to
 

be
 

a
 

hydrophilic
 

protein,and
 

the
 

subcellulari-
ty

 

may
 

be
 

localised
 

to
 

the
 

cell
 

wall
 

or
 

cytoplasm.
 

DesA1
 

protein
 

has
 

no
 

transmembrane
 

structure,signal
 

peptide
 

or
 

glyco-
sylation

 

sites
 

and
 

has
 

20
 

phosphorylation
 

sites;the
 

secondary
 

structure
 

contains
 

66.86%
 

alpha-helix
 

(Hh),2.96%
 

beta-
fold

 

(Ee),5.03%
 

beta-turn
 

(Tt)
 

and
 

25.15%
 

irregular
 

curl
 

(Cc).
 

The
 

DesA1
 

protein
 

contains
 

34
 

B-cell
 

antigens
 

and
 

15
 

T-cell
 

dominant
 

antigens.
 

Phylogenetic
 

tree
 

showing
 

maximum
 

homology
 

with
 

the
 

DesA1
 

protein
 

of
 

Mycobacterium
 

canettii.
 

The
 

DesA1-interacting
 

proteins
 

are
 

Fas,DesA2,DesA3,Ppdk,NrdZ,NrdE,NrdL,Pks13,Dus,Rv3230c
 

ten
 

pro-
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teins,and
 

they
 

are
 

mainly
 

involved
 

in
 

lipid
 

metabolism
 

process. Conclusion Bioinformatic
 

methods
 

predict
 

that
 

DesA1
 

is
 

a
 

hydrophilic
 

protein
 

and
 

containing
 

multiple
 

T-and
 

B-cell
 

epitopes.
 

It
 

can
 

be
 

phosphorylated
 

and
 

it
 

interacts
 

with
 

a
 

va-
riety

 

of
 

proteins.
 

DesA1
 

can
 

be
 

used
 

as
 

a
 

candidate
 

protein
 

for
 

developing
 

tuberculosis
 

vaccines
 

.
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  结核病是由结核分枝杆菌(Mycobacterium
 

tuber-
culosis,MTB)引起的慢性传染病,是全世界死亡的主

要原因,在过去200年中有超过10亿人死于结核

病[1]。近年来新冠肺炎流行,使得结核病的诊断和治

疗都受到一定影响,预防新的 MTB感染及其进展为

结核病对于减轻结核病引起的疾病负担和死亡至关重

要[2-3]。据估计,全世界约有四分之一的人口感染了

MTB,并有潜伏性结核感染(LTBI)[4],从而导致每年

出现1
 

000多万新发结核病病例[5]。正确诊断治疗潜

伏性结核感染是控制和消除结核病的重要组成部分。
结核分枝杆菌与其他细菌的最大区别在于其菌体内有

很多编码有关脂肪生成和分解的酶基因,其中包括

DesA1基因。脂质在许多传染病中起核心作用,结核

分枝杆菌依靠脂质和脂质膜特性进入其宿主细胞,持
续存在并最终从宿主排出[4]。处于休眠状态结核分枝

杆菌的细胞壁增厚,尽管主要细胞壁成分的主要结构

已经相当确定,但诸如外膜中共价附着的霉菌酸中的

DesA1蛋白的作用仍不清楚。
本研究通过生物信息学方法对 MTB

 

Rv0824c基

因编码DesA1蛋白的结构和功能进行预测分析,为进

一步了解该蛋白在长期潜伏感染机制中的作用提供理

论依据,为新型抗结核药物的研发提供参考。

材料与方法

1 目的基因及相关编码信息获取

结核分枝杆菌(H37Rv)的全基因组信息从美国

国立生物技术信息中心(National
 

Center
 

for
 

Biotech-
nology

 

Information,NCBI)中获取,从NCBI
 

GenBank
中获得DesA1(Rv0824c)基因ID为885444,基因组序

列 为 NC_000962.3,DesA1 的 蛋 白 序 列 为 YP_

177758.1。

2 方法

2.1 目的基因基本信息及序列分析 从NCBI中获

取Rv0824c基因序 列 信 息,通 过 ORF
 

Finder
 

(ht-
tp://www.ncbi.nlm.nlh.gov/gorf/gorf.html)分析

其开放阅读框。

2.2 DesA1蛋白基本理化性质分析 利用Expasy
提供的在线软件 Protparam

 

(http://www.predict-
protein.org/)

 

分析DesA1蛋白的理化特性,如分子

式、分子质量、等电点、氨基酸组成、不稳定指数等。

2.3 DesA1蛋白的亲疏水性分析及亚细胞定位 应

用ProtScale
 

(http://web.espasy.org/protscale/)和

SOSUI
 

(http://bp.nuap.nagoya-u.ac.jp/sosui/)
 

预

测和分析DesA1蛋白的亲疏水性和可溶性;使用Pro-
tCompB(http://www.softberry.com/cgi-bin/pro-
grams/proloc/protcompan.pl)预测DesA1蛋白在菌

体细胞中的分部。

2.4 DesA1蛋白信号肽、跨膜区、糖基化及磷酸化位

点预测 使用SignalP
 

Server
 

v.4.0(http://www.
cbs.dtu.dk/server/SignalP-4.0/)、TMHMM

 

Server
 

v.2.0(http://www.cbs.dtu.dk/services/TMH
 

MM/)、NetNGlyc
 

1.0
 

server
 

(http://www.cbs.dtu.
dk/services/NetNGlyc)、NetPhos

 

Server
 

v.3.1(ht-
tps://

 

services.healthtech.dtu.dk/service.php?

NetPhos-3.1)预测 DesA1的信号肽的数量、跨膜区

域、糖基化和磷酸化位点。

2.5 DesA1蛋白结构分析 利用SOPMA
 

(https://

npsa-prabi.ibcp.fr/cgi-bin/secpred_sopma.pl)和

SWISS-MODEL
 

(https://swissmodel.expasy.org/)
分析DesA1蛋白的二级结构并进行三级结构建模。

2.6 DesA1蛋白抗原表位分析 应用ABCpred(ht-
tps://webs.iiitd.edu.in/raghava/abcpred/ABC _

 

submission.html)、SYFPEITHI
 

(http://syfpeithi.
de/0-Home.htm)

 

预测DesA1蛋白的B、T细胞抗原

表位。

2.7 DesA1蛋白系统发育树构建 使用 MEGA-11
软件,输入DesA1蛋白氨基酸fasta格式进行序列比

对,构建DesA1蛋白系统发育树。

2.8 DesA1蛋白相互作用蛋白预测 利用STRING
数据库对DesA1蛋白相互作用蛋白进行预测和分析。

结 果

1 目的基因基本信息及序列分析

从 NCBI
 

GenBank 数 据 库 中 获 取 MTB 的

Rv0824c基因序列在 NCBI
 

GenBank中的登录号为

NC_000962.3,该基因在结核分枝杆菌(H37Rv株)全
基因组中的位置是917

 

734-918
 

750,全长1
 

017
 

bp,其
中GC含量约占其碱基组成的78.16%;Rv0824c基因

的起始密码子和终止密码子分别为 ATG和 TAG。
其编码的DesA1蛋白在 NCBI

 

GenBank数据库中氨

基酸序列的登录号为YP_177758.1,由338个氨基酸

构成。经ORF
 

Finger工具分析,Rv0824c基因含有8
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个开放阅读框,其中最长的一个开放阅 读 框 显 示

Rv0824c基因被通读,全长1
 

017
 

bp(图1),与预测的

DesA1蛋白长度一致。

图
 

1 Rv0824c基因的开放阅读框分析

Fig.1 Analysis
 

of
 

the
 

open
 

reading
 

frame
 

of
 

the
 

Rv0824c
 

gene

2 DesA1蛋白的理化性质

将从 NCBI
 

GenBank中获取的DesA1蛋白氨基

酸序列上传至Expasy子软件Proteparam进行预测分

析,该蛋白分子式为C1723H2694N490O503S14,由5
 

424个

原子构成,包含C、H、N、O、S
 

5种元素,相对分子质量

为38.770
 

17×103,理论等电点(pI)为6.21。该蛋白

由20种338个氨基酸构成,其中亮氨酸(Leu)占

10.4%,丙氨酸(Ala)占7.7%,天冬氨酸(Asp)占

7.1%,谷氨酸(Glu)占7.1%,其余氨基酸所占比例均

不足7%。DesA1蛋白中带正电荷的氨基酸残基(Arg
 

+
 

Lys)总数为42,带负电荷的氨基酸残基(Asp
 

+
 

Glu)总数为48。该蛋白的不稳定指数为43.16,可能

为不稳定蛋白。脂肪族指数为85.65。

3 DesA1蛋白的亲疏水性及亚细胞定位

使用ProtScale分析DesA1蛋白的亲疏水性氨基

酸残基分布,结果见图2。其中单个氨基酸的亲水性

系数最大值(MAX)为2.678,最小值(MIN)为-2.744,
其亲 水 性 (Average

 

of
 

hydrophobicity)的 平 均 值

(GRAVY)为-0.461,预测该蛋白为亲水性蛋白。
应用ProtCompB对 DesA1进行亚细胞定位分

析,预测该蛋白定位在细胞膜上的可能性最高(5.4),
定位在细胞质(Cytoplasmic),或分泌蛋白(Secreted)
的几率较低(2.96、0.36)。

4 DesA1蛋白的信号肽、跨膜区、糖基化及磷酸化位

点预测分析

使用SignalP
 

4.0
 

Server软件对DesA1蛋白信号

肽进行预测分析,C、S、Y评分均远在阈值(0.450)之
下,推测DesA1蛋白无信号肽。应用TMHMM 分析

该蛋白跨膜区域,提交DesA1蛋白序列的氨基酸残基

共338个,该蛋白全部1-38位氨基酸序列均属于膜外

侧(outside),不存在跨膜螺旋(TMhelix),预测该蛋白

位于 MTB胞膜外细胞壁内。NetNGlyc1.0在线软件

预测DesA1蛋白无 N-型糖基化位点。NetPhos
 

3.1

软件预测DesA1蛋白共含有13个丝氨酸磷酸化位

点,3个苏氨酸磷酸化位点,4个酪氨酸磷酸化位点(图

3)。

图
 

2 DesA1蛋白的亲疏水性分析

Fig.2 Hydrophobicity
 

analysis
 

of
 

DesA1
 

protein

图
 

3 DesA1蛋白磷酸化位点预测

Fig.3 Phosphorylation
 

site
 

prediction
 

of
 

DesA1
 

protein

5 DesA1蛋白的二、三级结构

蛋白质结构分析是其功能预测的重要手段,确定

蛋白质的结构对于生物学研究非常重要[6]。通过

SOPMA软件对DesA1蛋白的二级结构预测分析,结
果如图4A。其中α-螺旋(Hh)226个,β-折叠(Ee)10
个,β-转角(Tt)17个,无规则卷曲(Cc)85个,分别占

66.86%、2.96%、5.03%和25.15%。通过 SWISS
 

MODEL蛋白质分析软件绘制DesA1蛋白的三级结

构模型,结果见图4B。该模型GMOE评分为0.6,建
模质量良好。

6 DesA1蛋白抗原表位

使用ABCpred软件预测
 

DesA1蛋白的B细胞表

位,当临界阈值为0.51时该蛋白有34个B细胞相关

抗原表位(表1);应用SYFPEITHI软件预测DesA1
蛋白T细胞表位,当临界阈值为21时该蛋白有15个

CTL细胞的相关抗原表位(表2)。

7 DesA1蛋白系统发育树

将结核分枝杆菌DesA1蛋白与acyl-ACP
 

desatu-
rase

 

DesA1
 

[M.
 

canettii]、acyl-ACP
 

desaturase
 

[M.
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lacus]、acyl-ACP
 

desaturase
 

[M.
 

saskatche-
wanense]、acyl-ACP

 

desaturase
 

[M.
 

marinum]、acyl-
ACP

 

desaturase
 

[M.shottsii]编码蛋白的氨基酸fasta
进行序列比对,构建系统发育树,结果如图5。

A DesA1蛋白二级结构预测 B DesA1蛋白三级结构同源建模。
图

 

4 DesA1蛋白的二、三级结构预测

A Prediction
 

of
 

DesA1
 

protein
 

secondary
 

structure B Homolo-
gous

 

modeling
 

of
 

DesA1
 

protein
 

tertiary
 

structure.
Fig.4 Prediction

 

of
 

secondary
 

and
 

tertiary
 

structure
 

of
 

DesA1
 

protein

表
 

1 DesA1蛋白的B细胞抗原表位预测

Table
 

1 Predicted
 

B
 

cells
 

epitopes
 

of
 

DesA1
 

protein

等级
Rank

开始氨基酸位置
The

 

position
of

 

amino
 

acid

表位序列
Epitopes

 

sequence
得分
Score

1 169 ATRISHRNTGKACNDP 0.94
2 19 EKYLNRHLSMHKPWNP 0.92
3 83 HREIAMNMGM-

DGAWGQ 0.90
4 269 KWRIFEREDFTGEGAK 0.88
4 250 GGVYDPRIHLDEVVMP 0.88
4 175 RNTGKACNDPVADQLM 0.88
5 90 MGMDGAWGQWVNRWTA 0.87
5 277 DFTGEGAKLRDELALV 0.87
5 199 LHMIFYRDVSEAAFDL 0.87
6 102 RWTAEENRHGIALRDY 0.83
7 192 KISADENLHMIFYRDV 0.82
8 49 LGGQDWDPDQSKLSDV 0.81
9 37 YIPWSDGKNYYALGGQ 0.80
9 244 AVVIAVGGVYDPRIHL 0.80
9 223 LHLILSHFQMPGFQVP 0.80
10 304 EVSKQRQLDREARTGK 0.78
10 111 GIALRDYLVVTRSVDP 0.78
11 186 ADQLMAKISADENLHM 0.77
12 28 MHKPWNPHDYIPWSDG 0.75
13 148 QGHYFAESLTDSVLYV 0.74
14 294 KDLELACDKFEVSKQR 0.72
15 71 QNLVTEDNLPSYHREI 0.71
15 231 QMPGFQVPEFRRKAVV 0.71
16 315 ARTGKKVSAHELHKTA 0.70
16 207 VSEAAFDLVPNQAMKS 0.70
17 57 DQSKLSDVAQVAMVQN 0.68
18 132 LRLEVVNRGFSPGQNH 0.67
19 259 LDEVVMPVLKKWRIFE 0.64
19 126 PVELEKLRLEVVNRGF 0.64
20 117 YLVVTRSVDPVELEKL 0.55
21 321 VSAHELHKTAGKLAMS 0.54
22 9 QLLHELEPVVEKYLNR 0.52
22 156 LTDSVLYVSFQELATR 0.52
23 1 MSAKLTDLQLLHELEP 0.51

表
 

2 DesA1蛋白的HLA-A*02:01限制性CTL细胞的抗原表位预测
Table

 

2 The
 

epitope
 

prediction
 

of
 

DesA1
 

protein
 

in
 

HLA-A*02:01
restricted

 

CTL
 

cells

等级
Rank

开始氨基酸位置
The

 

position
of

 

amino
 

acid

表位序列
Epitopes

 

sequence
得分
Score

1 284 K
 

L
 

R
 

D
 

E
 

L
 

A
 

L
 

V 28
2 155 S

 

L
 

T
 

D
 

S
 

V
 

L
 

Y
 

V 27
3 9 Q

 

L
 

L
 

H
 

E
 

L
 

E
 

P
 

V 26
4 10 L

 

L
 

H
 

E
 

L
 

E
 

P
 

V
 

V 26
5 258 H

 

L
 

D
 

E
 

V
 

V
 

M
 

P
 

V 26
6 290 A

 

L
 

V
 

I
 

K
 

D
 

L
 

E
 

L 26
7 113 A

 

L
 

R
 

D
 

Y
 

L
 

V
 

V
 

T 24
8 160 V

 

L
 

Y
 

V
 

S
 

F
 

Q
 

E
 

L 24
9 111 G

 

I
 

A
 

L
 

R
 

D
 

Y
 

L
 

V 22
10 288 E

 

L
 

A
 

L
 

V
 

I
 

K
 

D
 

L 22
11 78 N

 

L
 

P
 

S
 

Y
 

H
 

R
 

E
 

I 21
12 194 S

 

A
 

D
 

E
 

N
 

L
 

H
 

M
 

I 21
13 219 A

 

M
 

K
 

S
 

L
 

H
 

L
 

I
 

L 21
14 244 A

 

V
 

V
 

I
 

A
 

V
 

G
 

G
 

V 21
15 297 E

 

L
 

A
 

C
 

D
 

K
 

F
 

E
 

V 21

图
 

5 DesA1蛋白系统进化树

Fig.5 Phylogenetic
 

tree
 

construction
 

of
 

of
 

DesA1
 

protein

8 DesA1蛋白相互作用蛋白

通过STRING在线分析工具预测DesA1蛋白相

互作用蛋白,结果见图6。Fas、DesA2、DesA3、Ppdk、

NrdZ、NrdE、NrdL、Pks13、Dus和Rv3230c为DesA1
相互作用蛋白。

图
 

6 DesA1相互作用蛋白预测

Fig.6 Protein
 

interaction
 

prediction
 

of
 

DesA1
 

protein
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讨 论

结核病尤其是耐药结核病仍然是严重危害人类健

康的主要传染病之一,是全球关注的重大公共卫生和

社会问题[2]。我国结核病十分严重,承受着相对较高

的 耐 药 结 核 病 负 担,占 全 球 耐 药 结 核 病 患 者 的

14%[3]。MTB难以被宿主免疫系统杀死与细菌特殊

的细胞壁结构有着密切联系。MTB具有由一系列复

杂的(糖)脂质、多糖和肽聚糖组成的异常厚的细胞

壁[7],细胞壁中复杂的脂质成分通常直接参与宿主-病
原体相互作用和识别,维持 MTB在宿主体内的存活,
调节宿主的免疫应答。而且细胞壁中的脂质成分在

MTB表面形成疏水屏障,抵抗亲水性抗结核药物的杀

伤。因此,MTB细胞壁常作为研发新型抗结核药物的

靶点。
霉菌酸是在 MTB富含脂质的细胞壁中发现的独

特长链脂肪酸,这些长链脂肪酸主要共价附着在分枝

杆菌细胞壁独特的肽聚糖-阿拉伯半乳聚糖复合物

上[8]。目前已发现霉菌酸具有多种生物学功能。霉菌

酸可形成一个紧密的疏水屏障,因其低渗透性,能降低

疏水性抗生素的渗透性和 MTB对 抗 生 素 的 敏 感

性[7,9]。此外,霉菌酸与 MTB的毒力有关,并在宿主-
病原体的相互作用中起作用。参与霉菌酸生物合成的

酶对 MTB活性和毒力至关重要,是药物开发的新靶

点。而 MTB耐多药和广泛耐药菌株的增加,已成为

全球重要的公共卫生问题[8]。MTB中的Rv0824c基

因编码DesA1蛋白,该蛋白是一种必需的酰基-酰基

载体蛋白去饱和酶,在霉菌酸生物合成中催化特异性

双键的引入。Singh等[10]报道DesA1缺失会导致霉

酸生物合成减少和分支杆菌活力丧失,即DesA1具有

作为致病性分枝杆菌的新药物靶点的潜力。
本研究利用生物信息学方法预测DesA1由388

个氨基酸组成,其分子式为 C1723H2694N490O503S14,相
对分子质量38.770

 

17×103,理论等电点为6.21,不
稳定性指数43.16。Rv0824c基因含有8个开放阅读

框,其中最长的一个开放阅读框显示Rv0824c基因被

通读,全长1
 

017
 

bp,与预测的编码DesA1蛋白长度

一致。拥有良好的疏水性和亲水性是膜结构蛋白和跨

膜蛋白的典型性质,是保证蛋白质在膜结构不同区域

发挥生物学功能的重要前提[11]。本研究分析DesA1
蛋白可能为非跨膜区蛋白,是一个膜外蛋白,是由

Rv0824c编码的细胞壁蛋白。α-螺旋是最常见的二级

结构且在DNA模体中起重要作用[12],无规则卷曲经

常构成酶活性部位和其他蛋白质特异的功能部位,在
分子识别中起重要作用[6,12]。网络预测该蛋白的二级

结构主要为α-螺旋和无规则卷曲,分别占66.86%和

25.15%,提示该蛋白易与抗体嵌合,从而发挥抗原性

等重要作用。预测DesA1蛋白有34个B细胞抗原表

位和15个CTL细胞抗原表位,与Jackson等[13-14]的

研究一致。MTB
 

DesA1蛋白中有着较丰富的B细

胞、CTL细胞抗原表位,可为进一步研究该蛋白的功

能提供理论依据,为筛选 MTB感染的诊断标志物及

开发抗结核DNA疫苗奠定了基础[13-14]。系统进化分

析表明,6种蛋白被分为2簇,卡内特分枝杆菌(M.
 

canettii)DesA1蛋白与 MTB
 

DesA1蛋白具有最大同

源性。STRING数据库分析显示DesA1蛋白与Fas、

DesA2、DesA3、Ppdk、NrdZ、NrdE、NrdL、Pks13、

Dus、Rv3230c蛋白互相作用,提示该蛋白可能与分枝

杆菌脂肪酸生物合成有关[15-16]。
目前,使用多种网络预测分析软件对蛋白质进行

生物信息学分析,是临床实验室生成、分析、维护和解

释分子学数据的重要组成部分,可为致病机制的阐述

和新型药物开发提供理论依据[17]。本研究对DesA1
蛋白进行多维生物信息学分析,避免了单一软件预测

的缺陷,预测了该蛋白的性质和结构,为治疗耐药性结

核提供了一种新的药物靶点,可为进一步探讨其功能

和应用提供参考。
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