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鼠伤寒沙门菌rpoS基因缺失菌株的构建及 
RpoS因子在环境胁迫下的作用

梁运改1，桂  萌2，王  顺2，刘  密1，张  清1，周  康1,*
（1.四川农业大学食品学院，四川 雅安 625014；2.北京市水产科学研究所，北京 100071）

摘  要：鼠伤寒沙门菌在应对环境胁迫时，通过自身的调节机制适应环境，其中RpoS因子在其中起着重要的

作用。为研究RpoS因子在环境胁迫下对鼠伤寒沙门菌的影响，本研究用Red同源重组技术构建鼠伤寒沙门菌

Salmonella typhimurium 1344的rpoS缺失菌株SL1344/DrpoS，并在不同条件下比较亲本菌株SL1344和基因缺失菌株

SL1344/DrpoS的生长情况，这些条件分别为：3.5% NaCl、42 ℃、pH 4.0。此外本实验还重点研究了沙门菌在不同

盐质量分数中预处理不同时间后置于含3.5% NaCl的培养基中培养的生长情况，以说明rpoS对于沙门菌在逆境中适

应性的影响。结果表明在3.5% NaCl条件下，二者生长均受到较大的抑制作用，且SL1344/DrpoS受到的抑制作用更

大，SL1344的最大生长速率为SL1344/DrpoS的2.49 倍；在42 ℃条件下，SL1344的最大生长速率仅为SL1344/DrpoS

的1.33 倍，而在 pH 4.0条件下，SL1344的最大生长速率为SL1344/DrpoS的2.77 倍；此外，二者在不同盐质量分数

中处理不同时间后的生长情况也存在差异。rpoS基因缺失菌株SL1344/DrpoS的构建为进一步研究RpoS因子在鼠伤寒

沙门菌应对环境胁迫的作用机制，以及为预防和控制由沙门菌导致的食源性疾患提供了理论支持。
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Abstract: Salmonella typhimurium adapts to environmental stresses through its own regulatory system, in which the 

stationary-phase sigma (RpoS) factor plays an important role. The objective of this study was to construct a rpoS-defective 

mutant strain (SL1344/DrpoS) of S. typhimurium SL1344 using Red homologous recombination technique and to compare 

the growth of SL1344/DrpoS and SL1344 under different stresses including 3.5% NaCl, 42 ℃, and pH 4.0. Besides, this 

research also focused on the effect of pre-treatment of Salmonella with different concentrations of salt on its growth in 

a medium containing 3.5% NaCl in order to demonstrate the effect of rpoS on the adaptability of S. typhimurium to the 

stressful environment. The results showed that the growth of both strains was inhibited by 3.5% NaCl, and SL1344/DrpoS 

was more significantly inhibited. The maximum growth rate of SL1344 was 2.49 times as higher as that of SL1344/DrpoS. 

Under the conditions of 42 ℃ and pH 4.0, the maximum growth rate of SL1344 was 1.33 and 2.77 times as higher as that 

of SL1344/DrpoS, respectively. There were differences in the growth of the two strains after stimulation by different salt 

concentrations for different times. The construction of SL1344/DrpoS can lay the foundation for further study on the role of 

RpoS of S. typhimurium in response to environmental stresses and for the prevention and treatment of salmonellosis.
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鼠伤寒沙门菌（Salmonella typhimurium）是引起急

性胃肠炎的主要病原菌之一。根据2015年欧洲食品安全

局的年度报告，沙门菌是导致食物中毒的第二大类最

常见的肠道致病菌[1]。人类感染沙门菌会引起发烧、肠

胃炎、败血症等，这些症患对社会经济和人类健康造

成了很大的负面影响[2]。鼠伤寒沙门菌频繁导致食源性

疾病爆发与食用家禽产品有关。食源性致病菌在食品

加工过程中或感染人体时会面临各种环境胁迫，为适

应环境胁迫且提升其存活能力，这些细菌已进化出复

杂的响应体系[3]。

RpoS因子作为经典的响应环境应激的重要因子，被

广为研究，它在肠杆菌科细菌中影响细菌毒力，参与细

菌克服高渗、氧等环境应激[4]。RpoS因子促进食源性致

病菌在恶劣环境中的存活率，因此也增加了食源性致病

菌在食品中存在的风险[5-6]。有研究表明在大肠杆菌内，

RpoS因子除了在稳定期调控基因的表达外，还能在其应

对各种环境压力时进行调控，不同的压力条件可能导致

特定的sRNAs的转录，诱导RpoS的翻译[7]。当大肠杆菌

暴露在较高的渗透压、变化的pH值、高温和抗菌化合物

等条件下时，RpoS因子会调控不同类型蛋白质的转录，

这些蛋白质包括酶类、膜蛋白、调控蛋白等[8-9]。RpoS

因子与沙雷氏菌对高渗透压的耐受性形成也有关[10]。微

生物应对渗透压的途径之一就是通过自身合成或从环境

中吸收可溶性物质[11]。RpoS因子能指导proP的转录，

proP能够运输可溶性物质如甜菜碱，RpoS还可以指导

海藻糖的生物合成[12-15]。Shiroda等[16]为了解在渗透压条

件下沙门菌中rpoS基因对延滞期的影响，通过比较沙门

菌rpoS基因缺失菌株和亲本菌株在渗透压条件下的延滞

期，发现rpoS基因的缺失会导致沙门菌的延滞期延长。

为了研究RpoS因子对鼠伤寒沙门菌在外界压力条件下的

影响，本研究用Red同源重组技术[17]构建rpoS基因缺失

菌株SL1344/DrpoS，通过比较亲本菌株SL1344和基因缺

失菌株SL1344/DrpoS在3.5% NaCl（渗透压）、高温、低

pH值以及在不同盐质量分数中预先处理不同时间后置于

3.5% NaCl中生长情况，对RpoS因子在环境压力下的作用

进行深入的了解，从而为沙门菌疾病的预防及治疗提供

理论支持。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 菌株与质粒

鼠伤寒沙门菌SL1344由英国食品研究所赠送；Red
同源重组系统工具pKD3、pKD46和pCP20 武汉淼灵生

物科技有限公司。

pKD3含有氯霉素抗性基因，作为模板扩增含有同源

臂的PCR打靶片段；pKD46是温敏型质粒，在30 ℃培养

时可以正常复制，而高于37 ℃时会自动丢失，在pKD46
上还含有受araB启动子调控的exo、bet、gam基因，它们

通过L-阿拉伯糖诱导表达，并携带氨苄青霉素抗性基因

作为筛选标记。pCP20是一种温敏性复制子，有氨苄青霉

素和氯霉素两种抗性，同时包含有FLP重组酶的基因，在

42 ℃可以诱导重组酶的表达，特异地识别结合于FRT位
点，FRT位点自身发生同源重组，丢掉抗性基因片段，失

去一个FRT位点，达到去掉引入的抗性基因片段的目的。

1.1.2 试剂

LB培养基（NaCl 10 g/L、胰蛋白胨10 g/L、酵母浸

出粉5 g/L、琼脂粉1.5%，pH值调至7.0±0.2）、最低营

养培养基（basic minimal medium，BMM）[18]、L-阿拉

伯糖、SOC（super optimal broth）培养基配制参照文献

[19]，配方中的试剂均购于成都万科实业有限公司；细菌

基因组DNA提取试剂盒（离心柱型） 天根科技（北

京）有限公司；DNA Marker、2×Taq PCR Master Mix   
大连宝生物工程有限公司；聚合酶链式反应（polymerase 
chain reaction，PCR）产物纯化试剂盒 生工生物工程

（上海）股份有限公司。

1.2 仪器与设备

Gene Pulser XcellTM电穿孔系统、T100 PCR仪、1645050
电泳仪、SYSTEM GelDoc XR＋凝胶成像系统 美国

Bio-Rad公司；3K15离心机 美国Sigma公司；ZHP-160
振荡培养箱 常州国宇仪器制造有限公司；DHP-9162B
电热恒温培养箱 上海一恒科学仪器有限公司。

1.3 方法

1.3.1 引物设计与合成

根据沙门菌基因组（NC_016810.1）rpoS基因序列和

pKD3质粒上氯霉素抗性基因设计引物C1/C2，扩增含有

同源臂的氯霉素抗性片段。S1/S2为rpoS基因敲除后的鉴
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定引物。引物由成都擎科梓熙生物技术有限公司合成，

引物序列（5’-3’）见表1。

表 1 PCR引物序列

Table 1 PCR Primers used in this study

引物 序列（5′-3′）

C1 CAGGCTTTGACTTGCTAGTTCCGTCAAGGGATCACGGGT
AGCGATTGTGTAGGCTGGAG

C2 TTACTCGCGGAACAGCGCTTCGATATTCAGCCCCTGCGT
TAATTAACGGCTGACATGGGAATTAG

S1 TAAGGCGGGGCAAAAAATCGCTACT

S2 ATACCGAACCGTTACGCCGTACCAG

注：下划线部分是长度为39 bp的rpoS基因上下游同源区域序列。

1.3.2 沙门菌rpoS基因的敲除

1.3.2.1 PCR打靶片段的制备

以质粒pKD3为模板，C1和C2为引物，进行PCR扩

增，反应条件为：98 ℃预变性3 min；98 ℃变性10 s，

55 ℃退火15 s，72 ℃延伸60 s，30 个循环；72 ℃延伸

10 min。用1.0%的琼脂糖凝胶电泳对PCR产物进行检

测，然后用胶回收试剂盒对PCR产物进行纯化回收。

1.3.2.2 感受态细胞的制备和质粒pKD46的电转化

取OD600 nm为0.7左右的新鲜培养的SL1344，4 ℃冰

浴15 min，4 000 r/min离心10 min，弃上清液，用无菌

ddH2O重悬洗涤菌体3 次，每次4 000 r/min离心10 min，

弃上清液；再用体积分数10%的甘油洗涤2 次，每次

4 000 r/min离心10 min，弃上清液；沉淀用500 mL的10%

甘油重悬保种。取一支制备好的感受态细胞SL1344，加

入1 μL pKD46，混匀；电转化（2.3 kV，5 ms）后加入

1 mL SOC培养基，混匀后全部转移至1.5 mL离心管中，

30 ℃、140 r/min振荡培养2 h，取150 μL涂布到含有氨苄

青霉素的LB平板，30 ℃培养24 h，筛选阳性转化子。

1.3.2.3 PCR打靶片段的电转化

取0.5 mL新鲜培养的含有pKD46的SL1344接种于50 mL

含有氨苄青霉素的LB液体培养基中，30 ℃、140 r/min 

振荡培养至OD600 nm约为0.2，加L-阿拉伯糖（终浓度

30 mmol/L），继续培养至OD600 nm约为0.8，用1.3.2.2节的

方法制备含有pKD46的感受态细胞SL1344/ pKD46。取一

支感受态细胞，加入5 μL的1.3.2.1节中回收的PCR片段进

行电转化（2.3 kV，5 ms），转化后的步骤同1.3.2.2节，

将重悬菌液涂布到氯霉素的LB平板，30 ℃培养24 h，

筛选阳性转化子，并且用引物S1和S2对阳性转化子进行

PCR验证。挑取阳性转化子至含氯霉素的LB液体培养基

中培养，30 ℃培养OD600 nm约为0.8，取200 μL涂布于含

氯霉素的LB平板上，42 ℃培养至长出单菌落，挑取单菌

落分别划线于LB平板和含氨苄青霉素的LB平板，若在

LB平板上生长而在含氨苄青霉素的LB平板上不生长，则

pKD46质粒已被消除。

1.3.2.4 抗性基因的消除

用 1 . 3 . 2 . 2节的方法制备感受态细胞 S L 1 3 4 4 /

DrpoS::Cmlr，取100 μL感受态细胞于1.5 mL预冷的离

心管中，加入1 μL的质粒pCP20进行电转化（2.3 kV，

5 ms），转化后步骤同1.3.2.2节，取150 μL菌悬液涂布到

含氨苄青霉素的LB平板，30 ℃培养48 h，筛选阳性转化

子。然后挑取成功的转化子接种含氨苄青霉素的LB液体

培养基中，30 ℃培养OD600 nm约为0.8，然后将菌液涂布

在不含抗生素的LB平板上，42 ℃培养至长出单菌落，将

单菌落分别接种含有氨苄青霉素和氯霉素的LB平板上，

在平板上均不长的为抗性基因和pCP20成功消除的菌株

且rpoS基因也成功敲除。并且用引物S1/S2对rpoS基因

敲除的菌株进行PCR验证。将rpoS基因成功敲除的菌株

SL1344/DrpoS用－80 ℃甘油保存备用。

1.3.3 SL1344和SL1344/DrpoS在环境胁迫下的生长

将在－80 ℃甘油保存的SL1344和SL1344/DrpoS在LB

液体培养基中活化2 次，在BMM培养基中驯化5 次后将

菌株分别接种至3.5% NaCl、42 ℃、pH 4.0的BMM培养

基中，分别对这3 种胁迫进行生长研究，初始接种量均为

104 CFU/mL，间隔合适的时间取1 mL菌液，稀释至适当

的浓度梯度，以平板计数法（倾注法）进行生长曲线的

测定。实验所得数据用Origin 8.1软件进行统计学分析，

并绘制生长曲线。

1.3.4 SL1344和SL1344/DrpoS在不同盐质量分数处理不

同时间后置于渗透压（3.5% NaCl）中的生长

将驯化好的菌株（接种量106 CFU/mL）分别接种

至含有0%、3.5%、5% NaCl的BMM培养基中分别刺激

0.5、1、3 h后，再分别取3 mL接种至含3.5% NaCl的
300 mL的BMM培养基中，置于37 ℃条件下培养，间

隔合适的时间取1 mL菌液，稀释至适当的浓度梯度，

以平板计数法（倾注法）进行生长曲线的测定。实验

所得数据用Origin 8.1软件进行统计学分析，并绘制生

长曲线。

2 结果与分析

2.1 突变菌株SL1344/DrpoS的构建与鉴定

2.1.1 PCR打靶片段的制备

以质粒pKD3为模板，含有rpoS同源臂的C1和C2为
引物，进行PCR扩增，产物两侧为39 bp的rpoS基因上、

下游同源区序列，中间为氯霉素抗性基因，预期长度为

1 133 bp，琼脂糖凝胶电泳鉴定结果见图1a。
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a. PCR打靶片段电泳图；b. SL1344/ΔrpoS::Cmlr菌株的鉴定电泳

图；c. rpoS基因缺失菌株的鉴定电泳图。泳道1为PCR扩增产物。

图 1 缺失菌株SL1344/ΔrpoS的构建与鉴定

Fig. 1 Construction and identification of SL1344/ΔrpoS

2.1.2 SL1344/ΔrpoS::Cmlr菌株的鉴定

用电转化的方式将含rpoS同源臂的氯霉素抗性PCR
片段转入含有pKD46的沙门菌SL1344中，42 ℃消除

pKD46质粒，再用含有氯霉素的LB平板对阳性重组菌株

进行筛选，得到SL1344/ΔrpoS::Cmlr菌株。PCR产物预期

长度为1 432 bp，用琼脂糖凝胶电泳进行验证，以S1和S2
为引物，结果见图1b。
2.1.3 沙门菌rpoS基因缺失菌株SL1344/DrpoS的鉴定

以电转的方式将pCP20转入SL1344/ΔrpoS::Cmlr菌株

中，先30 ℃培养，消除抗性基因，再42 ℃培养，消除质

粒pCP20，通过抗性筛选，将遗传稳定的rpoS基因缺失的

SL1344菌株保存并命名为SL1344/ΔrpoS。以S1和S2为引

物对亲本菌株和基因缺失菌株进行PCR扩增，结果显示

rpoS基因成功敲除，SL1344/rpoS菌株成功构建。缺失菌

株和亲本菌株的PCR片段预期长度为500 bp和1 300 bp，
琼脂糖凝胶电泳鉴定见图1c，泳道1为rpoS基因缺失菌株

的PCR鉴定，泳道2为原始菌株的PCR鉴定。

2.2 SL1344和SL1344/DrpoS在环境胁迫下的生长
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a.在含3.5% NaCl的渗透压条件下的生长曲线；b.在42 ℃ 

条件下的生长曲线；c .在pH 4条件下的生长曲线。

图 2 SL1344和SL1344/ΔrpoS在环境胁迫下的生长曲线

Fig. 2 Growth curves of SL1344 and SL1344/ΔrpoS in  

stressful environments

菌株SL1344和SL1344/DrpoS在3.5% NaCl中的生长

情况如图2a所示，二者均有延滞期，与亲本菌株SL1344
相比，SL1344/DrpoS在延滞期的菌浓度下降较快，且

在对数期相同时间点，SL1344/DrpoS的菌浓度均小于

SL1344，SL1344先到达稳定期，通过DMFit（http://
browser.combase.cc/DMFit.aspx）软件将二者的生长曲线

进行拟合，得到的结果为：SL1344的最大生长速率为

SL1344/DrpoS的2.49 倍。SL1344和SL1344/DrpoS在42 ℃条

件下的生长曲线如图2b所示，在对数期的相同时间点，

SL1344菌浓度均大于SL1344/DrpoS菌浓度，而在稳定期，

二者的菌浓度基本相同（109 CFU/mL），通过DMFit软
件将二者的生长曲线进行拟合，其结果为：SL1344的最

大生长速率为SL1344/DrpoS的1.33 倍。SL1344和SL1344/

DrpoS在pH 4.0条件下的生长曲线如图2c所示，二者的
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生长情况相差较大，在整个生长周期中的相同时间点，

SL1344/DrpoS的菌浓度一直小于SL1344，SL1344先到达

稳定期，且SL1344在稳定期的菌浓度（108 CFU/mL） 

大于 S L 1 3 4 4 / D r p o S 菌浓度（ 1 0 6   C F U / m L ）， 

通过DMFit软件将二者的生长曲线进行拟合，得到的结果

为：SL1344的最大生长速率为SL1344/DrpoS的2.77 倍。

与在3.5% NaCl中的生长相比，SL1344和SL1344/DrpoS在
42 ℃和pH 4.0条件下到达稳定期的时间均较短。

2.3 SL1344和SL1344/DrpoS在不同盐质量分数中处理

不同时间后置于3.5% NaCl中的生长
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图 3 SL1344（a）和SL1344/ΔrpoS（b）在不同盐质量分数中刺激不

同时间后置于3.5% NaCl中培养后的生长曲线

Fig. 3 Growth curves of SL1344 (a) and SL1344/ΔrpoS (b) in BMM 

containing 3.5% NaCl after being stimulated by different concentrations 

of NaCl for different times

如图3所示，与SL1344和SL1344/DrpoS在不加盐的

BMM中的生长情况相比，二者的生长均受到抑制，且

SL1344/DrpoS受到的抑制作用更大。从图3a可以看出，

SL1344在不同盐质量分数（0%、3.5%、5% NaCl）中

刺激相同时间后的延滞期均为：0%＜3.5%＜5%；且用

不同的盐质量分数处理后，SL1344到达稳定期时的菌

浓度均为107～108 CFU/mL；SL1344在0% NaCl分别处

理0.5、1、3 h后，处理3 h的延滞期最短，最先达到稳

定期，在5% NaCl中分别处理0.5、1、3 h后，处理3 h的
延滞期最长，到达稳定期的时间也最短。从图3b可以根

据培养时间看出，在相同的盐质量分数和时间的处理条

件下，SL1344/DrpoS到达稳定期的时间均比SL1344长；

SL1344/DrpoS在0%和3.5% NaCl中处理后，二者的生长

趋势一致，在对数期的相同时间点的菌浓度大小均为 

1 h＜0.5 h＜3  h；在5%  NaCl中刺激不同时间后，

SL1344 /DrpoS的菌浓度迅速下降，特别是刺激3 h之

后，SL1344/DrpoS菌浓度降至0后基本没有恢复活性；

SL1344 /DrpoS在0%和3.5%  NaCl处理0.5  h和3 h之
后，在对数后期的相同时间点，3.5%  NaCl处理的菌

株浓度均超越0% NaCl处理的菌株浓度，而处理1 h的
与之相反。

3 讨 论

鼠伤寒沙门菌是十分常见的食源性致病菌。在食品

行业中，环境压力会导致微生物中很多受到RpoS因子调控

的基因的表达[20]。大肠杆菌K12的转录组情况分析表明其

中10%～20%的基因受到RpoS的直接或者间接调控[21-22]。 

RpoS因子在鼠伤寒沙门氏菌ATCC14028新陈代谢和膜

功能方面起着主要的作用，除此之外，RpoS还调控大量

sRNA，这些sRNA可能赋予RpoS一些功能，影响mRNA
的稳定性或者蛋白稳定性[23-24]。本研究用Red同源重组技

术构建rpoS基因缺失菌株SL1344/DrpoS，并且在不同条

件下对亲本菌株SL1344和基因缺失菌株SL1344/DrpoS进
行培养，对二者的生长情况进行比较，从而对RpoS因子

的作用进行更深入的了解。

在食物中加盐可以提高食物环境的渗透压从而抑制

有害微生物的生长，因此盐是保存食物的常见方法。在

渗透压条件下，微生物会为了生存而逐渐适应此环境，

RpoS为微生物对渗透压的适应提供了条件，通过调控相关

基因的表达使其适应渗透压而存活[25-26]。根据本研究的结

果，与SL1344和SL1344/DrpoS在不加盐的BMM中的生长

情况相比，在渗透压（3.5% NaCl）条件下，二者均出现

延滞期，稳定期时的菌浓度也比其在不加盐的条件下的菌

浓度小（不加盐条件下稳定期菌浓度均为109 CFU/mL）， 

且SL1344/DrpoS在延滞期菌浓度下降幅度更大，说明

渗透压对鼠伤寒沙门菌的生长有抑制，且RpoS因子能

增强鼠伤寒对渗透压的适应能力。Zhang Xia等[27]将鼠

伤寒沙门菌野生菌株和rpoS基因缺失菌株置于较高渗透

压（NaCl终浓度为300 mmol/L）条件下检测其生长情

况，结果显示基因缺失菌株的生长明显比野生菌株慢 

（P＜0.05）。此结果与本研究得到的结果一致。鼠伤

寒沙门菌的最适生长温度是37 ℃，本研究选择在42 ℃
条件下比较亲本菌株和基因缺失菌株的生长情况，发

现在42 ℃的高温胁迫条件下，rpoS基因的缺失对鼠伤

寒沙门菌在此条件下的最高活菌数的影响较小，虽然

SL1344/rpoS在对数期的生长速度比SL1344慢，但到达稳

定期时二者的菌浓基本达到一致，说明在42℃条件下，

RpoS对鼠伤寒沙门菌的生长影响不大。Yang Yishan等[28] 

通过对不同温度（10、25、37、42 ℃）条件下培养的

肠炎沙门菌中rpoH表达量的检测，结果发现在42 ℃时

rpoH表达量最高。在高温条件下，RpoH通过调控热击
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蛋白的转录来保护细胞免受胞质热应力作用的影响[29]。

因此，鼠伤寒沙门菌在较高温度条件下的存活，起主

要作用的可能是RpoH，而不是RpoS。鼠伤寒沙门菌

生长的最适pH值为7.0，本研究在pH 4.0的条件下比较

SL1344和SL1344/DrpoS的生长情况，发现在此条件下，

处于对数期的SL1344/DrpoS生长能力明显弱于SL1344，
稳定期时二者菌浓相差较大（分别为10 8 CFU /mL和 

106 CFU/mL），暗示RpoS因子在pH 4.0条件下对鼠伤寒

沙门菌的适应能力起到一定的作用，且rpoS基因的缺失

会导致沙门菌在此条件下生存能力下降。Burin等[30]将沙

门菌置于在pH 5.0和pH 6.0条件下培养，检测rpoS基因表

达量，发现沙门菌对酸性条件的适应与rpoS基因的表达

有关。与鼠伤寒沙门菌SL1344在42 ℃和pH 4.0条件下的

生长情况相比，在渗透压（3.5% NaCl）条件下，SL1344
到达稳定期所需要的时间最长，证明在这3 种条件下，渗

透压（3.5% NaCl）对其抑制作用最大。此外，国内有学

者也就肠炎沙门菌rpoS基因缺陷株在不同环境中进行了

综合分析[31]，得到了与本研究类似的结果。

为了解鼠伤寒沙门菌在不同渗透压中处理不同时间

后的生长情况，本研究将SL1344和SL1344/DrpoS于0%、

3.5%、5% NaCl中分别处理0.5、1、3 h后置于3.5% NaCl
培养（图3）。SL1344在3 种盐质量分数中处理同一特

定时间后的延滞期均为：0%＜3.5%＜5%，表明延滞期

与盐质量分数相关，随着盐质量分数增加，延滞期延

长；在0% NaCl中处理后，由于生长初期没有盐的刺激，

SL1344的生长不受抑制，生长较快，即使处理后置于

3.5% NaCl中培养，菌浓度已上升，对渗透压环境的适应

能力较强，因此延滞期较短，而在3.5% NaCl中处理后，

由于SL1344的初期生长受到限制，所以生长缓慢，再置

于3.5% NaCl中培养时，菌可能仍然在适应过程中，因

此延滞期较长，同样，在5% NaCl中处理后，菌生长初

期受到的限制作用更强，因此生长更慢，延滞期更长；

rpoS基因缺失菌株SL1344/DrpoS在0%和3.5% NaCl中处理

同一特定时间后的生长情况相似，均为处理3 h的先到达

稳定期，处理0.5 h的次之，处理1 h的最后达到稳定期，

到达稳定期的先后顺序并不是按照处理时间的长短依次

上升或递减，表明rpoS基因的缺失会抑制SL1344/DrpoS
的生长，同时也暗示了rpoS基因的缺失会可能会导致 

SL1344/DrpoS对渗透压的耐受时间有一定的阈值，大于

或小于这个时间，SL1344/DrpoS受到的抑制作用都会减

小。SL1344/DrpoS在5% NaCl中处理后，菌浓度迅速下

降，与SL1344相比，其对5% NaCl的耐受性明显下降，

并且随着刺激时间的延长，SL1344/DrpoS在3.5% NaCl中
的生长能力越来越弱，说明RpoS因子在鼠伤寒沙门菌面

对较高渗透压时对其自身起到一定的保护作用。

本研究通过对沙门菌亲本菌株SL1344和基因缺失菌

株SL1344/DrpoS在渗透压（3.5% NaCl）、pH 4.0、42 ℃
条件下的生长情况对比，发现在这些条件下，鼠伤寒

沙门菌受到的抑制作用依次减小。在相同条件下，rpoS
基因缺失菌株SL1344/DrpoS的生长情况均弱于亲本菌株

SL1344；且SL1344和SL1344/DrpoS在不同盐质量分数中

处理特定时间后的生长情况也存在差异。这些情况为进

一步了解RpoS因子在各种环境胁迫下的作用机制提供帮

助，同时也为提供更加有效的预防和控制沙门菌疾病措

施提供理论支持。
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