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研究报告 

鼠伤寒沙门氏菌参与细菌竞争相关基因 

王萍  刘存伟  董俊芳  邹清华* 
北京大学医学部基础医学院病原生物学系  北京  100191 

摘  要：【背景】细菌在环境中以复杂的微生物群落形式存在，细菌间的竞争是细菌生存的一种重要

方式。鼠伤寒沙门氏菌是一种可引起胃肠道疾病的重要人畜共患病病原体，其在水源、食物或是宿

主肠道等环境中均需与其他细菌进行相互作用以获得生存优势。【目的】通过转座子技术构建鼠伤寒

沙门氏菌转座子插入突变体库，从中筛选鼠伤寒沙门氏菌与细菌竞争能力相关的基因，探讨该菌参

与细菌竞争的相关机制。【方法】利用 EZ-Tn5™<R6Kγori/KAN-2>Tnp Transposome™试剂盒获得了

含有 1 323 个突变株的鼠伤寒沙门氏菌突变库，并针对其与大肠杆菌 JM109 以及 MG1655 的竞争作

用进行筛选，利用反向 PCR 对筛选出的在细菌竞争能力上具有显著差异的突变株进行侧翼序列的鉴

定，确定了转座子插入位点，并根据插入位点所表达基因的功能分析了其造成细菌竞争能力差异的

可能原因。【结果】筛选出细菌竞争能力差异显著的 13 株突变株，其中 2 株突变株竞争能力显著增

强，插入突变的基因为 polB 与 flhd；11 株竞争能力显著下降的细菌突变的基因分别为 fstJ、rfbG、

recC、rfaI、rfaG、rfbC、udha、plsc、mdh、res 及 ackA。【结论】毒力因子、细菌膜蛋白的完整、

细菌代谢能力的正常及其天然免疫能力和 DNA 的合适修饰等都与细菌参与竞争的能力密切相关，

此研究为进一步探讨影响细菌竞争能力的具体机制奠定了基础。 
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Genes of Salmonella typhimurium participating in bacterial 
competition 
WANG Ping  LIU Cunwei  DONG Junfang  ZOU Qinghua* 

Department of Microbiology, School of Basic Medical Sciences, Peking University Health Science Center,  
Beijing 100191, China 

Abstract: [Background] Bacteria exist in the form of complex microbial communities in the environment, 
and the competition among bacteria is an important way for bacteria to survive. Salmonella typhimurium 
is an important zoonotic pathogen that causes gastrointestinal diseases. It needs to interact with other 
bacteria in water, food or host intestine to gain survival advantage. [Objective] This study intends to 
construct a transposon insertion mutant library of Salmonella typhimurium by transposon technology, and 
to screen the mutant library according to the bacterial competitiveness, thus to explore the relevant 
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mechanism of bacterial competition. [Methods] The EZ-Tn5™<R6Kγori/KAN-2>Tnp Transposome™ kit 
was used to obtain a mutant library of Salmonella typhimurium containing 1 323 mutants. The competition 
of the mutants and wild type strain with Escherichia coli JM109 and MG1655 were screened. Then the 
flanking sequences were identified by reverse PCR, the insertion sites were determined. [Results] This 
study screened out 13 mutant strains with significant differences in bacterial competition. Among them,  
2 mutant strains showed enhanced competitiveness. The inserted mutation genes were polB and flhd. 
Eleven bacterial mutants with decreased competitiveness were inserted in fstJ, rfbG, recC, rfaI, rfaG, rfbC, 
udha, plsc, mdh, res and ackA. [Conclusion] Virulence factors, the integrity of bacterial membrane, the 
normal bacterial metabolic capacity and their natural immunity and the appropriate modification of DNA 
are all closely related to the ability of bacteria to participate in competition. This study laid the foundation 
to further explore the specific factors affecting the ability of bacterial competition.  

Keywords: Salmonella typhimurium, transposon, mutants, bacterial competition 
 

鼠伤寒沙门氏菌是一种可引起多宿主食源性

疾病的革兰氏阴性杆菌，其能通过粪口途径进入

宿主的肠道，侵袭巨噬细胞或树突状细胞，引起

宿主全身系统性疾病甚至导致宿主慢性感染，与

胆囊癌等疾病密切相关[1-3]。无论在其生活环境中

还是在宿主肠道内，鼠伤寒沙门氏菌都会遇到多

种细菌，通过与细菌相互作用争夺生态位及资

源，获得生存优势导致感染[4]。细菌间的竞争分

为剥削性的竞争以及干扰性的竞争，前者会耗尽

周围的养分等资源，后者则主要产生阻碍竞争者

的对抗性因素[5-6]。目前已知的细菌竞争相关机制

包括产生酶等特殊代谢物形成细胞外囊泡进行防

御，或是利用接触依赖性抑制系统及 VI 型分泌系

统(Type VI Secretion System，T6SS)将毒素等效应

蛋白直接递送到竞争对象中[7]。目前已发现鼠伤寒

沙门氏菌可以利用 T6SS 杀伤宿主的共生细菌[4]，

也有研究发现鼠伤寒沙门氏菌可以通过引起宿主

的免疫反应抑制微生物群来间接竞争生态位，帮

助其在肠道内定殖[8]。 

转座子插入失活技术可以快速获得大量随机

插入的突变株，从而可以针对细菌的某些特性进

行 研 究 ， 例 如 获 取 减 毒 株 并 寻 找 毒 力 相 关 基   

因[9]、获取益生菌营养缺陷突变体探究其对人体

的 有 益 机 制 [10] 、 研 究 耐 药 相 关 基 因 [11] 等 。 EZ 

Tn5 转座子系统能随机单拷贝地插入细菌基因

组，而且其突变株具有遗传稳定性 [9,11]，为建立

稳定的突变库的较好方法之一。本研究通过该系

统建立鼠伤寒沙门氏菌的突变体库，从中筛选细

菌竞争能力变化的突变体，从而探讨鼠伤寒沙门

氏菌与细菌竞争能力相关的基因。 

1  材料与方法 

1.1  菌株和引物 

实验所用菌株为鼠伤寒沙门氏菌 LT2 野生型

菌株、大肠杆菌 JM109 菌株和 MG1655 菌株，大肠

杆菌 JM109 及 MG1655 均经化学转化导入 pUC19

质粒以使其具备羧苄青霉素抗性。以上菌株均为

实验室保存菌株。实验所用引物如表 1 所示。 

1.2  主要试剂和仪器及培养基 

卡那霉素(Kanamycin，Kan)及羧苄青霉素，

生工生物工程(上海)股份有限公司，其浓度均选

取为 50 µg/mL 的终浓度；构建突变库所使用的

EZ-Tn5™<R6Kγori/KAN-2>Tnp Transposome™试

剂盒，Epicentre Biotechnologies 公司；细菌基因

组 DNA 提取试剂盒，北京索莱宝科技有限公司；

BamH I、Pst I 限制性内切酶和 T4 DNA 连接酶，宝 

 
表 1  实验所用引物 
Table 1  Primers used in this study 
引物 

Primers

序列 

Sequences (5′→3′) 

目的 

Purpose 
FP ACCTACAACAAAGCTCTCATCAACC To identify 

flanking 
sequences 

RP CTACCCTGTGGAACACCTACATCT 
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生物工程(大连)有限公司；2×Taq PCR MasterMix，

天根生化科技(北京)有限公司。电转化法所用的

MicroPulser 电击仪和电击杯， Bio-Rad 公司；

THZ-C 恒温振荡器，苏州培英仪器设备公司；高

速冷冻离心机，Eppendorf 公司。LB 肉汤和 LB 琼

脂培养基，北京陆桥技术股份有限公司；SOC 培

养基，青岛日水生物科技有限公司。 

1.3  鼠伤寒沙门氏菌突变库的构建 

将鼠伤寒沙门氏菌 LT2 菌株接种到 LB 琼脂

平板上，37 °C 培养过夜后挑取单菌落到 3 mL 

LB 液体培养基中，37 °C、180 r/min 振荡培养过

夜。次日，按 1:100 的比例接种到预热为 37 °C

的 LB 液体培养基中，在恒温振荡培养箱中以

37 °C、200 r/min 振荡培养 4 h；之后立刻置冰水浴

中 30 min，随后在 4 °C、4 000 r/min 离心 10 min，

弃上清，用预冷的去离子水洗涤 3 次；再用 10%

的预冷甘油洗涤 2 次，最终加入 100 μL 的 10%预

冷甘油重悬细胞并分装，每 50 μL 分装为一支，

分装后于−80 °C 保存备用。 

在 制 备 出 的 感 受 态 细 胞 中 加 入 1 μL 的

EZ-Tn5™<R6Kγori/KAN-2>Tnp Transposome™，

混匀后转移到电击杯内，选择 EC2 模式进行电击

后，加入 900 μL 的 SOC 液体培养基，转移到 2 mL

离心管内，在 37 °C、200 r/min 振荡培养 1 h，将

上述产物分别涂到含有 Kan 的 LB 琼脂平板上，

37 °C 培养过夜后挑取单菌落到另一含有 Kan 的

LB 琼脂平板上确认其抗性，获得突变库。 

1.4  初筛 

分别挑取突变株及野生株部分菌落接种到含

有 LB 液体培养基的 96 孔板中，37 °C 培养 12 h

后测量其 OD570 值，将培养物转移到另一 96 孔板

内，加入培养过夜的大肠杆菌 JM109 菌株并使最

终沙门氏菌与大肠杆菌的比例为 10:1[12]，测此时

的 OD570 读数(记为 A)，12 h 后再次测 OD570 值(记

为 B)。将 B 值与 A 值相减，代表 12 h 内该菌与

大 肠 杆 菌 竞 争 后 的 浊 度 变 化 ， 使 用 所 有 菌 株

OD570 值的均值±2 倍标准差(SD)的方式，筛选出

异 常 值 ， 记 录 对 应 的 菌 株 。 初 筛 实 验 仅 进 行   

一次，用于粗略筛选出可能与细菌竞争相关的突

变株。 

1.5  突变株生长曲线测定 

随机插入突变获得的突变株生长能力也有可

能发生改变，如果菌株生长能力改变，则必然会

导致竞争能力改变。为了排除这一因素对细菌竞

争可能造成的影响，对初筛获得的所有突变株进

行生长能力的检测。将初筛所得的菌株及野生株

细菌分别在含有 3 mL LB 液体培养基的试管内

37 °C、180 r/min 振荡培养 12 h，测量各菌的浊

度，调整各菌的终浊度均为 3 麦氏单位(McFarland，

MCF)，使用 LB 液体培养基进行 20 倍稀释后取

200 μL 转移到 96 孔板内，使用酶标仪测量初始

OD570 值，之后在 37 °C 条件下培养 12 h 且每隔 1 h

使用酶标仪测量其 OD570 值，在测量前均进行轻

微振荡以精确测量浊度。 

1.6  细筛 

将初筛所得的菌株及野生株细菌分别在含有

3 mL LB 液体培养基的试管内 37 °C、180 r/min 振

荡培养 12 h，测量各菌的浊度，调整各菌的终浊

度均为 3 MCF，将沙门氏菌各突变株与大肠杆菌

JM109 以 10:1 的比例转接到新鲜的 LB 液体培养

基内，培养 12 h 后收集培养产物稀释并分别涂到

含有 Kan 的 LB 琼脂平板(用于筛选最终的沙门氏

菌)及含有羧苄青霉素的 LB 琼脂平板上(用于筛选

大肠杆菌)，将相同比例的大肠杆菌再单独培养作

为无沙门菌作用的对照。获得在细菌竞争能力上

统计学差异显著的细菌后，将这些细菌再次用相

同的方法与大肠杆菌 MG1655 进行竞争，涂布含

有羧苄青霉素的 LB 琼脂平板检测沙门氏菌对

MG1655 的杀伤能力。 

生长曲线测定及细筛实验均重复 2 次以上，
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统计及作图选用 Graphpad Prism 5.0 软件，选用  

t 检验进行统计分析各突变株与野生型的差异，

以 P<0.05 (*) 作 为 有 统 计 学 差 异 ， P<0.01 及

P<0.001 分别用“**”及“***”表示，作为显著统计

学差异。 

1.7  突变株插入位点的鉴定 

突变株插入位点侧翼序列的鉴定选用反向

PCR 法 [13]，分别将最终获得的细菌竞争能力差

异显著的细菌再次接种到新鲜的 LB 琼脂平板

上，37 °C 培养过夜后挑取单菌落到含有 3 mL 

LB 液体培养基试管内，在 37 °C、180 r/min 振荡

培养过夜，使用细菌基因组 DNA 提取试剂盒提

取各细菌的总 DNA，将各突变株的基因组 DNA

分别使用 BamH I 或 Pst I 限制性内切酶酶切，将

其酶切产物使用 T4 DNA 连接酶连接过夜，次日

将连接产物使用乙醇沉淀，获取的 DNA 产物使

用 FP/RP 引物进行 PCR 扩增。PCR 反应体系：模

板 1 μL，引物 FP/RP (10 μmol/L)各 1 μL，2×Taq 

PCR MasterMix 10 μL，无核酶去离子水 7 μL。

PCR 反应条件：94 °C 3 min；94 °C 30 s，56 °C 

30 s，72 °C 2 min，35 个循环；72 °C 5 min。将

获得的部分 PCR 产物电泳确认条带大小后，送去

生工生物工程(上海)股份有限公司测序，将测序

片段进行 NCBI BLAST，确定突变株内转座子的

插入位点。 

2  结果与分析 

2.1  突变库的构建及初筛结果 

使用转座子随机插入鼠伤寒沙门氏菌 LT2 菌

株 ， 共 获 得 1 323 个 突 变 株 ， 转 化 效 率 约 为

4.38×106 CFU/μg。将所有突变株以及野生株分

别与大肠杆菌进行共同培养，对培养物的浊度进

行测定，与野生株相比，其中 80 个突变株与大

肠杆菌共培养后，培养物的浊度出现显著下降或

升高。 

2.2  细筛结果 

由于吸光度法精确度较差，接着利用菌落计

数的方法对 80 个鼠伤寒沙门氏菌突变菌株进行了

验 证 。 将 突 变 株 以 及 野 生 株 分 别 与 大 肠 杆 菌

JM109 进行共培养，对培养物进行稀释培养并计

数，对所得菌落数进行比较。最终结果显示 49 个

菌 株 的 细 菌 竞 争 能 力 与 野 生 株 存 在 显 著 差 异   

(图 1)，其中 32 个突变株的细菌竞争能力显著下

降(被捕食的大肠杆菌数量增加)，20 个突变株的

竞争能力显著增强，选取这 49 个突变株中 2 倍以

上 差 异 的 13 株 突 变 株 ， 再 次 使 用 大 肠 杆 菌

MG1655 作为被捕食菌株进行细菌竞争实验，结

果显示与 JM109 竞争结果趋势一致，11 个突变株

的细菌竞争能力显著下降，2 个突变株的细菌竞

争能力显著增强(图 2)。 

对 80 株细菌进行生长能力的检测，检测结

果如图 3 所示，显示生长能力有差异的细菌共   

9 株，分别为 F318、F319、F320、M199、M81、

M146、S210、S262 和 F372，其中，S210、M146

及 F372 的细菌竞争能力显著减弱，F196 及 F615

的细菌生长能力虽然没有显著变化，但在培养时

显示细菌菌落相对于野生株及其他突变株有肉眼

可见的缩小。 

2.3  插入位点的确认 

使用反向 PCR 方法对 13 株细菌竞争能力变

化 2 倍以上的突变株进行深入研究，确定各菌株

插入位点的侧翼序列，以确定转座子在各突变株

内的插入位点，结果如表 2 所示。13 个菌株中，

9 个菌株内的转座子为反向插入，4 个为正向插

入 。 对 其 进 行 KEGG 通 路 分 析 (https://www. 

genome.jp/kegg/tool/map_pathway1.html)显示，导

致细菌竞争能力下降的突变株其突变位点所涉及

的通路主要为代谢通路，包括次生代谢产物的生

物合成、甲烷代谢、碳代谢、丙酮酸代谢及脂多

糖生物合成等。 
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图 2  分别以 JM109 (A)及 MG1655 (B)作为竞争对象后被捕食者菌落计数结果 
Figure 2  CFU of prey E. coli JM109 (A) and MG1655 (B) respectively 
注：A：JM109；B：MG1655。将与野生株比较后的统计学差异用*表示：P<0.05 (*)；P<0.01 (**)；P<0.001 (***) 

Note: A: JM109; B: MG1655. Significant differences were defined by P<0.05 (*), P<0.01 (**) and P<0.001 (***) compared to the wild 
type strain 
 

 
 

图 3  野生株及突变株的生长曲线 
Figure 3  The growth curve of the mutant strains 
compared to the parental wild-type strain 
注：将与野生株比较后的统计学差异用*表示：P<0.05 (*)；P<0.01 

(**)；P<0.001 (***)，图例仅列出有统计学差异菌株名称 

Note: Significant differences were defined by P<0.05 (*), P<0.01 
(**) and P<0.001 (***) compared to the wild type strain. The 
legends of the figure only represent mutants that have significant 
differences 
 

3  讨论与结论 

在建立突变库时，细菌感受态细胞的状态

对转化效率至关重要，本研究在进行转化前确

定了鼠伤寒沙门氏菌电转化的最佳条件是取较

多对数生长期的细菌进行感受态的制备，对制

备的感受态用 10%的甘油进行一定浓缩后使用 EC2

模式(2.5 kV)进行电转化。利用这种条件，本研究

将 EZ-Tn5<R6Kγori/KAN-2>转座子系统成功导入

鼠伤寒沙门氏菌感受态内，转座酶被激活后，转

座子随机插入到细菌的基因组 DNA 中，最终获得

了包含 1 323 个突变株的鼠伤寒沙门氏菌转座子插

入突变库，筛选出了 13 株与大肠杆菌共同培养时

竞争能力显著变化的突变株，并通过反向 PCR 技

术以及测序确定了插入位点。 

在 13 株突变株中，2 株显示出细菌竞争能力

增强，其插入突变的基因为 polB 与 flhd。polB 基

因编码 DNA 聚合酶，这种聚合酶参与重新启动受

损 DNA 的合成，已有研究证明其缺失会使某些化

学药物对鼠伤寒沙门氏菌的致突变率降低[14]，铜

绿假单胞菌缺失 polB 后会发生绿脓素产量的改变

而使其对细胞的杀伤力更强[15]，这与本研究的结

果一致，我们认为 polB 可以控制细菌的毒力特

性，例如控制毒素的分泌等来帮助细菌与其他细

菌暂时地“和平共处”。flhd 为编码 I 型鞭毛蛋白的

基因，对细胞表面鞭毛的形成及功能发生至关重  

要[16]，先前的研究[17]发现 flhd 突变体细菌对小鼠

肠上皮细胞的侵袭能力降低，但其对小鼠的毒性

稍微增强，推测增强的毒力与代谢负担的降低相

关；另一项研究[18]发现，在鼠伤寒沙门氏菌进入 
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表 2  突变株信息 
Table 2  The characteristics of the mutants 

菌株编号 

The name  
of bacteria 

插入方向 

The direction  
of inserting 

插入位点/基因 

Insertion site/Gene 

编码产物 

Protein name 

KEGG 通路编号 

KEGG pathways 

F196 Reverse STM3297/fstJ 23S rRNA (uridine(2552)-2′-O)-methyltransferase \ 

F372 Reverse STM2091/rfbG CDP-glucose 4,6-dehydratase stm01100, stm00520 

F615 Reverse STM2996/recC Exodeoxyribonuclease V subunit gamma stm03440 

S210 Reverse STM3718/rfaI Lipopolysaccharide 1,3-galactosyltransferase stm01100, stm00540 

M140 Reverse STM3722/rfaG Glucosyltransferase I RfaG stm01100, stm00540 

M146 Reverse STM 2094/rfbC dTDP-4,deoxyrhamnose 3,5 epimerase stm01100, stm01110, stm00523, 
stm00521 

F329 Reverse STM4126/udha NAD(P)(+) transhydrogenase \ 

F365 Forward STM3173/plsc 1-acylglycerol-3-phosphate O-acyltransferase \ 

M245 Forward STM3359/mdh Malate dehydrogenase stm01100, stm01200, stm00620, 
stm01110, stm00680, stm01120, 
stm00020, stm00630, stm00270

S14 Reverse STM0358/res DNA restriction (DNA helicase) \ 

S191 Forward STM2337/ackA Acetate kinase stm01100, stm01200, stm00620, 
stm00680, stm01120, stm00640, 
stm00430, 

F12 Reverse STM0097/polB DNA polymerase II \ 

F190 Forward STM1925/flhd Regulator of flagellar biosynthesis \ 

Note: \: Unknown pathway; stm01100: Metabolic pathways; stm01110: Biosynthesis of secondary metabolites; stm01120: Microbial 
metabolism in diverse environments; stm01200: Carbon metabolism; stm00020: Citrate cycle (TCA cycle); stm00520: Amino sugar and 
nucleotide sugar metabolism; stm00620: Pyruvate metabolism; stm00630: Glyoxylate and dicarboxylate metabolism; stm00640: 
Propanoate metabolism; stm00680: Methane metabolism; stm00270: Cysteine and methionine metabolism; stm00430: Taurine and 
hypotaurine metabolism; stm00540: Lipopolysaccharide biosynthesis; stm00523: Polyketide sugar unit biosynthesis; stm00521: 
Streptomycin biosynthesis; stm03440: Homologous recombination 
 

宿主细胞后 STM1697 可与 FlhD 结合，抑制 RNA

聚合酶的募集及鞭毛基因的表达，由于鞭毛蛋白

被抑制可以使沙门氏菌逃避宿主的免疫攻击，我

们推测本研究 flhd 基因被插入失活后造成的细菌

竞争能力增强很可能是由于其逃避了来自靶细菌

的免疫攻击，使其更易杀伤靶细菌，或是由于其

合成鞭毛受阻而使其代谢负担降低所致，但其具

体机制仍需进一步验证。 

11 株竞争能力下降的细菌突变基因分别为

fstJ 、 rfbG 、 recC 、 rfaI 、 rfaG 、 rfbC 、 udha 、

plsc、mdh、res 及 ackA，在本研究中将其分为    

3 类。第 1 类与细菌的 DNA 修饰等相关：recC 编

码的基因为核酸内切酶基因[19]，为基因重组所需，

是沙门氏菌对秀丽隐杆线虫的毒力因子之一[20]。res

基因编码 DNA 限制酶，与细菌抵御外界 DNA 的

能力相关[21]。fstJ 编码细菌的 23S rRNA 甲基转移

酶，甲基转移酶可以参与细菌的甲基化修饰，而

甲基化状态的不同可以使 DNA 与蛋白的结合能力

不同而调控某些基因的表达，并与细菌的致病性

等相关[22]，对 fstJ 基因的研究目前为缺失状态，

本研究发现该基因缺失后，细菌与大肠杆菌竞争

的能力显著减弱，可能与其对细菌的毒力相关蛋

白基因等的修饰调控相关，值得深入研究探讨。

第 2 类基因直接参与 LPS 等毒力因子的表达：编

码 CDP-葡萄糖 4,6-脱水酶的 rfbG 基因及编码

dTDP-4-脱水海洛糖 3,5-差向异构酶的 rfbC 基因均

属于 rfb 基因簇的成员，编码脂多糖 1,3-半乳糖基

转移酶的 rfaI 及编码葡萄糖基转移酶的 rfaG 均属

于 rfa 基因簇的成员，这 2 个基因簇对于脂多糖

LPS 的生物合成至关重要[23-27]。已有研究发现，
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在沙门氏菌中 rfbG 及 rfaI 基因的缺失会导致 LPS

结构改变而使其对小鼠或蜡蛾幼虫的毒力显著降

低[23,28-29]。在本研究中发现这些基因的突变不仅

使细菌竞争能力减弱，对细菌的生长能力也有一

定的减弱作用。第 3 类基因为调节细菌的代谢或

是参与细菌的膜结构等：udhA 编码的转氢酶催化

氧化还原辅助因子 NADH 与 NADPH 的相互转

化，与细菌的代谢密切相关[30]。plsc 编码的 1-酰

基-SN-甘油-3-磷酸酰基转移酶催化溶血磷脂酸的

酰化作用，并负责从头生产磷脂酸，磷脂酸是合

成各种膜甘油磷脂的前体，其可作为不可或缺的

膜蛋白发挥生理作用[31]。mdh 编码的苹果酸脱氢酶

能催化苹果酸与草酰乙酸的可逆转化，为糖代谢的

关键酶之一[32]。ackA 编码的乙酸激酶对乙酸盐代

谢至关重要，其缺失使丙酮酸节点处发生代谢障

碍，并对糖酵解及三羧酸循环都会产生影响[33]。 

综上所述，本研究发现除了必要的毒力因子

外，膜蛋白的完整、细菌代谢能力的正常及其天然

免疫能力和 DNA 的合适修饰等都对细菌参与竞争

的能力密切相关。另外，细菌在攻击其他细菌时

可能会暂时与其和平共处，而这种参与负调控基

因的变化对于细菌间的相互作用也至关重要。本

研究涉及的毒力因子的干扰以及细菌代谢能力的

完整等机制对细菌竞争能力的影响与先前的研究

基本一致，但未鉴定出 T6SS 等相关系统的基因，

我们认为可能是由于突变库依旧太小，未能覆盖

基因组，仍需进一步扩大突变库中菌株的数量以

获得其他细菌竞争相关的突变体。有学者认为虽

然转座子插入突变会导致基因失活，但该基因依

旧存在于细菌基因组内，其小部分甚至大部分仍

然可以被转录或翻译从而导致部分活性[15]。本研

究对该菌参与细菌竞争的机制进行的只是初步筛

选，仍然需要利用基因敲除等技术完全缺失靶基

因观察表型变化，其引起细菌竞争能力变化的具

体机制也值得进一步探讨。 
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