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摘要　 目的　 探讨在大鼠小肠隐窝细胞（ ＩＥＣ⁃６ 细胞）电离

辐射损伤中，虎地肠溶胶囊的防护作用及其机制。 方法　 采

用（２、４、６、８、１０ Ｇｙ）的 ６ 兆伏的 Ｘ 射线对 ＩＥＣ⁃６ 细胞照射，
细胞克隆形成实验检测细胞增殖，根据细胞存活率选用 ６ Ｇｙ
辐射剂量建立细胞损伤模型。 ＣＣＫ⁃８ 法检测虎地肠溶提取

液各浓度（１２. ５、２５、５０、１００、２００ μｇ ／ ｍｌ）对 ＩＥＣ⁃６ 细胞活力

的影响，检测在（１０、２０、４０、８０ μｇ ／ ｍｌ）浓度下对辐射后 ＩＥＣ⁃６
细胞活力影响。 获取最佳照射剂量和提取液浓度后，将细胞

分为对照组、模型组和虎地肠溶提取液组（８０ μｇ ／ ｍｌ），对照

组予以伪照射，其他两组均接受 ６ Ｇｙ 电离辐射，虎地肠溶提

取液组在照射前 ２ ｈ 药物预处理。 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＰＩ 双染色检测

细胞凋亡；β⁃半乳糖苷酶（β⁃Ｇａｌ）染色检测细胞衰老；ＤＣＦＨ⁃
ＤＡ 荧光探针检测活性氧；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ｐ１６、ｐ２１、过氧化

氢酶（ＣＡＴ）和 超氧化物歧化酶（ＳＯＤ２）的相应蛋白质表达

情况。 结果　 ４ ～ １０ Ｇｙ 辐射剂量均可抑制 ＩＥＣ⁃６ 细胞增殖

（Ｐ ＜ ０. ００１）；浓度为 ４０、８０ μｇ ／ ｍｌ 的虎地肠溶提取液可提高

受照射的 ＩＥＣ⁃６ 细胞的存活率（Ｐ ＜ ０. ００１）；虎地肠溶提取液

组细胞凋亡率、β⁃Ｇａｌ 阳性率、ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧光强度低于模型

组（Ｐ ＜ ０. ０５）；虎地肠溶提取液组细胞中 ＣＡＴ、ＳＯＤ２ 的蛋白

质表达较模型组升高（Ｐ ＜ ０. ０５），ｐ１６、ｐ２１ 的蛋白质表达较

模型组降低（Ｐ ＜ ０. ０５）。 结论　 虎地肠溶胶囊减轻了 ＩＥＣ⁃６
细胞的辐射损伤，其作用机制可能与抑制活性氧产生，减少

氧化应激，减轻细胞衰老及凋亡有关。
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　 　 放射性肠炎是盆腔肿瘤放射治疗中严重并发症

之一，常表现为腹痛、腹泻、肠出血、肠梗阻等，严重

时可出现肠穿孔危及生命［１］。 一旦出现上述严重

并发症，会导致放疗的中止，严重影响了患者的预

后。 目前临床缺乏有效的防治药物，但一些中药制

剂表现一定疗效。 中医学认为放射线属“火热毒

邪”，放疗后邪毒侵袭致脾胃功能受损，水湿内生，
肠道功能传导失常谓之泄泻［２］。 石文君 等［３］ 研究

表明放射治疗会引起火毒之邪，致脾胃功能减退，体
内湿气增加，正气内虚加剧，外邪更旺，是以正气内

虚为本，火毒侵袭为标。 中医治疗主要为清热利湿，
活血化瘀。 虎地肠溶胶囊具有清热、利湿作用，可用

于治疗非特异性溃疡性结肠炎等［４］。 有研究［５］ 表

明虎地肠溶胶囊在宫颈癌放疗中使用可延缓放射性

肠炎的发生，但具体机制不明。 此次实验以大鼠小

肠隐窝细胞（ ＩＥＣ⁃６ 细胞）为研究对象，探讨虎地肠

溶胶囊放射性肠炎防治方面的理论基础。

１　 材料与方法

１． １　 材料　 大鼠 ＩＥＣ⁃６ 细胞购自上海富衡生物科

技有限公司。 ＤＭＥＭ 高糖培养基、青链霉素双抗溶

液购自美国 Ｈｙｃｌｏｎｅ 公司；澳洲胎牛血清购自美国

Ｇｉｂｃｏ 公司；虎地肠溶胶囊购自安徽九方制药有限

公司（产品批号：１９０４０４）；Ａｎｔｉ⁃Ｐ２１、Ａｎｔｉ⁃Ｐ１６ 购自

英国 Ａｂｃａｍ 公司；β⁃ａｃｔｉｎ、超氧化物歧化酶 ２（ｓｕｐｅｒ⁃
ｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ２， ＳＯＤ２ ）、 过氧化氢酶 （ ｃａｔａｌａｓｅ，
ＣＡＴ）抗体购自上海信裕生物工程有限公司；β⁃半乳

糖苷酶染色试剂盒购自上海碧云天生物技术公司；
活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）检测试剂盒购

自南京建成生物工程研究所；细胞计数试剂盒 ８
（ ｃｅｌｌ ｃｏｕｎｔｉｎｇ ｋｉｔ⁃８， ＣＣＫ⁃８ ） 试 剂 盒、 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃
ＦＩＴＣ ／ ＰＩ 细胞凋亡检测试剂盒购自上海晅科生物科

技有限公司。
１． ２　 ＩＥＣ⁃６ 细胞培养　 ＩＥＣ⁃６ 细胞用含有 １％青链

霉素双抗、１０％ 胎牛血清的 ＤＭＥＭ 高糖培养基在

３７. ０ ℃、５％ＣＯ２ 的培养箱中，观察细胞密度至 ９０％
以上即可传代，选对数生长期的细胞进行实验。 虎

地肠溶胶囊粉剂加入 ９５％乙醇超声提取，旋转蒸发

提纯药物后于真空泵中抽干，提取物溶于二甲基亚

砜。 因提取物为复方制剂，浓度计算方式为质量 ／体
积。 细胞分 ６ 组：对照组，未接受辐射及药物；模型

组，仅接受最佳照射剂量辐射；虎地肠溶提取液组，
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将最佳浓度的提取液在照射前 ２ ｈ 加入培养基；照
射剂量组，单纯接受不同剂量的电离辐射；提取液浓

度 Ａ 组，单纯将不同浓度提取液加入细胞培养基，
不接受辐射；提取液浓度 Ｂ 组，将不同浓度的提取

液在照射前 ２ ｈ 加入培养基。 将 １２. ５、２５、５０、１００、
２００ μｇ ／ ｍｌ 浓度的提取液在照射前 ２ ｈ 加入培养基，
测量在各浓度下细胞活力。 筛选出安全浓度范围

后，在（１０、２０、４０、８０ μｇ ／ ｍｌ）虎地肠溶提取液浓度下

电离辐射后的细胞活力，选取最佳药物浓度。
１． ３　 细胞克隆形成实验　 对照组和照射剂量组细

胞，消化并稀释至 １１０ 个 ／ ｍｌ 时，接种于 ６ 孔板内，
每孔 ６００ 个细胞，置于 ５％ ＣＯ２、３７. ０ ℃的培养箱中

培养 ２ 周，当细胞集落出现时，加入纯甲醇固定 １５
ｍｉｎ，去除固定液，加入 ０. １％结晶紫染色 ２０ ｍｉｎ，洗
去染色液，在显微镜下统计细胞克隆数。
１． ４　 细胞活力检测　 细胞悬液按 ４ ０００ 个 ／孔细胞

数接种在 ９６ 孔板上，细胞贴壁后，加入不同浓度的

虎地肠溶提取液培养 ２４ ｈ。 每孔加 １０ μｌ ＣＣＫ⁃８ 溶

液，放入培养箱内 １ ｈ，４５０ ｎｍ 波长处测吸光度。
１． ５　 ＲＯＳ 检测　 对照组、模型组及虎地肠溶提取

液组细胞照射后 ６ ｈ 检测 ＲＯＳ。 将 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 按

１ ∶ １ ０００ 比例配到无血清培养基中，磷酸盐缓冲液

（ＰＢＳ）洗涤、离心，加入 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 每组 １ ｍｌ，放入培

养箱内 ２５ ｍｉｎ，无血清 ＤＭＥＭ 培养基和 ＰＢＳ 洗涤，
使用荧光显微镜观察。
１． ６　 细胞衰老检测　 ６ 孔板内各组细胞辐射后 ４８
ｈ 进行细胞衰老检测。 去除培养液，ＰＢＳ 洗涤 ２ 次，

加入 １ ｍｌ β⁃Ｇａｌ 染色固定液，室温固定 １０ ｍｉｎ，吸去

固定液，ＰＢＳ 洗涤 ３ 次。 吸除 ＰＢＳ，加 １ ｍｌ 染色工作

液。 ３７ ℃孵育过夜，需在无二氧化碳环境下孵育。
普通光学显微镜下观察。
１． ７　 细胞凋亡检测 　 辐射后 ２４ ｈ 收集细胞，常规

消化处理，取 １ × １０５ ～ ５ × １０５ 消化后的细胞混悬液

离心，４ ℃预冷 ＰＢＳ 洗涤 １ 次，离心弃上清液后，加
入 １００ μｌ 缓冲液（稀释的 １ × Ｂｉｎｄｉｎｇ Ｂｕｆｆｅｒ）重悬细

胞，加入 ５ μｌ Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ 和 ５ μｌ ＰＩ 并混匀。 避

光 ２５ ℃下孵育 １５ ｍｉｎ，再加 ４００ μｌ 缓冲液上机检测。
１． ８　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法测定蛋白表达　 将照射后 ２４
ｈ 的各组细胞，冰上裂解并提取总蛋白，ＢＣＡ 法测定

蛋白质浓度。 经 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳分离，转移蛋

白至 ＰＶＤＦ 膜上。 用 ５％脱脂奶粉封闭 １ ｈ，加入一

抗稀释液摇床 ４ ℃过夜。 ＴＢＳＴ 洗膜，加入二抗稀释

液室温摇床 １ ｈ，ＴＢＳＴ 洗膜后通过 ＥＣＬ 反应，胶片

曝光成像，Ｑｕａｎｔｉｔｙ Ｏｎｅ 软件分析灰度值。
１． ９　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ １９. ０ 软件分析数据，
符合正态分布的数据以 �ｘ ± ｓ 表示。 组间采用单因

素方差分析，两两比较用 Ｔｕｋｅｙ′ ｓ ＨＳＤ 检验，Ｐ ＜
０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 辐射对细胞增殖的影响　 在 ４ ～ １０ Ｇｙ 剂量辐

射后细胞克隆团数低于对照组（Ｐ ＜ ０. ００１），随着辐

射剂量增加，克隆团数量减少（Ｐ ＜ ０. ００１），见表 １
和图 １。

表 １　 电离辐射对细胞增殖的影响（ｎ ＝ ３，�ｘ ± ｓ）

项目 对照组
照射剂量组（Ｇｙ）

２ ４ ６ ８ １０
Ｆ 值 Ｐ 值

细胞克隆团数（个） ２７１． ５ ± ４． ９５ ２５３． ５ ± ２． １２ １８０． ０ ± ５． ６６＃＃＃ １３６． ０ ± ５． ６６＃＃＃ １０５． ０ ± ４． ２４＃＃＃ ８５． ０ ± ４． ２４＃＃＃ ５５７． ４ ＜ ０． ００１

　 　 与对照组比较：＃＃＃Ｐ ＜ ０. ００１

图 １　 对照组及照射剂量组电离辐射后细胞克隆团数量 × ２００
Ａ：对照组；Ｂ ～ Ｆ：辐射剂量为 ２、４、６、８、１０ Ｇｙ；与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１
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２． ２　 虎地肠溶提取液对细胞活力影响　 ＣＣＫ⁃８ 法

进行吸光度值检测，虎地肠溶组浓度为 １００、２００
μｇ ／ ｍｌ 时与对照组比较细胞吸光度值及存活率下降

（Ｐ ＜ ０. ００１），其余浓度下与对照组比较差异无统计

学意义，见表 ２ 和图 ２。

图 ２　 虎地肠溶提取液对细胞活力影响

Ａ：对照组；Ｂ ～ Ｆ：提取液浓度分别为 １２． ５、２５、５０、１００、２００ μｇ ／

ｍｌ；与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

２． ３　 虎地肠溶提取液对辐射后细胞的活力影响　
模型组和 １０、２０ μｇ ／ ｍｌ 浓度的虎地肠溶提取液组细

胞吸光度值及存活率低于对照组（Ｐ ＜ ０. ００１）。 而

４０、８０ μｇ ／ ｍｌ 的虎地肠溶组细胞吸光度值及存活率

高于模型组（Ｐ ＜ ０. ００１），见表 ３ 和图 ３。
２． ４　 各组之间 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧光强度、β⁃Ｇａｌ 阳性率

及细胞凋亡率比较 　 与对照组相比，模型组的

ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧光强度、β⁃Ｇａｌ 阳性率及细胞凋亡率升

高（Ｐ ＜ ０. ０５），与模型组比较，虎地肠溶提取液组

ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧光强度、β⁃Ｇａｌ 阳性率及细胞凋亡率下

降（Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ４ ～ ６。
２． ５ 　 虎地肠溶提取液的干预对 Ｐ１６、Ｐ２１、ＣＡＴ、
ＳＯＤ２ 表达影响　 与模型组比较，虎地肠溶组和对

照组细胞 ＳＯＤ２、ＣＡＴ 的蛋白表达升高（Ｐ ＜ ０. ０５），
Ｐ１６、Ｐ２１ 蛋白的表达降低（Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ７。

图 ３　 虎地提取液对辐射后细胞活力影响

Ａ：对照组；Ｂ：模型组；Ｃ ～ Ｆ：提取液浓度分别为 １０、２０、４０、８０

μｇ ／ ｍｌ；与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１；与模型组比较：＃＃＃Ｐ ＜ ０. ００１

表 ２　 虎地肠溶提取液对细胞活力影响（ｎ ＝ ３，�ｘ ± ｓ）

项目 对照组
提取液浓度组 Ａ（ μｇ ／ ｍｌ）

１２． ５ ２５ ５０ １００ ２００
Ｆ 值 Ｐ 值

吸光度值 ２． ５１９ ± ０． ０３９ ２． ４７５ ± ０． ０３１ ２． ４５２ ± ０． ０１８ ２． ３６４ ± ０． ０３８ １． ９２７ ± ０． ０４４＃＃＃ １． ０５０ ± ０． ０２４＃＃＃ ８７５． ７ ＜ ０． ００１
存活率（％ ） １００． ００ ± ０． ００ ９８． ３０ ± １． ９１ ９７． ３６ ± ０． ７５ ９３． ８５ ± １． ５７ ７６． ５０ ± ０． ４９＃＃＃ ４１． ６７ ± ０． ３４＃＃＃ ８７９． ２ ＜ ０． ００１

　 　 与对照组比较：＃＃＃Ｐ ＜ ０. ００１

表 ３　 虎地肠溶提取液对辐射后细胞的活力影响（ｎ ＝ ３，�ｘ ± ｓ）

项目 对照组 模型组
提取液浓度组 Ｂ（ μｇ ／ ｍｌ）

１０ ２０ ４０ ８０
Ｆ 值 Ｐ 值

吸光度值 １． ３０５ ± ０． ０４９ ０． ７４４ ± ０． ０３０∗∗∗ ０． ７７４ ± ０． ０３８∗∗∗ ０． ８１８ ± ０． ０１６∗∗∗ １． ２２０ ± ０． ０２２＃＃＃ １． ２６０ ± ０． ０２１＃＃＃ ２１３． ８０ ＜ ０． ００１
存活率（％ ） １００． ００ ± ０． ００ ５７． ０４ ± ２． ０５∗∗∗ ５９． ４１ ± ３． １１∗∗∗ ６２． ８１ ± ２． ６２∗∗∗ ９３． ６７ ± ３． ９１＃＃＃ ９６． ７２ ± ３． ９４＃＃＃ ９７． ４８ ＜ ０． ００１

　 　 与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜０. ００１；与模型组比较：＃＃＃Ｐ ＜０. ００１

图 ４　 ３ 组 ＩＥＣ⁃６ 细胞内 ＲＯＳ 变化 × ２００
Ａ：对照组；Ｂ：模型组；Ｃ：虎地肠溶提取液组
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图 ５　 ３ 组 ＩＥＣ⁃６ 细胞 β⁃Ｇａｌ 染色结果 × ２００
Ａ：对照组；Ｂ：模型组；Ｃ：虎地肠溶提取液组；β⁃Ｇａｌ 阳性染色呈青绿色

图 ６　 流式细胞术检测各组细胞凋亡水平

Ａ：对照组；Ｂ：模型组；Ｃ：虎地肠溶提取液组

图 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测各蛋白表达情况

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测各组目的蛋白的表达；Ｂ：ＳＯＤ２ 蛋白相对表达量；Ｃ：ＣＡＴ 蛋白相对表达量； Ｄ：Ｐ１６ 蛋白相对表达量； Ｅ：Ｐ２１ 蛋白相对表

达量；ａ：对照组； ｂ：模型组；ｃ：虎地肠溶提取液组；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与模型组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

３　 讨论

　 　 急性放射性肠炎的发生主要是肠黏膜上具有快

速增殖特性的隐窝上皮细胞有丝分裂受到抑制，肠
道黏膜的更新能力丧失，导致细胞的衰老、凋亡的发

生［６］。 肠上皮细胞的更新主要是隐窝中的肠干细

胞维持，隐窝上皮细胞在放射性肠损伤中占重要地

位，ＩＥＣ⁃６ 细胞分离自大鼠小肠隐窝上皮细胞，能更

好地模拟放射性肠炎的特性。 结合辐射后的细胞存

活率，考虑细胞数目过少可能影响实验结果，选择 ６
Ｇｙ 作为辐射剂量。

电离辐射可以促进细胞氧化应激，通过影响脂

质、膜、蛋白质和 ＤＮＡ 导致结构和功能细胞变化，诱
导细胞凋亡并引发炎症反应［７ － ９］。 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧光

探针可以检测出细胞内 ＲＯＳ 水平，实验显示虎地肠

溶提取液可以抑制辐射引起的 ＲＯＳ 水平升高。 这

种抑制作用是否与抗氧化能力增加有关，我们可以

根据一些抗氧化指标来判断。 ＳＯＤ２ 通过清除氧自

由基促进了抗氧化、抗凋亡等保护机制［１０］。 ＣＡＴ 也

有抗氧化、抗凋亡作用。 本实验 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显

示虎地肠溶组 ＳＯＤ２ 及 ＣＡＴ 指标较模型组升高，说
明虎地肠溶提取液通过提高细胞抗氧化能力，达到

降低 ＲＯＳ 水平及氧化应激反应的作用。
电离辐射可以直接损伤细胞 ＤＮＡ，产生大量

ＲＯＳ 导致氧化应激并诱导衰老［１１］。 衰老细胞的生

理功能和应激反应下降，对细胞损伤后的自我修复

能力下降。 β⁃Ｇａｌ 作为一种细胞内溶酶体酶，被认

为是衰老细胞的特异性标志物之一［１２］。 ｐ１６ 和 ｐ２１
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是衰老细胞的特异性基因，其中 ｐ２１ 作为 ｐ５３ 的下

游基因参与衰老调控，并通过抑制细胞周期相关蛋

白 ＣＤＫ４、 ＣＤＫ６、 ＣＤＫ２ 调控细胞周期［１３ － １４］。 研

究［１５］结果显示细胞经电离辐射后 β⁃Ｇａｌ 活性增加，
ｐ１６、ｐ２１ 基因表达增加。 本研究可以通过上述指标

观察细胞的衰老情况。 根据 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测蛋白

和 β⁃Ｇａｌ 染色结果，提示虎地肠溶提取液减轻了辐

射损伤后的细胞衰老。
通过本次实验结果可以得出结论，虎地肠溶提

取液可以通过抑制细胞内活性氧的产生，减少氧化

应激，来减轻电离辐射诱导的细胞衰老及凋亡。 然

而电离诱导细胞损伤的机制是复杂的，作用靶点也

是多样的，既可以通过直接损伤传到黏膜屏障，也可

以调控细胞衰老和凋亡的信号通路造成细胞的损

伤。 本实验研究结果仅得出氧化应激与电离辐射损

伤相关性，而氧化应激造成细胞损伤的信号通路仍

不明确，对于放射性肠炎的复杂致病机制来说有一

定局限性，并且虎地肠溶胶囊作为一种复方中药制

剂，其结构及组成也是复杂的，在放射性肠炎治疗中

发挥主要作用的成分未能明确，因此其具体作用机

制仍需进一步探讨。
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假单胞菌属中新型 ＩｎｃｐＧＲＴ１ 质粒的遗传特性

及其潜在传播风险
李昕悦１，２，王　 鹏２，陈方舟２，穆小飞２，卢秀慧２，贺家琪２，郑亚丽２，周冬生１，２，殷　 喆２

摘要　 目的　 分析来自假单胞菌的 ＩｎｃｐＧＲＴ１质粒的基因组结

构和遗传特征，阐明其潜在的传播风险。 方法　 对临床分离

菌株 １５４２０３５２ 进行分纯和保种后提取基因组 ＤＮＡ，随后进

行全基因组测序。 测序获得了质粒 ｐ４２０３５２⁃ｓｔｒＡ 的完整序

列，并对其进行质粒型别判断。 对所有 ５ 个已测序的同型别

质粒进行了骨架区和外源插入区的精细注释，其中包括本研

究中测序的 １ 个质粒 ｐ４２０３５２⁃ｓｔｒＡ 和来自 ＧｅｎＢａｎｋ 的 ４ 个

质粒。 主要通过 ＲＡＳＴ、Ｐｌａｓｍｉｄｆｉｎｄｅｒ、Ｂｌａｓｔ、ＲｅｓＦｉｎｄｅｒ 和 ＩＳ⁃
ｆｉｎｄｅｒ 等核定质粒的 ＯＲＦｓ 并筛查耐药毒力等相关的关键基

因。 结果　 ５ 个质粒被划分为新的 ＩｎｃｐＧＲＴ１ 型质粒。 它们均

存在保守的 ＩｎｃｐＧＲＴ１ 骨架标记，除主复制子 ｒｅｐＡＩｎｃｐＧＲＴ１ 外，还
筛查到这些质粒均获取了一个辅复制子。 ５ 个 ＩｎｃｐＧＲＴ１质粒
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携带了至少 ３ 个不同的主要外源插入区：ｓｒｐ 区域、ｍｓｒ 区域、
Ｔｎ５０５３ 家族转座子。 这些质粒中共发现 ３ 个已知的涉及 ２
类抗生素耐药和重金属抗性的基因：ｓｔｒＡ、ｓｔｒＢ、ｍｅｒ。 并发现

在这些质粒里携带了至少 １ 种毒力因子 ｍｓｒ 和 ５ 种关键的

转运蛋白 ｓｒｐ、ｅｍｒＥ、ｍｏｄ、ｐｈｎ 及 ｌｐｔ。 结论　 ＩｎｃｐＧＲＴ１型质粒已

经成为一些耐药基因及毒力基因在假单胞菌属中积累和传

播的重要载体，并提高了菌株的环境适应性。
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　 　 假单胞菌属 （Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ） 属于假单胞菌科

（ Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｄａｃｅａｅ ） 假 单 胞 菌 目 （ Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｄ⁃
ａｌｅｓ），包含 ２００ 多个亚种［１］。 假单胞菌属菌多为条

件致病菌，对人和动物均有致病性，并且有很强的环

境适应性。 细菌感染及耐药率的上升，很大程度上

与质粒的传播相关。 质粒是细菌染色体外能自主复

制的环状 ＤＮＡ 分子，可通过接合在细菌之间进行水

平转移［２］。 目前根据质粒不相容性（ｐｌａｓｍｉｄ ｉｎｃｏｍ⁃
ｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ）对质粒进行分类的方法已经非常普遍［３］。
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