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嗜水气单胞菌双组分系统 EnvZ/OmpR 功能探究

马世林１,李继红２,马倩倩１,吴志豪１,陈愿１,张永安１,３,４,周洋１,３

１．华中农业大学水产学院,武汉４３００７０;２．中国科学院水生生物研究所,武汉４３００７２;

３．岭南现代农业科学与技术广东省实验室,广州５１０６４２;

４．长江经济带大宗水生生物产业绿色发展教育部工程研究中心,武汉４３００７０

摘要　为探究嗜水气单胞菌双组分系统的调控功能,通过同源重组法敲除嗜水气单胞菌双组分基因envZ/

ompR,检测各菌株在不同盐浓度胁迫条件下的生长情况,采用结晶紫染色法比较各菌株的生物被膜形成能力,
通过全血共培养试验评估各菌株抵御鱼血杀伤的能力;比较不同菌株感染斑马鱼的半数致死量(LD５０),通过草

鱼组织载菌量评判各菌株的侵袭能力,采用荧光定量PCR检测各脏器的促炎因子的转录水平.结果显示,在不

同盐度条件下嗜水气单胞菌双基因缺失株 ΔenvZ/ompR 的生长没有显著差异,而其下游基因ompF 和ompC
的转录水平显著受到影响;ΔenvZ/ompR 株的生物被膜形成能力以及抗鱼全血杀伤能力相较野生型都显著下

降.ΔenvZ/ompR 的斑马鱼刮伤感染LD５０较野生型增长了４．８倍,致病力减弱,在草鱼腹腔感染中其全身扩散

能力也较野生株显著减弱,并且 ΔenvZ/ompR 感染组草鱼脾脏、肝脏和肾脏中促炎因子TNFＧα和ILＧ６的转录

水平相对于野生株感染组均显著降低.上述结果表明嗜水气单胞菌双组分系统 EnvZ/OmpR参与响应渗透胁

迫,参与调控生物被膜形成,且在致病过程尤其是在宿主体内系统扩散过程中发挥重要作用.
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　　嗜水气单胞菌(Aeromonashydrophila)属于革

兰氏阴性菌,是一种重要的条件致病菌[１].该菌在

自然界广泛分布,由其引起的鱼类出血性败血症

(MAS)给水产养殖业带来了严重的经济损失[２].
嗜水气单胞菌的主要毒力因子包括胞外毒素(气溶

素、溶血素、肠毒素等)、胞外蛋白酶(金属蛋白酶和

丝氨酸蛋白酶等)和黏附因子(S蛋白、菌毛、外膜蛋

白等)等[３Ｇ４].研究表明,嗜水气单胞菌致病过程包

含多个毒力因子的协同作用[５],因此,解析嗜水气单

胞菌毒力因子的协同和调控机制显得尤为重要.
双组分系统(twoＧcomponentsystem,TCS)是

细菌感受、响应和适应环境改变或自身胞内状态的

一种信号转导机制,细菌感应的信号包括细菌细胞

自身的氧化还原状态、营养状况、外界环境的渗透压

和抗生素浓度等[６Ｇ７].EnvZ/OmpR 系统是经典的

双组分系统之一,可响应外界渗透压的变化,其中

EnvZ是定位于细胞膜上的组氨酸蛋白激酶,OmpR
是位于细胞质中具有转录活性的反应调控因子,

EnvZ感应到外界信号后,通过磷酸基团转移将信号

传递给 OmpR,进而调节下游外膜孔蛋白 OmpF和

OmpC的 转 录[８].有 研 究 者 发 现 鲍 曼 不 动 杆 菌

(Acinetobacterbaumannii)EnvZ/OmpR 双组分系

统在细菌渗透压调节、运动和毒力调控上发挥关键

作用[９].致病性大肠杆菌(pathogenicEscherichia
coli)双组份系统 EnvZ/OmpR 下游基因ompF 和

ompC 缺失后显著影响细菌对宿主的侵袭、定植和

黏附能力[１０].目前,嗜水气单胞菌中双组分系统

EnvZ/OmpR的功能未知,本研究通过同源重组的

方法构建了双基因缺失株 ΔenvZ/ompR,探究双组

分系统 EnvZ/OmpR 是否影响嗜水气单胞菌生物

被膜形成、抗血液杀伤、全身性侵袭性扩散等过程,
旨在为阐明 EnvZ/OmpR 在嗜水气单胞菌致病过

程中发挥的功能提供科学依据.

1　材料与方法

1.1　菌株和实验试剂

嗜水气单胞菌野生株ZYAH７２于２０１４年分离
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自湖北荆州某渔场患病鲫,由笔者所在实验室保存,

NCBI序列号为 NZ_CP０１６９８９．１.大肠杆菌χ７２１３
感受态及自杀质粒pRE１１２均为笔者所在实验室保

存.草鱼肾细胞CIK细胞系(grasscarpkidneycell
line,CVCL_CV３２)由笔者所在实验室保存并传代,
在含１０％胎牛血清(FBS)和１％青霉素Ｇ链霉素双

抗的 M１９９培养基中培养.
胎牛血清和 M１９９ 培养基购自 Gibco 公司;

PrimeSTAR MaxDNA 聚 合 酶、限 制 性 内 切 酶、

DNA Marker购自诺唯赞公司;所有抗生素(青霉

素Ｇ链霉素双抗和氯霉素)均购自海博生物试剂公

司;逆转录试剂盒 GoScriptTM ReverseTranscripＧ
tionSystem 购 自 美 国 Promega 公 司;荧 光 定 量

PCR检测试剂盒(SYBR GreenPCR mastermix)
购自美国BioＧRad公司;试验中使用的引物(表１),
均由擎科生物技术有限公司合成.
1.2　ΔenvZ/ompR 缺失株的构建

ΔenvZ/ompR 缺失株构建策略如图１所示,以
嗜水气单胞菌ZYAH７２全基因组为模板,用P１/P２
和P３/P４引物分别进行 PCR 以扩增上下游同源

臂,再用P１/P４引物经融合 PCR 连接上下游同源

臂.经XbaⅠ和SacⅠ双酶切后连接到自杀性质粒

pRE１１２对应多克隆位点,然后转化至大肠杆菌

χ７２１３.将构建的χ７２１３ＧpRE１１２ＧenvZ/ompR 作为

供体菌,嗜水气单胞菌ZYAH７２作为受体菌,进行

接合转移.具体操作如下:供体菌和受体菌分别培

养至对数生长期,用无菌 PBS洗涤２次后混合均

匀.将混合液小心加到提前放置在无抗LA平板上

的无菌硝酸纤维素膜上,２８℃静置６h后用 LB培

养基冲洗,适当梯度稀释后涂布于氯霉素抗性平板

上.２８℃培养待结合子长出后,用P１/P４引物进行

PCR验证.验证为阳性的单交换子在７％蔗糖 LB
培养基中连续传代后检测氯霉素抗性.对于氯霉

素敏感菌株用 P５/P６引物进行 PCR验证,PCR鉴

定结果为阴性即表明 ΔenvZ/ompR 缺失株构建

成功.

图１　ΔenvZ/ompR 缺失株构建策略

Fig．１　ConstructionstrategyofΔenvZ/ompR

表１　引物信息

Table１　Primersinformation

引物名称

Primers
序列５′Ｇ３′

Sequence５′to３′
目标基因

Targetgenes
P１ CATGAATTCCCGGGAGAGCTCGACGAGAAGGTGAACCTGAA envZ/ompR 上游同源臂

UpstreamfragmentofenvZ/ompRP２ GTCAATACCTCGAAGCCGGCCCTGGTCAGGTATTCGTTGA
P３ GCCGGCTTCGAGGTATTGACTACGCATCATCATCATGGAC envZ/ompR 下游同源臂

DownstreamfragmentofenvZ/ompRP４ CGATCCCAAGCTTCTTCTAGAACCGTTCTGGCTGAGAGTC
P５ CTGAACGAAGAGGAGATCCA envZ/ompR 内部序列

InternalsequenceofenvZ/ompRP６ CTGAACAGCCGCTCTCTATC
OmpFＧF CAACGGTTTCTACTTCGC

ompF
OmpFＧR CCCAGCAGGGTTTCGTC
OmpCＧF GCGAGAAGACCATCAGCG

ompC
OmpCＧR CACGGTTGGTGGCGAAG
TNFＧαＧF ATTTATCTCGGTGCGGCCTT

TNFＧα
TNFＧαＧR GCTTACAGAGCAAACACCCC
ILＧ６ＧF CTCAACCCTGGTCAACGACA

ILＧ６
ILＧ６ＧR GCATCCATGCGGATTTGACC

βＧactinＧF GCCCCACCTGAGCGTAAATA
βＧactin

βＧactinＧR GCATCCATGCGGATTTGACC

1.3　NaCl 胁迫实验

分别配制含有０．２５％、１．００％、２．００％ NaCl的

培养基,将嗜水气单胞菌以体积比１∶１００转接到盐

胁迫培养基中,混匀后转接至９６孔板,每孔 ２００

μL,每个样品３个重复.２８℃条件下培养,每０．５h
测 OD６００nm值,连续培养３０h.实验独立重复３次.
1.4　qRTＧPCR 检测相关基因表达

使用 TaKaRa 反 转 录 试 剂 盒 (PrimeScript

２６１
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TMRT Kit)进 行 反 转 录,２×TSINGKE Master

qPCR MixＧSYBR进行荧光定量PCR.其中嗜水气

单胞菌ZYAH７２的内参为１６SrRNA,草鱼的内参

为βＧactin.实 验 独 立 重 复 ３ 次,分 析 方 法 采 用

２－ΔΔCt法[１１].
1.5　生物被膜生成量检测

取１０μL 菌液和 １００μL LB 至 ９６ 孔板中,

２８℃培养３６h.吸出菌液并用无菌水洗去未附着

菌体,用１００μL０．２％结晶紫染色５min.无菌水洗

涤后放置于３７℃培养箱烘干,用３３％冰醋酸溶解

生物被膜,分光光度计测定每孔的 OD６００nm 值.实

验独立重复３次.
1.6　全血杀伤实验

采集健康成年草鱼血液,用 EDTA 作抗凝处

理,调节菌浓度为１０５CFU/mL,菌和血液以体积

１∶９比例混匀置于２８℃培养箱静置培养.作用１h
后取１００μL菌Ｇ血液混合物,使用无菌PBS进行１０
倍梯度稀释后涂布平板,２８℃培养箱中过夜培养,
第２天进行菌落计数.
1.7　斑马鱼攻毒实验

斑马鱼购自武汉东湖生态旅游风景区万物生水

族经营部,于华中农业大学水产基地暂养１周后进

行攻毒实验.根据菌落计数的结果,用PBS将生长

至对数生长期的嗜水气单胞菌洗涤２次,置于冰上

备用.注射感染组斑马鱼用无菌注射器经腹腔注

射,设置６个攻毒浓度,每组１０尾斑马鱼,每尾１０

μL,同时注射PBS组作为空白对照.浸泡感染组的

斑马鱼背鳍前方小片鳞片用手术刀片刮掉,分别浸

泡在６个浓度梯度菌液的鱼缸中,２０min后捞出并用

曝气水清洗,放到干净水源的鱼缸中.设置刮伤后

PBS浸泡组为空白对照组.所有斑马鱼感染后持续

观察 １４d,记 录 死 亡 数 据,采 用 Karber法 计 算

LD５０
[１２].

1.8　草鱼攻毒实验

试验用草鱼(体质量２０±１０g、体长８~１０cm)
购自湖北仙桃市某草鱼养殖基地,于华中农业大学

水产基地暂养１周后进行攻毒实验.草鱼感染剂量

为２．０×１０５ CFU/尾.感染２４h后,解剖草鱼后取

脾脏、头肾和体肾组织,分别称取其质量.向组织中

加入１mL的PBS,使用研磨棒研磨组织获得悬浮

液,涂布平板进行菌落计数,最后计算出每克组织中

的载菌量.

2　结果与分析

2.1　嗜水气单胞菌双组分系统 envZ/ompR 基因组

分析及ΔenvZ/ompR 缺失株构建

　　对嗜水气单胞菌ZYAH７２全基因组序列分析,
发现envZ/ompR 的同源序列,将其命名为envZ/

ompR(BFW９７_２２５６５/BFW９７_２２５６０).为进一步

研究envZ/ompR 功能,通过同源重组法构建enＧ
vZ/ompR 双基因缺失株,通过基因外部引物(P１/

P４)PCR扩增,野生型获得３０８０bp产物,ΔenvZ/

ompR 产物为１２０５bp,通过基因内部引物(P５/

P６)PCR扩增,野生型获得５３５bp产物,ΔenvZ/

ompR 无对应片段因此无法获得扩增产物,结果均

与预期一致,表明 ΔenvZ/ompR 缺失株构建成功

(图２).

　泳道１、３为野生型ZYAH７２扩增产物,泳道２,４为缺失株envZ/

ompR 扩增产物,泳道１、２引物为外引物P１/P４,泳道３、４引物为内

引物P５/P６.Lanes１and３aretheamplifiedproductsofwildＧtype

ZYAH７２,lanes２and４aretheamplifiedproductsofΔenvZ/ompR,

theprimersoflanes１and２areP１/P４,andtheprimersoflanes３,４

areP５/P６．

图２　ΔenvZ/ompR 缺失株PCR验证

Fig．２　PCRverificationofmutantstrainΔenvZ/ompR

2.2　双组分系统 EnvZ/OmpR 对 ompF 和 ompC

基因的转录调控

　　 渗 透 胁 迫 实 验 结 果 显 示,在 低 渗 (０．２５％
NaCl)、等渗(１．００％ NaCl)和高渗(２．００％ NaCl)LB
培养基中 ΔenvZ/ompR 与野生株生长速度无显著

性差异(图３).对下游ompF 和ompC 基因转录水

平的检测结果显示,野生型菌株在低渗 (０．２５％
NaCl)条件较等渗(１．００％ NaCl)条件下ompF的转

录水平上调了６４．６％,envZ/ompR 缺失后,ompF

３６１
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的转录水平显著被抑制(图４).在高渗(２．００％
NaCl)条件下,野生型菌株ompC 的转录水平较等

渗(１．００％ NaCl)条件上调了４８．２％,而envZ/omＧ
pR 缺失后,ompC 的上调表达被显著抑制(图５).

A:０．２５％ NaCl;B:１．００％ NaCl;C:２．００％ NaCl．

图３　细菌在不同NaCl质量分数LB培养条件下的生长曲线

Fig．３　GrowthcurveofbacteriaculturedinLBmediumwithdifferentNaClconcentration

图４　ompF在不同NaCl质量分数LB培养条件下的转录水平

Fig．４　TranscriptionlevelofompFunderdifferent

NaClconcentrationLBcultureconditions

图５　ompC在不同NaCl质量分数LB培养条件下的转录水平

Fig．５　TranscriptionlevelofompCunderdifferent

NaClconcentrationLBcultureconditions

2.3　双组分系统 EnvZ/OmpR 在嗜水气单胞菌生物

被膜形成和抗全血杀伤中的作用

　　通过检测体外生成生物被膜的生成量,探究双

组分系统 EnvZ/OmpR 是否参与嗜水气单胞菌生

物被膜形成过程,结果显示ΔenvZ/ompR 的生物被

膜形成能力较野生型下调１９．９％(图６).此外,

ΔenvZ/ompR 在抗宿主免疫清除方面也表现出缺

陷.野生型在与草鱼全血孵育１．０h后,细菌数量

为起始菌量的３．８２倍,而 ΔenvZ/ompR 被草鱼全

血有效杀伤,孵育１．０h后菌量仅为起始菌量的

９０．１％(图７),表明envZ/ompR 缺失后,细菌抗全

血杀伤能力显著下降.

图６　生物被膜形成能力检测

Fig．６　Biofilmformationtest

图７　抗全血杀伤能力检测

Fig．７　CapacityofantiＧwholebloodkillingassay

４６１
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2.4　双组分系统 EnvZ/OmpR 在嗜水气单胞菌感染

过程中的作用

　　斑马鱼攻毒实验结果显示,腹腔注射感染方式

下,ΔenvZ/ompR 的 LD５０相较野生型增长了１．８０
倍,而在创伤感染方式下,ΔenvZ/ompR 的 LD５０相

较野生型增长了４．８０倍(表２).进一步检测野生株

与ΔenvZ/ompR 感染后分别在草鱼内脏组织载菌

量上的差异,结果显示:在脾脏中,ΔenvZ/ompR 的

载菌量仅为野生株的５．５％;在体肾组织中,ΔenvZ/

ompR 的载菌量仅为野生株的１１．３％;在头肾组织

中,野生载菌量为１０３ CFU/g,而 ΔenvZ/ompR 的

载菌量为０(图８).
表２　斑马鱼攻毒结果

Table２　Zebrafishchallengeresults

斑马鱼创伤感染 Zebrafishwoundinfection

ZYAH７２

攻毒剂量

Dose/CFU
死亡数目

Deaths

ΔenvZ/ompR

攻毒剂量

Dose/CFU
死亡数目

Deaths

斑马鱼注射攻毒 Zebrafishinjectionchallenge

ZYAH７２

攻毒剂量

Dose/CFU
死亡数目

Deaths

ΔenvZ/ompR

攻毒剂量

Dose/CFU
死亡数目

Deaths
０．９７×１０７ １０ １．１６×１０７ １０ ０．９８×１０６ １０ ０．８６×１０６ １０
０．９７×１０６ ９ １．１６×１０６ ８ ０．９８×１０５ ９ ０．８６×１０５ ８
０．９７×１０５ ９ １．１６×１０５ ５ ０．９８×１０４ ７ ０．８６×１０４ ９
０．９７×１０４ ２ １．１６×１０４ ２ ０．９８×１０３ ４ ０．８６×１０３ ０
０．９７×１０３ １ １．１６×１０３ ０ ０．９８×１０２ ０ ０．８６×１０２ １
０．９７×１０２ ０ １．１６×１０２ ０ ０．９８×１０１ ５ ０．８６×１０１ ０

LD５０:２．４４×１０４ LD５０:１．１７×１０５ LD５０:３．０２×１０３ LD５０:５．４１×１０３

图８　草鱼组织载菌量

Fig．８　Bacterialloadsingrasscarptissues

2.5　双组分系统 EnvZ/OmpR 对于促炎性细胞因子

表达的影响

　　野生株感染草鱼后脾脏中 TNFＧα和ILＧ６的转

录水平分别上调了１５４．６倍和８４．５倍,而 ΔenvZ/

ompR 感染组脾脏中,上述促炎细胞因子也上调表

达,上调倍数分别为１０７．８倍和５．６倍;在肝脏中野

生株感染后 TNFＧα和ILＧ６的转录水平分别上调了

１１５．６倍和１０２．０倍,而缺失株感染组仅为５２．６倍

和２４．６倍(图９).上述结果说明野生株感染后能够

引起草鱼强烈的炎症反应,而envZ/ompR 基因缺

失后降低了炎症反应程度.

A:脾脏;B:肾脏;C:肝脏.A:Spleen;B:Kidney;C:Liver．

图９　草鱼促炎细胞免疫因子的相对表达量

Fig．９　RelativeexpressionofproＧinflammatorycytokineofgrasscarp

3　讨　论

自２０世纪８０年代起,嗜水气单胞菌的流行病

给全球水产养殖业造成了严重的经济损失[１３].嗜

水气单胞菌的致病机制一直以来都是业内研究热

点.本 研 究 通 过 同 源 比 对,将 ZYAH７２(NZ_
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CP０１６９８９．１)菌株 BFW９７_２２５６５/BFW９７_２２５６０
基因命名为envZ/ompR,成功构建了基因缺失株

ΔenvZ/ompR,并初步分析了该基因的功能.
根据功能域分析推测双组分系统EnvZ/OmpR

可能和渗透胁迫有关,然而,实验结果显示缺失株渗

透胁迫能力变化并不显著.在基因功能预测时发现

ZYAH７２基因组中共有４对双组分基因和渗透胁

迫有关,推测envZ/ompR 基因失活后其他双组分

系统代偿了 EnvZ/OmpR 渗透胁迫的功能.为了

验证这个猜想,用qRTＧPCR 的方法检测了下游渗

透调控相关因子的表达变化,结果显示,低渗条件

下,外膜孔蛋白基因ompF 受双组分系统 EnvZ/

OmpR调控转录水平上调,而高渗条件下外膜孔蛋

白基因ompC 受双组分系统 EnvZ/OmpR 调控转

录水平显著上调.上述结果与大肠杆菌中双组分系

统EnvZ/OmpR对于下游蛋白的调控结果一致[１４],
表明嗜水气单胞菌中 EnvZ/OmpR 与渗透胁迫响

应相关,但因为在ZYAH７２菌株中还存在其他功能

类似的双组分系统,这些双组分系统如何协调互作,
具体调控机制还有待进一步研究.

生物被膜与细菌抗生素抗性和致病性密切相关,
生物被膜还可以作为细菌对外的屏障,有效抵御宿主

杀伤[１５Ｇ１７].之前的研究发现嗜水气单胞菌 QseB/C
双组分系统正向调节泳动及涌动、溶血活性和负向调

节生物膜的形成,影响细菌毒力[１０].本研究发现双

组分系统EnvZ/OmpR正调控嗜水气单胞菌生物被

膜的形成和抗血液杀伤能力.
研究表明,鲍曼不动杆菌EnvZ/OmpR双组分系

统调控细菌的渗透压和毒力[９].此外,大肠杆菌双组

分系统下游基因ompF 和ompC 也被发现和细菌的

定植、黏 附 能 力 及 毒 力 有 关[１０].本 研 究 测 算 了

ΔenvZ/ompR 的斑马鱼 LD５０,发现腹腔感染后缺失

株毒力和野生株毒力差异并不明显.然而刮伤感染

结果显示ΔenvZ/ompR 毒力有明显下降,提示EnvZ/

OmpR在嗜水气单胞菌由皮肤创口向全身系统扩散

过程发挥作用.为进一步验证这一结论,用草鱼构建

感染模型检测了组织载菌量,ΔenvZ/ompR感染草鱼

后各脏器的载菌量相比于野生株显著降低,表明EnＧ
vZ/OmpR促进细菌的全身侵袭能力.在实际生产

中,鱼体体表伤口也是嗜水气单胞菌感染的途径之

一.最后我们还发现,ΔenvZ/ompR 感染引起的宿主

促炎细胞因子 TNFＧα和ILＧ６表达量减少,过多的炎

性细胞因子产生会导致组织损伤、器官衰竭甚至最终

死亡.因此,上述结果也与 ΔenvZ/ompR 致病力的

结果相一致.
综上,本研究初步探究了嗜水气单胞菌双组分系

统EnvZ/OmpR的功能,发现其参与响应渗透胁迫,
参与调控生物被膜形成,且在致病过程尤其是宿主体

内系统扩散过程发挥重要作用,这一结果可为嗜水气

单胞菌致病调控机制的研究提供科学依据.
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Functionalanalysisoftwocomponentsystems(TCS)
EnvZ/OmpRinAeromonashydrophila

MAShilin１,LIJihong２,MAQianqian１,WUZhihao１,
CHENYuan１,ZHANGYongan１,３,４,ZHOUYang１,３
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３．GuangdongLaboratoryforLingnanModernAgriculture,Guangzhou５１０６４２,China
４．EngineeringResearchCenterofGreenDevelopmentforConventionalAquaticBiologicalIndustry

intheYangtzeRiverEconomicBelt,Wuhan４３００７０,China

Abstract　ToexploretheregulatoryfunctionofthetwoＧcomponentsystem (TCS)inAeromonas
hydrophila,envZ andompR geneswereknockedoutviahomologousrecombination．Invitro,the
growthofeachstrainunderdifferentsaltconcentrationstresswastested,thebiofilmformationcapacity
ofeachstrainwascomparedviathecrystalvioletstainingtest,andtheresistancetofishbloodkilling
wasexaminedviawholebloodkillingassay．Invivo,LD５０ofeachstrainwascalculatedbyinfectingzeＧ
brafish,thesystemicinvasiveabilityofeachstrainingrasscarpwascompared,andthetranscriptionlevＧ
elsofproinflammatorycytokineswere measuredbyquantitativePCR．Theresultsshowedthatthe
ΔenvZ/ompRgrowthdidnotshowsignificantdifferencesatdifferentsaltconcentrationsinvitro．HowＧ
ever,withthedeletionofenvZ/ompR,thetranscriptionlevelsofthedownstreamgenesompFandompC
weresignificantlyaffected．ΔenvZ/ompRalsoshowedasignificantdecreaseinbiofilmformationandreＧ
sistancetofishwholebloodkillingcomparedwiththewildtype．InthezebrafishscratchinfectionmodＧ
el,theLD５０ofΔenvZ/ompRincreased４．８Ｇfoldcomparedtothewildtype,indicatingreducedvirulence．In
theΔenvZ/ompRＧinfectedgrasscarp,thesystemicspreadingabilityofΔenvZ/ompR wassignificantly
weaken,andthetranscriptlevelsofproＧinflammatoryfactorsTNFＧαandILＧ６weresignificantlyreduced
inthespleen,headＧkidney,andkidney．Takentogether,theaboveresultsindicatedthattheTCSEnvZ/
OmpRinvolvedinresponsetoosmoticstress,intheregulationofbiofilmformationandinpathogenic
processes,especiallyinthesystemicdiffusionprocessinthehost．

Keywords　Aeromonashydrophila;TCSEnvZ/OmpR;saltstress;biofilm;pathogenicity;zebra
fish;grasscarp
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