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摘 要

沙門氏菌（Salmonella）是一種革蘭氏陰性桿菌，目前沙門 氏菌超過2500 種血清型。其中傷寒沙門氏菌（Salmonella

enterica serotype Typhi；S. Typhi）和副傷寒沙門氏菌（S. Paratyphi）會引 起人類傷寒病及副傷寒病。其它非傷寒沙門氏菌

，如鼠傷寒沙門 氏菌（S. Typhimurium），腸炎沙門氏菌（S. Enteritidis ），豬霍亂 沙門氏菌（S. Choleraesuis） 則會引起

腸炎或敗血症。本研究使 用人類巨噬細胞（THP-1）去吞噬不同血清型沙門氏菌，在不同 時間點評估沙門氏菌在細胞內

的生存情形。各種不同血清型沙門 氏菌在巨噬細胞內之存活率有所不同，其中豬霍亂沙門氏菌隨著 感染時間增加到24 小

時後，其在巨噬細胞內菌數持續增加，而鼠 傷寒沙門氏菌、傷寒沙門氏菌及腸炎沙門氏菌其巨噬細胞內菌數 都呈現逐漸

下降。以Annexin V – FITC/PI 雙染法，經螢光標定後， 再以流式細胞儀分析豬霍亂沙門氏菌（SC-B67）感染人類巨噬

細 胞後細胞的死亡途徑，在感染12 及14 小時後，偵測有磷脂絲氨 酸 ( phosphatidylserine) 外露之細胞達16％及18％，相較

於未經 過細胞活化劑（PMA）活化成具吞噬能力的單核球細胞感染豬霍 亂沙門氏菌SC-B67，有明顯較高比率的細胞凋亡

情形。之後再以 穿透式電子顯微鏡（Transmission electron microscope），觀察巨 噬細胞吞噬豬霍亂沙門氏菌SC-B67 後的

細胞型態上的變化，在 24 小時觀察到細胞凋亡特徵，包括核濃縮（nuclear condensation） 及細胞質空洞化（cytoplasmic

vacuolization）現象。我們也使用 生物晶片（Oligo GEArray Human Apoptosis Microarray）分析 SC-B67 如何啟動THP-1 之

凋亡基因，發現在感染後12 小時，細 胞凋亡基因，包括caspase-3、caspase-8、caspase-9、Bax 及Bad 有明顯的表現，同時

也觀察到抑制細胞凋亡基因的啟動，如Bcl-2 及Bcl-XL，本研究結果顯示豬霍亂沙門氏菌會誘導巨噬細胞走向 凋亡，而凋

亡主要是經由活化內在途徑所導致。
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