
微生物学通报 Sep. 20, 2021, 48(9): 3380−3387 
Microbiology China DOI: 10.13344/j.microbiol.china.210474 

tongbao@im.ac.cn 
http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn  
 

                           

Foundation item: National Natural Science Foundation of China (31960232) 
*Corresponding author: Tel: 86-871-65920148; E-mail: homework18@126.com 
Received: 28-05-2021; Accepted: 17-08-2021; Published online: 23-08-2021 
基金项目：国家自然科学基金(31960232) 

*通信作者：Tel：0871-65920148；E-mail：homework18@126.com 

收稿日期：2021-05-28；接受日期：2021-08-17；网络首发日期：2021-08-23 

专论与综述 

裂解或溶源-细菌遭遇噬菌体后的命运抉择 

商俊杰  张春婷  谢立国  魏云林* 
昆明理工大学生命科学与技术学院  云南 昆明  650500 

摘  要：噬菌体是地球上数量最丰富的有机体，其在自然生态系统的塑造和细菌进化驱动中发挥着

至关重要的作用。在与宿主的相互斗争中，噬菌体可以选择以下 2 种方式决定其与宿主的命运：(1) 

裂解：通过裂解宿主细胞最终大量释放噬菌体颗粒；(2) 溶源：将其染色体整合到宿主细胞基因组

中，与宿主建立一种潜在的互存关系。对于一些温和的噬菌体，这种倾向进一步受到感染多样性的

调节，其中单一感染主要是裂解性的，而多重感染则多是溶源性的。溶源性的噬菌体不仅可以根据

外界环境的理化因子，还可以通过细菌自身的群体感应系统来启动裂解-溶源开关，进而决定其宿主

菌的命运。与此同时，宿主细菌在与噬菌体长时间的斗争中也进化出了针对噬菌体的手段。总而言

之，噬菌体深刻影响着细菌的群落动态、基因组进化和生态系统等，而这一切都取决于噬菌体与宿

主间的斗争模式(裂解/溶源性感染)。本文探讨了导致温和噬菌体对宿主菌进行裂解-溶源命运抉择的

影响因素并系统性总结了细菌在面对噬菌体侵染时的应对策略的最新研究进展，以期能为噬菌体与

宿主的研究提供建议和帮助。 
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Abstract: Phage, the most abundant organisms on the earth, play a vital role in the shaping of natural 
ecosystems and the driving of bacterial evolution. In the struggle with the host, phage can choose the 
following two ways to determine fate of itself and the host: (1) Lysis: lysing the host cell, and finally 
releasing a large amount of phage particles; (2) Lysogen: integrating its chromosome into the host cell, 
then establishing a potential coexistence relationship with the host. For some temperate phages, this 
tendency is further regulated by the diversity of infections, where single infections are mainly lytic, while 
multiple infections are mostly lysogenic. Lysogenic phage can not only activate the lysis-lysogen switch 
based on the physical and chemical factors of the external environment, but also use the bacteria’s own 
quorum sensing system to initiate the lysis-lysogen switch, and then determine the fate of its host bacteria. 
Meanwhile, the host bacteria have evolved means to target phage during the long-term struggle. In general, 
phage profoundly affects bacterial community dynamics, genome evolution, and ecosystems, etc., and all 
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of this depends on the mode of struggle between phages and host (lysis/lysogenic infection). This paper 
discusses the influencing factors that cause temperate phage to lyse the host bacteria-lysogenic fate, and 
systematically summarizes the latest research on coping strategies of bacteria facing phage infection, 
hoping to provide help and suggestions for the follow-up study on the interaction between phage and host. 

Keywords: phage, lysis-lysogen, bacterial host, quorum sensing, evolution 

噬菌体是一类感染细菌的病毒的总称。据估

计，在整个生物圈中存在的噬菌体数量已超过  

1031 个[1]，而每天导致细菌 20%−40%死亡率的原因

均由噬菌体所造成[2]，这一生物过程对地球的物理、

化学循环也具有重大的影响[3-4]。噬菌体感染对细菌

的压力导致了细菌多种免疫系统的进化，它们在噬

菌体生活周期的不同阶段发挥着作用，目的就是阻

止噬菌体的裂解性增殖[5-6]。同样地，为对抗宿主的

防御，噬菌体也针锋相对地进化出多种方法来突破

细菌的这些防御措施[6-7]， 终促成了细菌免疫机制

以及噬菌体逃逸性进化的多样性[8]。 

对细菌-噬菌体相互作用的研究，特别是细菌对

噬菌体防御机制的研究是一项非常重要的工作，也

是研究病毒与宿主相互作用的良好模型。首先，尽

管这些相互作用对全球生态的重要性已被广泛报

道并为大众所接受，但规模化的测序工作揭示出噬

菌体每天在细菌间可以成功完成约 1029 次的基因转

移，这一过程显著推动了整个生物界的快速进化，

这一结果进一步加强了我们对噬菌体在生物进化

中所起作用的理解[9]。其次，由于细菌抗生素耐药

性的增加，供人类所能利用的抗生素越来越有限，

而以噬菌体为基础的噬菌体疗法正在成为未来的

一种可行性替代疗法[10]。 后，由于噬菌体对发酵

产业不可忽视的影响，发酵行业的生产菌株也需获

得对噬菌体的足够抗性[11]。宿主对噬菌体防御机制

的基础研究无疑将为人类认识细菌与噬菌体的相

互作用及其应用奠定基础，这些应用包括了诸如基

因编辑和诊断等与人类健康密切相关的领域[12]，而

且研究噬菌体与宿主相互作用的机制对进一步理

解微生物生态学和细菌进化过程同样至关重要。本

文主要对细菌宿主遭遇温和噬菌体时的抵抗方式

及温和噬菌体是如何切换裂解-溶源方式从而决定

宿主的命运方面进行一个初步的总结与归纳。 

1  宿主菌的抵御 

越来越多的证据表明噬菌体的捕食压力是  

决定微生物群落组成、结构和发展的关键因素之 

一[13]。细菌在与噬菌体的长期斗争中，已进化出一

系列的抵抗噬菌体的防御策略，目前一些 新的研

究进展包括以下 3 个方面。 

1.1  群体感应系统 

细菌利用一种叫作群体感应(Quorum Sensing，

QS)的细胞间通讯过程来协调群体行为[14]。目前的

研究发现大肠杆菌在遭遇到 λ 噬菌体时，能够通过

信 号 分 子 N- 酰 基 -L- 高 丝 氨 酸 内 酯 (N-Acyl-L- 

Homoserine Lactone，AHL)激活大肠杆菌的群体感

应系统，进而抑制细胞表面编码噬菌体吸附受体

lamB 基因的转录，从而减少细胞表面的受体数量

终导致噬菌体对宿主的吸附率下降 50%，这一机理

与λ噬菌体侧尾纤维的 stf基因突变导致感染的失败

率上升类似[15]。噬菌体吸附率的适度降低导致细菌

细胞在受到噬菌体攻击后未受感染的细胞或感染

效率降低的细菌数量增加，从而使宿主菌的存活数

量显著增加[16]。AHL 由 Lux 合成酶家族产生，同

时可激活 Lux 家族所编码的相应受体[17]。在大肠杆

菌可以通过 SdiA 受体(一种 LuxR 型转录调控因子)

检测到群体感应信号分子 AHLs[18]，该受体能够被

多种不同类型的 AHLs 结合并激活。然而，大肠杆

菌自身却不能产生 AHLs，由于大肠杆菌缺乏 Lux

家族的 AHL 合成酶却有 SdiA 受体，因此可以检测

到其他细菌释放的 AHLs[19]。这表明大肠杆菌等肠

道细菌虽然本身并不能产生群体感应信号分子，但

是进化出了利用其他细菌群体感应信号分子的能

力，这使得大肠杆菌等肠道细菌在复杂的微生物环

境中的存活率得到提升。 
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1.2  限制-修饰和相关防御 

限制-修饰(Restriction-Modification，RM)系统

在生物技术上的应用导致该系统成为 具特征的

噬菌体抗性机制。这一系统具有非常丰富的多样性

和普遍性，据统计该系统存在于约 90%细菌的基因

组中，携带有特定的抗噬菌体 DNA 序列，是许多

细菌中普遍存在的抗噬菌体系统特征[20]。RM 系统

可以将细菌自身 DNA 与非自身 DNA 区分开来，以

便在噬菌体 DNA 注射后识别和破坏噬菌体的 DNA

而不会误伤自身的 DNA；RM 系统中通常存在 2 种

组分：甲基转移酶和限制性内切酶；两者都可以特

异性地识别限制性位点序列，甲基转移酶通过甲基

化特定 DNA 的碱基，而限制性内切酶则通过切割

非甲基化的 DNA 序列来特异性地破坏噬菌体的

DNA 片段，从而 终达到阻止噬菌体侵染宿主的目

的，细菌利用该系统特异性地修饰和切割噬菌体

DNA 来达到抵抗其侵染的目的[21]。首次被甲基化

修饰后的噬菌体依然会被包装和释放，而且这些

噬菌体依然可以感染其他细菌；但在随后的感染

中，这些已经被修饰过的噬菌体 DNA 会被宿主

菌识别并快速降解；因此，尽管 初被感染的细

菌细胞不能在噬菌体感染下存活，但其能够通过

标记噬菌体来“警告”邻近的细胞使菌群内其他细

菌得以存活[22]。 

1.3  CRISPR-Cas 适应性免疫 

RM 系统和 CRISPR-Cas 系统可以共享以序列

特异性的方式来定点切割噬菌体 DNA 的能力。然

而，CRISPR-Cas 通过曾经遭遇过的噬菌体的记忆

来产生相应的措施以提供“适应性”免疫，从而指导

噬菌体序列特异性免疫的产生[23]。CRISPR-Cas 免

疫存在于细菌与古细菌中，其起效包括了按顺序排

列的 3 个阶段：适应、表达和干扰[24]，由于噬菌体

DNA 序列的多样性，也造成了 CRISPR-Cas 系统多

样性，其作用机制的多样性也非常丰富。根据已有

研究结果，可以大致将它们分为两大类，其下又包

括 6 种类型和 30 多种亚型[25]。 

第一大类系统包括 I、III 和 IV 型。各种 I 型

CRISPR-Cas 亚型已被明确证明能够提供噬菌体抗

性[25]，而与 I 型关系 密切的 IV 型系统则特征不

明显，它们在噬菌体抗性中的作用目前仍未完全清

楚[26]。III 型系统则可以同时针对 RNA 型和 DNA 型

的噬菌体[27]。第二大类的 CRISPR-Cas 系统包括   

II 型、V 型和 VI 型系统。在 I 型系统中已证明具有

一种反馈抑制机制，其可以通过针对逃逸噬菌体的

特征来迅速恢复或增强细菌对噬菌体的免疫力，而

根据现有生物信息学和其他的实验研究证据表明，

I 型系统的启动往往依赖于 II 型系统[28]。V 型和   

VI 型系统则能够非特异性地降解外来的单链 DNA 

(V 型)或 RNA (VI 型)，从而赋予细菌非特异性的抗

噬菌体能力[29]。 

2  噬菌体的支配作用 

细菌细胞被噬菌体感染后将立即面临自身死

亡(裂解)或让病毒休眠(溶源)的抉择，此决定过程是

病毒与宿主相互斗争与妥协的过程。该过程不但由

病毒基因编码的蛋白所决定，也由细菌细胞本身的

代谢状态来左右，这一过程涉及了噬菌体与细菌的

多个代谢及调节通路，在此过程中又整合了细菌自

身的多种生理和环境信号，以及感染病毒的数量和

细胞的代谢状态，以便作出 后的抉择。 

2.1  病毒基因编码蛋白的自调节 

以溶源性的噬菌体 λ 噬菌体为例，在 λ 噬菌体

的生命周期中的一个重要事件是在其 2 种交替生存

模式之间进行选择，即裂解或溶源[30]。λ CII 是建立

溶源所必需的转录因子，λ 噬菌体的 CIII 蛋白通过

稳定 λ CII 在溶源过程中发挥重要作用 [31]。当缺乏

λ CIII 的情况下，λ CII 被依赖于 ATP 的宿主金属蛋

白酶 HflB (FtsH)迅速降解，则 λ 噬菌体的生命周期

开始向裂解循环推进。反之，当 λ CIII 过度表达时

则可促进噬菌体向溶源模式的方向发展；另一方

面，从宿主方面来看，大肠杆菌 σ32 蛋白是 HflB 

(FtsH)的另一种底物，在细胞中产生热休克反应，

也会受到 λ CIII 的保护[32]。因此，在溶源发展阶段，

λ CIII 的主要功能就是抑制 HflB 的蛋白酶活性，从
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而阻止噬菌体向裂解方向发展。 

2.2  生理信号 

2.2.1  宿主群体感应信号 

群体感应系统对细菌产生的影响，取决于信号

分子的产生、释放以及细菌对信号分子的响应，噬

菌体也一样可以利用该系统为自己服务[33]。噬菌体

可以在自身的基因组内编码细菌的群体感应组件，

从而使它们能够将宿主细胞密度等信息集成到裂

解-溶源决策体系中[14]。噬菌体的繁殖严格依赖于

细菌的宿主细胞，因此温和噬菌体通过调节其自身

的繁殖策略来适应宿主细胞的密度是至关重要的。

近期的一项研究阐明了霍乱弧菌噬菌体根据宿主

群体感应系统信号分子体现的宿主细胞密度来启

动裂解-溶源决定的调控机制；研究表明温和的噬菌

体既能检测到宿主产生的 QS 自诱导剂 3,5-二甲基

吡嗪-2-醇(3,5-Dimethylpyrazine-2-Ol，DPO)，也能

对其作出反应[33]。VP882 (一种线性质粒原噬菌体)

编码一种宿主同源 DPO 受体 VqmAPhage，该受体通

过刺激 Qtip (裂解阻遏因子 cI 的阻遏物)的产生对细

胞外的 DPO 作出响应；DPO 的作用主要是抑制霍

乱弧菌生物膜的形成，从而导致生物膜的解体；然

而由 DPO 刺激产生的 Qtip 可使 cI 失活，从而激活

噬菌体的裂解途径，进而产生和释放新的 VP882 病

毒粒子[34]。当温和噬菌体通过检测宿主产生的群体

感应信号察觉到宿主的群落数量达到一定的阈值

水平就会启动噬菌体的裂解程序，从而杀死宿主，

释放大量子代噬菌体[34]。 

2.2.2  噬菌体自有通讯信号 

以枯草芽孢杆菌噬菌体 phi3T 为模型，在这个

系统中，噬菌体产生一种多肽 AimP 作为噬菌体感

染期间进行信号交流的信号分子：这个系统被称为

“裁决系统”(Arbitrium)，研究证明这个系统主要由  

3 个基因组成：aimP，编码裁决肽；aimR，编码与

aimP 相互作用的转录因子；还有一个 aimX，产生

一个小的对溶源性产生负调节作用的非编码 RNA；

在细菌细胞质中，裁决肽与 AimR 受体结合并调节

其与 DNA 结合，AimR 则是一种转录因子，在其无

载脂蛋白肽形式中，其可以促进 aimX 的表达[35]。

在噬菌体 phi3T 中，AimP 与 AimR 的结合诱导了

AimR 活性二聚体的解离，从而形成了不再促进

aimX 转录的非活性单体[36]。在感染的初始阶段，

当噬菌体的数量较少时，裁决肽缺失，AimR 激活

aimX 表达促进 phi3T 向裂解的方向发展；随着裂解

的不断扩大，由于噬菌体过度增殖，其表达产物

AimP 在培养基中逐渐积累，直到其浓度达到与同

源 AimR 受体结合所需的阈值时，就可以启动 phi3T

向溶源状态转化，并削弱了噬菌体对整个细菌群的

杀灭作用；这种重要的相互作用不仅使 phi3T 得以

快速增殖，同时也不至于将噬菌体宿主全部杀灭，

使得噬菌体与宿主菌之间保持一种动态的平衡，使

二者都得以存活[37]。 

2.2.3  噬菌体的自我调节 

现有研究表明，噬菌体的裂解-溶源抉择在细

菌与噬菌体的斗争中是同时发生的。一方面噬菌

体侵染细菌并裂解进而释放大量子代噬菌体。另

一方面，部分噬菌体会选择将自身 DNA 整合到宿

主的基因组中与宿主共存。当 λ 噬菌体侵染宿主

后会大量复制自身的 DNA，但是过多 DNA 的产

生并不能保证具有足够的资源保证这些 DNA 都

能够得以组装并产生活的噬菌体；因此，溶源也

会是一个噬菌体保持生存的不错选择；于是在经

过宿主内噬菌体的 DNA 对于溶源趋向一致性的

“投票”后[38]， 后的结果就是这些宿主内的噬菌

体裂解失败并转变为溶源状态，与宿主共存，以

待时机[39]。 

2.3  非生物因素的环境信号 

在广泛应用单细胞技术研究噬菌体-宿主的

关系之前，从群体水平的研究中已经清楚地看到

生物因素在裂解-溶源决定中起着重要作用。例

如，增加感染的感染复数(Multiplicity of Infection，

MOI)或每个细胞感染噬菌体的数量和细胞大小

等，这些都被认为是影响裂解-溶源决策的关键因

素[40]。同时，除了这些生物因素外，还有许多非

生物因素也在其中起到重要的作用。 
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2.3.1  温度 

噬菌体 Mu 可以感染革兰氏阴性细菌并在其中

大量繁殖和释放病毒颗粒[41]。Mu 通过多轮复制转

位来扩增其基因组。Mu 可以作为潜伏的前噬菌体

存在，在宿主基因组的随机位置整合。在裂解程序

中，复制功能从裂解启动子 pE 中表达。在 Mu 溶

源体中，前噬菌体合成抑制因子 Rep。Rep 结合一

个复合操纵子阻断 pE 的转录；高浓度时，Rep 也

阻断了自身启动子的转录；此时，Mu 噬菌体以较

低的频率自发地裂解宿主[42]。然而，目前还没有任

何已知的化学或物理处理方法能够大量诱导 Mu 噬

菌体，只能通过使用病毒的突变体来实现(cts 和 vir

突变)。cts 阻遏因子突变修饰 Rep 的 N 端 DNA 结

合域，使该蛋白具有热敏性，Mu 溶源性的细菌在

42 °C 时转变为可诱导；vir 阻遏因子携带一个移位

突变，改变 Rep 的 C 末端 DNA 结合域，使 Rep 对

宿主的 ClpXP 蛋白酶高度敏感，因此含有 cts 和 vir

突变的 Mu 噬菌体则不能形成溶源[43]。 

2.3.2  营养元素 

锰是氧化应激和铁饥饿条件下几种重要酶活

性所需的微量营养元素。在大肠杆菌中，锰稳态网

络主要由 mntH 和 mntP 组成，由 MntR 双调节器调

节 [44]。研究已表明，大肠杆菌 hflX 基因缺失时

(ΔhflX)，锰的摄入会不受控制，此时大肠杆菌表现

为细胞生长停滞、丝状化、复制率低和 DNA 损伤；

与野生型大肠杆菌相比，在缺陷型菌株中锰的摄入

不受控制，使得细胞中锰元素大量流入，进而导致

了锌的大量内流，从而抑制了铁在 ΔhflX 细胞中的

导入，溶源分析发现锰稳态失衡的菌株降低了噬菌

体的溶源频率[45]。这是因为锰稳态失衡的 ΔhflX 菌

株中锌被诱导大量涌入，激活了锌蛋白酶 HflB 的

活性，而 HflB 是噬菌体决定裂解-溶源开关的关键

因素之一[46]。 

2.3.3  金属盐类型与浓度 

已有研究结果表明盐胁迫也可以影响噬菌体

裂解-溶源的决策[47]。蛋白质-DNA 复合物的稳定性

和特异性显著依赖于环境中离子的类型和浓度[48]。

与 λ 噬菌体类似，λimm434 是一种温和的噬菌体，其

生命周期在裂解和溶源之间交替进行[49]。噬菌体的

cI 阻遏蛋白的活性决定了从溶源到裂解的转变[34]。

阻遏因子通过同时抑制裂解噬菌体生长所需基因

的转录和激活溶源所需基因的转录来介导溶源状

态的建立和维持[36]。与大多数蛋白质-DNA 复合物

一样，434 阻遏因子对其结合位点的亲和力随盐浓

度的变化而变化[50]。噬菌体基因组包含 2 个操作区：

OL 和 OR；这 2 个区域都包含启动子，其表达受阻

遏因子结合到多个紧密间隔的结合位点的调控，而

改变一价阳离子的类型可以显著影响 434 阻遏子对

O(R)1 的亲和力，但不影响阻遏因子对 O(R)3 的亲

和力[51]。所以阻遏因子介导裂解-溶源决策的能力

取决于其对 DNA 的整体亲和力以及其对 O(R)1 和

O(R)3 的相对亲和力的大小。这些发现表明细胞溶

质中阳离子类型和浓度都可能在调节噬菌体 434 的

裂解-溶源决定中起重要作用。 

此外，即使是 简单的细胞生命形式，细菌也

能表现出复杂的内部组织结构以及分布情况。例

如，在杆状细菌中，类核位于细胞质的中心，细胞

两极基本上没有 DNA。某些功能蛋白，如蛋白酶

HflB 和核糖体在细胞两极聚集[43]。因此，当噬菌体

DNA 在不同位置注入细胞时，噬菌体 DNA 将暴露

于不同的细胞内环境中，这可能导致稳定性、复制、

基因表达和 DNA 动力学的改变。但经过研究发现

对于不同噬菌体吸附部位的感染成功率是相同的，

吸附部位与细胞命运并没有非常显著的相关性[52]。

同时值得注意的是，不同的信号分子作用的时间也

能够左右裂解-溶源决策[53]。在某种信号分子的作用

下，一旦单个细胞启动了某个程序(裂解或溶源)就会

严格执行，不再受到后续的信号分子的调控[53]。 

3  展望 

在历史的长河中，细菌宿主的抗噬菌体机制和

噬菌体逃逸系统的相互制约和进化，导致了主导宿

主命运走向的方式呈现出丰富的多样性。本文对这

些多样性机制研究中的一部分进行了科学地阐述
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和总结，为以细菌和噬菌体为材料和工具的新生物

技术的开发提供了重要信息。虽然该领域目前已取

得了相当大的进展，但是从分子、单细胞、群落、

生态系统到全球范围来看，人类依然没有完全了解

细菌防御和噬菌体免疫逃逸的机制。此外， 新发

现的一些机制也表明，人们对细菌抗噬菌体的防御

机制的认识依然是不够完整的，对它们的鉴定和认

识还需要借助更系统的方法和手段。虽然我们现在

已经发现和阐明了多种细菌抗噬菌体的体系，但是

考虑到噬菌体的全球性广泛分布与细菌宿主的多样

性，以及双方的快速进化，相信还有很多现象和机

制我们依然不曾发现，等待着我们继续去挖掘和发

现。比如：(1) 细菌宿主是否会通过群体感应的方式，

通过信号分子来“警告”周围的同类，让它们及时作

出防御；(2) 某些宿主细菌拥有一个新系统来抵御那

些逃逸的噬菌体以保全自身；(3) 宿主细菌是否具有

发觉自身处于危险状态下采取一些措施让噬菌体

“妥协”进而由裂解转变为溶源从而达到生存、繁殖

的目的的能力。这些问题，我们可以参考 CRISPR

系统的发现方式，以此作为出发点，利用宏基因组

文库，从中筛选出基于宿主的新的抗噬菌体系统[54]。

为了探索这些规律和机制，关于这场“军备竞赛”的

双方，即细菌和噬菌体，我们都必须加以考虑。在

细菌防御方面，我们对新旧系统分子机制的理解目

前还存在一些局限性，将来应采用新的技术从宏观

和群体观念来探索其作用方式。确定不同防御类型

的分子机制，无疑将带来新的基础生物学知识和新

技术(如 CRISPR-Cas 和 RM 系统)的开发与应用。 

虽然因为测序技术的不断进步，我们对噬菌体

的了解正在提高，但考虑到噬菌体在全球的广泛分

布，我们对这个不断变化的群体仍然只有一个极少

地、片面地了解。初级的功能基因注释阻碍了我们

理解它们与细菌免疫系统相互作用的脚步。我们可

以关注可能影响细菌免疫的基因，例如，前噬菌体

编码的防御和抗防御的 DNA 序列通常存在于特定

的基因组位置，噬菌体家族的比较基因组学促进了 

它们被逐步地发现和鉴定。此外，早期表达的基因

通常在抗防御或接管细菌的过程中发挥着重要作

用；然而，针对这些基因的研究一直进展缓慢。令

人欣慰的是，由于 CRISPR-Cas 方法的出现，针对

噬菌体基因组的遗传操作将逐步变得容易，这使得

噬菌体与其宿主间的相互作用研究得以深入。阐明

细菌免疫系统在全球生态系统中的重要性以及生

物技术本身发展的需求都促使我们不得不立足于

细菌和噬菌体这一模型来进一步地研究病毒与宿

主的相互作用机制，通过这一模型也更能提升人类

在面临病毒感染时针对性采取合适的治疗和防疫

模式的能力。这些研究在如今人类身体健康面临新

型冠状病毒严重威胁时，其意义尤为重大。 
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