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摘要  病毒是海洋中丰度最高的生物体, 其中绝大多数又为能够侵染细菌和古菌的噬菌体. 

它们在控制微生物死亡率、调节微生物群落结构与多样性、影响微食物网过程以及参与碳、

氮等元素的生物地球化学循环等方面扮演着重要的生态角色. 本文对近年来关于海洋细菌

与其病毒间相互关系的研究进行了概述, 并结合作者的工作对未来的研究进行展望.   
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海洋病毒学是当今海洋生态学研究的前沿热点

之一[1], 而病毒与细菌间的相互关系是其中一个很重

要的研究方面. 病毒在海洋生态系统中是数量最多、

遗传多样性最高的生物体 , 而且其中绝大多数为噬

菌体. 它们是引起微生物死亡的最主要因素之一. 通

过噬菌体感染、水平基因转移以及诱导宿主微生物产

生抗性突变等方式, 在调节微生物种群大小、结构与

多样性以及影响微食物网过程, 参与碳、氮等元素的

生物地球化学循环等方面起着重要作用.  

本文将综述海洋噬菌体与细菌间相互关系研究

的进展 , 进一步阐明噬菌体在海洋生态系统中的重

要生态地位与功能.  

1  海洋噬菌体的发现及其丰度大小 

噬菌体是一种以原核生物(包括细菌和古菌等)

为宿主的病毒类群 , 它最早发现于 1915 年 . 之后 , 

d’Herelle 在 1917 年又再次发现了这种能够裂解细菌

的生物类群, 并将其命名为“bacteriophage” [2]. 噬菌

体的发现以及后来围绕噬菌体所开展的大量研究 , 

对生命科学的发展具有极其重要的意义. 例如, 通过

噬菌体侵染细菌的实验证明了 DNA 是生命的遗传物

质 , 并进而推动了一门全新学科即分子生物学的问

世[2]. 然而关于海洋噬菌体的研究却起步较晚. 直到

20 世纪 90 年代, 人们通过电子显微镜观察才发现海

水中含有大量的病毒粒子 , 且其中主要为噬菌体 [3]. 

使得噬菌体在海洋生态系统中的潜在生态功能开始

引起人们的广泛关注.  

研究表明, 噬菌体在海洋中的数量极其丰富, 总

量约 1030个. 著名的海洋病毒学专家 Suttle[4]曾就这个

庞大数量打了一个形象的比喻: “如果将海洋中的病毒

头尾相连排成一列, 那么这个队列的长度将比地球附

近的 60 个星系相互间的距离总和还要长”. 噬菌体在

海洋中无处不在, 可以说哪里有微生物出现, 哪里就

会伴有噬菌体的存在. 在表层海水中噬菌体的丰度约

为 107 个/mL, 是细菌丰度的 5~25 倍[3]. 虽然, 随着海

水深度的增加, 病毒的数量有逐渐减少的趋势. 但在

海底沉积物中, 由于营养物质丰富, 使得细菌具有非

常高的丰度, 与其相对应, 病毒的数量也达到了一个

极高的水平, 约为 108~109 个/cm3[5]. 可以说, 噬菌体

是海洋中丰度最高的生物有机体. 
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2  海洋噬菌体的基本特征及其分类 

在海洋中噬菌体具有极高的多样性 , 然而如果

从形态上对其分类, 并不是很多. 图 1 概括了目前已

经分离的海洋噬菌体的几种主要类型 . 大多数海洋

噬菌体具有头和尾结构的复合形态 , 核酸为线型双

链 DNA(dsDNA). 根据其尾部形态特征的不同, 可以

分为以下 3 科, 分别是长尾病毒科(Siphoviridae)、短

尾病毒科(Podoviridae)和肌病毒科(Myoviridae)[5]. 如

图 1(a)所示, 肌病毒科噬菌体通常具有一个粗壮且可

以伸缩的尾部. 这类病毒往往具有较强的裂解能力, 

即大多数为烈性病毒 . 另外 , 它们的宿主范围较广, 

因而也是最容易从海水中分离出来的一类噬菌体 . 

短尾病毒科噬菌体(图 1(b))往往具有一个短且不可伸

缩的尾部, 它们也具有较强的裂解能力, 但宿主范围

非常小 , 它们侵染宿主时 , 具有严格的宿主专一性, 

因此这类噬菌体较少能从海水中分离出来 . 长尾病

毒科的噬菌体(图 1(c)), 顾名思义, 它们通常具有一

个长长的尾部, 但与肌病毒科噬菌体不同的是, 它们

的尾部往往不能伸缩. 另外, 这类病毒对宿主菌的裂

解能力较弱, 常为温和性噬菌体, 它们在感染宿主菌

时, 并不马上引起宿主菌的裂解, 而是将其自身的基

因组整合到宿主菌的基因组中 , 并随着宿主菌的繁

殖而完成它们自身的增殖 . 它们的宿主范围介于肌

病毒科与短尾病毒科噬菌体之间 , 是一类较常能从

海水中分离出来的噬菌体类群[5].  

 

 

图 1  海洋噬菌体的 3 种主要形态类型  
(a) 肌病毒科; (b) 短尾病毒科; (c) 长尾病毒科. 标尺长度 

为 50 nm[5] 

3  噬菌体在微食物环以及海洋物质循环中

的作用 

越来越多的研究表明 , 噬菌体是引起海洋细菌

死亡的主导因素之一. 在表层海水中, 由噬菌体引起

的细菌死亡率约达 10%~50%[6~10], 与浮游动物引起的

细菌死亡率几乎相当. 而在一些不利于原生动物生存

的环境中(如深海及沉积物中), 噬菌体介导的细菌死

亡率, 甚至高达 50%~100%. 例如, 最近 Danovaro 等

人 [11]在对大西洋、南太平洋、地中海以及黑海等处

的海底沉积物及其上覆水中的病毒致死作用进行研

究后 , 发现由噬菌体介导的细菌死亡率平均高达

80%左右.  

自 1983 年 Azam 等人[12]提出微生物食物环的概

念以来 , 细菌作为水生生物网的中心组分的认识得

到了人们的普遍接受. 在微生物食物环中, 异养细菌

吸收利用藻类光合作用释放的溶解有机碳(DOC), 使

得一部分以 DOC 形式存在的光合作用产物转化为颗

粒有机碳(POC), 再被小型纤毛虫和异养鞭毛虫所摄

食 , 重新回到主食物链中 [13]. 噬菌体的介入使得微

生物食物环中的物质和能量流向变得复杂化 , 它不

同于捕食所造成的细菌生产力和生物量向海洋食物

网上层传递, 细菌被噬菌体裂解后, 除产生一部分细

胞碎片和子代病毒颗粒外 , 会向周围环境释放出大

量胞内的可溶性有机物 (DOM), 其中包括大量碳、 

氮、磷等含量丰富的核酸与蛋白质等, 这些物质可以

被其他细菌重新利用 , 从而使得细菌生产力和营养

物质又重新回到或保持在细菌水平 , 在“微食物环” 

中形成一个“病毒回路(viral shunt)”, 影响微食物网

过程, 促进碳、氮等元素在微生物间的循环[4]. 据报

道, 海洋中约有 1/4 的碳是通过微生物食物环的病毒

回路进行流通的[14].  

现代海洋生态学认为海洋细菌是海洋生态系统

物质和能量循环的驱动者, 因此, 作为可以造成大量

细菌死亡和可以改变营养物质循环方向的病毒 , 无

疑对整个海洋生态系统有着巨大的影响[5,11]. 研究表

明 , 光合作用所固定的碳的 6%~26% 经过“病毒回

路”的作用回流到海洋 DOM 库, 海洋 DOM 库中的碳

量与大气的碳量相当 , 可见海洋病毒对全球碳循环

的影响[4].  

除此之外 , 病毒还影响着海洋系统中颗粒物分

布和沉降、以及通过促进二甲基硫生成, 参与全球气
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候的调控等[3,5].  

浮游病毒的裂解作用可产生溶解有机物 , 如单

体、寡聚体和多聚体、胶体物质和细胞碎片等, 避免

死亡的微生物以颗粒形式直接沉降到海底 , 这有利

于保存真光层中一些限制性营养盐(如 N, P, Fe), 对

于真核生物来说尤为重要 . 尤其是微量营养元素如

铁, 在海洋生态系统中起着非常重要的作用. 浮游病

毒通过裂解宿主细胞 , 使得大量营养物质包括一些

络合态的铁等微量营养元素以溶解态的形式保存在

真光层内, 提高了这些营养物质的可利用性, 维持了

真光层内的初级生产[1].  

许多海洋藻类具有合成与积累二甲基硫丙酸

(DMSP)的能力, 而病毒通过裂解作用可以促进藻类

对 DMSP 的释放 , 在周围环境各种因子的作用下 , 

DMSP 较容易通过降解转变为挥发性硫化物二甲基

硫(DMS). DMS 不仅与酸雨、酸雾的形成有关, 而且

可形成云凝结核, 增加对太阳的反射, 因此对气候的

调节起重要作用[13].  

4  噬菌体调节微生物群落结构 

噬菌体对微生物的致死作用 , 不仅显著影响微

生物的丰度 , 而且还可以不同的方式使微生物种群

结构发生改变. 其作用方式主要有 4 种: 噬菌体感

染、消灭优胜者(kill the winner)、水平基因转移以及

微生物对噬菌体的抗性突变[1]. 其中噬菌体对微生物

群落“kill the winner”的作用方式对微生物种群结构

的影响较大[15].  

由于噬菌体发生感染时对宿主细菌具有一定的

选择性, 通过感染可引起某些细菌种群的大量死亡, 

从而调节微生物群落中不同细菌类群之间的丰度大

小和比例 . 目前关于噬菌体在调节微生物群落结构

的机制方面存在多种假说 , 其中最具影响力的一个

即“kill the winner” 假说. 该假说认为噬菌体吸附并

感染宿主细胞, 是一个随机碰撞发生的过程, 感染频

率的高低与宿主密度有着很大的关系 , 当宿主细菌

在环境中数量很少的时候 , 由于它们与噬菌体的接

触频率较低, 因而较少被噬菌体感染, 而微生物群落

中的优势种群, 由于其在数量上占有明显优势, 从而

大大增加了同噬菌体的接触频率 , 因而更容易受到

感染 [16]. 通过这种方式 , 噬菌体能够控制单一特异

物种的过度繁殖 , 从而调节着微生物群落的多样性

组成. 微生物群落中的优势种群(胜利者)由于数量众

多导致其特异性病毒感染的机会大增 , 其病毒大量

繁殖, 引起其种群的消亡, 从而为其他弱势类群细菌

提供了必需的生存空间和营养物质 , 进而维持细菌

类群的多样性和生态系统的稳定性 . Zhang 等人 [17]

利用稀释培养和变性梯度凝胶电泳(DGGE)方法, 研

究了噬菌体对中国香港近海环境中的细菌种群的丰

度与结构的影响 , 发现与未添加噬菌体的对照组相

比, 虽然细菌种群的丰度在噬菌体感染下有所减少, 

但其多样性却得到明显提高 , 暗示了噬菌体对保持

细菌种群多样性的重要作用.  

在病毒与宿主之间长期的相互作用下 , 它们之

间亦建立了一套互惠的基因进化机制 -水平基因转

移[1,13]. 一方面, 病毒裂解宿主时, 由于错误剪切使病

毒携带有部分宿主基因, 病毒基因组由于获得了宿主

基因而得到很大的修正, 这些携带有宿主基因的病毒

再去感染其他宿主时, 就产生了转导现象; 另一方面, 

裂解过程中释放大量的宿主基因, 这些自由的基因片

段游离于水体中, 通过转化进入另一宿主并改变其遗

传物质的组成. 在长期的进化过程中, 通过水平基因

转移, 细菌和病毒同时不断朝着更加多样化的方向发

展, 增加微生物群落结构与功能的多样性.   

此外, 在病毒与细菌长期的“斗争”中, 宿主自身

也会利用某种机制改变自身基因 , 以抵抗病毒的侵

染 [18]. 但由于细菌在获得这种突变的同时 , 往往在

一定程度上会降低其自身的新陈代谢能力(竞争力), 

即两者间存在一种“Trade-off”, 使得突变株和野生型

菌株往往可以同时共存 , 因而也不断增加微生物群

落结构与功能的多样性[19]. 例如, Middelboe 等人[20]

将一株海洋细菌 Cellulophaga baltica MM#3 与两株

能够感染该菌的噬菌体 ΦSM 和 ΦST 混在一起, 利用

连续培养装置培养 3 周, 即微生物群落几乎达到稳定

状态时, 发现其中的细菌组成发生了显著改变, 培养

液中的微生物群落变为以噬菌体 ΦST 抗性菌和即能

抵抗 ΦSM 又能同时抵抗 ΦST 的抗性菌为主, 同时仅

伴有一小部分对噬菌体敏感的宿主菌存在 . 研究还

发现这些突变菌株对多种碳源的代谢能力也发生了

显著变化 , 充分揭示了噬菌体在促进微生物向更加

多样性发展过程中所起的重要作用.  

5  噬菌体感染机制及其不同生存对策 

海洋噬菌体与宿主细菌的相互关系首先表现为

海洋噬菌体具有多样化的生存对策 . 噬菌体缺乏独
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立完整的代谢酶系统 , 必须依赖宿主细菌的酶体系

来获得生命活动所需的物质和能量 [10], 为了最大化

持续性的利用宿主细菌这一“生物加工厂”, 噬菌体

进化出多种生存方式.  

最典型的生存方式是裂解性感染 . 以此种方式

生存的噬菌体即烈性噬菌体 , 它们在侵入宿主细菌

胞内后, 能够在短时间内快速利用宿主的酶体系, 进

行大量增殖并导致宿主细胞裂解释放子代噬菌体 . 

海洋中烈性噬菌体大量存在, Moebus 等人[21]对大西

洋海域中的病毒进行研究 , 发现在所分离到的病毒

中, 烈性噬菌体所占比例高达 65%. 裂解性的生存方

式是对富营养环境的适应[2], 在富营养条件下, 细菌

的新陈代谢和裂殖速率加快 , 为噬菌体快速繁殖大

量后代提供了基础条件 , 同时也保证了细菌自身在

大量被裂解后避免绝种的威胁 , 实现了海洋细菌和

噬菌体共同的世代延续.  

溶源性感染是溶源性噬菌体(也称为温和噬菌体)

将其基因组嵌入到宿主染色体中 (此时称为前噬菌

体), 随宿主基因的复制而复制 , 并随宿主菌的分裂

传递到子代细菌的基因组中 , 可以长期潜伏于宿主

胞内 . 而细胞中含有以前噬菌体状态存在的噬菌体

基因组的细菌又称为溶源性细菌 . 前噬菌体可自发

地或在理化因素(如 PH、温度、盐度、营养条件等)

的诱导下脱离宿主细菌基因组进入溶菌周期 , 产生

并释放子代噬菌体, 导致细菌裂解. 溶源性噬菌体在

贫营养的海洋环境中更具生存优势 , 这是由于营养

物质缺乏致使细菌丰度降低 , 从而不能满足烈性噬

菌体快速大量感染的要求[15,22,23]. 另外, 在较易对游

离态噬菌体粒子造成威胁的海域 , 溶源性的生存方

式占主导地位 [24]. 在分布上 , 溶源性细菌呈现出远

海较近岸多的特点 [25~28], 根本原因是远海海域受人

为的影响小, 水体透明度大, 紫外线的穿透深度随之

加深, 因此造成大量游离态噬菌体粒子的死亡, 于是

幸存的噬菌体粒子选择以溶源性方式暂时“寄生”于

宿主体内免受不良环境的威胁[29]. Weinbauer 等人[30]

指出 , 深海中的异养微型生物群落主要由溶源性细

菌组成.  

假溶源性的存在状态在海洋生态系统中广泛分

布 , 其特点是噬菌体核酸以类似质粒的状态独立存

在于宿主细菌胞质中 . 目前有关此类生存对策的研

究还没有形成统一观点. Ripp 和 Miller[31,32]指出, 假

溶源性是在宿主细菌处于高度饥饿的状态下 , 噬菌

体缺少足够的能量用于启动基因表达以进入溶源性

或烈性状态 , 因而和宿主共存的一个特殊的不稳定

的阶段. Moebus[33]则认为假溶源性是一个短暂的宿

主细菌表现免疫性状态的阶段 , 在这个阶段中细菌

和噬菌体共存, 直至诱导因子(可能是一种多糖解聚

酶)的出现 , 子代噬菌体再行释放 . 另外 , 也有部分

学者认为这种生存对策能够使海洋噬菌体在所处微

环境发生变化时迅速的采取相应措施 , 同时也为海

洋噬菌体如何长期存活于不利环境中提供了一种可

能的解释[15].  

慢性感染的特点在于噬菌体不会造成宿主细菌

裂解 , 子代噬菌体通过分泌或出芽的方式进行释

放 [10]. 目前有关此种生存方式的生态学意义以及海

洋噬菌体在何种环境条件下会启动此方式目前尚不

够清楚.  

海洋噬菌体通过控制在宿主细菌胞内潜伏期的

长短, 实现最大化增殖, 其中宿主细菌的丰度和生理

状态是实现这一精确调控的间接决定因素 [34,35]. 子

代噬菌体的数量将随着潜伏期的延长而不断增多 , 

当外界环境条件适于宿主细菌快速生长时再进行释

放 , 并随即展开新一轮的感染 [10]. 在宿主细菌数量

多、活性高的情况下, 噬菌体大多采取缩短潜伏期的

对策——裂解性方式, 以此快速释放子代噬菌体, 缩

短世代周期、增大世代循环数[30]; 相反, 宿主细菌数

量极少时, 噬菌体采取延长潜伏期的对策——溶源性

方式, 以求在度过不良环境的同时, 保证子代噬菌体

的最大释放量 [34]. 目前 , 裂解量是用于研究噬菌体

生存能力的一个非常有效的参数.  

从生态对策的角度出发 , 大多数海洋噬菌体完

全采用 r-对策, 即具有复制率高、子代释放率高、世

代周期短等的特点 , 在几小时甚至几分钟内即可完

成子代噬菌体的复制并将宿主致死 , 常见于烈性噬

菌体. 另一种生存对策即完全选择 K-对策的海洋噬

菌体, 通常它们的基因组较小, 组装后代的数量也相

对较少, 并能够将其 DNA 整合到宿主基因组中或者

以类似质粒的状态独立存在 , 与其宿主形成稳定的

依存关系, 如溶源性及假溶源性噬菌体. 第三种是过

渡类型, 介于以上两种类型的生存对策之间, 例如专

一性感染 SAR11 细菌类群的噬菌体, SAR11 细菌在

分类上属于 α-变形菌纲, 这类细菌分布广、丰度大, 

是地球上最丰富的有机体之一 , 在表层和深水中的

海洋微型生物群落中占据主导地位 . 通常 , 倾向于
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K-对策的海洋噬菌体往往感染丰度高、生长缓慢的微

生物种群, 而倾向于 r-对策的海洋噬菌体大都具有较

强的攻击力 , 感染目标多是微生物群落中呈瞬间爆

发式生长的优势种. 相对于海洋中的其他生物类群, 

海洋噬菌体所独具的高生长速率和对外界环境改变

的迅速响应等特点, 决定了它们在 r, K选择连续体中

更多的分布于 r-对策区[4].  

6  水平基因转移-噬菌体与微生物的共进化

机制 

海洋噬菌体是海洋细菌之间进行遗传物质传递

的重要媒介 [36]. 子代噬菌体在供体细菌胞内进行  

装配时, 错误的将宿主细菌的基因(随机的部分 DNA

片段或前噬菌体整合位点附近的基因)组装到衣壳中, 

随着新一轮感染的发生 , 这部分遗传物质将转移到

同种或异种受体细菌胞内, 实现水平基因转移. 发生

转移的基因与受体细胞中的原有基因进行整合 ,   

从而产生新的基因 , 为海洋细菌适应不同的海洋  

环境和面对新的自然选择压力提供了可能 [37,38]. 部

分前噬菌体进入溶菌周期后 , 能够在启动基因表达

的同时, 改变宿主的表型[36]. 另外, 在水平基因转移

的过程中, 细菌 DNA 获得噬菌体衣壳的保护, 免遭

环境中核酸酶的降解 , 能够长时间保持其生物学  

活性 , 因而海洋噬菌体充当了外源基因储库的作

用[39,40].  

海洋生态系统中噬菌体所介导的水平基因转移

频率难以直接测定 , 研究者通过构建模型或应用分

子学方法进行预测 . 分子学方法主要包括向原位海

洋环境中添加已知基因并检测自然菌群对该基因的获

得率、或添加受体细菌并进而对环境基因的转移速率

进行测定、或对从海洋环境中分离的细菌进行基因组

分析. Jiang 和 Paul[41]通过数学模型推算出美国坦帕湾

河口平均每年的水平基因转移频率高达 1.3×1014 次.  

海洋噬菌体介导的水平基因转移受多种因素的

影响. 首先, 当供体细菌处于非溶源性状态而受体菌

为溶源性状态时, 水平基因转移发生的频率较高. 其

次是与海洋噬菌体的宿主特异性有关 , 宿主范围较

广的海洋噬菌体对环境中的水平基因转移具有更加

重要的作用. 再次, 温度对水平基因转移也具有限制

作用 , 如嗜温菌与嗜热菌之间无法进行水平基因转

移, 原因是嗜温蛋白在高温下失活, 而嗜热蛋白在温

度降低时无法完成其正常的酶催化作用 [42]. 另外 , 

其他因素如 MOI(multiplicity of infection, 多重感染

率)、细菌基因组大小和 G/C 含量等也将影响水平基

因转移频率[40,41].  

海洋噬菌体在裂解宿主的过程中释放出细菌

DNA、细胞壁、细胞质等结构物质, 进入环境中的细

菌 DNA 一部分被核酸酶降解, 另一部分则被噬菌体

用于合成自身 DNA[10], 但目前还没有对噬菌体裂解

作用所导致的细菌 DNA 释放量及其对海洋微生物食

物环能流的影响进行更加深入的研究.  

海洋细菌基因组具有高度动态和镶嵌性的特点, 

大量的遗传信息伴随着水平基因转移过程不断地进

行插入或去除 [10]. 供体细菌的遗传物质通过噬菌体

在受体细菌种群中广泛传播 , 这些遗传物质必须获

取能够在受体中长期存在的形式 , 在自然选择的压

力下 , 对受体细菌有利的基因得以保存 [43]. 这一过

程将同时对供体及受体细菌产生影响 , 最终促使细

菌新种的产生, 增加细菌种群的遗传多样性[37,44]. 与

此同时 , 海洋噬菌体基因型由于不断获取宿主基因

而实现多样化发展, 据估测每 100 L 海水中海洋噬菌

体的种类高达 5000 种[45]. 海洋噬菌体与宿主细菌在

相互作用的过程中互惠互利、共同进化[46]. Lindell 等

人[47,48]研究发现, 感染海洋蓝细菌 Synechococcus 和

Prochlorococcus 的噬菌体通常携带一个能够编码光

合蛋白的基因(psbA), 在感染宿主的过程中, 表达该

光合基因及其他与光合作用有关的基因 , 从而利用

光合蛋白保持宿主细胞的活性 , 使宿主不断为其提

供所需的能量 . 而细菌在长期的进化中也可获取噬

菌体的某些有利基因, 从而确保自身的生存优势. 例

如, 在假单胞菌 Pseudomonas aeruginosa 中包含两

段噬菌体的尾部基因簇 , 可编码细胞产物 -细菌素 , 

有效杀菌或抑制其他细菌的生长 , 提高自身的生存

竞争力[49].  

7  海洋细菌抵抗噬菌体感染的机制 

在每秒高达 1023 的感染压力下[4], 为了避免由于

噬菌体感染所造成的细菌大量死亡 , 宿主细菌进化

出一系列有效的可遗传的抗噬菌体感染机制 . 目前

共研究发现五大抗感染机制――吸附抑制、噬菌体

DNA 注入阻挠、限制/修饰系统、流产性感染、规律

成簇的间隔短回文重复防御 (clustered regularly in-

terspaced short palindromic repeats, CRISPRs) 体

系[10,50,51], 其中的部分机制则是分别针对噬菌体完成
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一次世代循环所必不可少的 5 个关键步骤(吸附、注

入、生物合成、组装、释放)进行阻断(图 2). 在海洋

细菌抵抗噬菌体感染的同时 , 有效地控制海洋噬菌

体的种群数量[52].  

吸附抑制是阻碍噬菌体感染的第一道防线 . 吸

附的实现需要借助细胞表面受体 , 即噬菌体的吸附

蛋白只有在特异性识别细菌的细胞表面受体后 , 才

能将其尾部或衣壳附着在细菌表面 . 细菌的细胞表

面受体大多数是位于细胞壁上的磷壁酸分子、脂多糖

分子和糖蛋白复合物, 也有的位于菌毛、鞭毛或荚膜

上. 细菌通过调控受体基因表达、改变受体蛋白空间

构型、或对受体进行修饰[10], 使噬菌体无法找到吸附

位点, 从而阻止吸附. 最近, 本文作者亦对一株海洋

好氧不产氧光合异养细菌 Roseobacter denitrificans 

OCh114 的抗噬菌体感染机制进行了研究, 发现细菌

表面几种膜蛋白的表达量下调 , 可能赋予了宿主对

病毒吸附自身表面的抑制作用 [52]. 我们推测这几种

膜蛋白很可能充当了噬菌体感染时的吸附靶位(识别

受体), 它们表达量的下调或消失严重干扰了噬菌体

对细菌正常的吸附, 从而阻止了其进一步感染.  

噬菌体 DNA 注入阻挠, 是指噬菌体吸附到细菌

表面之后, 宿主细菌通过改变其细胞表面的通透性, 

使得噬菌体无法将其 DNA 注入到宿主体内, 从而无

法实现对宿主的进一步侵染. 目前关于噬菌体 DNA

注入阻挠的详细机制还不甚明确[10,18,54].  

当噬菌体 DNA 进入宿主胞内后, 细菌可启动限

制/修饰防御系统, 阻断噬菌体 DNA 整合到自身染色

体中. 限制/修饰系统由细菌胞内的限制性核酸内切

酶和甲基化酶共同组成, 具有限制外源 DNA、保护

自身 DNA 的作用[55]. 噬菌体 DNA 进入宿主胞内后, 

首先由限制性核酸内切酶识别噬菌体 DNA 的特异序

列, 并在识别位点或其周围进行切割, 随后由其他的

内切酶将切下的片段降解. 而细菌 DNA 则已在甲基

化酶的作用下发生甲基化 , 能够避免被自身的限制

性核酸内切酶识别. 然而也有极少数的噬菌体 DNA

未能被宿主限制性核酸内切酶及时识别 , 这部分外

源 DNA 将被细菌当作自身的 DNA 进行修饰――甲

基化 , 反而受到宿主的保护 . 因此限制/修饰系统被

认为是功能最强大但同时也是最脆弱的防御系统[55]. 

另外 , 部分噬菌体则演化出对抗限制性核酸内切酶

的策略, 如去除 DNA 中的限制性内切酶位点、获得

甲基化酶基因、修饰识别碱基(甲基化或糖基化)、以

及合成能够抵抗宿主核酸内切酶的蛋白等[10,15].  

流产感染是一种“自我牺牲”式的细菌用来抵抗

噬菌体侵染的方式. 它发生于噬菌体 DNA 注入到宿

主胞内后, 通过宿主细胞自身的死亡, 使得噬菌体无

法继续借助宿主的合成代谢系统来进行其自身的繁

殖 [10]. 这种“自我牺牲”式的抗噬菌体感染方式能有

效的保护其他同种细菌免遭或少遭该种噬菌体的感

染 , 从进化的角度上也解释了自杀性基因存在的合

理性[32,55].  

CRISPRs 防御体系是人们最近新发现的一种原 

 
 

 

图 2  噬菌体感染细菌的全过程以及宿主在不同阶段的抗感染方式 
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核生物用于抵抗噬菌体感染的方式. CRISPRs 在海洋

细菌与古菌中广泛分布 , 其结构主要包括不连续的

同向重复序列和间隔其中的大小与之相近的非重复

间区序列两部分, 同向重复序列高度保守, 间区序列

则具有极高的多态性[50,51]. 间区序列与噬菌体、质粒

等外源基因组序列具有同源性 [56~58]. 这一抗性的特

异性取决于插入到 CRISPRs 位点中的外源基因组序

列. 当间隔序列与某种噬菌体的 DNA 序列较为相似

时, 该宿主菌既可表现出对该种噬菌体的抗性. 其抵

抗机制与真核生物中的 RNA 干扰较为相似[50,59].  

除了上述 5 种典型的抗感染机制之外, 最近有关

抗噬菌体感染的研究又有新成果 . 本文作者及其合

作者首次利用蛋白质组学技术对海洋玫瑰杆菌

DSS-3 及其抗噬菌体突变株 M1 进行细胞全蛋白差异

分析, 发现突变株胞内有 4 个蛋白发生某种碱性化修

饰, 以此赋予了突变株 M1 对抗噬菌体感染的特性[60]. 

尽管我们最终未能对这些种蛋白质及其特殊的修饰

方式得到成功鉴定 , 但却表明细胞内部某些关键蛋

白的碱性化修饰可能亦是宿主细胞抵抗病毒感染的

一种未知途径和策略 , 同时随着蛋白质组学研究技

术的不断发展以及人们对蛋白质及其修饰鉴定方法

的不断改进 , 在将来的噬菌体抗性研究中更多的未

知机制和过程有望被逐步揭示和了解.  

8  展望 

海洋病毒学发展至今 , 研究者们已经认识到海

洋中噬菌体与细菌之间的相互作用复杂多样 , 并在

调节微生物群落、促进微生物进化、以及促进海洋微

生物食物环的动态变化中扮演着重要的生态角色 , 

但目前对它们之间的作用过程与机制还缺乏深入的

了解 . 因此笔者认为以下几个方面的工作还有待于

进一步深入研究: (1) 在更大尺度上(包括河口、不同

海区的近海、外海及不同水深范围)开展生态调查 , 

同时结合现场(或围格)培养实验, 研究细菌与噬菌体

在不同环境条件(如温度、盐度、光照、水压等)下其

各自丰度、群落组成及其生物活性的变化, 更全面了

解噬菌体在对控制微生物生长率(或死亡率)、以及调

节微生物群落结构与多样性中的重要作用; (2) 对海

洋噬菌体裂解宿主细菌所释放的结构物质进行量化

研究 , 用以重新评估海洋噬菌体的裂解作用对海洋

微生物食物环能流的影响; (3) 结合环境基因组学和

环境蛋白质组学技术对原位海洋环境中的噬菌体进

行研究 , 准确评析海洋噬菌体的结构与功能多样性

特征. (4) 利用先进的分子生物学技术以及基因组和

蛋白质组学等手段 , 在基因和蛋白水平上进一步揭

示海洋噬菌体与细菌之间的协同进化关系.  
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