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细菌感染诱发细胞自噬的研究进展
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摘    要： 细胞内的细菌清除和增殖是细菌感染和细胞自噬之间的博弈：细胞借助自噬系统识别、清除胞内细

菌；细菌进化出不同的逃逸机制，抑制、利用细胞自噬，促进自身增殖。针对细菌感染与细胞自噬之间的复杂

关系，对细菌激活细胞自噬途径、自噬反应通路、细菌与自噬的相互作用以及感染性疾病治疗中的自噬调节

进行了总结，综述了现阶段病原体自噬及细菌逃逸、利用细胞自噬的研究进展。
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作为生物体基本的结构与功能单位，细胞具

有严格的代谢体系，以适应不同的环境条件、维持

机体稳态与能量平衡。细胞自噬（autophagy）是一

种高度保守的分解代谢途径，通过降解不必要的、

不需要的或功能失调的细胞成分，包括半衰期较

长的或错误折叠的蛋白质，甚至是损伤的细胞器，

如线粒体、核糖体、内质网等，严密调控细胞稳

态[1]。通常情况下，自噬通路的激活是由于细胞处

于营养缺乏的状态，自噬体（autophagosome）包裹

细胞质组分，通过分解代谢为细胞提供营养物质，

此时自噬是没有选择性的，这种非选择性的自噬

也被认为是经典的自噬途径（canonical  autopha-
gy）。近年来，许多研究表明，细胞倾向于有选择

地借助自噬降解底物，胞内外的各种刺激因素，如

细胞器受损、有毒蛋白质的聚集或氧化应激，均可

诱导细胞自噬[2]。根据包裹底物的不同，具有底物

选择性的自噬又被分为线粒体自噬（mitophagy）、
聚集体自噬（aggrephagy）、过氧化物酶体自噬

（pexophagy）、病原体自噬（xenophagy）等。病原体

自噬，即细菌等病原微生物入侵时，自噬体包裹入

侵的病原后与溶酶体融合，清除胞内细菌 [3]。同

时，根据自噬体的形成过程及运送方式的不同，可

将细胞自噬分为 3 类：①巨自噬（macroautop-
hagy）：形成具有双层膜结构的自噬体包裹胞内物

质。一般情况下所说的自噬指的是巨自噬 [4]。

②微自噬（microautophagy）：溶酶体或液泡表面的

形变直接吞没胞浆成分[5]。③分子伴侣介导的自

噬 （chaperone-mediated  autophagy,  CMA）： 具 有

KEFRQ 样基序的蛋白在分子伴侣（如 HSP70）的
帮助下，通过 LAMP-2A 转运体直接转运到溶

酶体[6]。

自噬在清除胞内废物、维持细胞能量水平、应

对环境变化等方面都发挥着重要的作用。细菌感

染细胞时，通过多种途径激活病原体自噬。细胞

接受到自噬诱导信号后，在胞浆中形成多个自噬

体膜发生中心，形成杯状的吞噬泡（phagophore），
随后吞噬泡的双层膜结构延伸，包裹胞浆内的目

标组分，封闭后形成 300～900 nm 的自噬体，微管

相关蛋白轻链 3（microtubule-associated proteins 1A
and 1B, MAP1LC3/LC3）由胞浆（LC3-I）转位到自 
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噬体膜（LC3-II）。目前认为，自噬体膜并不直接来

源于高尔基体或内质网，而是在包浆中重新生成

的，具体机制尚不清楚。成熟的自噬体与溶酶体

（lysosome）融合形成自噬溶酶体（autolysosome），
在自噬溶酶体中，内容物被降解、回收。病原体自

噬激活后，一方面通过对包裹细菌的降解限制胞

内细菌的增殖，另一方面，包裹细菌的自噬体也为

细菌提供了便宜的生存环境，许多细菌进化出在

自噬体中增殖后通过破坏自噬体膜逃逸细胞自噬

的机制。本文将从细菌激活自噬途径、自噬反应

通路、细菌逃逸或利用细胞自噬机制以及利用自

噬治疗感染性疾病方法 5 个方面展开，深入阐明

细菌感染与细胞自噬的动态平衡机制，以期为后

续的细胞自噬研究提供资料与参考。

 1    细菌激活细胞自噬途径

自噬体识别胞内细菌并限制其增殖，可视为

一种天然免疫（innate immunity）通路。如图 1-A，

革兰氏阴菌外膜的脂多糖（lipopolysaccharide,
LPS）或革兰氏阳菌外壁的肽聚糖（peptidoglycan,
PGN）成分分别被 toll 样受体 4（toll-like receptor 4,
TLR4）或核苷酸结合寡聚结构域 1（Nucleotide
Binding Oligomerization Domain Containing 1, NO-

D1）和 NOD2 识别，TLRs 与 NOD 样受体（NOD-
like receptors, NLRs）激活后在细菌入侵细胞、细

胞摄取或吞噬细菌时均可促进自噬[7]。如图 1-B，

与 TLRs 和 NLRs 不同，维甲酸诱导基因 Ⅰ 样受

体（Retinoic-acid-inducible gene I like receptors，RLRs）
识别病原体核酸，通过激活干扰素调节因子 3
（interferon  regulatory  factor  3,  IRF）-干扰素（Inter-
feron，IFN）激活天然免疫系统对抗病原感染，自噬

负调控 RLRs，清除过量产生的 IFN 防止长时间激

活天然免疫对宿主细胞产生伤害[8]。细菌进入胞

质后，还可被选择性自噬接头蛋白（sequestosome
1,  SQSTM1/p62-like receptors,  SLRs）识别 [9]，已有

研究发现多种 SLRs 激活自噬通路，如 SQSTM1 /
p62、NDP52 和 OPTN 蛋白等介导细菌识别[10]，此

外，参与过氧化物酶体和聚集体自噬的 NBR1 蛋

白等也被发现有类似 SLRs 的作用[11]。如图 1-C，

除 SLRs 介导的选择性自噬外，补体 C3（complement
component C3, C3）被证实为病原体自噬的替代激

活物，C3 标记细菌后，随细菌进入胞质，直接与

ATG16L1（autophagy-related  protein  16  like  protein
1）结合，刺激宿主病原体自噬并限制胞内细菌增

殖[12]。三重基序家族蛋白（family of tripartite motif,
TRIM）在自噬和免疫中也具有关键功能，TRIM16
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图 1    细菌激活细胞自噬途径

A：细菌及其表面成分激活 ULK 复合物；B：病原体核酸通过 RLRs 激活自噬，同时受到自噬的负调控；C：补体 C3 与
ATG16L1 结合刺激宿主自噬；D：三重基序家族蛋白 16 在操纵半乳凝素 3 的协助下转录因子 EB 核转位。
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在半乳凝素 3（galectin 3）的协助下招募 ULK1（unc-
51-like  kinase  1）、 BECN1（beclin  1）和 ATG16L1
操纵转录因子 EB（transcriptional factor EB, TFEB）

的核转位，激活自噬通路并促进自噬体与溶酶体

融合[13]。

 2    自噬反应通路

自噬激活后，被招募的 ULK / ATG1 激酶复合

物、Beclin 1、ATG16L1 复合体等自噬相关蛋白

（autophagy related protein, ATG）聚集到细菌周围

成核，在 ATG12 类泛素化连接系统（ubiquitin like
system,  UBL）中 ， ATG12 作 为 类 泛 素 蛋 白 与

ATG5 共价连接，随后 ATG5-ATG12 与 ATG16L1
的 N 端结合，ATG16L1 中部的螺旋卷曲结构域

（coiled-coil domain, CCD）二聚化，形成一个约 240
ku 的 ATG5-ATG12-ATG16L1 复合物，该复合物

发挥类泛素连接酶 E3（E3 ubiquitin  ligases）的作

用 ， 协 助 磷 脂 酰 乙 醇 胺 （phosphatidylethanola-
mine, PE）与微管相关蛋白 1A / 1B-轻链 3（microtu-
bule-  associated  proteins  1A  and  1B,  MAP1LC3  /
LC3）的羧基末端共价连接，组装、延长吞噬泡的双

层膜结构[14]。LC3 插入到吞噬体（phagosome）的膜

结构中，参与其双层膜的延伸与闭合，促进自噬体

的成熟。自噬体成熟后，大部分 ATG 蛋白脱离双

层膜，而被 PE 修饰的 LC3（LC3-PE / LC3-II）仍存

在于自噬体的内外膜上，所以，对胞内 LC3 的检测

与示踪是目前常用的检测自噬通路的方法 [15]。

自噬体成熟后，突触融合蛋白 17（syntaxin  17,
STX17）定位于其外膜，促进自噬体与溶酶体融合，

形成自噬溶酶体降解胞内细菌[16]。

除了典型的病原体（图 2-A）激活自噬途径外，

胞浆中的抗菌肽（antimicrobial  peptides  ,  AMPs），
如泛素偶联物（ubiquitin conjugates）和核糖体蛋白

（ribosomal proteins），也会协助自噬的激活并将自

噬体定位到细菌周围（图 2-B），这种现象被成为抗

菌肽递呈（antimicrobial peptide delivery）[17]。在中

性粒细胞等吞噬细胞中，细菌被 TLR 或 Fc 受体配

体识别，LC3、Beclin 1、ATG16L1 复合体转位到内

含细菌的核内体（endosome）膜结构上，促进底物

与溶酶体融合（图 2-C），这一过程被称为 LC3 相

关吞噬作用（LC3-associated  phagocytosis,  LAP）。
与经典自噬通路不同的是，此时自噬相关蛋白定

位的核内体/吞噬体为单层膜结构，其形成需要吞

噬细胞 NADPH 氧化酶产生的活性氧簇（reactive
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图 2    细菌诱发不同自噬相关通路

A：病原体自噬；B：抗菌肽递呈；C：LC3 相关吞噬作用；D：自噬介导的膜修复。
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oxygen species, ROS），而不依赖于 ULK 复合物[18]。

值得注意的是，自噬体膜被逃逸的细菌破坏后，暴

露在膜表面的多糖被半乳糖凝集素（galectin）识
别，一方面能促进病原体自噬，另一方面还会诱发

自噬介导的膜修复（membrane repair）功能（图 2-
D），修复受损的吞噬体膜，延缓细菌逃逸。

 3    胞内细菌抑制或逃逸细胞自噬

自噬作为新型天然免疫通路，其模式识别受

体（pattern recognition receptors, PRRs）在感染后对

病原的特异性识别尤为关键。根据遗传进化与系

统发育分析，目前细菌公认有Ⅰ-Ⅶ型分泌系统

（secretion systems），其分泌的效应蛋白（effectors）
可模拟或直接共价修饰宿主蛋白，实现免疫逃逸。

在自噬激活早期，为躲避细胞自噬，细菌分泌

效应蛋白抑制 PRRs 的识别。如图 3-A，产单核细

胞李斯特菌（Listeria monocytogenes）感染细胞后通

过分泌打孔毒素（pore-forming toxin, PFO）、溶血

素 O（listeriolysin O, LLO）破坏吞噬泡膜，从吞噬

泡中逃逸后在细胞质中游离复制 [19]。此外，L.
monocytogenes 表面的 ActA 蛋白与细胞 Arp2/3 复

合物结合，使微丝蛋白聚集，进而躲避自噬

PRRs 的识别，当细菌 actA 基因缺失后，被自噬体

包裹的比例明显增加[20]。A 族乙型溶血性链球菌

（Group  A Streptococcus,  GAS）分泌的毒力因子

SpeB 可降解包括 SQSTM1 / p62、NDP52 和 NBR1

在内的 SLRs，抑制自噬激活[21]。除拮抗 SLRs 外，

鼠伤寒沙门氏菌（Salmonella typhimurium）感染细

胞后释放的效应蛋白 Sop 通过促进 TRIM56 和

TRIM65 的泛素化使其降解，从而抑制 IFN-γ 驱动

的自噬 [22]。福氏志贺氏菌（Shigella flexneri）分泌

的 III 型效应蛋白 IcsB 或 VirA 均可以抑制宿主自

噬系统对细菌的识别，且二者独立作用于自噬通

路中[23]。类似地，S. typhimurium 或 S. flexneri 分别

进化出膜蛋白酶 IcsP 或 PgtE 以摆脱补体 C3 的标

记从而躲避 C3 驱动的细胞自噬[12]。金黄色葡萄

球菌（Staphylococcus  aureus）分泌的 α 溶血素（α-

toxin,  α-hemolysin）可 与 ATG16L1 及 其 他 一 些

ATG 蛋白介导外泌体（exosomes）释放的 ADAM10

特异性结合，在降低细胞毒性的同时提高细菌的

入胞率[24]。
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图 3    胞内细菌抑制或利用细胞自噬

A：细菌破坏吞噬泡膜逃逸至胞质中；B：细菌抑制自噬小体的形成；C：细菌抑制自噬小体与溶酶体的融合；D：细菌抑制
自噬溶酶体的酸化；E：细菌劫持自噬小体形成包含细菌的囊泡结构。
 

病原体自噬激活后，其最大特点是形成一个

将待降解物质包裹起来的双层膜结构，即自噬

体。自噬体的形成是病原体自噬应对胞内细菌感

染的重要步骤。为抑制自噬体的形成与成熟，诸

多细菌进化出干扰 ULK1、ATG5 以及 ATG16L1

等核心 ATG 的分子机理，如图 3-C。S. typhimurium

282 热 带 生 物 学 报 2023 年



通 过 III 型 分 泌 系 统 （type  III  secretion  system,
T3SS）效应蛋白 SrrB 促进单磷酸腺苷活化的蛋白

激酶（AMP-activated protein kinase, AMPK）/ Sirt1 /
LBK1 复合物的降解来破坏 AMPK 途径的激活，

上调 mTOR（mechanistic target of rapamycin）水平，

抑制 ULK 复合物的形成 [25]。S. aureus 进入 NIH
3T3 细胞后，刺激 MAPK14 / p38 对 ATG5 的磷酸

化以抑制自噬体的成熟[26]。Dinic M 等[27] 发现这

一过程也同时抑制了溶酶体与自噬体的融合。沙

门氏菌（Salmonella）T3SS 效应器 SseF 和 SseG 可

破坏 GTPase  Rab1A 的鸟嘌呤核苷酸交换因子

（nucleotide exchange factor, GEF）与转运蛋白颗粒

III（transport  protein  particle  III,  TRAPPIII）的相互

作用，这将阻碍 ULK1 复合物的组装并下调磷

脂酰肌醇 3-磷酸（phosphatidylinositol 3-phosphate,
PI3P）的合成，抑制吞噬泡的成核及膜延伸。最新

研究发现，沙门氏菌效应蛋白 SopF 及其等位效应

蛋白通过促进 ADP 核糖修饰 V-ATPase 复合物特

异抑制 ATG16L1 的招募，且这一修饰不影响 V-
ATPase 泵 H+的能力[28]。

自噬体与溶酶体的融合后，水解酶（hydrolytic
enzymes）、酸性磷酸酶（acid phosphatase）、α-葡萄

糖苷酶（α-glucosidase）等溶酶体酶分解、消化胞内

菌，这些酶在 pH 值约为 5 时活性最佳，因此，抑制

自噬体与溶酶体融合、提高自噬溶酶体 pH 可促进

胞内细菌的存活。生理条件下， 6-磷酸甘露糖受

体（mannose-6-phosphate  receptors,  M6PR）负责将

合成的水解酶从反式高尔基体网络（trans-Golgi
network, TGN）运输到内吞溶酶体[29]。沙门氏菌分

泌的效应因子 SifA 与小鸟苷三磷酸酶  Rab9 结
合，阻断 M6PR 运输的同时降低水解酶的活性[30]。

与沙门氏菌类似，幽门螺杆菌（Helicobacter pylori）
入侵细胞后，宿主细胞中 M6PR 逆向运输，溶酶体

酸化被抑制 [31]。此外，Capurro 等 [32] 的研究证明，

H. pylori 产生的空泡毒素 A（vacuolating cytotoxin
A, VacA）通过靶向溶酶体钙离子通道 TRPML1 破

坏自噬溶酶体的形成，自噬体即便捕获、包裹了细

菌，却无法借助溶酶体酶杀灭它们，同时，这样的

胞内小室还为细菌提供了较好的增殖环境（图 3-
D）。除抑制 M6PR 的运输，尿路致病性大肠杆菌

（uropathogenic Escherichia  coli,  UPEC）通过提高

溶酶体 pH 值、激活溶酶体特异性钙离子通道逃避

自噬降解，该通道使钙离子穿过溶酶体膜到胞

质，触发溶酶体的胞吐作用（exocytosis），导致

UPEC 的排出[33] 。

 4    胞内细菌促进并利用细胞自噬

除抑制细胞自噬外，某些胞内寄生菌还能通

过诱导、利用自噬促进自身增殖。这些细菌在自

噬缺陷细胞中表现出复制缺陷，而用自噬激活剂

促进细胞自噬后同时促进了细菌增殖。

自噬为细胞提供基本的营养物质，而在感染

情况下，某些细菌入侵细胞后，劫持自噬体或

ATG 用于自身复制（图 3-E）。多数情况下，它们会

主动诱导自噬，同时阻止自噬体的成熟以及自噬

体与溶酶体的融合。UPEC 通过劫持 ATG16L1
和 ATG7 将铁蛋白上的铁离子释放出来，利用

游离的铁离子促进自身的生长[34]。H. pylori 利用

胆固醇 -葡萄糖苷转移酶（cholesteryl-glucoside
transferase）来操纵宿主细胞的胆固醇代谢，将糖基

化或脂化的胆固醇用于自身细胞壁合成[35]。此时

自噬水平的提高，不仅不能帮助细胞清除细菌，反

而促进了细菌对胞内营养物质的获取。此外，

Lai 等[36] 发现，H. pylori 对胆固醇的代谢调节抑制

了溶酶体与自噬体的融合，敲低 ATG12、ATG5 以

及 Beclin1 等 ATG 后抑制了 H.  pylori 的胞内增

殖。S. aureus 的 α 毒素（α-toxin）可诱导 ATG5 依

赖性自噬，降低细胞 cAMP 水平，去除 ATG5 的细

胞中 S. aureus 载量减少，提示自噬是 S. aureus 增

殖所必需的。

细菌入侵细胞后，在宿主细胞内形成包裹细

菌的液泡（bacteria-containing vacuoles），这些液泡

为细菌的胞内增殖提供了有利的空间和充足的营

养，成为细菌利用细胞自噬的策略之一。嗜肺军

团菌（Legionella pneumophila,  LP）被细胞吞噬后，

在 胞 内 形 成 包 裹 军 团 菌 的 液 泡 （Legionella-
containing vacuoles, LCVs），从内质网（endoplasmic
reticulum, ER）招募囊泡并获得 LC3 等自噬标志

物，使 LCVs 快速转变为自噬体[37]。这一过程被指

依赖于的Ⅳ型分泌系统（Type Ⅳ secretion system,
T4SS）效应蛋白 LegA9，其通过自噬促进细胞对

LCVs 的识别，感染 2 h 后抑制细胞自噬，LP 的活

率也有所降低，提示 LCVs 向自噬的转变促进了

LP 的成活。但是，Choy 等[38] 随后发现，LP 通过分
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泌 LpSPL 和 RavZ 特异性识别 LC3-II，并将其

C 端甘氨酸与酪氨酸之间的酰胺键切割，LC3-II 不
再能被 PE 修饰，所有类型的细胞自噬通路被抑

制。LP 一方面通过 LegA9 将 LCVs 靶向自噬，避

免被宿主细胞立刻捕获杀死；另一方面借助

LpSPL 和 RavZ 抑制自噬，这样的双重策略说明细

菌既可以利用细胞自噬实现自身增殖，又通过调

节自噬进行免疫逃逸。

除了 LP 外，其他一些细菌也采用了类似策

略，假结核耶尔森氏菌（Yersinia pseudotuberculosis）
在胞内形成包裹耶尔森氏菌的液泡（Yersinia-
containing vacuoles, YCVs）， YCVs 上有自噬标志

物 LC3，雷帕霉素（rapamycin, RAPA）刺激细胞自

噬，YCVs 大小增大，液泡内细菌载量增加[39]。不

仅如此，Pujol 等[40] 发现，鼠疫耶尔森氏菌（Yersinia
pestis）也有在 LC3-II 修饰的 YCVs 中复制的特

性 ， 他 们 推 测 自 噬 体 可 能 与 次 级 内 体 （late
endosome）一起作为膜来源，促进 YCVs 的延伸与

扩展。布鲁氏菌（Brucella）在 ER 衍生的包裹布鲁

氏菌的液泡（Brucella-containing  vacuoles,  BCVs）
中复制，BCVs 劫持 ULK1、Beclin1 等自噬起始因

子，形成类似自噬体的隔室[41]。自噬帮助细菌修复

包裹细菌的液泡，在海洋分枝杆菌（Mycobacterium
marinum）中更为典型，M. marinum 促进自噬相关

基因的表达的同时，借助效应蛋白 ESX-1 阻断自

噬通量（autophagic flux）, 通过促进自噬修复包裹

分支杆菌的液泡（Mycobacteria-containing vacuoles,
MCVs）[42]。

 5    感染性疾病治疗中的自噬调节

作为新型天然免疫通路，借助细胞自噬控制

胞内细菌的增殖可成为抗生素治疗的替代途径，

自噬调节剂不仅能于不同阶段调节自噬，还能通

过促进或抑制自噬治疗感染性疾病。目前，已有

一些自噬调节剂于临床上广泛使用（图 4-A）：

RAPA、二甲双胍（metformin）和利美尼定（rilmeni-
dine）等自噬诱导剂用于预防肾移植排斥或治疗

2 型 糖 尿 病 和 高 血 压 等 [43]； 氯 喹 （chloroquine,
CQ）和羟氯喹（hydroxychloroquine,  HCQ）等抗疟

疾药物目前正作为自噬拮抗剂在临床试验中用于

治疗某些耐药癌症[44]。此外，HCQ 联合强力霉素

（doxycycline）被用于治疗 C. burnetii 引起的慢性

Q 热（Q fever）心内膜炎[45]。
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图 4    细胞自噬的药物调节

A：自噬激动剂；B：自噬抑制剂；C：自噬调节剂治疗胞内细菌感染；D：细菌利用自噬产生的营养物质促进自身复制。
 

有研究发现，异烟肼（isoniazid, INH）和吡嗪酰

胺（pyrazinamide, PZA）等是广泛用于治疗结核分

枝杆菌（Mycobacterium tuberculosis）的药物，它们

不仅能直接杀死细菌，还能通过诱导细胞自噬，促
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进宿主对胞内 M. tuberculosis 的清除 [46]。阿奇霉

素（azithromycin,  AZI）通过抑制溶酶体酸化阻断

M. tuberculosis 自噬降解，长期使用 AZI 可能导致

条件性分枝杆菌感染[47]。INH 或 PZA 等自噬诱导

剂可成功治疗结核病，而 AZI 等自噬抑制剂促进

M. tuberculosis 感染，表明自噬是细胞对抗 M. tu-
berculosis 感染的有效途径之一。与 M. tubercul-
osis 类似，Conway 等[48] 发现三氟拉嗪（trifluopera-
zine）可抑制 S. typhimurium 在 HeLa 细胞中的复

制，而这种抑制作用是 ATG16L1 依赖的，表明利

用细胞自噬可促进胞内细菌的清除（图 4-C）。

药物调节自噬可作为对抗胞内细菌感染的候

选策略，促进细胞自噬在应对一些细菌入侵时效

果显著，但如（图 4-D）所示，UPEC、H.  pylori 和
LP 等细菌利用细胞自噬促进自身生长，所以，在使

用自噬调节剂治疗传染性疾病时不仅需要高度谨

慎，在治疗过程中还须实时监测感染风险。

 6    展　望

细菌感染诱发的细胞自噬作为天然免疫及细

胞代谢的一部分，是细胞内细菌清除与增殖之间

的博弈，有着复杂的分子机理和重要的生物学功

能。在细菌入侵过程中，一方面细胞通过自噬途

径清除胞内病原体，另一方面细菌借助自噬获得

胞内营养。目前，细胞如何借助自噬系统识别、清

除细菌，细菌进化出了哪些自噬逃逸机制尚不完

全明了。今后，随着更多的自噬相关蛋白及影响

自噬通路的细菌蛋白的发现，人们对自噬体识别

细菌机制的认识会更加深入。同时，自噬与细胞

其他信号通路之间存在着复杂的关联，简单地聚

焦于细胞自噬与细菌感染的相互作用不能完全解

释胞内细菌载量的变化，需要进一步探索各天然

免疫通路之间的窜扰（crosstalk），开展相关研究。

通过研究认识自噬在天然免疫系统中的作

用，明确细菌逃逸、利用细胞自噬的分子机理，对

于利用自噬调节对抗细菌感染、开发针对细胞内

细菌感染的新药靶点、构建新的细菌防控策略尤

为重要。但值得注意的是，细菌感染诱发细胞自

噬具有两面性，在用药治疗的过程中，须高度谨

慎，并在治疗过程中实时监测。
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Advances in autophagy induced by bacterial infection
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Abstract：The  autophagy  pathway  activated  by  bacteria  has  two  faces  in  maintaining  the  dynamic  balance
between  intracellular  bacterial  removal  and  proliferation.  On  the  one  hand,  cells  recognize  and  remove
intracellular  bacteria  via  autophagy;  on the  other  hand,  bacteria  evolve  various  escape mechanisms to  inhibit
and utilize autophagy to promote their own proliferation. A comprehensive summary was made of the complex
relationship  between  bacterial  infection  and  autophagy,  involving  the  activation  of  autophagic  pathways  by
bacteria, autophagic response pathways, the interaction between bacteria and autophagy, and the regulation of
autophagy  in  the  treatment  of  infectious  diseases  to  review  recent  advances  in  bacterial  infection  and
autophagy,  as  well  as  the  utilization  of  autophagy,  so  as  to  provide  reference  for  subsequent  autophagy
exploration.
Keywords：autophagy；bacterial infection；immune escape
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