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摘要： 

    許多革蘭氏陰性細菌病原體通過抑制促炎信號的易位效應蛋白來抵抗針對細菌的

免疫力。沙門氏菌血清型鼠傷寒沙門氏菌，是細胞內的病原體、革蘭氏陰性細菌，會導

致發燒、腹瀉。在本文中，作者發現沙門氏菌的效應蛋白 SteE 可以在巨噬細胞中誘導

抗炎轉錄反應，但是 SteE 的目標和機制仍然未知。SteE 與 GSK3相互作用並被磷酸化。

該複合物將使 STAT3 上的 Y705 磷酸化，然後激活的 STAT3 將促使巨噬細胞極化為被

認為具有抗炎作用的 M2 亞型。最近，新的證據表明，M2 極化巨噬細胞與細胞內沙門

氏菌的生長和存活之間存在某些關係。作者使用野生型或攜帶表達SteE：HA質粒的SteE

突變體或 SteE突變的沙門氏菌來證明 STAT3 磷酸化與 SteE相關。他們通過質譜發現了

一些 SteE 相互作用的伙伴：熱休克 70 kDa蛋白 1樣（HSPA1L），GSK3α和 GSK3β。

為了證明GSK3α或GSK3β與 SteE誘導的 STAT3激活之間的關係，使用CRISPR / Cas9

產生了 GSK3α-/-，GSK3β-/-和 GSK3α/β-/-剔除的 293ET 細胞系。總體而言，被 GSK3

磷酸化，然後復合物磷酸化 STAT3的 SteE 的作用導致被感染細胞內產生抗炎免疫反應。 
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