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摘要： 

 死亡程序是感染細胞防禦細胞內病原體的常見策略。凋亡是細胞死亡的程序

之一，它可以消除無法修復的細胞，從而避免壞死並防止附帶損害。線粒體外膜

通透性（MOMP）被認為是固有凋亡途徑中不可逆的階段。為了在宿主細胞中復制，

一些病原體也進化為採用幾種策略。例如，病毒 FLICE抑制蛋白（v-FLIP）和凋

亡抑制蛋白（IAP）被證明可以通過阻斷胱天蛋白酶來抑制凋亡[1]。作者觀察到，

志賀氏志賀菌雖然能有效地促進 MOMP的生長，但並未促進上皮細胞凋亡[2]。但

是，尚不清楚弗氏志賀氏菌與凋亡抑制之間的關係。弗氏志賀氏菌是革蘭氏陰性

細菌，它是一種侵入性細菌，能夠侵襲細胞並在細胞質中復制。效應胱天蛋白酶

（caspase-3 / -7）的激活包括兩個步驟。第一步是啟動子半胱天冬酶裂解非活

性的caspase-3 / -7並引起p20 caspase-3 / -7亞基的形成。第二步是caspase-

3 / -7刪除其自身的前結構域並生成成熟的 p17活性 caspase-3 / -7酶。在分

析了效應子胱天蛋白酶的活性和胱天蛋白酶的表達水平後，作者發現由志賀氏菌

引起的凋亡抑制與脂多醣（LPS）有關。 LPS通過其 O 抗原（O Ag）直接結合效

應胱天蛋白酶。除弗氏志賀氏菌外，還鑑定出幾種革蘭氏陰性細菌，它們能夠抑

制效應胱天蛋白酶的活化。總之，這項研究揭示了早期協調的非裂解性細胞死亡

反應的破壞，並最終支持了感染細胞的炎性分解。 
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