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摘   要：噬菌体可以作为抗生素的替代物，用于致病菌的防控和治疗。有尾噬菌体是最常见的

噬菌体类型，可以根据尾部形态的不同分为短尾噬菌体、肌尾噬菌体和长尾噬菌体 3 类。不同噬

菌体间不仅具有明显的形态差异，其对宿主细菌的识别机制也不相同。短尾噬菌体由于其较小的

基因组长度和相对简单的结构组成，成为研究宿主与噬菌体的共进化关系、以及通过基因工程改

造噬菌体的良好模型。本文综述了短尾噬菌体的分类特征及不同短尾噬菌体识别宿主受体的分子

机制。通过明确短尾噬菌体的识别宿主机制，有助于对相应噬菌体进行工程化改造，解决噬菌体

应用中存在的关键问题，使噬菌体更广泛地应用于生物、医学与食品工业等领域中。 

关键词：短尾噬菌体；受体；受体结合蛋白；识别机制  
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Abstract: Bacteriophages can serve as an alternative for antibiotics. Tailed phages are the most 
common phages and can be classified into three families, including Podoviridae, Siphoviridae, and 
Myoviridae according to the different tail structures. Different phages vary in morphology and host 
recognition mechanism. It is therefore valuable to explore the host recognition mechanisms of 
Podoviridae phages with simple structure and short genome, which would be benefit for the research 
on phage-host co-evolutionary relationship and the phage genetic engineering. We reviewed the 
taxonomic characteristics and different host recognition mechanisms of Podoviridae phages. 
Deciphering the host recognition mechanisms can help solve the problems in the application of 
Podoviridae phages, which will contribute to the use of phages in biological, medical, and food 
industrial fields. 
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噬菌体是能感染细菌、真菌、放线菌或螺旋

体的病毒，其结构简单，主要由蛋白质外壳和遗

传物质核酸组成[1]。绝大多数噬菌体具有尾部结

构，根据其尾部形态的差异又可分为三大类：短

尾噬菌体、肌尾噬菌体和长尾噬菌体[2]。长尾噬

菌体是公共数据库中数量 多的有尾噬菌体

(66%)，其次是肌尾噬菌体(20%)和短尾噬菌体

(14%)[3]。肌尾噬菌体基因组较大，平均约为

(133±80) kb，通常由较大的头部(约 150 nm)和可

收缩的尾部组成；长尾噬菌体基因组大小平均约

为(51±23) kb，由相对较小的衣壳蛋白(约 50‒60 nm)
和长的、但不可收缩的尾组成；短尾噬菌体基因

组较小，平均约为(49±20) kb，由较小的头部和

不可收缩的短尾组成[4‒5]。不同形态的噬菌体感

染宿主的能力也不同。通常，肌尾噬菌体有较

强的裂解能力且宿主范围较广；短尾噬菌体通

常也具有较强的裂解能力，但宿主范围较窄，

对宿主感染具有特异性；长尾噬菌体裂解能力

通常较弱，宿主范围介于短尾噬菌体和肌尾噬

菌体之间 [6]。宿主范围的差异，很大程度上是

由感染过程中噬菌体受体结合蛋白 (receptor 
binding protein，RBP)对宿主的不同识别作用决

定的[7]。Nobrega 等[8]系统阐述了有尾噬菌体靶

向宿主的不同机制。Goulet 等[3]也针对长尾噬

菌体的 RBP 与宿主受体分子进行了综述。不同

的短尾噬菌体虽然有相似的结构特征，但其尾

部结构和识别宿主的机制仍存在明显差异。目

前有关短尾噬菌体识别机制的系统总结较为缺

乏，因此，本文以短尾噬菌体为对象，概述了

不同短尾噬菌体的尾部结构特征及识别机制，
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旨在增强对噬菌体和宿主共进化关系的认识，

期待未来实现短尾噬菌体的有效改造，以达到

更好地利用噬菌体防控病原微生物的目的。 

1  短尾噬菌体的分类和特点 
传统的病毒分类学依据噬菌体的形态差异

进行分类。有尾噬菌体由头-尾结构组成，通常

为双链 DNA 病毒，能够感染细菌和古菌。根据

国际病毒分类委员会(International Committee on 
Taxonomy of Viruses，ICTV)第 9 次报告[9]，将有

尾噬菌体归为有尾噬菌体目(Caudalovirales)，并

依据不同的尾部形态，分为肌尾噬菌体科

(Myoviridae)、长尾噬菌体科(Siphoviridae)和短

尾噬菌体科(Podoviridae) 3 个科。虽然在 2021 年

新的 ICTV 报告中，从基因组角度对所有噬

菌体进行了重新分类，但本文为清晰起见，仍

沿用基于形态的分类方式，探讨短尾噬菌体科

中不同类型噬菌体的识别宿主机制。 
根据属内(40%)和属间(20%)同源蛋白的一

致性，短尾噬菌体科分为 Autographivirinae 和

Picovirinae 两个亚科，共 11 个属[9]。这些噬菌

体的头部为等距或拉长的二十面体，由支架蛋

白和衣壳蛋白组装而成，少数噬菌体含有头部

纤维，有利于噬菌体附着于细菌[10]。噬菌体尾

部与头部的一个顶点相连，通常由尾钉、尾纤

维和尾管等结构组成。尽管不同类型的短尾噬

菌体其尾部结构和组成存在差异(图 1)，但都包

含由特定蛋白亚基组成的 RBP，负责与宿主表

面受体结合[10]。 

2  宿主表面受体结构 
噬菌体主要通过 RBP 识别宿主表面的受

体，而受体的多样性是由宿主细胞的表层结构

决定的[11]。革兰氏阴性菌的表面存在一层细胞

外膜，包括蛋白和脂多糖分子(LPS)。脂多糖分

子由极性磷脂 A (lipid A)、核心寡聚糖以及 O
抗原(O-antigen)三部分组成(图 2A)[12]，而 O 抗

原则由低聚糖重复单位(O 单元)构成，通常含有

2-8 种不同类型的糖残基。不同菌株的 O 抗原

在糖残基的类型、O 单元内部残基排列顺序、 
 

 
 
图 1  短尾噬菌体的结构[13‒14] 
Figure 1  Structures of Podoviride phages[13‒14]. 
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图 2  革兰氏阴性菌细胞壁的结构(A)和革兰氏阳性菌细胞壁的结构(B)[15] 
Figure 2  The cell-wall structures of Gram-negative bacteria (A) and Gram-positive bacteria (B)[15]. 
 
以及糖环在单元内部和单元之间的连接上存在

差异，使其成为 多样化的细胞成分之一[16]。

噬菌体识别革兰氏阴性菌时通常以 O 抗原作为

受体。依据 O 抗原糖基化的不同，革兰氏阴性

菌分为不同血清型，同时抗原的不同结构也影

响着噬菌体的识别。例如，噬菌体 P22 能够特

异性识别 O4 抗原，而不能识别包含 1-6 连接葡

萄糖单元的 O1 抗原[17]。在大肠杆菌中，O 抗
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原的 O-乙酰基化对于噬菌体的识别也至关重

要。噬菌体 G7C 能够特异性识别大肠杆菌 4s
表面的乙酰基化 O 抗原，而 O-乙酰化的缺失可

导致 G7C 对宿主菌的敏感性发生改变[18]。此

外，革兰氏阴性菌的外膜蛋白也可以作为一些

噬菌体识别宿主的受体[19]。 
革兰氏阳性菌的细胞壁在结构和化学成分

上与革兰氏阴性菌存在明显差异，其肽聚糖层

厚，且没有细胞外膜的覆盖。壁磷壁酸 (wall 
teichoic acid， WTA)和脂磷壁酸 (lipoteichoic 
acid，LTA)是革兰氏阳性菌细胞壁的重要组成

成分(图 2B)[20]。同时，磷壁酸也是革兰氏阳性

菌细胞壁中 多样化的表面分子，大部分短尾噬

菌体可利用磷壁酸识别革兰氏阳性菌宿主[21]。

例如噬菌体 φ29 主要通过尾钉蛋白识别枯草芽

胞杆菌的磷壁酸[22]。同样地，在我们前期的研

究中也发现，φ29 类噬菌体—蜡样芽胞杆菌噬

菌体 DLc1 利用宿主细胞壁上的多糖结构作为

识别受体[23]。在不同物种或菌株间，磷壁酸有

着不同的残基修饰情况[24]。通常引起磷壁酸糖

苷键酰基化的酶为 α-糖基转移酶(TarM)和 β-糖

基 转 移 酶 (TarS) 。 研 究 发 现 短 尾 噬 菌 体

(φ44AHJD、φ66、φP68)能够识别金黄色葡萄球

菌 TarS 介导的酰基化磷壁酸，而不能识别 TarM
介导的酰基化磷壁酸，表明磷壁酸酰基化的形

式对于噬菌体的识别具有特异性[25]。对于枯草

芽胞杆菌而言，不同菌株的磷壁酸由不同形式

的葡萄糖修饰。例如枯草芽胞杆菌 168 的磷壁

酸由 α-连接葡萄糖(α-Glc)修饰，而菌株 W23 的

磷壁酸则由 β-Glc 修饰。在噬菌体感染枯草芽

胞杆菌 168 时，需要识别 α-Glc 糖基化的磷壁

酸才能够感染宿主[26]。 

3  短尾噬菌体的识别宿主机制 
由于尾部结构的差异，不同类型短尾噬菌

体识别宿主的方式也各不相同(表 1)。大部分短

尾噬菌体利用尾纤维蛋白(tail fiber protein，TFP)
或尾钉蛋白(tail spike protein，TSP)识别宿主表

面的受体，还有少部分噬菌体也会利用尾管蛋

白(tail tube protein，TTP)、尾鞘蛋白(tail sheath 
protein，TSHP)或尾针旋钮(tail needle knob，
TNK)识别宿主。 

 
表 1  不同短尾噬菌体的 RBP 及相应受体 
Table 1  The RBP and receptors of different Podoviride phages 
Phage Binding protein Bacterial host Receptor References 

T7 TFP Escherichia coli LPS [27] 

SP6 TSP Salmonella enterica O antigen [28] 

φ29 TSP Bacillus subtilis WTA [21] 

P22 TSP Salmonella enterica O antigen [29] 

HK620 TSP Escherichia coli H TD2158 LPS [30] 

Sf6 TSP/TNK Shigella flexneri LPS, OmpA/OmpC [31] 

N4 TSP/TSHP Escherichia coli K-12 NfrA [32] 

G7C TSP Escherichia coli 4s O antigen [33] 

KP32 TSP/TTP Klebsiella pneumoniae EPS [34] 

KP34 TSP/TTP Klebsiella pneumoniae CPS [34] 

BPP-1 TFP Bordetella Pertactin [35] 

EP335 TFP Escherichia coli O antigen [36] 
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3.1  利用 TFP 识别宿主 
TFP 是一类长而具有柔性的尾部蛋白。大

肠杆菌噬菌体 T7 是 Autographivirinae 亚科的典

型噬菌体，其头部形态是二十面体，尾部由门

户(portal)、适配器(adaptor)、管口(nozzle)和尾

纤维(tail fiber) 4 种蛋白组成[37] (图 1)。在感染

过程中，管口的尾尖端区域朝向细菌外膜，同

时，尾部的 TFP 识别宿主细胞表面的脂多糖，

并与之发生相互作用[27]。通常，噬菌体的 TFP
中 N 端负责连接尾纤维与病毒粒子，C 端结构

域负责结合宿主受体[10]。噬菌体 T7 的尾纤维蛋

白 gp17 包含一个 N 端结构域，与病毒粒子相连；

与之相邻的是一个杆状结构域(长度为 16 nm，

宽度为 2 nm)，连接了 N 端与 C 端部分；C 端

结构域则由 4 个线性排列的、包含多个 β-折叠

结构的模块组成[38]。当噬菌体 T7 在多重宿主中

发生进化时，多数突变位点集中在尾纤维蛋白

的 C 端末梢，说明噬菌体主要通过该区域识别

宿主；但也有大量突变发生在杆状结构域，说

明该结构域可能也在病毒感染的某个阶段与细

菌受体发生作用。此外，杆状结构域的突变可

能改变 C 端结构域末梢的取向，间接调节 RBP
与细菌表面脂多糖的相互作用[38]。 

博代氏杆菌噬菌体 BPP-1 也利用 TFP 识别

宿主。与很多短尾噬菌体相比，BPP-1 具有特

殊的尾部结构[39]。该噬菌体由圆柱状中心尾管、

6 个尾钉蛋白及 6 个长且具有柔性的尾纤维组

成，每个尾纤维末梢呈球形结构[35] (图 1)。噬

菌体的尾钉蛋白附着在衣壳上，且表现出向中

心轻微倾斜的扭曲模式，尾纤维则附着在尾钉

上。BPP-1 这种长而柔性的尾纤维结构在长尾

噬菌体中较为常见，在短尾噬菌体中少见。

BPP-1 的尾纤维末梢球形结构上的 Mtd 蛋白是

噬菌体的受体结合蛋白，可以识别细胞表面的

受体 pertactin 从而启动感染[40]。当噬菌体颗粒

接触宿主细菌时，6 个尾纤维之一末梢上的 Mtd
分子首先结合细胞膜受体，并使噬菌体颗粒停

留在细胞表面附近[35]。Mtd 分子的初始结合增

加了其他尾纤维上 Mtd 分子与受体结合的概

率，从而增加了噬菌体颗粒在细胞表面的附着

强度；多个尾纤维与细胞膜受体的结合也使噬

菌体颗粒更朝向细胞表面。此外，与 Mtd 结合

后，受体的横向运动也可能会将噬菌体颗粒拉向

细胞表面，为尾管的插入提供机械支撑。在此过

程中，尾钉会进行构象变化以减小空间位阻[35]。 
一些短尾噬菌体也被发现同时具有多种尾

纤维结构，如噬菌体 EP335 中含有 2 种尾纤维

(gp12 和 gp13)，其中尾纤维蛋白 gp13 可以通过

识别 O 抗原结合大肠杆菌 O157 和 O26 菌株，

而尾纤维蛋白 gp12 未发现有结合能力 [36]。

EP335 的 尾 蛋 白 gp12 和 gp13 与 噬 菌 体

phiEco32 的尾蛋白 gp14 和 gp15 具有高度同源

性，说明 EP335 的尾纤维也可能在基板上形成

分支状网络结构[36]。 

3.2  利用 TSP 识别宿主 
相比于 TFP，尾钉蛋白 TSP 较短且更具刚

性。大多数 P22 类噬菌体采用尾钉蛋白识别宿

主[41]。沙门氏菌噬菌体 P22 具有等距的二十面

体头部，尾部由门户蛋白(gp1)、基板蛋白(gp4
和 gp10)、尾针蛋白(gp26)和 6 个尾钉蛋白(gp9)
组成[42]。噬菌体 P22 的尾钉蛋白可以与 O 抗原

及核心脂多糖(core-LPS)发生作用，通过含有水

解酶活性的位点识别细胞壁的多糖，进而降解

细胞壁[43]。P22 颗粒 初以倾斜角度与细胞表

面结合，6 个尾钉蛋白中的任意 2 个与尾针蛋

白共同推动噬菌体 P22 与细胞表面的 O 抗原接

触[44]；随后，由于离细胞 近的 2 个尾钉蛋白

与 O 抗原的结合位点距离 core-LPS 约 8 nm，

是 O 抗原重复单元长度的 5 倍，因此吸附的

噬菌体必须水解几个 O 抗原重复单元，或借
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助尾钉蛋白的若干次快速结合和释放以接近

LPS[42]。大肠杆菌噬菌体 HK620在形态上与 P22
噬菌体类似[45]，其尾钉蛋白是一种内 N-乙酰氨

基葡萄糖酶，能够特异性识别和水解大肠杆菌

O18A1 型的脂多糖[45]，还可以区分大肠杆菌中

同时存在的 O18A1 抗原和 O18A2 抗原[46]。值

得注意的是，噬菌体 HK620 尾钉蛋白中单个氨

基酸的变化可提高其与脂多糖的亲和力[47]。在

其他噬菌体中也存在类似现象，单个氨基酸的

变化甚至可以将 RBP 的识别位点由蛋白变成糖

配体[48]。 
以尾钉蛋白作为 RBP 的还有 Picovirinae 亚

科噬菌体，以噬菌体 φ29 为典型代表，能够特

异性侵染枯草芽胞杆菌、蜡样芽胞杆菌等芽胞

杆菌。这一类型的噬菌体尾部有 12个尾钉蛋白，

一些噬菌体还含有头部纤维蛋白[49]。Xu 等[49]对

噬菌体 φ29 的尾部结构进行了详细的解析，表

明其尾钉蛋白分为 3 个结构部分，包括 N 端、

臂茎连接单元和尾穗末端。通过对尾穗取向的

观察，发现尾钉蛋白可分成两组，第一组蛋白

垂直于尾轴，而第二组蛋白大致平行于尾轴。

与其他短尾噬菌体一样，这类尾钉蛋白的尾穗

末端结构域可能具有酶活性，并在感染期间参

与结合和消化细胞壁，促使病毒尾部接近细胞

膜 [50]。噬菌体 φ29 也采用与 P22 类似的倾斜

吸附方式，在感染枯草芽胞杆菌时， 初通过   
12 个尾钉蛋白中的 1 个接触细胞壁，进而水解

细胞壁的磷壁酸并使噬菌体更接近细胞。在此

过程中，头部纤维蛋白与细胞表面的弱结合力也

可以为尾钉蛋白识别磷壁酸提供额外的机会[21]。

除芽胞杆菌短尾噬菌体外，Picovirinae 亚科内

的链球菌噬菌体 C1 也含有 12 个与噬菌体 φ29
类似结构的尾钉蛋白。同样的，每个尾钉蛋白

包含 3 个结构域：1 个与病毒结合的近端结构

域、1 个长臂结构域和 1 个末端结构域。12 个

尾钉蛋白都参与了噬菌体对宿主的识别，其中

1 个尾钉蛋白与受体的结合增加了其他 11 个尾

钉蛋白的吸附概率，从而增加了噬菌体与受体

的结合力[50]。 
与 T7 同属 Autographivirinae 亚科的噬菌体

SP6，头部形态也为二十面体，但其不具有类似

噬菌体 T7 的尾纤维，取而代之的是两组不同的

尾钉蛋白，分别为 TSP-α 和 TSP-β[28]，之间由

一个适配器蛋白连接(图 1)。噬菌体 SP6 能够感

染不同血清型的沙门氏菌，即鼠伤寒沙门氏菌

(B 血清型)和纽波特沙门氏菌(C2 血清型)[28]，

其中 B 血清型的 O 抗原由四糖(阿比可糖、半

乳糖、甘露糖、鼠李糖)组成，而 C2 血清型的

O 抗原由六糖(阿比可糖、半乳糖、葡萄糖、2 个

甘露糖和鼠李糖)组成[51]。不同尾钉蛋白对宿主

表面 O 抗原的识别，赋予了噬菌体 SP6 双重的

宿主特异性。当 SP6 识别不同的宿主时，其 TSP
会发生构象变化：以中间的适配器为支点，当

识别鼠伤寒沙门氏菌时，TSP-α 构象旋转至更

靠近细胞膜的方向；当识别纽波特沙门氏菌时，

TSP-β 则更靠近细胞膜[28]。于此同时，Tu 等[28]

也提出，虽然 TSP 与 O 抗原的结合明显促进了

噬菌体 SP6 对宿主细胞的吸附，但这种特异性

识别对于感染并不是必不可少的，在此感染过

程中，噬菌体尾部的其他部分可能也发挥了重

要的作用。 

3.3  利用多种尾部蛋白识别宿主 
除 TFP 和 TSP 外，其他尾部结构也可能参

与到噬菌体对宿主的识别过程中。噬菌体 N4
由直径为 70 nm 的二十面体头部、尾鞘蛋白

(gp65)包裹的尾管、以及 12 个尾钉蛋白(gp66)
等部分组成[32]。与其他类型噬菌体不同，为了

将衣壳蛋白内部的病毒 RNA 聚合酶连同噬菌

体 DNA 一并注射入宿主体内，N4 的 2 个尾蛋

白(gp65 和 gp66)在识别宿主和吸附中均起到重
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要作用。吸附开始阶段，尾钉蛋白 gp66 与宿主

脂多糖或抗原发生可逆吸附，并使噬菌体靠近

细胞外膜；随后，尾鞘蛋白 gp65 再与外膜蛋白

受体 NfrA 发生不可逆结合[32]。类似地，志贺菌

噬菌体 Sf6 对宿主菌的识别也分为 2 个阶段，

首先利用 TSP 识别宿主脂多糖，随后利用其尾

针蛋白末梢特殊的旋钮结构 TNK 与外膜蛋白

OmpA 和 OmpC 相互作用，将其作为第二受体，

促进噬菌体的感染[52]。 
由于肺炎克雷伯菌具有一层较厚的荚膜多

糖，许多克雷伯菌噬菌体的 RBP 具有多糖解聚

酶功能，能够以荚膜多糖作为受体[12]。肺炎克雷

伯菌噬菌体 KP32 和 KP34 都是短尾噬菌体[53]，

其中 KP32 能够特异性裂解血清型为 K3 和 K21
的菌株，而 KP34 只能裂解血清型为 K63 的菌

株，这一宿主范围是由噬菌体的 RBP 决定的。

Pyra 等[34]发现 KP32 的尾纤维蛋白 gp37 和尾钉

蛋白 gp38 都具有荚膜多糖解聚酶功能，能够作

为噬菌体的 RBP，高度特异性地结合 K3 和 K21
型荚膜多糖；而在噬菌体 KP34 中，尾钉蛋白

gp57 只能结合 K63 型荚膜多糖[54]。此外，研究

发现噬菌体 KP32 的尾部还存在另外 2 个与细

菌感染相关的尾蛋白：尾管蛋白 A (tail tubular 
protein A，TTPA)和尾管蛋白 B (tail tubular 
protein B，TTPB)。其中 TTPA 是一种位于噬菌

体尾部中心的结构蛋白，同时还包含 2 个凝集

素样结构域，具有多糖解聚酶的功能，可以结

合并降解胞外多糖(extracellular polysaccharide，
EPS)，使噬菌体到达细胞表面，与外膜受体结

合[55]。噬菌体 KP34 编码的尾管蛋白(gp44)也具

有类似的功能，对荚膜多糖具有水解活性[56]。 

4  噬菌体与细菌的共进化 
噬菌体与细菌之间存在复杂的共进化关

系。在长期共存中，噬菌体和细菌构成不断变

化的网络。在噬菌体感染细菌的过程中，细菌

基因组的多个可移动防御基因会在细菌间进行

快速交换，从而抵抗噬菌体的感染[57]；而噬菌

体也会进化以应对细菌的防御，二者处于动态

平衡[58]。细菌对噬菌体产生的抗性往往与细菌

表面受体的自发突变和适应有关，细菌可以通过

更改自身表面的受体以阻止噬菌体的识别[59]。例

如在 N4 类短尾噬菌体 Ab09 感染铜绿假单胞杆

菌时，一些染色体的突变和缺失赋予了该菌对

于噬菌体的抗性，而这些突变的基因都与细菌

表面脂多糖的合成有关[60]。一些细菌也会对表

面受体进行修饰，从而阻止噬菌体的识别。在

一些短尾噬菌体感染金黄色葡萄球菌过程中，

TarM 介导的磷壁酸 α-O-氨基葡萄糖乙酰化可

保护金黄色葡萄球菌免受短尾噬菌体攻击[24]，而

这种修饰不会阻止一些肌尾噬菌体的感染。T7
类噬菌体具有较强的宿主特异性，只感染 1‒2
个近缘的宿主[61]。细菌对 T7 类噬菌体产生抗性

的频率较高，通常也通过阻止噬菌体对细菌表

面受体的识别和吸附来实现[62]。 
与此同时，噬菌体尾纤维的突变也使其能

够感染抗性菌并获得更高的裂解能力。在 N4
类噬菌体 LUZ7 与铜绿假单胞菌共同培养时，

噬菌体尾纤维中单个氨基酸的替换提高了其对

不敏感或较不敏感菌株的感染性，这种突变可

以扩大宿主范围，有更好的应用价值[60]。同时，

Schwartz 等[63]也发现，T7 类噬菌体也会通过突

变尾部基因从而感染具有抗性的宿主。 
对宿主细菌的识别是噬菌体感染过程中关

键的第一步，而大多数噬菌体利用尾部蛋白作

为 RBP 来识别宿主。通过研究噬菌体在进化过

程中尾部结构发生的变化，可以对噬菌体尾部

进行工程化改造，以解决细菌对噬菌体产生的
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抗性[64‒65]。由此可见，了解噬菌体识别宿主的

机制，对于解决细菌对噬菌体的抗性问题至关

重要，也将极大推动噬菌体的改造与实际应用。 

5  总结和展望 
噬菌体的吸附过程具有很高的特异性，使

得噬菌体疗法更加安全，但这种特异性也限制

了噬菌体的广泛应用。因此，了解噬菌体识别

宿主的机制对于推动噬菌体的实际应用至关重

要。在噬菌体识别宿主的过程中，RBP 对于宿

主表面受体的识别尤为关键。短尾噬菌体除了

利用尾纤维蛋白识别宿主受体外，还可利用尾

钉蛋白、尾管蛋白等不同结构作为 RBP 来识别

其对应宿主的不同部位。通过分析 RBP 的结构

及功能，研究 RBP 与对应宿主受体的识别机制，

能够增强对噬菌体与其宿主相互作用的了解。

在噬菌体识别宿主的过程中，细菌通过受体的

突变来抵抗噬菌体的感染，而噬菌体也会发生

相应变化来应对细菌的防御。通过对噬菌体与

宿主相互作用的深入研究，有望更好地对噬菌

体进行工程化改造，进而将噬菌体作为有效抗

菌剂更加广泛地应用在医药、食品、农业等不

同领域。 
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