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IRF3通过 IFN-Ⅰ依赖与非依赖途径
双向调控细菌感染的研究进展
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摘 要：干扰素调节因子 3（Interferon regulatory factor 3， IRF3）是干扰素调节因子（Interferon regulatory factors， 
IRFs）家族的关键成员。 IRF3 是调控宿主-细菌相互作用的关键转录因子，其激活对Ⅰ型干扰素（Type Ⅰ 
interferons， IFN-Ⅰ）介导的抗菌防御至关重要。然而，IRF3在细菌感染中的功能并非一成不变：细胞微环境改变

或激活的信号通路差异可使其从“防御者”转变为“促进者”。本文综述了 IRF3作为多功能转录因子在细菌感染

中的作用机制，重点阐述其通过诱导 IFN-Ⅰ表达或 IFN-Ⅰ非依赖性信号转导途径参与不同细菌感染过程的近期

研究进展，以期为临床治疗细菌感染提供一定理论基础。

关键词：干扰素调节因子3；细菌感染；干扰素

中图分类号：R392  文献标志码：A  文章编号：2097-7174（2026）02 -0163 -08 
DOI : 10. 3969/j. issn. 2097-7174. 2026. 02. 010

Research progress on bidirectional regulation of bacterial infection by IRF3 
through IFN-Ⅰ-dependent and independent pathways
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（Key Laboratory of Innate Immunity and Chronic Inflammatory Diseases， Department of Education of Jiangxi， Gannan 

Medical University， Ganzhou， Jiangxi 341000）

Abstract  : Interferon regulatory factor 3 （IRF3） is a key member of the interferon regulatory factors （IRFs） family.  It is a 

crucial transcription factor in regulating host-bacteria interactions， and its activation is essential for type Ⅰ interferon 

（IFN-Ⅰ）-mediated antibacterial defense.  However， the function of IRF3 in bacterial infections is not static： changes in 

the cellular microenvironment or differences in activated signaling pathways can transform it from a "defender" to a 

"promoter".  This article reviews the mechanism of IRF3 as a multifunctional transcription factor in bacterial infections， 

with a focus on recent research progress in its involvement in different bacterial infection processes through inducing IFN-Ⅰ 

expression or IFN-Ⅰ-independent signal transduction pathways ， with the aim of providing a theoretical basis for the 

clinical treatment of bacterial infections.
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干 扰 素 调 节 因 子 3（Interferon regulatory factor 
3， IRF3）作为干扰素调节因子（Interferon regulatory 
factors， IRFs）家族的核心成员，在调控宿主免疫应

答中发挥关键作用。IRF3 在各种细胞中组成型表

达［1］，编码 IRF-3a、3b、3c、3d、3e、3f、nirs3、CL 共 8 种

选择性剪接亚型［2］，这 些 亚 型 可 正 向 或 负 向 调 控

IRF3 活性，精细调节免疫应答强度。正常情况下，

IRF3 以非活性形式存在于细胞质中。当病原体入

侵时，宿主模式识别受体（Pattern recognition receptors， 
PRRs）如 Toll 样 受 体（Toll-like receptors， TLRs）、

RIG-Ⅰ样受体（Retinoic acid-inducible gene-Ⅰ -like 
receptors， RLRs）及环 GMP-AMP 合酶（Cyclic GMP-
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AMP synthase， cGAS）识 别 细 菌 相 关 分 子 模 式

（Pathogen-associated molecular patterns， PAMPs），触

发下游信号通路，促使 IRF3 磷酸化并易位至细胞

核 ，一 方 面 驱 动 Ⅰ 型 干 扰 素（Type Ⅰ interferons， 
IFN- Ⅰ）及 干 扰 素 刺 激 基 因（Interferon-stimulated 
genes， ISGs）转录，另一方面可独立于 IFN-Ⅰ通路直

接调控细胞凋亡、自噬及代谢重编程等过程，展现

出转录因子的多功能特性［3］。

细菌耐药性与免疫逃逸的双重挑战凸显宿主-
病原体互作研究价值，而感染免疫应答的高度动态

则增加了靶向干预的复杂性［4］。针对 IRF3 在细菌

感染中的研究近年取得重要突破。多项研究证实

IRF3 通过诱导 IFN-Ⅰ表达在抗细菌防御中发挥保

护作用［5-8］，尤其在巨噬细胞和中性粒细胞中增强杀

菌活性［9］。然而，也有研究［10-13］揭示 IRF3 功能具有

显著的双向性：在结核分枝杆菌、淋病奈瑟球菌等感

染中，IRF3 激活促进 IFN-Ⅰ产生，进而引发免疫耗

竭和组织损伤［10-11］；更关键的是，IRF3可通过 IFN-Ⅰ
非依赖性途径直接调控细胞凋亡和代谢重编程，在

特定条件下反而促进细菌存活与增殖［12-13］。这种

“防御者”与“促进者”角色的转换，取决于细菌种

类、感染阶段及宿主细胞类型等多重因素。

鉴于 IRF3 在细菌-宿主互作网络中的关键作用

及其功能可塑性，系统阐明其调控机制对于制定精

准 抗 感 染 策 略 具 有 重 要 理 论 价 值 。 本 综 述 聚 焦

IRF3 在细菌感染中的多功能调控网络，整合其在

IFN-Ⅰ依赖性与非依赖性途径中的双重作用机制，

剖析其功能转换的分子基础与微环境决定因素，旨

在为靶向 IRF3 的免疫干预提供新思路。

1 IRF3信号转导 

先天免疫是机体抵御病原体入侵的第一道防

线，当病原体入侵宿主后，PRRs 能够识别并结合病

原体核酸或细胞壁成分。有研究［14-16］表明，病原体

入 侵 宿 主 后 会 激 活 RIG- Ⅰ -MAVS-TBK1-IRF3-

IFN-Ⅰ、cGAS-STING-TBK1-IRF3-IFN-Ⅰ和 TLR3/4-

TRIF-TBK1-IRF3-IFN-Ⅰ信号转导通路（图 1）。这

些通路最终磷酸化并活化 IRF3，使其入核诱导 IFN-Ⅰ
产生，在宿主抗感染过程中发挥重要作用。

IFN-Ⅰ是一类具有抗病毒、抗肿瘤和调节免疫

反应功能的细胞因子。它们在先天免疫反应中起

着关键作用，能够增强细胞对病原体的防御能力，

并通过促进免疫细胞的活化和募集来增强适应性

免疫反应。近年来越来越多研究发现，IFN-Ⅰ也是

宿主抵抗细菌感染的重要成员。IRF3 作为干扰素

图1　IRF3促进 IFN-Ⅰ产生
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调节因子家族的重要成员，在调控干扰素产生以及

在抗细菌感染过程中具有重要作用。

2 IRF3在细菌感染中通过诱导 IFN-Ⅰ表达

发挥双向作用 

大量研究表明，IRF3 可通过诱导 IFN-Ⅰ的表达

参与细菌感染免疫［17-19］。但 IFN-Ⅰ的效应受到激活

时间的差异、激活程度的大小以及细菌感染负荷的

强弱等因素的影响，因此 IRF3 在细菌感染中发挥着

抑制或者促进双向作用。

2. 1　IRF3在细菌感染中通过诱导 IFN-Ⅰ表达发

挥抑制作用 多项研究证明［5-8，20-24］，IRF3 在嗜肺军

团菌、嗜肺衣原体、铜绿假单胞菌、金黄色葡萄球

菌、脓肿分枝杆菌等细菌感染中通过诱导 IFN-Ⅰ表

达从而发挥抑制作用。

在嗜肺军团菌感染的 A549 细胞中，IRF3 通过

IPS-1-IRF3-IFN-β 信号通路促进 IFN-β 表达，而敲低

IRF3 或 IPS-1 可抑制这一过程，最终降低细胞内细

菌载量［6］。

有研究［5］发现在嗜肺衣原体感染模型中，IRF3
能够与 IRF7 一起诱导 IFN-β 分泌，从而抵抗嗜肺衣

原体复制。沙眼衣原体感染输卵管上皮细胞时，

IRF3 及其上游 TRIF 信号显著提高 IFN-β 表达水平，

从而抑制感染［7］。人巨噬细胞感染鹦鹉热衣原体后

诱导 mtROS 产生，导致 mtDNA 释放到巨噬细胞细胞

质中，而后激活 cGAS-STING-IRF3/NLRP3 通路，促

进 IFN-Ⅰ和 IL-1β 产生，从而发挥抗感染作用［8］。

研究表明 IRF3通过诱导 ISRE活化，促进 IFN-β、

CCL5 等因子产生，进而募集中性粒细胞和巨噬细胞

至肺部发挥抗铜绿假单胞菌感染的作用［20］。STING
作 为 先 天 免 疫 关 键 受 体 ，在 激 活 后 通 过 STING/
TBK1/IRF3/IFN-Ⅰ通路减少铜绿假单胞菌感染小鼠

肺中的菌落形成单位［21］。另外还有一项关于铜绿

假单胞菌感染的研究指出，感染铜绿假单胞菌后，

角膜上皮细胞和巨噬细胞中 CD14 与脂多糖介导的

TLR4/MD-2-TRIF-IRF3 信号轴被激活，IRF3 的激活

促进 CCL5 以及少量 IFN-β 分泌，从而限制中性粒细

胞 的 浸 润 以 防 止 炎 症 的 加 剧 和 铜 绿 假 单 胞 菌

感染［22］。

金 黄 色 葡 萄 球 菌 浮 游 状 可 激 活 巨 噬 细 胞

STING-IRF3 信 号 ，诱 导 IFN- β 产 生 ，从 而 抑 制

感染［23］。

脓肿分枝杆菌刺激小鼠骨髓来源的巨噬细胞

（Bone marrow-derived macrophages， BMDMs）后 发

现，IRF3 通过 TLR2-TLR4-MyD88-TRIF-IRF3 信号通

路促进巨噬细胞 IFN-β 表达，后者诱导 Nos2 表达和

NO 产生，进而减轻脓肿分枝杆菌的毒力［24］。

2. 2　IRF3在细菌感染中通过诱导 IFN-Ⅰ表达发

挥促进作用 IRF3在结核分枝杆菌、淋病奈瑟球菌、

单细胞增生李斯特菌、铜绿假单胞菌等细菌感染中通

过诱导IFN-Ⅰ表达从而发挥促进作用。

在结核分枝杆菌慢性感染阶段，STING-TBK1-

IRF3 通路会被激活，激活的 IRF3 通过诱导 IFN-β 以

及细胞因子如 RANTES、MCP-1 的表达进而促进结

核分枝杆菌增殖并且加剧结核分枝杆菌的毒性［10］。

淋病奈瑟球菌感染后，cGAS-STING-TBK1-IRF3 以

及 TLR4/MD-2 信号转导通路被激活，这 2 条信号通

路的激活导致 IFN-β 完全激活，随后 IFN-β 促进巨

噬细胞中铁调素的产生，导致巨噬细胞杀菌功能受

损，从而使得淋病奈瑟球菌发生免疫逃逸［11］。在单

细胞增生李斯特菌感染模型中，IRF3 能够通过促进

IFN-β 表达，最终促进感染进程［25］。

众所周知，机体各种细胞、器官、组织的功能是

否正常运转取决于是否能维持适当的酸碱平衡［26］，

机体长期的酸碱失衡可能削弱免疫系统的功能，使

机体更容易受到各种感染。铜绿假单胞菌与肺功

能下降有关，是支气管扩张症发病机制中关键的病

原体［27］。一些研究探究了 IRF7、IFN-Ⅰ与铜绿假单

胞菌三者之间的关系。有研究［28］发现健康对照者的

标准化呼出气体冷凝液（Exhaled breath condensate， 
EBC）pH 值明显低于稳定的支气管扩张症患者。具

体来说，在 pH 6. 3 的酸性培养物中，小鼠腹膜巨噬

细胞内铜绿假单胞菌的存活率以及铜绿假单胞菌

对 A549 细胞的黏附效率高于正常条件下。在急性

铜绿假单胞菌感染小鼠模型中，与 WT 小鼠相比，

Irf3-/-小鼠或 Ifnar1-/-小鼠感染铜绿假单胞菌后的肺

部载菌量减少、肺组织损伤程度降低，值得注意的

是，这项研究还发现 Irf3-/-小鼠的感染程度也会随酸

性微环境而增加［28］。细菌生物膜的形成是细菌感

染持续存在和细菌对抗生素产生耐药性的主要原

因之一［29］。铜绿假单胞菌感染时 IRF3 促进 IFN-Ⅰ
的产生，后者对中性粒细胞的过度激活导致铜绿假

单胞菌形成生物膜的能力增强，这有助于铜绿假单

胞菌在宿主内的存活和增殖，从而加剧感染的发生

发展［30］。此外，对小鼠进行体内铜绿假单胞菌感染

造模以及体外培养腹腔巨噬细胞发现，IRF3 促进
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IFN-β 的产生，从而促进铜绿假单胞菌感染［31］。

综上所述，IRF3 及其诱导的 IFN-Ⅰ在细菌感染

中展现出复杂的双向作用，既可以抑制细菌感染，

也可以在某些情况下促进感染（表 1）。尽管 IRF3 在

抗细菌感染免疫中发挥重要作用，但其在不同细菌

感染中的作用效果并不一致，且受多种因素的影

响。因此，深入研究 IRF3 及 IFN-Ⅰ在不同细菌感染

中的角色，对于理解细菌感染的免疫机制具有重要

意义。

3 IRF3在细菌感染中通过 IFN-Ⅰ非依赖性

信号途径发挥双向作用 

IRF3 不仅通过 IFN-Ⅰ依赖信号途径双向调节

细菌感染，还可以通过 IFN-Ⅰ非依赖信号途径发挥

双向作用。

3. 1　IRF3在细菌感染中通过 IFN-Ⅰ非依赖性信

号途径发挥抑制作用 以往研究表明，IRF3在沙眼

衣原体、牙龈卟啉单胞菌、幽门螺杆菌、鼠疫耶尔森菌

等细菌感染中通过 IFN-Ⅰ非依赖性信号途径发挥

抑制作用［9，32-34］。

在沙眼衣原体感染期间，与 WT 小鼠相比，Irf3-/-

小鼠的感染程度更高，对 WT 小鼠施用中和 IFN-β 抗

体后发现，沙眼衣原体的清除率和子宫角病理状态

与 Irf3-/-小鼠并不相似，而与 Ifnar1-/-小鼠相似，证明

了 IRF3 抗沙眼衣原体感染的效应并不依赖于 IFN-β
的表达，而是通过促进子宫角细胞凋亡及炎症细胞

和免疫细胞募集实现［32］。

在牙龈卟啉单胞菌感染模型中，IRF3 促进巨噬

细胞分泌 TNF-α、IL-6、RANTES 等炎症细胞因子，进

而抑制牙龈卟啉单胞菌对宿主的侵袭［33］。

幽门螺杆菌感染后，IRF3 高表达促进 POLD1 表

表1　IRF3在细菌感染中通过诱导 IFN-Ⅰ表达发挥双向作用

细菌类型

革兰氏

阴性菌

革兰氏

阳性菌

菌种

嗜肺军团菌

嗜肺衣原体

沙眼衣原体

鹦鹉热衣原体

铜绿假单胞菌

脓性分枝杆菌

结核分枝杆菌

淋病奈瑟球菌

金黄色葡萄

球菌

单细胞增生

李斯特菌

宿主细胞

人肺癌细胞系

人脐静脉内皮细胞系

BMDMs

人巨噬细胞

外周血单核细胞；BMDM；

骨髓源性中粒细胞；角膜

上皮细胞；腹腔巨噬细胞；

A549 细胞

BMDMs

RAW264. 7 细胞；BMDMs

永生化巨噬细胞；BMDMs；

人中性粒细胞

RAW264. 7 细胞；BMDMs；

人外周血单个核细胞

腹腔巨噬细胞；BMDMs；脾

细胞

作用机制

IPS-1-IRF3-IFN-β 级联反应减少肺上皮细胞

内肺军团菌的总体数量

IRF3 与 IRF7 一起诱导 IFN-β 表达，进而抵抗

嗜肺衣原体的复制

IRF3 促进 IFN-β 产生，从而抑制输卵管上皮

细胞的沙眼衣原体感染

cGAS-STING-IRF3/NLRP3 信号通路促进

IFN-Ⅰ和 IL-1β 产生，从而发挥抗感染作用

IRF3 促进 IFN-β 和 CCL5 表达以及中性粒细

胞和巨噬细胞招募，发挥抗感染作用；另外，

IRF7 还可以促进 IFN-β、CCL5 和 CXCL10 表

达以及抑制 CD11b 和 CD18 表达发挥促感染

作用

IRF3 促进巨噬细胞中 IFN-β 表达，后者诱导

Nos2 与 NO 表达，进而减轻脓肿分枝杆菌感染

IRF3 通过诱导 IFN-β 和细胞因子如 RANTES、

MCP-1 产生促进结核分枝杆菌增殖以及加剧

其毒性

cGAS-STING-TBK1-IRF3 信号轴诱导 IFN-β
的部分激活，促进巨噬细胞中铁调素的产生，

导致巨噬细胞杀菌功能受损，最终促进感染

IRF3 促进 IFN-β 产生，从而发挥抗金黄色葡

萄球菌感染

IRF3 促进 IFN-β 表达，从而促进感染

作用

抑制

抑制

抑制

抑制

抑制

或促进

抑制

促进

促进

抑制

促进

参考文献

［6］

［5］

［7］

［8］

［20-22，
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达，从而减轻 DNA 的双链断裂，最终减轻幽门螺杆

菌感染［34］。

中性粒细胞和巨噬细胞的吞噬杀菌功能在宿

主抗菌先天免疫反应中扮演着至关重要角色，它们

通过吞噬和清除外源病原体以及自体受损细胞，保

护宿主免受侵害［35］。在鼠疫耶尔森菌感染中，IRF3
通过 IFN-Ⅰ非依赖方式增强中性粒细胞和巨噬细

胞的吞噬杀菌功能，从而促进细菌清除［9］。

3. 2　IRF3在细菌感染中通过 IFN-Ⅰ非依赖性信

号途径发挥促进作用 IRF3 在贝氏柯克斯体、幽门

螺杆菌、铜绿假单胞菌、嗜肺军团菌等细菌感染中

通过 IFN-Ⅰ非依赖性信号途径发挥促进作用。

贝氏柯克斯体感染通过 STING-IRF3-BAX 通路

形成正反馈循环：STING 激活促进 IRF3 与 BAX 相互

作用，从而引起线粒体膜去极化和 mtDNA 释放；释

放的 mtDNA 被 cGAS 识别后进一步激活 STING，加

剧线粒体损伤，提高细胞内活性氧和钙离子水平；

线粒体膜去极化导致细胞色素 c释放，激活 Caspase-3
和 Caspase-7，诱导细胞凋亡，促进细菌在感染晚期

释放并扩散［12］。

胃癌是世界上主要的癌症之一，而幽门螺杆

菌感染是胃癌的一个重要风险因素，尤其在东亚

地区，幽门螺杆菌感染与胃癌的发生高度相关［36］。

幽门螺杆菌通过激活胃上皮细胞 cGAS-IRF3 通路，

促进 IRF3 核转位及其与 KAT2 启动子结合，进而激

活色氨酸代谢犬尿氨酸途径，最终诱导 CDX2 和

MUC2 表达上调，导致胃肠上皮化生［13］。

使用 WT 和 Irf3-/-小鼠体内感染铜绿假单胞菌

模型和体外培养 WT 和 Irf3-/-小鼠骨髓源性中性粒

细胞研究发现，IRF3 抑制中性粒细胞的表面整合素

CD11b 和 CD18 表达，从而抑制中性粒细胞与细胞外

基质结合以及中性粒细胞向肺部募集，进而促进铜

绿假单胞菌感染［37］。

IRF3 在巨噬细胞中通过独立于 IFNAR 的方式

抑制 IFN-γ 产生，从而促进嗜肺军团菌感染［38］。

综上所述，IRF3 作为一个多功能转录因子在细

菌感染中的作用不仅局限于 IFN-Ⅰ产生，还涉及细

胞凋亡、细胞因子和趋化因子的调控等多种生物过

程（表 2）。这些发现揭示了 IRF3 在细菌感染中的复

杂角色，为进一步研究细菌感染的免疫机制提供了

重要信息。

总之，IRF3 在细菌感染中不仅通过诱导 IFN-Ⅰ
发挥免疫调节功能，还可经由多种 IFN-Ⅰ非依赖性

途径参与 DNA 修复、细胞凋亡、炎症反应、免疫细胞

功能的调控，IRF3在细菌感染中发挥的具体作用可能

随细胞微环境不同而发生变化。IRF3的多种生物学

活性使得其在细菌感染中发挥重要作用（图 2）。

4 总结与展望 

细菌感染的具体发病机制以及临床治疗方法

表2　IRF3在细菌感染中通过 IFN-Ⅰ非依赖性信号途径发挥双向作用

细菌类型

革兰氏

阴性菌

菌种

沙眼衣原体

牙龈卟啉单胞菌

幽门螺杆菌

耶尔森菌

贝氏柯克斯体

幽门螺杆菌

铜绿假单胞菌

嗜肺军团菌

宿主细胞

T 细胞

BMDMs

胃上皮细胞

巨噬细胞；

中性粒细胞

BMDMs；

L929 细胞

胃上皮细胞

骨髓源性中

性粒细胞

巨噬细胞

作用机制

IRF3 通过促进子宫角细胞凋亡及炎症细胞和免疫细胞募集

进而抑制感染

TLR4-TRIF-IRF3 信号轴促进 TNF-α、IL-6、RANTES 等炎症

细胞因子表达，从而抵抗牙龈卟啉单胞菌感染

高表达 IRF3 促进 POLD1 表达，从而减轻 DNA 的双链断裂，最

终减轻幽门螺杆菌感染

IRF3 促进中性粒细胞和巨噬细胞的吞噬功能，进而杀死鼠疫

耶尔森菌

贝氏柯克斯体感染时，IRF3被STING激活后与BAX相互作用，

导致线粒体损伤，释放的mtDNA经cGAS识别后进一步激活

STING，形成正反馈回路，提高细胞内活性氧和钙水平并引发细

胞凋亡，从而促进感染

IRF3 与 KAT2 启动子结合，促进犬尿氨酸途径的激活，导致以

CDX2、MUC2 表达增强为特征的胃肠上皮化生

IRF3 抑制中性粒细胞的表面整合素 CD11b 和 CD18 表达，从

而抑制中性粒细胞向肺部聚集，进而促进感染

IRF3 在巨噬细胞中抑制 IFN-γ 产生，从而促进感染

作用

抑制

抑制

抑制

抑制

促进

促进

促进

促进

参考文献

［32］

［33］

［34］

［9］

［12］

［13］

［37］

［38］
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一直是医学研究领域的重难点。当细菌感染宿主

后，核酸感应模式识别受体能够识别这些入侵宿主

的病原体，促进下游 IPS-1-IRF3、cGAS-STING-IRF3/
NLRP3、STING-TBK1-IRF3、TLR4/MD-2-TRIF-IRF3、

STING-IRF3、cGAS-IRF3、TLR2-TLR4-MyD88-TRIF-

IRF3 等信号转导通路激活，进而诱导 IRF3 的磷酸

化以及入核反应并引发先天免疫反应。因此，IRF3
在各种细菌感染中起重要作用。

在细菌感染中，IRF3 是 IFN-Ⅰ的关键转录因

子。除此之外，其可直接调控炎症细胞因子和趋化

因子的表达；调控免疫细胞的功能，并参与细胞程

序 性 死 亡 调 控 。 有 趣 的 是 ，IRF3 的 功 能 是 复 杂

的，在同一种细菌感染中可能发挥不同作用。研

究发现 IRF3 可以通过促进细胞因子和趋化因子

的分泌以及中性粒细胞和巨噬细胞的募集来发挥

抵 抗 铜 绿 假 单 胞 菌 感 染 的 作 用 ，还 可 以 通 过

STING-TBK1-IRF3-IFN- Ⅰ 、TLR4/MD-2-TRIF-IRF3-

CCL5 以 及 IFN-β 相 关 信 号 通 路 来 发 挥 抗 感 染 作

用。而 IRF3 也可以通过抑制中性粒细胞表面整合

素 CD11b 和 CD18 表达进而抑制中性粒细胞募集，

或通过促进 IFN-β分泌进而促进铜绿假单胞菌感染。

同样，在幽门螺杆菌感染中，IRF3 可以通过促进

POLD1 表达发挥抵抗作用，也可以通过与 KAT2 启

动子结合，激活色氨酸代谢犬尿氨酸途径，诱导

CDX2 和 MUC2 表达上调，发挥促进感染的作用。这

可能是因为细胞微环境的改变或激活的信号转导

通路不同。IRF3 在细菌感染中发挥重要作用，然而

IRF3 的功能并不是独立的。IRF3 和 IRF7 是 IRFs 家

族中具有高度同源性的 2 个成员，它们在感染性疾

病中常通过互补或协同机制调控宿主免疫反应。

在细菌感染时，IRF3 和 IRF7 的表达水平之间存在

紧密关联。当 IRF3 缺失时，会引起 IRF7 过度表达，

从而加剧感染进程。

IRF3 是多功能转录因子，其 在 不 同 的 细 菌 感

染中发挥不同作用，这可能与细菌菌株的毒力、

所激活的信号转导通路、调控的细胞分子机制以及

细胞微环境的差异有关。阐述 IRF3 在细菌感染中

的作用及调控机制，能为未来细菌感染的研究提供

新方向。但是目前 IRF3 在细菌感染中的作用机制

尚未完全阐明，未来研究还需要进一步探索 IRF3 在

细菌感染中的具体作用机制以及如何精确调控 IRF3
活性作为非抗生素治疗细菌感染性疾病的靶点。

所有作者均声明不存在利益冲突关系。

图2　IRF3在细菌感染中的调控机制
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