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原核生物信号识别颗粒（!"#）介导蛋白识别转运途径的研究进展
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（浙江大学生命科学学院 杭州 7&%%$5）

摘 要：GHI介导的蛋白识别转运过程首先在真核细胞中发现，作用机制已经研究清楚；而 GHI在原核细胞中的发
现较晚，虽然该途径主要功能蛋白的序列同真核细胞相似，进化上比较保守，但作用机制还未完全揭示，而且 GHI
体系在原核生物物种间有一定差别，预示着其机制既有统一性，又具有物种特异性。目前原核生物 GHI途径的研
究主要集中在 8J@、8CKL和 !F"G H1M结构与功能，以及这一过程中能量物质 N2I的代谢和作用；文章以此为着眼
点，概括总结了原核生物中 GHI介导蛋白识别转运的研究进展，同时简单介绍了链霉菌中 GHI介导蛋白识别转运
的研究近况。希望通过链霉菌的相关研究，从进化角度完善和统一原核生物 GHI途径的作用机制。
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生物的遗传发育、生理代谢、疾病等活动都与蛋白质直

接相关，细胞内蛋白质的质量数量控制体系（包括蛋白合成、

识别、转运和降解等）已成为蛋白质科学的研究前沿。以色

列和美国科学家由于发现并解释了泛素调节的蛋白降解过

程，获得了 $%%!年度的诺贝尔化学奖。细胞内蛋白质的定
向转移是蛋白质质量数量控制体系的一个重要环节，信号识

别颗粒（G<ED9) 0,-(ED<C<(D P90C<-),，GHI）介导的蛋白识别转运则
是其中普遍存在的机制之一，对参与这一过程的功能基因

和蛋白，尤其是蛋白的靶向输送机制的研究对揭示细胞的分

化、代谢和病变具有重大的理论意义。

$ GHI介导的蛋白识别转运途径的发现

真核细胞中，诸如外分泌蛋白、溶酶体酶分子等特异性

地在结合于粗糙内质网（0;H）的核糖体上合成，而非由游离
核糖体合成，因此必然存在信号识别机制靶向地将新生肽链

引导至 0;H。&63% 年，Q9)C,0 等［&］首次分离得到 GHI，证实
GHI为核糖核酸蛋白复合物，能够识别新生肽链的信号肽，
并介导核糖体与粗面内质网结合，为 R)(/,)等［$］提出的“信
号假说”提供了有力的证据。随后 S,=,0等［7］在真核细胞中
发现了 GHI受体，这种受体由!和"亚基组成，!亚基具有
N2I酶活性，但没有跨膜结构域、不具备膜定位功能；"亚基
则主要负责 GHI与内质网膜的结合并行使新生蛋白转运功
能。GHI及其受体的发现解决了具有信号序列的新生肽链
被引导到内质网膜合成的分子机理，从而建立了真核细胞

GHI介导分泌蛋白和膜蛋白的识别和转运的机制，简称 GHI
途径。

对于真核生物中 GHI介导的蛋白识别转运机制，已经研
究得非常透彻；但由于原核生物细胞内不存在内质网，因此

人们一直认为 GHI介导的蛋白识别转运途径仅存在于真核

生物中。直到 &636年，H(.<K-@等［!］通过生化和遗传方法发
现革兰氏阴性菌大肠杆菌（!"#$%&’#$’( #)*’）中存在由 GHI"!类
似物（8<JC=4J(T04@(.()(E=，8J@）和 !F"G H1M 组成的 GHI 复合
物，人们才改变了以前的片面认识；随后相继在革兰氏阳性

菌枯草芽孢杆菌（+(#’**," ",-.’*’"）和古细菌中也发现存在 GHI
复合物。古细菌 GHI 复合物由 GHI"!、GHI&6 及 5G H1M 组
成，其中 GHI"!和 5G H1M的 .(C<J#（第四基元）构成 GHI的
保守核心［ "］。这些发现表明 GHI介导的蛋白识别转运途径
在生物界普遍存在。

与真核生物 GHI介导的蛋白识别转运途径相比，原核生
物 GHI复合物及其受体组成简单，却能正常有序地完成蛋白
的识别和跨膜转运。单亚基的 8J@受体 8CKL是如何定位于
细胞膜并协助分泌蛋白跨膜转运则至今没有确切定论；另外

原核生物中 GHI体系在不同物种间存在差异，呈现多样性特
征，这些未知的现象显示原核生物中 GHI介导的蛋白识别转
运可能遵循有别于真核生物的机制。目前原核生物 GHI介
导的蛋白识别转运途径的研究，主要集中在对大肠杆菌的

GIH单个组分 8J@、8CKL和 !F"G H1M结构与功能的体外研究，
但对于原核生物整个 GHI介导的蛋白识别转运途径还没有
清晰的、令人信服的解释。

% 原核生物中 GHI介导的蛋白识别转运途径

%&$ ’()*+&,! "-.复合物的结构与功能
原核生物 GHI介导的蛋白识别转运体系包括 8J@、!F"G

H1M和 8J@受体 8CKL。8J@必须同 !F"G H1M形成复合物才能
正常发挥生物学功能，其结构及功能与真核生物中的 GHI"!
蛋白相似。8J@具有 7个保守的结构域：1末端为 !个!螺旋
束的 1结构域、中间为具有 N2I酶活性的 N结构域以及 U
末端富含甲硫氨酸的 S结构域［#］，7个结构域行使不同的功



能。!结构域和 "结构域参与 "#$的结合和水解，并负责与
受体 %&’(的结合。)*+ ,对于 !"结构域发挥 "#$酶活性是
必需的，能帮助核苷酸的结合与解离；如果没有 )*+ , 的参
与，"结构域中核苷酸结合位点的保守侧链相互作用形成紧
密的网络结构，从而不能结合核苷酸；另外 "结构域还可细
分为 -个序列模块（./&01!2"），其中 ./&01!2#与 )*+ ,及核
苷酸的$位磷酸相互作用，./&01"能够识别受体 %&’(中的谷
氨酸残基［3］。

通过对水生栖热菌（ !"#$%&’ ()&(*+,&’）%14 的 )结构域
晶体解析发现，其空间构造为疏水性氨基酸侧链组成的凹

槽，从槽的大小和保守氨基酸的疏水性特征分析，)结构域
形成信号肽结合套，参与信号肽的结合。56&78 等［9］推测信
号肽可能是通过疏水作用和静电作用与 )结构域结合；另外
的研究还表明 %14与信号肽的相互作用随着信号肽序列疏水
性的增强而加强，而新生蛋白的转运效率受 %14与信号肽序
列相互作用的正调控，因此，新生蛋白信号肽序列疏水性愈

强，蛋白的转运效率愈高［:］。在对大肠杆菌 %14 的研究中还
发现，)结构域除了结合信号肽以外，还与 -;<= >!?结合，
@AB0&6等通过一系列敲除突变确定了 )结构域与 >!?的结
合位点。)结构域中 ??CD- E ??-C+ 区域表现 >!?结合活
性，这一区段的氨基酸序列在 =>$蛋白家族中高度保守，其
中含有 +个疏水区 4+（??CD- E ??C:F）和 4C（??-FD E ??-C<）；两

个疏水区之间被带正电荷的碱性氨基酸（C:9 >>@>G?@"="-H3）

间隔，这些碱性氨基酸中，?B*-HF对于 >!?结合是必需的，而

?B*C::和 I8’-HH则不是必需的，因此推测 4+2>>@>G?@"="24C序

列可能是 %14结合 >!?的最小组成［FH］。
综上所述，%14各个功能域协调作用，识别结合新生蛋

白，并与其受体 %&’(结合，完成蛋白的转运。%14本质是 "#$
酶，其酶活性受 >!?及其受体 %&’(的影响，只有当三者形成
复合物时，%14才能表现出强的 "#$酶活性，这与作为分子开
关的普通 "#$酶是不同的，而且 %14本身与 "#$的结合能力
要比其他 "#$酶弱；另外 %14对于大肠杆菌细胞正常生长是
必需的。如果将 %14突变使其丧失 "#$酶活性，会使蛋白转
运严重受阻，细胞形态变长，最终无法存活［FF］。-;<= >!?在
=>$介导的蛋白识别转运中发挥“稳定剂”和“催化剂”的作
用，能促进 %&’(和 %14的结合，并稳定 %&’(2%142>!?复合物，
但其对 %&’(和 %14的结合并非必需的；进一步研究表明，-;<=
>!?具有催化作用，可以使 %14和 %&’(结合与解离速率提高
+HH倍，显著提高 %&’(和 %14复合物的 "#$酶活性［F+］。-;<=
>!?大小约为 FHHJK，形成突出的“发卡”结构，具有保守的 =
和 ?LA二级结构，?LA中的 GM结构域与真核生物 3= >!?的螺
旋 9（N7L0O 9）相似，是 %14 结合位点；其对称环由 - 个非
P6&’/Q2RB0ST碱基对组成（?"，""，R?和 ?R），非对称环含有
?RR碱基［FC］，上述结构是原核生物 =>$ >!?的保守区域。
!"! #$%受体 #&’(的结构与功能
在原核生物中，%14受体 %&’(是单亚基蛋白，序列及功能

与真核生物细胞中信号识别颗粒受体%亚基（6LK46 ’AJAQ0& /1
’0*Q6L B7S/*Q0&0/Q K6B&0SL7 B7S7K&/B，=>%）相似，也含有 C个保守结

构域：!末端含酸性氨基酸的结构域（大肠杆菌为 ? 结构
域）、中间的 !结构域和 R末端的 "结构域。目前对于受体
%&’(的作用机制还不明晰，未解决的主要问题是 %&’(的定位
及其在蛋白跨膜转运中的作用。在大肠杆菌中，%&’(结合在
质膜外周，其 ?和 !"结构域都能与膜结合，但结合方式不
同，因为用尿素可以将膜上的 ?结构域去除，而同样条件下
!"结构域却仍牢固地结合在膜上［F-］。如果 %&’(缺失 ?结
构域，会降低分泌蛋白的转运效率，若添加高浓度的野生型

%&’(则会提高蛋白转运效率，即使 !"结构域单独与膜受体
融合，亦能正常行使功能［F<］；这些结果预示在大肠杆菌中

%&’(可能通过 ?功能域与膜结合，将 !"功能域固定于膜上，
而且膜上应存在 %&’(结合的特异性位点，但至今还未发现。
研究还发现，不同原核生物 %&’(的 !端结构域存在显著差
别，这种差别的原因目前未知，但反映出 %&’(与膜结合能力
或方式的不同［FD，F3］。

相对于 ?结构域，%&’(的 !"结构域非常保守，与 %14的

!"结构域功能相似，能够结合并催化水解 "#$［F9］。对 %&’(的
!"结构域晶体结构分析表明，!结构域和 "结构域通过%2$2

%型扩展臂相连，扩展臂是由 ! 结构域内的保守氨基酸
“UM!”和 "结构域内的“U?>""”对接而成［F:］，该连接体比
%14的 !"结构域长；在没有核苷酸存在时，!"结构域易受蛋
白酶降解［+H］。另外，%&’(和 %14的结合亦是通过两者 !"结
构域间的相互作用实现［+F］，在非水解性核苷酸类似物作用

下，%&’(和 %14的两个 !"结构域也可以形成稳定的晶体复
合物，只是形成过程比较缓慢［++］。

在对 %&’(胞内功能的研究中，如果将其 "#$结合位点
突变后会引起结合 %14能力的降低；如果将 1&’(基因完全敲
除，则会导致$2内酰胺酶（5L6）、孔道蛋白 V.K%和尿视黄醇
结合蛋白（>5$）前体物的积累，并引起细胞表型的变化，这种
变化与完全敲除 114基因类似；相反地，如果过量表达 -*’(，
也同样会降低$2内酰胺酶（5L6）和孔道蛋白 V.K%前体物的
转运效率，这可能是由于 %&’(和 %14 间无效的相互作用所
致［+C］。

%&’(同样具有 "#$6’7 活性，但其本身水解 "#$的活性
较低，而 -;<=>!?、%14和 %&’(三者相互作用表现强的 "#$酶
活性；同时，%14的 "#$酶活性会受到信号肽的抑制，这些现
象表明 %&’(能够刺激 %14的 "#$酶活性［+-］。另外，对水生栖
热菌 %&’(和 %14蛋白结构和蛋白突变分析发现，天冬氨酸、
精氨酸和天冬酰胺在两者的 "#$活性中发挥重要作用［+<］。

!") *+,在 -.,介导的蛋白识别转运中的作用
能量分子 "#$在 =>$介导的蛋白识别转运过程中发挥

了重要的作用［+D］，无论真核生物的 =>$<-、=>%、=>$（J7&6
’AJAQ0& /1 ’0*Q6L B7S/*Q0&0/Q K6B&0SL7 B7S7K&/B），还是原核生物的
%14、%&’(都具有 "#$结合和催化活性，因此 "#$的结合和水
解对于 =>$介导的蛋白识别转运的发生和往复循环是必要
的。体外免疫共沉淀和凝胶阻滞试验研究表明 %&’(与 %14
的结合需要 "#$的参与，而且是必需的，两者结合后互相激
发 "#$酶活性；"#$水解则使 =>$与 %&’(复合物解离［+3，+9］。
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!"#除了上述作用，$%&结合 !"#或 !’#会使其 !结构
域发生显著变化，能阻止蛋白酶的降解［()］；对于 $*+,，核苷酸
的结合同样会影响其结构变化，使其抵抗蛋白酶的消化。那

么 !"#是如何保护 $*+,蛋白免受蛋白酶的降解的呢？如果
在反应中不添加 !"#，$*+,经蛋白酶 -水解后被完全降解，
反之，$*+,未被完全酶解，产物中出现 ../’大小的蛋白；如
果将 $*+,突变后，即使 !"#存在，蛋白酶 -也会将 $*+,彻底
水解；若用 !’#代替 !"#，虽然对野生型 $*+,的保护作用微
乎其微，但对突变型 $*+,有很强的保护作用，这可能是由于
突变蛋白与 !’#有高亲和力或释放 !’#的能力降低，这些
研究表明 !"#的保护作用并非 $*+,水解 !"#产生 !’#的结
果。进一步对中间降解产物 ../’蛋白 0末端的 1个氨基酸
进行测序，发现丢失了 0端 234 个氨基酸，这一区域是 !"#
结合位点，同样也是蛋白酶水解位点；未被降解的 5端恰好
为预测的 670结构域，该结构域折叠为紧密的抗蛋白酶结
构［(3］。

!"# 链霉菌 $%&介导的蛋白识别与转运途径
关于链霉菌 89#介导的蛋白识别转运分子机制，国内外

至今鲜有报道，仅有 #:;:<=> 等［.?］通过免疫共沉淀发现变铅
青链霉菌（!"#$%"&’()$* +,-,./0*）中 89#途径组分 $%&和 $*+,类
似物，以及胞质小 90@（+A:;; <B*CD;:+A=< 90@，+<90@），推测链
霉菌中可能存在 89#介导的蛋白识别转运途径。
浙江大学李永泉等（未发表）通过搜索天蓝链霉菌

（!"#$%"&’()$* )&$+,)&+&#）基因和蛋白数据库，发现在天蓝链霉
菌中也存在类似于 89#途径的组分 $*+,、$%&和 EFG8 90@，进
一步序列比对分析发现天蓝链霉菌 $*+,与人 89#受体蛋白

!亚基的序列一致性为 .GH，与大肠杆菌 $*+,的一致性为

14H；而天蓝链霉菌 $%& 与人 89#GE 蛋白序列的一致性为
E.H，与大肠杆菌 $%&蛋白的一致性为 E3H；EFG8 90@与大
肠杆菌中的 EFG8 90@的序列一致性为 34H。运用生物信息
学的方法，对所有已测序的原核生物全基因组进行同源性分

析，发现 89#受体类似物 $*+,亚基 07末端比真核细胞 89#
受体!亚基多出一段氨基酸序列，此类蛋白可分为两类：一
类以天蓝链霉菌为代表，其 $*+,类似物（85IGG3?）的 07末端
的氨基酸序列具有典型的跨膜结构域；第二类以大肠杆菌为

代表，07末端序列长度不等但含有大量疏水氨基酸。进一步
对天蓝链霉菌 $%&和 $*+,蛋白序列进行了功能预测和分析，
通过原核表达系统对天蓝链霉菌 $*+,和 $%&蛋白中具有生
物学功能的 0!结构域进行了体外生化性质研究，证明两者
的 0!结构域都具有 !"#结合和酶解活性；并通过分子活体
影像技术，发现天蓝链霉菌 $*+,的 07末端序列有助于其在
细胞膜上的定位，初步揭示了链霉菌中 89#介导蛋白识别转
运途径的分子机制。

’ 展望

综上所述，原核生物 89#途径的研究取得了显著进展，
大肠杆菌 $%&、$*+,和 EFG8 90@的结构与体外功能已进行了
较为详尽的解析，但原核生物 89#介导的蛋白识别转运途径

中的关键问题—$%&J$*+,JEFG890@复合物是如何相互协动作
用以及如何定位于质膜，至今未有深入的研究报道。尽管研

究表明大肠杆菌中 $*+,的 @结构域具有膜定位功能，但原
核生物间的 $*+, 蛋白 0末端千差万别，是否都具有这样的
功能，还有待于进一步研究。如何彻底诠释 $%&J$*+,J
EFG890@复合物协动作用动力学过程和膜定位机理，以及

89#途径对细胞膜蛋白组成、形态分化和次生代谢的调控作
用，是阐明原核生物 89#介导蛋白识别转运途径分子作用机
制的关键，并最终从分子进化角度统一原核生物和真核生物

的蛋白识别转运机制。

参 考 文 献

［ 2］ K:;*LM #，N;COL; !P #QM=%=<:*=C> C% ALAOM:>L7:++C<=:*LR DMC*L=>

<CAD;LS MLTQ=MLR %CM DMC*L=> *M:>+;C<:*=C> :<MC++ *&L L>RCD;:+A=<

ML*=<Q;QAP 1#&) 2/"+ 3)/. !),，2)3?，((：422( U 4221F
［ (］ N;COL; !，’COOLM+*L=> NP "M:>+%LM C% DMC*L=>+ :<MC++ ALAOM:>L+P V P

#ML+L><L C% DMC*LC;B*=<:;;B DMC<L++LR :>R Q>DMC<L++LR >:+<L>*

=AAQ>CW;COQ;=> ;=W&* <&:=>+ C> ALAOM:>L7OCQ>R M=OC+CAL+ C% AQM=>L

ABL;CA:P 4 5$++ 6,&+，2)4G，)(：3.G U 3G2F
［ .］ XLBLM ’ V， -M:Q+L Y， ’COOLM+*L=> NP 8L<ML*CMB DMC*L=>

*M:>+;C<:*=C> :<MC++ ALAOM:>L+： *&L MC;L C%“ RC</=>W DMC*L=>P”

2/"7#$，2)3(，!*(：1E4 U 1G?F
［ E］ 9CA=+<& -，KLOO Z，[LM\ Z，$" /+ P [CAC;CWB C% GE- DMC*L=> C%

+=W>:;7ML<CW>=*=C> D:M*=<;L，RC</=>W DMC*L=> :>R *]C 8 P )&+, DMC*L=>+

]=*& DQ*:*=^L !"#7O=>R=>W RCA:=>+P 2/"7#$，2)3)，’#+（1(..）：

E43 U E3(F
［ G］ _Q=M=>/: Z，8=>>=>W V P 89#7ALR=:*LR DMC*L=> *:MWL*=>W：8*MQ<*QML

:>R %Q><*=C> ML^=+=*LRP 6,&)9,’,)/ $" 6,&%9(*,)/ 3)"/， (??E，

,-+*,：2 U 2)F
［ 1］ _Q=M=>/ Z，"L> [:WL>7ZC>WA:> 5 X，‘:> RLM KL=aRL> 5 5，$" /+ P

@> :;*LM>:*=^L DMC*L=> *:MWL*=>W D:*&]:B => 8*)9$#,)9,/ )&+,：+*QR=L+

C> *&L MC;L C% $*+,P 8:6; 4，2))E，,’：((3) U (()1F
［ 4］ $MLBA:>> ’ X，-LL>:> 9 Z，8*MCQR 9 X， $" /+ P $Q><*=C>:;

<&:>WL+ => *&L +*MQ<*QML C% *&L 89# !"#:+L C> O=>R=>W !’# :>R

XW( b !’#P 2/"7#$ !"#7)" 6,&+，2)))，)：4). U 3?2F
［ 3］ N:*LB 9 "，8:W:M X N，’CQR>: Z @P 8*MQ<*QM:; :>R L>LMWL*=<

:>:;B+=+ C% 90@ ML<CW>=*=C> OB : Q>=^LM+:;;B <C>+LM^LR DMC*L=> %MCA

*&L +=W>:; ML<CW>=*=C> D:M*=<;LP 4 :&+ 6,&+，(??2，’+(（2）：(() U

(E1F
［ )］ ’CQR 8 -，5&CQ X X，-L>R:;; ’ @P "=*M:*=C> C% DMC*L=> *M:>+DCM*

OB =><MLAL>*:; <&:>WL+ => +=W>:; DLD*=RL &BRMCD&CO=<=*BP

6,&)9$’,*"#(，2)).，’!：2(G2 U 2(G1F
［2?］ -QM=*: -，[C>R: -，8Q\QA: 8，$" /+ P VRL>*=%=<:*=C> C% : MLW=C> C%

6/),++7* *7<",+,* $%&，: &CAC;CWQL C% A:AA:;=:> 89#GE DMC*L=>，

*&:* =+ L++L>*=:; %CM O=>R=>W *C +A:;; <B*CD;:+A=< 90@P 4 6,&+ 59$’，

2))1，!(,：2.2E? U 2.2E1F
［22］ 8:AQL;++C> "，I;++C> X，K=/+*M=+A # X， $" /+ P "&L !"#:+L

:<*=^=*B C% *&L 8*)9$#,)9,/ )&+, $%& DMC*L=> =+ =ADCM*:>* %CM >CMA:;

WMC]*&P 6,&)9,’,)/ $" 6,&%9(*,)/ 3)"/，2))G，,!)(：3. U )2F
［2(］ #L;Q+C #，8&:> 8，0C</ 8，$" /+ P 9C;L C% 89# 90@ => *&L !"#:+L

<B<;L+ C% $%& :>R $*+,P 6,&)9$’,*"#(，(??2，#+：2G((E U 2G(..F

14) 微生物学报 3)"/ :,)#&<,&+&=,)/ !,0,)/ (??G，‘C;PEG 0CP1



［!"］ #$%%&’( ) *，+,-.% / 01 !"##$"%&’(#)* 2)3 )45 (’6-%7$,8

(9,&69&,’(：5 6-%(’,:’7 2;7-<$=% $%7 ’>9’%7’7 5?&;7-<$=%1 +,-，

@AAB，!"：CD E FGH
［!B］ I&=,=%J /，K’% L$M’%;/-%M<$% N O，K$% 0’, *’=P7’% N N，). "/ 1

5% $?9’,%$9=:’ Q,-9’=% 9$,M’9=%M Q$9R.$8 =% 0*#$)%1#$1" #&/1：(9&7=’(

-% 9R’ ,-?’ -S T9(U1 0234 5，!GGB，!#：@@FG E @@GVH
［!D］ W’?$X%8 5，2’?&$%-: 5，N--Q’, 5，). "/ 1 KR’ 4Y 7-<$=% -S 9R’

Q,-J$,8-9=6 (=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ ,’6’Q9-,， T9(U， =( S&??8

S&%69=-%$? .R’% S&(’7 9- $% &%,’?$9’7 =%9’M,$? <’<Z,$%’

Q-?8Q’Q9=7’1 6%&# ,"./ -#"7 !#1，!GGC，$%：VA@D E VA@GH
［!V］ )-[<=(6R \，*’ZZ /，L’,X /，). "/ 1 L-<-?-M8 -S DB\ Q,-9’=% -S

(=M%$?;,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’，7-6J=%M Q,-9’=% $%7 9.- 0 1 #&/1 Q,-9’=%(

.=9R Q&9$9=:’ YK3;Z=%7=%M 7-<$=%(1 ,".8%)，!GFG，#%"：BCF E BF@H
［!C］ ]=9$% 5，+=Z= ]1 KR’ 6-,’ 0*#$)%1#$1" #&/1 (=M%$? ,’6-M%=9=-%

Q$,9=6?’ ,’6’Q9-, 6-%9$=%( -%?8 9R’ 4 $%7 Y 7-<$=%( -S T9(U1

5&8%9"/ &: 3"#.)%1&/&;(，@AAB，!&’（F）：@BG@ E @BGB1
［!F］ ]=9$% 5，L’,(J-:=9( 2，+-6RJ$,’:$ W1 3&9$9=:’ =%9’M,$? <’<Z,$%’

2)3 ,’6’Q9-,(1 <+0,=! 19 31&#$)’1#"/ !#1)9#)*，@AA!，(’：!D E

!VH
［!G］ O-%9-8$ Y，2:’%(-%% N，I&=,=%J /，). "/ 1 N,8(9$? (9,&69&,’ -S 9R’

4Y 7-<$=% S,-< 9R’ (=M%$?;,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ ,’6’Q9-, T9(U1

,".8%)，!GGC，#&)："VD E "VFH
［@A］ O-(’, N，O-? ^，Y--78 ) 2，). "/ 1 KR’ (=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’

,’6’Q9-, -S 0*#$)%1#$1" #&/1（T9(U）R$( $ %&6?’-9=7’ ’>6R$%M’ S$69-,

Z&=?9 =%9- 9R’ YK3$(’ 7-<$=%1 6%&# ,"./ -#"7 !#1，!GGC，$%：!!""G

E !!"BBH
［@!］ NR& T，2R$% 2，O-&(9$J$( 0 K，). "/ 1 _%,$:’?=%M 9R’ =%9’,S$6’ -S

(=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ $%7 =9( ,’6’Q9-, Z8 &(=%M 6R’<=6$? 6,-((;

?=%J=%M $%7 9$%7’< <$(( (Q’69,-<’9,81 6%&# ,"./ -#"7 !#1，@AAB，

!"!（BC）：!VBDB E !VBDGH

［@@］ 2R’Q-9=%-:(J$8$ ‘ #，T-6=$ 3 /，T,’8<$%% 0 O1 N,8(9$??=X$9=-% -S

9R’ YO33N3 6-<Q?’> -S 9R’ 4Y 7-<$=%( -S <$)%’8* ">8".1#8* TSR

$%7 T9(U1 = 31&/ ?%(*."//&;%，@AA"，)$：!F"B E !F"CH
［@"］ \&(9’,( )，I’%9X’% Y，]QQ’%( ]，). "/ 1 KR’ S&%69=-%=%M -S 9R’ 2)3

,’6’Q9-, T9(U =% Q,-9’=%;9$,M’9=%M =% 0 1 #&/1 =( 6-,,’?$9’7 .=9R =9(

$Z=?=98 9- Z=%7 $%7 R87,-?8(’ YK31 @03! A)..)%*，!GGD，#*(：@D" E

@DFH
［@B］ \’’%$% ) /，T,’8<$%% 0 O，29,-&7 ) O， ). "/ 1 KR’ (=M%$?

,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’1 -99 +)B 31&#$)’，@AA!，*"：CDD E CCDH
［@D］ ]M’$ 3 T，2R$% 2 ^，4$Q’9(6R%=M /， ). "/ 1 2&Z(9,$9’ 9.=%%=%M

$69=:$9’( 9R’ (=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ $%7 =9( ,’6’Q9-,，,".8%)，

@AAB，%(*：@!D E @@!H
［@V］ )-Z8% I Y，],=6 N 3，U&$% / Y，). "/ 1 )’M&?$9=-% -S 9R’ YK3$(’

N86?’ =% 3-(9;9,$%(?$9=-%$? 2=M%$? )’6-M%=9=-% 3$,9=6?’;Z$(’7 3,-9’=%

K$,M’9=%M ‘%:-?:’( 6Q2)3B"H 5 31&/ ?$)’，@AAB，(*$：B"ACC E

B"AFBH
［@C］ O=??’, / 0，+’,%(9’=% L 0，*$?9’, 31 ‘%9’,$69=-% -S 0 1 #&/1 TSRa

BHD2 ,=Z-%&6?’-Q,-9’=% $%7 T9(U <=<=6( 9R$9 -S <$<<$?=$% (=M%$?

,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ $%7 =9( ,’6’Q9-, 1 ,".8%)，!GGB，#’*（VBVB）：

VDC E VDGH
［@F］ \&(9’,( )，I’%9X’% Y，]QQ’%( ] ，). "/ 1 KR’ S&%69=-%=%M -S 9R’

2)3 ,’6’Q9-, T9(U =% Q,-9’=%;9$,M’9=%M =% 0 1 #&/1 =( 6-,,’?$9’7 .=9R

=9( $Z=?=98 9- Z=%7 $%7 R87,-?8(’ YK31 @03! A)..)%*，!GGD，#*(：

@D" E @DFH
［@G］ T$,<’,8 O，O$6$- +，I$,((-% K，). "/ 1 +=%7=%M -S YK3 $%7 Y03

=%7&6’( $ (=M%=S=6$%9 6-%S-,<$9=-%$? 6R$%M’ =% 9R’ YK3$(’ 7-<$=% -S

TSR，$ Z$69’,=$? R-<-?-M&’ -S 9R’ 2)3 DB J0$ (&Z&%=9 1 31&#$1’1#"

). 31&C$(*1#" -#."，!GGF，!#&)：V! E VFH
［"A］ 3$?$6=% 5，T&’%9’ )，#$??’ ‘，). "/ 1 !.%)C.&’(#)* /1B17"9* 6-%9$=%(

$ <=%=<$? S&%69=-%$? (=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’ 9R$9 =( =%:-?:’7 =%

Q,-9’=% (’6,’9=-%1 21#%&D1&/&;(，@AA"，!%$：@B"D E @BB@H

+,-,./01 2/34/,-- 35 6./4,6784 .89 6/.8-:30.6738 35 2/36,78- ;,97.6,9
<= -748.: /,034876738 2./670:, 78 2/3>./=36,

WL]4Y /=%M 0^4Y L&=;P&% *54Y NR&%;>=$ Y_54 *’%;P&% I‘ U-%M;b&$%!
（?&//);) &: A1:) !#1)9#)，E$)F1"9; G91B)%*1.(，H"9;I$&8 "!AA@C，?$19"）

?<-6/.06：L-. Q,-9’=%( $,’ 9$,M’9’7 $%7 9,$%(?-6$9’7 <’7=$9’7 Z8 (=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’（2)3）=% ’&J$,8-9=6 6’?? =(
:’,8 6?’$, $%7 &%=S-,<1 ‘% 6-%9,$(9，2)3 (8(9’<( $,’ 7=SS’,’%9 =% :$,=-&( J=%7( -S Q,-J$,8-9=6 6’??(，2- =9 =( 7=SS=6&?9 9-
=7’%9=S8 1 4-.$7$8(，9R’ (9&7=’( -S Q,-J$,8-9=6 2)3 (8(9’< S-6&( -% 9R’ (9,&69&,’ $%7 S&%69=-% -S TSR，T9(U，BHD2 )45，
$%7 YK3 $( $ ,’M&?$9=%M <-?’6&?$, 1 L’,’，$ 7’(6,=Q9=-% .$( M=:’% -% ,’(’$,6R Q,-M,’(( -S 6-%(9=9&9’(，(9,&69&,’( $%7
S&%69=-%( -S Z$69’,=$? 2)3 6-<Q?’> Q,-9’=%( 1 KR’ ,’(’$,6R (9$9&( -S (9,’Q9-<86’( 2)3 Q$9R.$8 .$( $?(- ,’:=’.’7，$%7
9R=( (9&78 =% (9,’Q9-<86’( .=?? Z’ R’?QS&? 9- ’>Q?$=% 9R’ <-?’6&?$, <’6R$%=(< -S Q,-J$,8-9=6 2)3 (8(9’<1
@,= A3/9-：3,-J$,8-9’，2=M%$? ,’6-M%=9=-% Q$,9=6?’，K$,M’9=%M $%7 9,$%(?-6$9=-% -S Q,-9’=%(

! N-,,’(Q-%7=%M $&9R-, 1 K’?：FV;DC!;FCGD"!"B；T$>：FV;DC!;FCGD!@"@；];<$=?：?8b!GV@c8$R--1 6-<

)’6’=:’7 7$9’：A";!!;@AAD

CCG@AAD，#-?1BD 4-1V 郑 静等：原核生物信号识别颗粒（2)3）介导蛋白识别转运途径的研究进展




