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Joanne K.Kelleher平日 Robert A. Bloodgood 

四、调节微管在体内装配的可能机理

A，微管蛋臼的浓度

微管蛋白的浓度直接影响微管在体外的装自己，装

配的起始边率和聚合程度两者是起始的微管蛋白浓度

的函数。低于临界浓度 (微管蛋白和 MAPs 的生理

比率大约 0. 2 运克/毫刑 ) ， 装配不会发生(Johnson 和

Borisy ， 1975) 。

虽然 ， 大多数现有的资料提出微管在 体内的装配

不是由增加可聚合的微官蛋白亚单位的细胞质浓度所

起动的。 当神经胚细胞痛被诱导分化时， 微管发生广

泛的聚合 ， 但是微管蛋白的总浓度在无分化的和分化

的细胞中都是相同的(Morgan 和 Seeds ， 1975) 。 纺锤

体在有丝分裂时的装配清楚地不是由微管蛋 白的合成

所起动的。微告蛋白在有丝分裂之前 被良好地合成

(Forrest 和 Klevecz ， 19 7 2 ) ， 蛋白质 的合成在有丝

分裂发生之前被抑制至少一时并不妨 碍 纺锤体的形

成 。 Nune z 等人(97 5 )表明微管蛋白的水平在胎儿和

30 日龄的大鼠脑中是相似的 ， 但脑提取物的微管装配

的特征是极不同的。胎儿脑的微管蛋白的装配比 3 0 日

龄的脑的微管蛋白的装配更差，但这可以由加入集结

结构而加以克服。 St巳phe且s(972)表明大量的纤毛蛋

白质，包括微管蛋白，在纤毛形成之前就制好的。

有一个引人ì3二目 的例子 : 微管装配看起来是和新

的微管蛋白的合成精确地偶合 ， 并且假设对于不同的

微管细胞器存在石各别的可认识的微管蛋白库。

Kowit 在1 Ful ton(] 97~a 、 b) ，利用放射自显J~和免

疫标记技术相结合， 研究在纳氏虫(Naegleria)经历

变形鞭毛变型时用于新装配的鞭毛微管蛋白的来源。

纳氏虫细胞质的和鞭毛的微管蛋白看来是免疫上可区

别的 ， 这结果是不同于用一些其他系统获得的结果。

外层成双的微官蛋白组成总的细胞微管蛋白的一小部

分，几乎所有鞭毛外层成双的微管蛋白都是在变型时

重新被合成的。虽然， 纳氏虫可能代表一种例外的体

系。 在其他被研究过的情况， 纤毛和鞭毛能够在新的

蛋白质的合成缺乏的情况下 部 分地 (Rosenbaum 和

Chi ld , 19 67; Rose nba u m 等人 ， 1969)或完全地(Au-

clair 和 Siege l ， 196 6)被装自己。

有理由从大多数现有|白的]汕甘 1研d川T究J挫1扎L盯断I 做告{_伯征i巨J才{体尔内的 、装民

配大概不是由微官管: 1蛋匠白 的 i浓农归!山立所 ìj，川I~俨t

B氏，非微管蛋臼一一微管结合蛋臼质

如同在第 E 节A讨论过的 ， )Jcií t肘':ì:附属蛋白质清

晰地能够调节脑微官蛋白在缺乏fJ;构的微管组织中心

(MTOCs)时在体外装配的j闺女tì fll总敛 l ii。弘然， 附

属蛋白质对于微管的起始不是专 一性的。在二版l微营蛋

白不自我装自己的体外条件下 ， 京l' 子的增加允 rl'可溶性

的脑微管蛋白的装配。不同的材料可以用作种子， 包

括 )J商微f益'碎片(O lmsted 等人 ， J9 7 1 ; Dentler 等人 ，

197 4)、 j科医毛抽丝 (All en 平1 1 BOl) s y ， 1971 ;Binder 等

人， 197 5) 、 巾心粒 (Gou l d 和 Borisy ， 1 977) 、 看丝

点 (Telz e r 等人 ， 197 5 )和基体 (Snc ll 等人 ， 197~) 。

这些结果论证附属茧自由在活休内不iU安 在微管起动

中起作用; 尽管如此， 有 理由相信它们起着一种重大

的作用。 我们知道U tau"蛋 íl质和1 MAPs 存在于脑组

织 ， 它们以微古装配和去装配的体外1111坏而化学计算

j也循环着 ， =JJ"L 休均匀地标 ìL培养的神经IJ圣细胞瘤和成

纤维细胞的整个长度 (Sherli ne 丰11 Sch ia vone , 1977 ; 

Connolly 等人 ， 1977 , 19 7 8 ) 。 目 前 ， 最好的假说是，

从脑分离的微告附属蛋白质在休内 "J自~ kbl 稳注:形成的

微管或更改结构的 MTOCs 的活位的作用。

在纤毛和鞭毛里 ， 有许多:11 一 书时~' .ê.lf I~I 蛋白质和成

双的微管相关连(Linck ， 1~1 76); 可以设想这些蛋白

质中有一些在调节假毛微营的装自己 J I~可能起作用。支

持这一观点 ， Stephe ns(97 2 )报道)t:_ ';'ι辛蛋 白 (nexin)

的合成， 尼克辛蛋白是一种连接成双微甘刊征性差的

蛋白质，在j每月旦胚胎 J:I~ 纤毛发生之 IJÍJ不久已被合成足

够纤毛生长一个周期用的数t jl 。 他 J足出这种蛋白质的

外貌可能是纤毛发生的触发装置。 {Uf~ 臼边传突变型

研究的证据表明 ， 至少有- 些鞭毛的微管结合成分，

包括辐射联系和戴宁蛋白 (d ynei n) 号子 ， 不是翻毛微笛

的装置所必 需 的 (Af ze lius , 1976; W i tman 等人，

197 8 ) 。

C ，鸟瞟岭核苦酸水平

从来自任何被检验cl的米 ìr，~ )í斤分严~ i'1{j微 tr ~ti 白介
在J结合的 GDP 丰11 / p,1(; GTJJ , ~ " i í^ìi'1甘 CTP 的存在 一
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般是微管在体外装配所必需的 (为了更详细讨论这个

问也，见第 I 节 ， C) 。 因而鸟 l虹口令核昔酸在细胞中

的水平有可能作为微管在休内装配的调节手段 ， 但是

支持这种假说的 ìiI ílJl如果有的话也是很少。 每克分子

二聚体被装配时至多 2 克分子核昔酸被水解。以在第

E 节 B讨论过的巨大变形虫微营装配为 例 (Goode ，

197 3 ) ， 可以计~l ll\被水解的核昔酸浓度 将在微克分

子水平。水僻的数1 Li大概比 GTP 的 典型细胞质浓度

小， GTP 的细胞质典型浓度据报道是在 0.1 毫克分

子数量级(Lo v tr ll p- Rein 等人 ， 1974) 。 过程的这种

论点没有考虑到 GTP 浓度在细胞的不 同部位可能发

生局部变化。通常， 微管在体内的装配似乎不像是受

乌lr:岭核音酸的哲 l时交化所调节。

D ，二价阳离子2 钙和银

脑微管蛋白在体外首次成功的聚合指 出聚合过程

需要 Mg2 + 并受锦的生]型水平 ， 大概 l x 10 - S 克分子

所抑制(W eisenberg , 1972) 。 后来用纯的脑微管蛋白

作研究报道对二价阳南子低得多的敏感性。在 Mg2 +

高达 1. 0 运克分子存在下聚合最大量， Ca2 + 仅在浓

度大于 1. 0 ~兰克分子左右才 抑制聚 合 (Olmsted 和

Bo ri sy , 1975)0 ill然 ， Rosenfeld 等人 (] 976)报道聚

合受铝的扛P íll ~是谈浓度的函数。在生理的钱浓度(毫

克分子)下 ， 聚合的重大抑制发生于钙的微克分子浓

度的条件。 N is h ida 丰[1 Saka i (1 977)报道一 种没有特

征性的内源因主 ， J\'j )m微笆蛋白对锦的抑制的敏感性

超过谈若干数iE级。这种因京显然是在微官蛋白的纯

化时丢失，这或许)~~电的微官蛋白的聚合对生理浓度

(]一10 微克分子 〉 的钙相当不敏感的 原因。 Marcum

等人(1 9 7 8 ) 观察到 lO 微克分子钝抑制并逆转纯的脑

微笛蛋白的聚合 ， 但只在钙依赖调节者蛋白质(CDR ，

Calmod u 1 in)化 ~? ~ I .io:浓度存在时才起作用 ， 钙依赖

调节者蛋白质是在很多细胞类型中发现的一种 17 ， 000

分子莹的钙结合击臼 l页。 因而， 似乎细胞含有增强低

浓度钙的效应的机段。 因此，钙仍然是微管装配体内

训节的一个可行的候选右。

二价阳离子在休内的影响己借助离子载体加以估

计 ， 离子载体提供细胞对溶解的离子的渗 透性。 Sch­

!i wa (l 9 76)利用这种技术表明在离子 载体 A23187 存

在 f ， 太阳虫 (Act inosphaerium eichhom妙的轴足被

I x 10 - S 克分子 Ca2 + 缩回 ， 并且微管 也被分解。这一

;影响容易通过把细胞移到无锦的 合 EGTA 的溶液而

加以逆转的。 Mg2 1 ， 牛11 反地 {丁j 钊i足的缩短影响很少，

仪征 l 宅 .!/d) -{ Mg2 I liJ "J 观察到稍微缩短。 以这种

离子载体提供细胞对二价阳离子的总渗透性的设想为

根据 ， 这些结果提出微管在体内的形成是受钙的生理

水平所;彭响。如果这是真的 ， 那么 ， 引起钙浓度的局

部变化的任何机理将可能调节微营的装配。关于这一

点 ，注意 Petzel t 和 VOIl Lede bll r-Vi l1 ege r (1 97 3)提

出过的在有丝分裂器内或附近依赖钙的 ATP 酶的活

性可能封闭钙足以降低其浓度而有助于聚合 ， 这是有

趣的。 Kiehart 和 Inou巳(1 976)证明钙 的微量注入使

纺锤体微管局部解聚。

E，环核苦酸

长久以来就想到环核音酸直接或间按调节与微管

有关连的某些细胞过程， 如有丝分裂(Abe l1 和 Mon­

ahan ， 1973) ，细胞形态变化 (Port e r 等人 ， 1974)和

溶酶体酶释放(We i ssman 等人 ， 197 5) 。 近来已清楚

cGMP 和 cAMP 在同一系统中通常具有对抗的影响。

环核背酸极不像是经过直接调节有丝分裂器微管的装

配而发挥它对细胞周期的 影 响 (A be ll 和 Monahan ，

197 3) 0 cAMP 对细胞质微笆'装配状态的影响极大地

取决于所研究的细胞类型。 在 中 国 仓 鼠 卵巢 细胞

(CHO)，双丁就 cAMP 导致细胞不对称的增加， 细

胞质微管数量的增加 ( Porter 等人， 1 970和聚合形式

的微管蛋白的百分率的增加(Rubin 和 Weiss ， 1975) 。

在多形核白细胞(PMN抖， cAMP 的作用像秋水仙素 ，

抑制溶酶体酶的释放，而 cGMP 促使酶 的释放。在

cGMP 存在的情况下比在 cAMP 存在 的情况下细胞

中有多得多的微管(Weissman 等人 ， 19 75) 。 后面的

这些作者提出证据表明坏核昔酸在它们体系中的影响

可能是通过蛋白质激酶的活性而传递的。

人和若干动物种的 Chediak -Higashi 综合征是

以 PMNs 受体伴刀豆球蛋白 A(Con A)的自发再分

布(帽状化 〉为特征的， 而 Con A 的 帽 状化必需在正

常个休的 PMNs 通过微管的去装配 (用秋水仙素或长

春花碱处理〉加以诱导。 Chediak-l-l i gas ki PMNs 是

以微营的减少数目为特征的。 提高细胞 cGMP 水平

阻止自发的帽状化并导致微管数目的大iiI增加 ， 但在

Chediak-Higashi 细胞中实际的核背酸缺 陷似乎是

cAMP 的过剩而不是 cGMP 的不足(O!i ve r ， 1976) 。

已经报道 cAMP 抑制四膜虫纤毛的再生(Wolfe ，

197 3 )和衣藻鞭毛的再生(Rubin 和 Filner ， 1973) 。

虽然微管关连的过程无疑地是受细胞质的环核昔

酸水平所影响 ， 在细胞中被装配的微管数目可以由改

变I不核'II酸水平1m l二i操纵 ， 很少有理由相信环核音酸

直接与微营或组成它们的蛋白质发坐作用或它们直接
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调节微管在体内的装配。对微管在体外装配没有影响

的环核昔酸水平已被观察到 ， 虽然已报道 cAMP 依赖

的蛋白质激酶在体内和体外使微管蛋白 (Goodman 等

人， 1970)和 MAPs( Sloboda 等人 ， 1975) 磷 酸化。

总之 ， 环核毛F酸对涉及微~莹的细胞过程的作用大概是

间接的并且.可能涉及改变饨的水平 ， 蛋白质激酶活性

和硫氨基化合物的氧化还原状态(Rebhun等人 ， 1976;

Rebhum ， 1977 等人的有关评论〉。

F ，微管蛋白的硫氢蕃状态

微管蛋白的Mt氢基团的相对氧化或还原状态影响

微管在体外的聚合。 Kuriyama 和 Sakai(974) 友现

当每一微管蛋白单体有 2 克分子的游离硫氨基团被形

成的硫自主盐 ， 炕化剂或氧化剂封闭时， 聚合就完全被

抑制。 Mellon 和 Rebhun( 9 76)表明硫氨基氧化剂二

百先胶通过氧化微官蛋白硫氢基团而可逆地抑制微管在

体外的装配。 氧化的谷脱音!li抑制微管在体外的装配，

大概是通过形成混合的微管蛋白二硫化合物 (微管蛋

白-SSG) ，而还原的谷脱苦肤 (GSH) 保 护这个系统

免受二耽胶的应响。

Nath 和1 R ebhun(976) 表明二酌胶抑制海胆有

丝分裂纺锥体的装自己和在体内分解纺锤体微管 ， 大概

是通过谷脱苦}Jj~ 的氧化作用 ， 因为谷脱苦肤优先于微

管蛋白被作为氧化的基质 ， 并且细胞含有高浓度的谷

脱昔脉。

Oli ver 等人(1976)表明用谷脱昔 Jlk氧化剂特-丁

基过氧化氢(BHP );f1l 二曹先胶处理入的 PMNso (1)促

进 Con A 受休的阳状化(像-种抗有丝分裂剂) ， (2) 

减少细胞里微管的数目，和 (3)减少 GSH 的水平。

Burchill 等人( 978) 表 明人 PMNs 吞噬作用刺

激微管的装配。吞噬完成之后，微管去装配发生F 解

聚是以氧化的谷j恍昔!汰 (GSSG)为先导的， 并且是与

混合的谷脱昔Ill if口蛋白质的二硫化物(蛋白质-SSG)

的出现同时 发生的。

上述例子有力地假设硫氨基的氧化还原在微管装

配的细胞调节中起着重要的作用 〈见 Rebhun 等人评

论 ， 1976) 。 虽然没有直接的证据证明在体内 GSH 水

平的正常变化是微管在体内装配的调节者 ， 谷脱音E太

还原酶的活性在 PMNs(Strauss 等人， 1969) 和海胆

卵子( Ii 和 Sak ai ， 1974)与微管聚合有关连的期间是

波动的。

G，转译后的修饰

1. 微官蛋白的邮氨耽化

脑提取物jβ转录地把自各氨酸掺入 α 微管蛋白的C

末端谷氨酸残基 (Aree 等人 ， 1975; Barra 等人，

1974;Raybin 和 Flavin ， J9 7 5a )。微机蛋白-~品氨酸

连接酶，它执行这种修饰， 已经从 )Jí~í m织分芮出并被

描述(Raybin 和 Flavin , 197 7)。连接酶的活性在每

一种被检验过的大鼠组织中 ， 在若干米 il日的脸í (1哺乳

动物和鸟类〉和在神经胚细胞抗1 1 1-1 发现过， 但在海 JJB.

卵子，四膜虫细胞和纤毛， 吠RF 町 IÆ，j ì.义有被');:现cl

(Raybin 和Flavin ， 197 5b) o Arga rana 等 人 (9 7 7)

表明 α 微管蛋白可以在体内陆挝散化。微仨i蛋白酶主L

耽化作为细胞质微j旨'装配的训节，古 的可能忘 义不洁

楚， 因为微管蛋白在体外聚合似乎不安拍氨航化程度

的影响(Raybin 和 Fla vin ， 19 7 S b ) 。利用干11 1经 j匹细胞

瘤， 观察到在体内酶挝阿克化起初是|以子不浴的 (大概

是膜?在围的〉微管蛋白 (R ay bin 和F lavin ， 1975b) 。 可

以设想自在氨散化用来 Vlj节{!二细胞里不同分|同 空间之间

微管蛋白的划分。 Rodriguez 幸1 1 BorisY <l 977) 观察

到小鸡脑微管蛋白可能被自各条(f'iic化的程度随 友育的阶

段而变化。

2. 微营蛋白的磷酸化和附属蛋白质

由 DEAE 层析分离的 IIrlì乳动物脑微 信蛋白 ， 每

克分子微管蛋白二聚休含有 0 . 8 克分子共价结合的磷

酸盐，附着在自微管蛋白的丝织酸残基-'=. ( Goodman 

等人， 1970 , Eipper ， 1 97 2 ) 。己飞证明磷酸盐的掺入

在体内发生子用 [32P J正磷酸盐培育)Jrxj l;Jj片 (Eippe r ，

1972)和在体外发生于用 [32P JATP 培育 纯 的脑微节

蛋白 (Eipper ， 1974; Goodman 等人 ， 19 70)。磷酸化

伴随有依赖 cAMP 的击白白激酶 的川动 (Goodman

等人， 1970 , Eippe r ， 1 974;Lagnado 等 人 ， 1975; 

Soif er , 1975a; Slobbda 等人 ， 197 5 ) 。 民然曾提出微

管蛋白本身是蛋白质激晦(Soif er , 1975a) , 酶活性现

在已经确切地从微管蛋白中分tii 出 (E ipp e r ， 1974; P i­

ras 和 Piras ， 1974 ;Sloboda 等人 ， 1975 ;Shige kawa 

军口 Olsen ， 1975; Sandoval 平日 Cua trecasa s ， 1976) o Et 

然，因为蛋白质激酶活性的周转带有化学计茧的在体

外装配的微管 (Sloboda 等人 ， 1975) , 必 ilIf 考虑到j

MAP 蛋白质激酶活性也从四j民虫纤毛主也化， 并用来

磷酸化可溶性的纤毛成双的微 ;-8: 蛋白 ( Murofuschi ，

1973) 。

更有意义的是， Sloboda 等人(1 975) 表明 ， 利用

含有内源蛋白质激晦活性的在休外装阳的 脑微管蛋白

制备物，两种高分子置 MAPs 之 - (MAP2 )掺入磷酸

盐(持殊活性〉 比微管多 6 50 倍 。 MAP，的磷 l骏化 ìEi '和

受 cAMP 的剌激增加 4-6 倍。总数 1. 0 f{， 分 f二磷酸
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盐/克 j-j+ MJ\ IJ2 tJ: cAMP '1~存在时被 掺入， 而在

cAM P 右在|叶 l. ~ 克分子i践自主盐/克分子 MAP2 被掺

入。他们也证 IUjl~ l'i[3 2P J IF磷酸盐注入小鸡腿" 磷酸

盐在休内掺入 MAP \ 平1-1 MA P 20 Sheterline 和 Scho-，

field (l 97 5 )通过在休外装配和去装配的循环从牛垂体

前叶获得微官蛋1' 1 丰IIIíf1J离蛋白质的借IJ剂。 这些制剂把

磷酸盐掺入除微jitt蛋白之外的 70 ， 000 和 280 ， 000 分

子足细分。这些 11 1 同的作者指出他们的制剂含有能够

使这些组分脱磷恨的磷酸邮活性 ， 这些组分有一些是

不存在于脑微白'击 (1 j!iU 剂。

虽然微管蛮 l汁 ， 特别是高分子fl'l: MAPs 的磷酸化

作用立即提出一个方便的调节体系 ， 不可能把在体外

磷酸化牵连到微竹 J皮配的惆节。微管蛋白质的磷酸f也

不;路I!向在体外达到的微甘装配的速率或程度 (Sheter一

li ne , 197 6 ; Slobo巾 ， 未发表的观察)。 可能性仍然是，

磷酸化可能和完整的微位的机能 有关〈含 MAP 表面

投射物的结合或运动的机能〉。

3 . 微官蛋白的精基化

不同来源的微它蛋白的常规1!lU剂 ， 当跑丙烯曹先胶

凝!应电iJ}:时 ， Jfl ~1示糖类的高腆酸-Schiff 试剂染色

时不呈现染色。 Fe it 和 She la nski (l 975) 报道从脑获

得的微笆'蛋白至少有 一部分是糖蛋白 。 当他们把[14C]

葡糖j段注入小队恼， 分离微管蛋白，让它常规丙烯欧

胶/t;:胶电泳或等 lli}，\~聚焦 ， /~t胶自显影， 他们发现放

射性和l微信蛋白结合。这种放射性能够恢复成葡糖胶

和半乳糖j拔的混合物。民然这种柑基化可用作调节微

管蛋白装配成{攻性的机理 ， 更有理由假设它调节微管

蛋白在细胞里而不同分隔空间的分布。StephensC197V

报道纤毛膜微:"Lf蛋白被糖基化而纤毛轴丝 的微管蛋白

不被糖基化 ， t捉足 !川山H仰讪布祀!Jf *1

发生或者仅在微斗节价=ì吁ì: 丑去~ I白']j衍市入膜的时候发生。

H，多阴离子 : 细胞的 RNA 作为装配的抑制剂

乡阴离子 以 RNA ， 呈交甲基纤维素和磷酸基纤维

素的形式抑制微妇在体外的聚合(Bryan 等人， 1975) 。

因为微管蛋白是一种阴离子蛋白质 而 MAPs 是阳离

子蛋白质 ， 己提出细胞的多阴离子与微管蛋白竞争和

促使微管?配的附属蛋白质 ( MAPs ) 的结合而抑制微

管的装配， 一种非专一的类型的 RNA 充当 微管装配

的天然抑制者(Bryan 等人 ， 1975; Bryan 和Nagle ，

19 7 5) 。这假设能解释为什么得自组织培养 细胞和海

胆卵子的提取物〈具有高的 RNA/微管蛋白比率〉的微

管自装配发生得若;而神经组织提取物 〈具 有低得多的

RNA/微管蛋白比率〉自装配良好。虽然 RNA 不像

是调节微管在体内装回己的候选在 (1;/51 ):J R N A j浓度大

概不能波动得够利用那么快 ) ， 它可能充当细胞 〈或许

同时地)防止微管在体内随时发生的随机自装配的总

机理 。 细胞仔细控制微管的空间排列是必需的， 这是

由要求所有的微管从结构的 MTOC (见第 E节 1 )起

始发生而实现的。

1 ，微管组织中心

有关纯化微管蛋白在体外装配成微官的 许多工作

涉及了微管仅利用 自先前形成的微官去装配的组分进

行自行集结作用。关于这些完全得自体外系统的许多

资料对于了解微管在体内装配是如何调节的适用性存

在严重的怀疑。在已经小心检验过的几乎所有情况下 ，

微管在细胞里是一端或两端和细胞的另一 种结构成分

相连结的 。 这些结构分成少数几类 : (l ) 基休 ， ( 2 ) 

中心粒(以及和纺锤体极相连的其他结构， 如酵母菌

的纺锤体斑)， ( 3 ) 染色体上的着 丝 点 ， 和 ( 4)膜。

在某些情况下，微管终止(或开始， 依观点而定〉在相

当无结构的但电子物质密集的分离区域。 微管在体内

附着的这些结构成分实际上能够集结微营的装配 ， 这

已经在膜 (Becker 等人， 1975) 、 基休(Snell 等人，

1974)、中心粒(Gould ~ 日 Borisy ， 1 9 7 7) 、 染色体着

丝点(Telzer 等人， 197 5 )和酵母茵左右锤体斑 (Borisy

等人， 1975的被分离， 在自装配最低的条件下和纯的

脑微管蛋白一起培育 ， 观察到集结真正微管的装配的

研究所进一步证实。这些半体外系统不需要十分精确

地操作，因为基体集结单线， 不是成双的微管。虽然 ，

这无疑地是由于一定的蛋白质缺乏 ， 这种蛋白质在脑

找不到，对于纤毛或鞭毛的成双微管形成是必需的。

另一种证明这些结构能够集结微管装 配 的 方法是由

Heidemann 和 Kirschner(1 975)所采 用的，他们把

从四膜虫或衣藻分离的基体注入非洲爪 燎 的成熟卵

子，观察到含微管的星体随后引入卵细胞质。 Weise­

nberg 和 Rosenfeld (1 975)报道星体在一种海胆卵子

提取物中的诱导， 但仅当含中心粒的碎片存在时才发

生。他们用薄切片电镜术证明中心粒存在于每个星体

的中心。

结构的 MTOCs 在体内集结大多数微管的应用允

许细胞对微管的定位和定向小心地进行控制， 这对于

微管执行其适当的机能是必需的 。 事实上，似乎许多

细胞可能具有积极防止随时发生的微毡' 自装配的机理

(Bryan 等人， 1975; Bryan 和 Nag le ， 1975) 。 除空

间控制外，细胞必定能行使对微管装配的仔细的时间

控制.如果大多数或所有 的微 管装i配是 从 结构的
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MTOC 发生， 细胞应可能具有对 MTOCs 的集结能

力开相关的机理。 有关这一水平的控制很少资料是可

用的，但可以设想在体外观察到的一些微管附属蛋白

质或许在体内起着调节结构的 MTOCs 的 活性的功

能。 Guttman 和 Gorovsky0975 )表明在饥饿的四膜

虫纤毛的再生是伴随着 8 0 ， 000 分子量蛋白质部分的

快速合成 ， 虽然在再生的纤毛中找不到任何可见数量

的这种新合成的蛋白质部分。资料的 一种解释是蛋白

质必需被合成 ， 这种蛋白质在新纤毛装配起动能够发

生之前更改基体。 Heidemann 等人(977) 报道分离

的基体经 RNA 酶处理取消了在把基体注入 非洲爪檐

卵子之后诱导星体形成的能力。至少有 A种抗有丝分

裂药物 ， 异丙基-N一氨基甲酸苯可以在 MTOC 水平有

特殊的影响 (Coss 和 Pi ckett一Heaps ， 1970 。 可以设

想遗传学通过 MTOCs 而适用于微管装配的调节问

题。 Raff 等人(976)报道美商l琛在卵子里微管装配

缺陷的母性影响的突变体。这种缺陷可以由注入微管

的卵子碎片或分离的衣藻基体而加以克服 ， 提出是否

涉及一种起动微管装配的结构 MTOC 成分的缺乏?

Goodenough 和 St. C lair(975)获得一个不能装配鞭

毛的衣藻突变休; 这一突变体在基体有结构缺陷。

好像结构 MTOCs 在微管装自己的细胞调节也重要

作用。更多的研究的努力将花费在论述有关 MTOCs

的化学组成， 装配和更改的问题上。

五、结论和展望

本章重点侧重于微管在体内和体外的装配以及可

以调节装配和允许在时间和空间上仔细控制它的机

理。在体外把纯微管蛋白分子装自己成微营的能力提供

了微管装自己领域的巨大推动力 ， 并获得了有关在体外

装配和去装配及其调节的大量资料。

大多数现有的证据 ， 来自体内和体外的研究，提

出装配的ì}!，J节是双2 1讪 : (1) 酒过江iJJ的控制 ， 在这

里似乎结构 MTOCs 起主导作用 ， 虽然过些 MTOCs

的起功能力自身又是如何开 关仍然土ι 个迷 ; 和 (2)

通过微管的附属蛋白质的控制 ， 在此情况下好象硫氢

基的氧化状态和/或与钙结合的蛋白质的联络被证明

在控制微管蛋白在休内装配中起重要作用。

关于把在体外得到的资料延伸去描述微管的装配

是如何在细胞内发生的有效性存在着严重的疑问。把

重点从在体外研究转向研究微管在细胞里的装配是必

要的。纤毛和鞭毛的再生成为这类研究的最有用休系

之一 ， 虽然这些细胞器含有相当稳定的微管 ， 它们的

装配和去装配可能和l易变的微管体系很不相同。此外 ，

把重点放在利用遗传学作为解决涉及研究微管在体内

装配及其调节的一些问题的工具是必要的。 在若干实

验室利用遗传学研究衣藻鞭毛的装配和稳定性开始获

得相当的进展(Bloodgood ， 19 7 8) 。

有丝分裂器理应继续得到注意，肉为它是一种最

仔细控制和微管装配与去装配高度普遍化的例子。有

丝分裂器的微管装配在时间 、 空间 ， 甚至在定向上都

存在着非常仔细的调节。 有丝分裂 ;{~含有非常'不同的

微管群体， 具有不同的稳定性， 不同的 MTOCs 和l装

配及去装配的不同时间程序。

对微管装配的兴趣不断地获得力且，这一领域将

保留一个剌激研究问题的源泉。虽然，微管研究的其

他领域不应被忽视，特别是那些连结微宫的结构 (臂

和桥)如何为生物学运动转换力量。在这里， 像过去

那样， 重点应放在纤毛和鞭毛系统。

(洪满贤、汪 德耀译自 << Biochemistry

and Physiology of Proto zoa >> Second 

Edition Vo l. 2. 197 9) 

(续完)
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