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摘要      在动物细胞中, 中心体是最主要的微管组织中心, 对细胞运动和极性、纤毛生长以及

细胞分裂都具有重要作用。该文总结了中心体的结构组成、组装过程, 并具体阐述了中心体关键

结构的组装等方面的研究进展, 为更深入地了解中心体组装的过程及调控机制提供参考。
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Abstract       In animal cells, centrosome is the major microtubule organizing center (MTOC), which plays 
important role in cell motility and polarity, cilia biogenesis and cytokinesis. Here we summarize the centrosome 
structure, centrosome duplication process, and recent adavances in the assembly of centrosome key components, 
which may provide some cues in further study of centrosome assembly and the underlying regulation mechanism.   
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中心体(centrosome)是动物细胞内由蛋白质组

装而成的细胞器, 也是主要的微管组织中心(micro-
tubule organizing center)。在结构上, 中心体由两个

圆柱状的中心粒及无定形的电子密度较高的中心粒

周围物质(pericentriolar material, PCM)构成。该细

胞器在微管网络结构的组织、细胞内物质运输、细

胞分裂、细胞运动以及极性化细胞结构的形成等方

面都具有重要作用[1]。成熟的中心粒还可以作为基
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体在纤毛或鞭毛的发生过程中发挥作用。中心体的

结构或数量异常往往与多种疾病相关。

作为微管组织中心以及有丝分裂纺锤体的组

织者, 细胞内中心体数量受到严格的控制。在经过

有丝分裂之后的G1期细胞中, 只有一个中心体。中

心体的复制(更确切地说是组装)发生在S期, 与DNA
的复制同步进行。中心体复制过程是在两个已经存

在的亲本中心粒近端的一侧各组装出一个新的子中

心粒, 其被称为原中心粒(procentriole)。这种复制在

每个细胞周期中只进行一次, 而且在每个亲本中心

粒附近通常只能组装出一个子中心粒。在G2/M期中, 
位于两个亲本中心粒之间起连接作用的丝状结构解

体, 两对中心粒各自招募中心粒外周物质形成两个

成熟的中心体。此时, 每个中心体有两个中心粒, 其
中一个是在上个细胞周期中就有的, 被称为母中心

粒(mother centriole), 另一个是新组装的子中心粒。

两个中心体分别向细胞的两极移动并在纺锤体结构

的组织方面发挥作用。

1   中心体的结构
中心体是一个非常复杂的、由多种蛋白质组

装而成的细胞器。其内部是一对由微管组装而成的

中心粒。中心粒外观呈圆柱状, 其内径约130 nm, 外
径约250 nm, 长度为200~500 nm的桶状结构。中心

粒由九组三联体微管呈辐射状对称排列[2], 腔内有

centrin、POC5和Cep135等多种功能蛋白存在。在

G1期细胞中母子中心粒的结构和功能都有差异, 只
有母中心粒的亚远端和远端具有特殊的突起状结

构, 分别被称作亚远端附属结构(subdistal append-
ages)和远端附属结构(distal appendages), 它们通过

某种未知的机制锚定在中心粒微管上, 分别参与调

节微管在母中心粒上的锚定和G0期细胞表面纤毛发

生等过程[3-4]。母子中心粒之间呈近似于垂直状排列, 
其相互靠近的一端被称为中心粒的近端(proximal 
end), 另外一端被称为中心粒的远端(distal end), 两
个中心粒的近端由纤维状蛋白质组装而成的丝状结

构相连[5-6]。

1.1   母中心粒附属结构

1.1.1   远端附属结构      远端附属结构只存在于母

中心粒上且参与纤毛结构的组装。在不长纤毛的

细胞中, 其功能还不清楚。远端附属结构最初被认

为是九组辐射风车装结构[7], 然而, 最近的研究显示, 

该结构呈现圆锥形, 在风车叶片之间有蛋白填充[8], 
其结构组分包括CEP164、CEP83、CEP89、SCLT1
和FBF1等[9]。远端附属结构在纤毛形成时将母中心

粒锚定到细胞质膜上[9-11]。 
对于远端附属结构组分分析结果显示, CEP83

位于该结构的基部, 离中心粒微管最近[9]。CEP83
负责招募CEP89和SCLT1, CEP89和SCLT1在中心粒

上的定位则相互独立。CEP164和FBF1是CEP89的
下游蛋白, 这两个蛋白在中心粒上的定位也相互独

立。CEP164和FBF1在远端附属结构上位于SCLT1、
CEP89和CEP83的外侧, 形成最大的环状结构[8]。其

中, CEP164延伸至细胞膜锚定位点的尖端, 而FBF1
则填充了CEP164在远端附属结构上相邻两个点之

间的缝隙。CEP83的缺失会阻碍中心粒锚定到细胞

膜上[8-9]。

1.1.2   亚远端附属结构      与远端附属结构一样, 亚
远端附属结构也只存在于母中心粒上, 与微管在中

心体上的锚定相关[12-16], 对纤毛生长具有一定调控

作用[17-18]。已经被鉴定出来的亚远端附属结构蛋白

包括ODF2(又名 cenexin)[5]、Ninein[19]、CEP170[20]、

CEP110(又名centriolin)[21]、Cc2d2a[22]、ε-tubulin[23]、

CCDC120[4]和CCDC68[4]等。

在人源细胞中, ODF2最靠近中心粒微管, 并与

CCDC120和CCDC68招募相关[4]。ODF2缺失会导致

这两个蛋白在中心体上的定位减弱, 然而在它们之

间没有检测到直接的相互作用, 说明可能有别的蛋

白介导了它们之间的相互作用[4]。Trichoplein最初是

作为Keratin结合蛋白而被发现的[24], 该蛋白作为桥

梁介导了ODF与Ninein之间的相互作用[24]。Ninein是
Trichoplein的下游蛋白, 同时也被CCDC120招募[4,24]。

但CCDC120与Trichoplein对彼此在中心粒上的定位

没有影响, 说明Ninein可能是通过不同的结构域同时

被CCDC120和Trichoplein招募到中心体上[4]。在人

源细胞中, CEP170通过其C-端被CCDC120招募到中

心体上[4]。CCDC68与CCDC120竞争结合CEP170[4]。

然而, CCDC68与CCDC120对CEP170的招募在亚远

端附属结构成熟的过程中是否存在一个先后顺序尚

未清楚。显然, 目前还有一些未知的蛋白参与了母

中心粒亚远端附属结构的组装(图1)。
1.2   中心粒外周物质  

由于技术条件限制, 人们对于PCM的研究起步

较晚。起初通过电子显微镜的观察, 认为PCM是
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包裹在中心粒外围、电子密度较高、无膜包围的

不定型结构, 微管在此成核并向四周延伸[25]。随

着一系列PCM结构组分如pericentrin、Cep152、
Cep192、CDK5RAP2等相继被发现, 这些蛋白随

细胞周期所呈现的动态变化, 在中心体复制和成

熟、纺锤体组装以及微管成核等方面的功能也逐

渐被认识。当细胞进入分裂期时, PCM体积增大, 
微管组织中心的功能增强; 分裂期结束时, 大部分

PCM蛋白会从中心体上解离。PCM的周期性组装

和解离受到多种分裂期激酶、磷酸酶和微管的共

同调节[26]。用超高分辨率显微镜对中心体进行观

察的结果显示, PCM结构组分在母中心粒近端形成

了直径不一的套筒状结构, 可见PCM具有一定的层

级结构[27]。

1.3   母子中心粒之间的连接复合体  
在母子中心粒的近端, 有一些蛋白组装成丝状

结构将两个中心粒彼此相连, 但连接物的种类按子

中心粒的成熟程度而异。第一种类型是结构存在于

S期至M期的S-M连接体(S-M linker, SML)(图2), 它
形成于S期, 将新组装的子中心粒(或称为原中心粒)
与其邻近的母中心粒相连接(图2)。SML一直持续

到细胞分裂末期才解开。这种母子中心粒间紧密

连接的解除也被称为中心粒的解离(centriole disen-
gagement)。中心粒解离依赖于Plk1激酶[28]和分离酶

(separase)[29], 这两个蛋白也负责在有丝分裂中期向

后期转变过程中姐妹染色单体的分离。由于Plk1和
separase通常只在有丝分裂期被激活, 因此这个假说

(又称许可证模型)为中心粒复制和细胞周期转变的

偶联提供了一个很好的解释, 使中心粒的解离与染

色单体的分离过程协调一致, 有效地消除了多极纺

锤体发生的潜在可能性。Cohesin蛋白复合体的调

控也对中心粒解离是至关重要的。该复合体主要参

与姐妹染色单体间的连接。在有丝分裂中期向后

期转变的过程中该复合体会被separase切割, 使姐妹

染色单体分离。近年的研究结果显示, cohesin也是

SML的结构组分[30]。SML除了为母子中心粒间提供

连接外, 还与中心粒复制的细胞周期调控相关[31]。

第二种类型的连接被称为“G1-G2栓(G1-G2 
tether, GGT)”(图2), 这是一种存在于两个中心粒

的近端底部之间的一种相对松散的连接。GGT的
组装发生在SML解除的同时或稍后一些。在G2的

晚期, 两个中心体(每个中心体由一对通过SML连
接的中心粒组成)开始分离后, 开始纺锤体的组装。

与GGT功能相关的蛋白包括C-Nap1[32]、rootletin[33]、

LRRC45[34]、CCDC102B[6]和Cep68[35]等。其中C-
Nap1与中心粒近端腔内的Cep135结合而定位于底

部, Rootletin和LRRC45依赖于其肽链内部的coiled-
coil结构域组装成纤维状结构, 并通过与C-Nap1的相

互作用锚定在中心粒近端的底部[34]。CCDC102B和

Cep68能促进纤维状结构组装成GGT[6]。在G2/M

ODF2

CCDC68

CCDC120

hNinein

CEP170

(A) (B)

ODF2

CCDC68

CCDC120

hNinein

CEP170

TCHP

A: 亚远端附属结构横截面模式图。间期细胞中, 亚远端附属结构蛋白ODF2、CCDC68、CCDC120、 Ninein和CEP170等在母中心粒的亚远端

依次相互作用组装成附属结构。B: 亚远端附属结构组装模式图。ODF2作为上游蛋白启动亚远端附属结构的组装。Trichoplein介导ODF2和
Ninein之间的相互作用。CEP170可以被Ninein招募。CCDC120通过ODF2被招募到亚远端附属结构, 并通过两个不同的结构域招募其下游蛋

白CEP170和Ninein。CCDC68与CCDC120竞争结合CEP170。
A: the schematic of centriole subdistal appendages cross-section. In interphase cells, subdistal appendage proteins such as ODF2, CCDC68, CCDC120, 
Ninein and CEP170 interact with one another and assemble into subdistal appendages. B: the schematic of centriole subdistal appendages assembly. 
ODF2 works as the up-stream protein to trigger the assembly of centriole subdistal appendages. Trichoplein mediates the interaction between ODF2 and 
Ninein. CEP170 is recruited by Ninein. CCDC120 is recruited to the subdistal appendages via ODF2, and recruits its down-stream proteins CEP170 and 
Ninein through two distinct domains. CCDC68 competes with CCDC120 to bind CEP170.

图1   亚远端附属结构的组装(根据参考文献[4]修改)
Fig.1   The assembly of centriole subdistal appendages (modified from reference [4])
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期时, Nek2A的活性增加, 而PP1α活性降低。Nek2A
磷 酸 化C-Nap1[32]、rootletin[33]、LRRC45[34]和CCD-
C102B等蛋白[6], 导致GGT结构解聚。随后, 解除连

接的两个中心体通过驱动蛋白Eg5分离到细胞的两

极, 开始纺锤体结构的组装[36]。

2   中心体的复制
中心体的复制主要是指中心粒的组装以及中

心粒外周蛋白的招募, 其过程是高度保守的, 并受到

严格的调控。中心粒的组装在每个细胞周期中只进

行一次, 而且在每个亲本中心粒的近端仅产生一个

子中心粒。中心体的复制过程主要包括三个关键的

步骤: 首先是发生在有丝分裂末期的中心粒复制许

可的获取; 然后在新的细胞周期的G1/S期, 原中心粒

开始组装并延伸; 最后在G2/M期中逐渐成熟(图3)。
2.1   中心粒复制许可的获取

中心粒复制许可的获取分为两部分。一是母

子中心粒之间的紧密连接解离, 为原中心粒腾出空

间; 二是中心粒转化为中心体, 赋予原中心粒复制

的许可。

复制完成后的母子中心粒之间的紧密连接可

能阻止了中心粒的再次复制[28,31,37]。Plk1和separase
能促进紧密连接解离[28]。Cohesin和pericentrin被
separase切割后从中心体上移除[38-39]。Plk1则负责调

控separase对pericentrin的切割[38-39]。Cohesin在不同

物种中的情况略有不同。在人体细胞中cohesin受到

Sgo1-PP2A的保护[40], 而在果蝇胚胎中, cohesin是否

被切割对中心粒的解离没有决定性影响[41]。

母子中心粒之间存在紧密连接时, 会形成一个

近乎正交垂直的构象。之前的研究显示, 这一构象

消失于M期晚期/G1期早期[42]。最近研究显示, 在M
期前期, 受到Plk1的调控, 亲代中心粒与原中心粒之

间的距离已然增加, 意味着在正交垂直构象存在的

情况下, 亲代中心粒可能已经获取了再次复制的许

可[43]。此外, 车轮状结构从原中心粒上移除对于该

中心粒的下一次复制也是必要的, Cdk1激酶负责调

控这一过程[44-45]。

中心粒复制许可的获取还依赖于中心粒到中

G
1

Plk1/separase

M
Nek2A

G
2

S-M linker

S

G
1
-G

2
 tether

(centrosome linker)

在G1期细胞中, 母子中心粒之间通过GGT(蓝色)相连, 在G2/M期中, 在Nek2A激酶的作用下, GGT解体, 两个中心体彼此分离, 并向两极移动, 开
始纺锤体的组装。中心粒的复制发生在S期, 新组装的中心粒与亲本中心粒之间通过SML(红色)相连接, 在Plk1和separase的作用下, SML在M期

结束时解体, 被GGT取代, 使母子中心粒之间的距离变得比较宽松。

In G1 phase cells, mother and daughter centriole are connected by GGT (blue). During G2/M transition, GGT is dissolved by Nek2A, promoting the 
separation of two centrosomes and the formation of bipolar spindle. The centrioles are duplicated in S phase. The new-born centrioles are connected to 
their parental centrioles via SML (red). Under the regulation of Plk1 and separse, SML is dissolved at the end of M phase, and replaced by GGT. Then 
the connection between the mother and daugther centriole becomes relatively loose.

图2   细胞周期与中心粒结构模式图

Fig.2   The schematic of cell cycle and centriole structure
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心体的转化, 主要是PCM的招募[46-47], 参与调控这一

过程的主要激酶是Plk1和Cdk1[48-49]。首先是Plk1被
招募到Sas4上, 这一过程需要Cdk1依赖的磷酸化[49]。

然后, Cep135、Ana1和Asl依次被招募, 最后组装形

成PCM[46-47,50]。由于在果蝇胚胎细胞中, 中心粒解离

之后Asl才被招募上去, 说明中心粒获取复制许可的

两个过程存在先后顺序[51]。

2.2   原中心粒的组装

原中心粒的组装首先需要Cep192、Cep152、
Cep63和Cep57等蛋白形成负责招募下游蛋白的环

形支架[27,52-54]。然后中心粒复制的核心蛋白Plk4被
招募到中心粒上去, 与STIL[55]和Sas-6[56]共同形成车

轮状结构, 这是原中心粒正式组装的起点[53]。最后

是中心粒微管的组装, 参与这一过程的蛋白主要是

Cep135、CPAP、Cep120和SPICE1[27,57-58](图3)。
2.2.1   环形支架的组装      Cep192是环形支架的上

游蛋白, 定位于中心粒近端。免疫荧光标记及超高

分辨率显微镜观察的结果显示, Cep192形成的环

状结构直径较小, 表明其靠中心粒较近[59-60]。该蛋

白招募CEP152至中心体的近端成环形分布, 但在

Cep192缺失的细胞中, 仍有部分Cep152定位在中心

体上[53], 表明还有其他蛋白在Cep152的招募过程中

发挥作用。

Cep192和Cep152都能与Plk4的CPB结构域竞争

结合, 进而招募Plk4到亲代中心粒周围[53,61]。由于存

在竞争结合关系, 在中心粒组装过程中, Plk4会从与

在G1期细胞中, Cep192与Cep152等蛋白形成中心粒复制支架, 招募Plk4。Plk4结合STIL后, 由环状定位转变为点状定位。在G1/S期, Plk4与STIL
形成的平台招募Sas-6, 组装形成车轮状结构, 作为原中心粒正式组装的起点。从S期到G2期, 在Cep135、CPAP、SPICE1和Cep120等蛋白的作用下, 
中心粒延伸。而CP110和Cep97负责抑制中心粒微管的过度延伸。α/β-微管蛋白二聚体、ε-微管蛋白和δ-微管蛋白参与组成中心粒的微管结构。

In G1 phase cells,  proteins such as Cep192 and Cep152 form the scafford of centriole duplication, to which Plk4 is recruited. After the binding of STIL, 
the ring-like localization of Plk4 turns into dot-like localization. In G1/S phase, the platform formed by Plk4 and STIL recruits Sas-6 to assemble into 
cartwheel structure, which is the official start point of procentriole assembly. In S and G2 phase, Cep135, CPAP, SPICE1 and Cep120 positively regulate 
the centriole elongation, while CP110 and Cep97 inhibit the over elongation of centriole tubulin. α/β-tubulin, ε-tubulin, and δ-tubulin are the compo-
nents of centriole tubulin structure.

图3   原中心粒的组装模式图

Fig.3   The schematic of procentriole assembly
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Cep192结合转向与结合力更强的Cep152结合, 敲低

Cep192和Cep152都会影响原中心粒的组装[53-54,61-62]。

除了与Cep192结合形成环形支架外, Cep152还
与Cep63和Cep57结合形成复合体, 同样参与中心粒

的组装[54]。

2.2.2   车轮状结构的组装      在正常情况下, 每个亲

本中心粒在一个细胞周期内只能复制出一个子中心

粒, 表明在中心体复制过程中存在一个调控中心粒

组装成核的机制。Plk4是Polo激酶家族成员, 对于原

中心粒的组装至关重要, 被认为是中心粒数量控制

的主要调控者。Plk4作为触发中心粒复制起始的核

心, 其蛋白水平受到严格调控。Plk4表达量过高会

引起中心粒过度复制, 形成花环状结构, 而表达量不

足会使中心粒的复制受阻[63-64]。这表明, 在母中心

粒近端由Cep152和Cep192形成的环状结构上, 有不

止一个位点可以招募Plk4, 复制产生的子中心粒的

数量主要由Plk4的量决定, 只要有足够的Plk4, 就可

以形成多个复制位点。除了Plk4, STIL[55]和Sas-6[56]

也参与车轮状结构的组装。

Plk4最初是一个环状结构, 被其上游蛋白

CEP192和CEP152招募到中心粒上[53,61-62,65]。在G1/S
期中, Plk4在亲本中心粒近端的分布由环状结构变

成位于一侧单个的点状结构, 这个点通常被认为是

原中心粒组装的起点[66]。Plk4的这种不对称的定位

对于细胞内中心粒数量的控制极为重要。这一过程

是如何被调控的？一些研究结果显示, 细胞内Plk4
量的变化与其形成二聚体, 且相互之间发生磷酸化

修饰相关[67-68]。磷酸化后的Plk4可被招募到泛素连

接酶复合体成员βTrCP上, 从而促进了Plk4经蛋白

酶体的降解。此外, Plk4可通过其PoLo3 box将STIL
招募到其环状结构的一侧[55], 稳定了Plk4, 使其免于

降解, 从而维持了这一定位[69]。最近研究发现, STIL
还能通过其保守的C-端结构域TIM与邻近的Plk4直
接相互作用, 并促进它们的自磷酸化和降解[70]。尽

管还有很多问题还没有得到满意的解答, 但目前认

为, 这样一种双重调控模式可能是确保中心粒数量

控制的原因。

STIL与Plk4结合并被磷酸化修饰, 进而招募

Sas-6到STIL与Plk4所形成的车轮状结构组装平台

上[66,71-72]。Sas-6是保证车轮状结构的九组辐射对称

特性的关键结构组分[73-74]。

Sas-6由N-端的球形结构域、一段较长的卷曲

螺旋结构域和一段结构可变的C-端组成[75]。Sas-6
依赖于其卷曲螺旋结构域形成二聚体[73,76], 并通过

球状结构域之间的相互作用进一步寡聚化, 最终形

成九组辐射对称结构[73,76-77]。其中, Sas-6 N-端形成

车轮状结构的中央环、卷曲螺旋结构域形成辐条

结构, 该结构对原中心粒的组装和延伸是必不可少

的[73,78]。在经典的复制循环中, Sas-6二聚体的寡聚

化对中心粒组装十分必要, 但在从无到有(de novo)
的中心粒形成中却并非如此。一些研究显示, 不能

寡聚化的Sas-6突变体也能支持中心粒在没有亲本

的情况下进行组装[79]。

2.2.3   中心粒的延伸      车轮结构组装完成后便

开始招募微管蛋白进行原中心粒的组装, 并在S
期和G2期逐渐延伸。该过程涉及Cep135、CPAP、
Cep120、SPICE1、CP110等多种蛋白组分。Cep135
的C-端和N-端能分别与Sas-6和微管结合, 从而促

进原中心粒的三联体微管在车轮结构上的组装。

其中, α/β-微管蛋白二聚体组装成A管, 在B管和C
管的组装过程中, 还分别有ε-微管蛋白和δ-微管蛋

白的参与[23,80-83]。

CPAP能稳定车轮结构, 并将微管招募至车轮

结构上[84]。此外, CPAP能与蛋白Cep135、Cep120、
SPICE1相互作用, 共同调节中心粒微管的延伸。一

些研究结果显示, 敲低CPAP、Cep120和SPICE1
都会抑制中心粒微管的延伸, 而过表达Cep120和
CPAP会引起中心粒的过度延长[58]。一些定位在中

心粒远端的蛋白如POC5、OFD1、POC1、CP110
和MPP9等对调控中心粒微管的长度同样具有重要

作用[85-87]。CP110是一个定位在中心粒远端的蛋白, 
它与Cep97和MPP9相互作用形成帽状结构, 通过

KIF24结合在中心粒的远端, 抑制中心粒微管的过度

延伸, 并与CPAP的功能相拮抗[84]。CP110的蛋白水

平受SCFcyclinF泛素连接酶复合体的调控, 该过程受去

泛素化酶USP33的拮抗[88-89]。

2.3   中心粒与中心体的成熟

G2期细胞中, 中心粒和中心体逐渐成熟, 两个亲

代中心粒通过GGT相连[90], 而他们与新组装的子中心

粒之间则由SML相连[91]。两个亲代中心粒只有一个

完全成熟, 具有附属结构, 而另一个中心粒的附属结

构则在G2期进行组装, 并进一步招募中心粒外周物质, 
转变为成熟的中心粒。需要指出的是, 在有丝分裂过

程中, 母中心粒的附属结构会受到修饰进而去组装。
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中心体成熟主要指G2/M期PCM的物质招募以

及向外扩展的过程。负责调控这一过程的主要激

酶是Plk1和Aurora A[92-94]。通过在果蝇和线虫中对

PCM扩展过程的研究, 普遍认为, 首先Asl(哺乳动物

中的同源蛋白是Cep152)、Cnn(哺乳动物中的同源

蛋白是Cep215)和spd-2(哺乳动物中的同源蛋白是

Cep192)等核心支架蛋白在Plk1的触发下开始组装, 
然后这些支架蛋白再招募其他PCM成分[95]。

一些动物细胞(如小鼠卵细胞)没有中心体, 它
们的中心体在随后胚胎发育过程中产生[96]。破坏或

去除体细胞的中心体后, 细胞还会产生新的中心体。

在这些细胞中, 中心体的产生是de novo的, 没有预先

存在的中心粒作模板。因此, 母中心粒对于新中心

粒的形成很可能并不是一个严格必需的条件。但正

常细胞通常都会采用“经典”途径(即依赖于现有中

心粒为模板)组装出新中心体, 而不用de novo装配途

径。这可能与中心粒对周围物质的招募以及中心体

作为微管组织中心调控相关物质的微管逆向运输有

关。在衣藻细胞中, 只有在内源的中心粒缺少的情

况下, de novo装配途径才会变得活跃。在HeLa细胞

中, 当所有内源中心粒被激光破坏后, 虽然细胞可以

de novo途径生成中心粒, 但是只要有一个内源的中

心粒存在就会抑制多余中心粒的装配[97]。在有中心

粒存在的情况下, 大量的PCM都会被募集到中心粒

周围, 从而抑制胞质中的de novo装配途径。而在一

个母中心粒近端, Cep152和Cep192在外侧呈环装分

布, 理论上说周围可能会有多个原中心粒的组装位

点, 然而一些至今未知的因素抑制了大部分位点对

Plk4等蛋白的招募, 从而限制了子中心粒的数量, 但
其分子机制还未被阐明。

3   结束语
目前并不知道中心体的结构蛋白到底有多少

种, 对于这些蛋白之间的关系以及如何组装成如此

复杂的超分子结构的了解更是知之甚少。近年来, 
蛋白质分析技术的进步和显微镜分辨率的提高, 使
该领域的研究取得了一系列重要的成果。中心体

的组装是一个伴随细胞周期进行的过程, 一些结构

蛋白的突变或表达量的异常往往会导致细胞有丝

分裂的异常, 并且常常与肿瘤的发生以及小脑症、

多囊肾等人类疾病相关。而对于中心体的组装过

程及蛋白功能的研究将有助于揭开该细胞器神秘

的面纱, 在对相关疾病的诊断和治疗等方面也具有

积极的意义。
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