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利用FRET技术研究小鼠PU.1和KLF7蛋白相互作用
李雯  邵淑丽  张珍珠  谭茗  金钊  李金炜  孙婴宁*

(齐齐哈尔大学生命科学与农林学院, 齐齐哈尔 161006)

摘要      PU.1和KLF7基因在多个组织中的表达具有相关性。在前脂肪细胞分化过程中, 两
个转录因子都可以通过抑制PPARγ的表达而抑制脂肪形成。然而两者是否存在蛋白水平相互作

用还不清楚。为了验证PU.1和KLF7在前脂肪细胞中的关系, 该研究构建了重组表达载体pECFP-
N1-PU.1和pEYFP-N1-KLF7, 并瞬时转染到3T3-L1前脂肪细胞系中。利用激光共聚焦显微镜, 观察

到PU.1和KLF7蛋白共定位于3T3-L1细胞核中。荧光共振能量转移(fluorescence resonance energy 
transfer, FRET)实验分析显示, PU.1和KLF7之间有明显的能量共振转移。实验结果证实, PU.1和
KLF7之间存在直接的相互作用关系, 为脂肪生成的调控机制研究提供新思路。
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The Study of Mouse PU.1 and KLF7 Protein Interaction by FRET Technology

LI Wen, SHAO Shuli, ZHANG Zhenzhu, TAN Ming, JIN Zhao, LI Jinwei, SUN Yingning*
(College of Life Science and Agriculture and Forestry, Qiqihar University, Qiqihar 161006, China)

Abstract       The expressions of PU.1 and KLF7 genes are significantly positively correlated in multiple tis-
sues. Both the two transcription factors inhibit adipogenesis through repressing PPARγ expression during preadi-
pocyte differentiation. However, little is known about their interaction. To verify the relationship between PU.1 and 
KLF7 in preadipocytes, in the present study, recombinant overexpression vector pECFP-PU.1 and pEYFP-KLF7 
were constructed and transfected into 3T3-L1 cell lines. Laser confocal microscope was used to observe their co-
localization in the nuclei of 3T3-L1 cell lines. The FRET (fluorescence resonance energy transfer) analysis revealed 
a significant energy resonance transfer between PU.1 and KLF7. These results confirm that there is a direct interac-
tion between PU.1 and KLF7, which provides a new idea for the mechanism of regulating adipogenesis.
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荧光共振能量转移(fluorescence resonance ener-
gy transfer, FRET)技术在生物学研究中得到了广泛

的应用, 利用该技术可研究蛋白质[2-4]、糖类[5]、核

酸[6]等生物大分子的结构和功能[1], 且可进行免疫分

析[7]。该技术是目前用于研究蛋白质生物大分子相

互作用的一项较新的技术, 被喻为“光学分子尺”, 具
有操作简便、分析快速、选择性好、灵敏度高、无

污染或污染小等优点。利用该技术, 人们可在细胞
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水平上精确地观察到活细胞内的基因表达情况、蛋

白质分子间相互作用, 且当分子距离小于10.0 nm时, 
可观察到荧光能量由供体向受体转移。

PU.1是ETS(E26-transformation-specific)转录因

子家族成员, 主要在免疫应答[8-9]、调节髓系基因的

转录[10-12]、影响造血系统的分化[13]、抑制脂肪形成[14]

等方面发挥功能。KLF7(Krüppel-like factor)为Krüp-
pel样转录因子家族(Krüppel like factor, KLF)成员[15], 
广泛表达于各组织中, 在脂肪形成[16-17]、脂肪组织炎

性反应[18]、抑制肌肉再生[19]、神经系统发育[15]和癌

症放化疗康复[20]等生物学过程中发挥重要作用。

在哺乳动物脂肪形成过程中, 转录因子PU.1和
KLF7均负调控前脂肪细胞分化。实验室前期研究

结果显示, 在调控前脂肪细胞分化中两个基因表达

呈极显著正相关, 然而两者是否存在相互作用尚未报

道[21]。本研究以3T3-L1前脂肪细胞为研究对象, 建立

pECFP-N1-PU.1和pEYFP-N1-KLF7质粒的过表达体

系, 通过激光共聚焦显微镜观察到两者共定位, 利用

FRET技术分析验证两种蛋白之间存在能量共振转

移现象。本研究为揭示哺乳动物脂肪形成的分子机

制提供理论依据, 也将为有效控制脂肪过度沉积提

供参考。

1   材料和方法
1.1   材料

1.1.1   试剂      限制性核酸内切酶购自NEB生物公

司; 无内毒素质粒小提中量试剂盒、琼脂糖凝胶

DNA回收试剂盒购自天根生化科技有限公司; 逆转

录试剂盒、ExFect2000转染试剂、一步法克隆试剂

盒购自Vazyme公司; Trizol试剂盒购自TaKaRa公司; 
培养基DMEM购自美国Gibco公司; 胎牛血清购自以

色列Biological Industries公司; 青霉素–链霉素溶液

(P/S)购自碧云天生物技术有限公司。

1.1.2   载体与细胞系      pECFP-N1及pEYFP-N1质粒

购自武汉淼灵生物科技有限公司; pCMV-Myc-KLF7
及pCMV-HA-PU.1载体为本实验室留存。小鼠3T3-
L1前脂肪细胞系由东北农业大学动物科学技术学院

惠赠。

1.2   PCR扩增及纯化

根据实验室前期构建的 pCMV-Myc-KLF7及
pCMV-HA-PU.1载体序列, 利用Primer Premier 5.0设
计引物PU.1-clone、KLF7-clone(表1), 采用定向克隆

的方法构建载体, 引物上均带有15 bp左右的载体序

列。以实验室前期构建的pCMV-Myc-KLF7及pCMV-
HA-PU.1载体为模板 , 使用高保真聚合酶 Phanta® 
Max Super-Fidelity DNA Polymerase (Vazyme)进行

PCR扩增, 反应体系25 µL: 上、下游引物各1 µL, 
0.5 µL酶,  0.5 µL dNTP Mix, 12.5 µL Buffer, 2.5 µL
模板DNA, 7 µL ddH2O。PCR反应条件为: 95 °C预
变性30 s; 95 °C变性15 s, 54.5 °C退火15 s(两对引物

均可在此温度下扩增出目的片段), 72 °C延伸1 min, 
30个循环; 72 °C终延伸5 min。PCR产物电泳后, 采
用普通琼脂糖凝胶DNA(天根)回收试剂盒进行纯化。

1.3   连接与转化

使用一步克隆试剂盒ClonExpress®化One Step 
Cloning Kit(Vazyme)构建重组质粒pECFP-N1-PU.1

表1   引物序列

Table 1   Primer sequences 
基因名称

Gene name
序列(5ʹ→3ʹ)
Sequences (5ʹ→3ʹ)

PU.1-clone F: cta ccg gac tca gat CTC GAG ATG TAC CCA TAC GAT GTT CCA GAT TAC

R: cga ctg cag aat tcg AAG CTT GTG GGG CGG GAG GCG C

KLF7-clone F: cta ccg gac tca gat CTC GAG ATG GCA TCA ATG CAG AAG CTG A

R: cga ctg cag aat tcg AAG CTT GAT ATG TCT CTT CAT ATG GAG CGC

PU.1-qPCR F: GAG CTA TAC CAA CGT CCA ATG

KLF7-qPCR

PPARγ-qPCR

R: GTG CGG AGA AAT CCC AGT
F: TGT CCA CGA CAC CGG CTA C
R: CAG TCC AAG TCC TCA CCA AAG
F: TGC TGT TAT GGG TGA AAC TCT
R: CGC TTG ATG TCA AAG GAA TGC

小写字母为同源臂, 下划线表示酶切位点, 大写字母为引物序列。

The lower case letters are homologous arms, the underscores are restriction sites, and the upper case letters are primer sequences.
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和pEYFP-N1-KLF7, 连接体系为: 4 µL 5× CE buffer、
1 µL PCR产物(插入片段)、3 µL线性化载体、2 µL 
Exnase II, 10 µL ddH2O。PCR产物5ʹ和3ʹ末端都含

有和线性化克隆载体克隆位点两端互补配对的序列

(15~20 bp), 该序列能使目的片段被引入线性化克隆

载体的末端。质粒转化后, 挑取单菌落至4 mL LB培
养液(氨苄青霉素抗性)中, 37 °C、200 r/min摇床培

养10 h, 使用质粒DNA小量试剂盒(天根)对剩余菌液

进行质粒抽提, 按照试剂盒说明书操作。将质粒送

至天津金唯智生物科技有限公司进行测序鉴定。

1.4   细胞培养与转染

将3T3-L1前脂肪细胞置于37 °C、5% CO2培养

箱中, 在含有10%胎牛血清的DMEM培养基中培养。

传代时将20%~30%细胞移入新的激光共聚焦培养

皿并补充培养基至2 mL继续培养。接种至激光共聚

焦培养皿培养6 h或过夜后, 观察细胞贴壁情况并记

录细胞代次。

待3T3-L1前脂肪细胞汇合度达65%~70%时进

行转染, 利用ExFect2000转染试剂将抽提获得无内

毒素空载 pECFP-N1、pEYFP-N1以及构建成功的

pECFP-N1-PU.1和pEYFP-N1-KLF7转染至3T3-L1
前脂肪细胞中。转染后6 h, 更换为Dulbecco改良的

10% DMEM中继续培养, 转染48 h后使用激光共聚

焦显微镜(型号SP8, Leica)观察。 
1.5   Western blot

将空载pCMV-HA、pCMV-Myc以及重组质 粒

pCMV-HA-PU.1及pCMV-Myc-KLF7瞬时转染到3T3-
L1细胞中, 转染48 h后收集细胞。在6孔板中加入裂

解液60 mL/孔, 置于冰上裂解30 min, 待裂解后, 用细

胞刮刀刮下细胞, 4 °C、12 000 r/min离心5 min, 将上

清液转移至新离心管中, 加入上样缓冲液, 煮沸5 min。
点样后, 50 V电泳30 min, 随后120 V电泳75 min, 
150 mA转膜50 min。室温封闭1 h后, 再分别室温孵

育anti-KLF7(南京恩晶生物科技有限公司)或anti-
PU.1抗体(Cell Signaling Technology) 2 h(稀释比例

室温孵育(LI-COR)(000 2׃稀释比例1)二抗 ,(000 1׃1

1 h, 然后转至PVDF膜。使用一抗、二抗去除液清

洗30 min, 室温封闭1 h, 4 °C孵育anti-β-actin(碧云天)内
参抗体(稀释比例1000 1׃)过夜, 室温孵育二抗(稀释比

例1000 5׃), PBS清洗4次, 5 min/次, 然后转至PVDF膜。

1.6   总RNA提取、反转录及qRT-PCR 
1.6.1   3T3-L1前脂肪细胞总RNA提取及反转录      诱导

3T3-L1前脂肪细胞分化, 分别于第0、3、5、7和14
天提取RNA。总RNA提取使用Trizol(TaKaRa)法[22]。

反转录按照HiScript® II Q Select RT SuperMix 
for qPCR (+gDNA wiper, Vazyme)说明书操作。首先

去除基因组的DNA, 反应体系为: 0.5 µg总RNA, 2 µL 
4× gDNA wipe Mix, 再加入RNase free ddH2O至总体

系为8 µL。上述体系用移液器轻轻吹打混匀, 42 °C
反应2 min。反转录时向上述反应体系中直接加入

2 µL 5× HiScript® II qRT SuperMix II, 用移液器吹打

均匀, 25 °C 10 min, 50 °C 30 min, 85 °C 5 min, 再置

于−20 °C冰箱中保存。

1.6.2   qRT-PCR      分别以第0、3、5、7和14天的

cDNA为模板, 使用表1所示引物(PU.1-qPCR、bKLF7-
qPCR和PPARγ-qPCR), 利用ChamQTM SYBR® qPCR 
Master Mix (Vazyme)试剂盒进行 qRT-PCR。反应

体系: 10 µL 2× ChamQ SYBR qPCR Master Mix, 2 µL 
cDNA 模板, 上、下游引物(10 µmol/L)各0.4 µL, 7.2 µL 
ddH2O。反应程序: 95 °C预变性30 s; 95 °C变性10 s, 
55 °C退火延伸30 s, 共40个循环。每个样品设置3个
重复, 利用2−∆∆Ct算法将原始Ct值转换为基因相对表

达量。

1.7   FRET信号测定

FRET过程参考LeicaSP8激光共聚焦显微镜说

明书进行。当在普通光下检测到细胞后, 再在相对

应的激光[青色荧光ECFP(enhanced cyan fluorescent 
protein)、黄色荧光EYFP(enhanced yellow fluores-
cent protein)]下检测发亮细胞形态的细胞。在电

脑上扫描出细胞形态后, 选择FRET-AB, 打开供体

(Donor)通道 , 激发光波长为 458 nm, 同时将受体

(Acceptor)通道激发光波长由514 nm调至0 nm, 关
闭YFP通道, 扫描细胞。打开受体通道, 激发光波长

为514 nm, 同时将供体通道激发光波长由458 nm调

至0 nm, 关闭CFP通道, 扫描细胞。观察是否过曝光, 
选择漂白(Bleach)区域, 开始漂白, 漂白结束后出现

FRET效应值。

2   结果 
2.1   PU.1和KLF7真核表达载体构建及鉴定

本研究使用一步克隆法试剂盒构建表达重组

质粒 pECFP-HA-PU.1、pEYFP-Myc-KLF7。双酶

切鉴定结果显示外源片段大小符合预期, 测序结果

显示 pECFP-HA-PU.1和 pEYFP-Myc-KLF7重组质
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粒外源基因片段分别与GenBank数据库中PU.1序列

(NM32370.1)和KLF7序列(NM_033563.2)一致, 表明

载体成功连接外源片段(图1)。
为了验证构建的载体能否成功表达目的蛋白, 

将空载pCMV-HA、pCMV-Myc以及构建成功的重

组质粒 pCMV-HA-PU.1及 pCMV-Myc-KLF7瞬时

转染到3T3-L1细胞中, 转染48 h后收集细胞, 制备

蛋白样品。经12%聚丙烯酰胺凝胶电泳及Western 
blot后, 再采用anti-PU.1和anti-KLF7单克隆抗体检测

蛋白表达情况。结果显示, PU.1融合蛋白分子量约为

31.36 kDa(图2A), KLF7蛋白分子量约为33.34 kDa, 与
预计大小一致(图2B)。表明上述构建的重组质粒转

染后可成功表达蛋白。

2.2   PU.1、KLF7及PPARγ基因在3T3-L1细胞成

脂过程中表达模式均互呈正相关

为了探究转录因子KLF7和PU.1以及PPARγ在
功能上是否相关, 我们对3T3-L1前脂肪细胞脂肪形

成相关基因PU.1、KFL7和PPARγ的表达进行了检

测(图3), 表达相关性分析如表2所示。在小鼠3T3-
L1细胞诱导分化过程中, 第0、3、5、7天时, PU.1、
KFL7和PPARγ基因的mRNA表达水平随时间增加而

升高, 第14天时, PU.1、KFL7和PPARγ基因的mRNA
表达水平降低。皮尔森相关性分析结果显示, 在检

测到的表达中, PU.1和KLF7基因表达呈显著正相关

(R=0.620, P=0.032); KLF7和PPARγ基因表达呈极显

著正相关(R=0.939, P=0.000 006); PU.1和PPARγ基因

表达呈显著正相关(R=0.589, P=0.044)(表2)。
2.3   PU.1与KLF7蛋白共定位于细胞核

向 3T3-L1前脂肪细胞中共转染表达 pECFP-
N1+pEYFP-N1, pECFP-HA-PU.1+pEYFP-Myc-
KLF7, 转染后48 h通过激光共聚焦显微镜观察显

示, 与转染荧光蛋白空载体对照组相比, pECFP-HA-
PU.1与pEYFP-Myc-KLF7存在明显的共定位, 大量

的pECFP-HA-PU.1与pEYFP-Myc-KLF7共定位于细

A: PU.1真核表达载体的验证; M: Marker; 1: 重组质粒pECFP-HA-PU.1; 2: 空载pECFP-N1。B: KLF7真核表达载体的验证; M: Marker; 1: 重组质

粒pEYFP-Myc-KLF7; 2: 空载pEYFP-N1。
A: verification of eukaryotic expression vector of PU.1; M: Marker; 1: recombinant plasmid pECFP-HA-PU.1; 2: empty vector of pECFP-N1. B: verifi-
cation of eukaryotic expression vector of KLF7; M: Marker; 1: recombinant plasmid pYFP-Myc-KLF7; 2: empty vector of pEYFP-N1.

图1   PU.1与KLF7真核表达载体构建

Fig.1   Construction of eukaryotic expression vector of PU.1 and KLF7
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The expression levels of PU.1 (A) and KLF7 (B) in 3T3-L1 cells were detected by Western blot.
图2   Western blot检测PU.1和KLF7过表达效果

Fig.2   Detection of PU.1 and KLF7 overexpression by Western blot
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胞核中(图4)。
2.4   PU.1与KLF7在蛋白水平相互作用

为进一步确认pECFP-HA-PU.1与pEYFP-Myc-
KLF7在生理状态下的前脂肪细胞中是否存在相互

作用关系 , 通过FRET技术检测pECFP-HA-PU.1与
pEYFP-Myc-KLF7分子间的相互作用。结果显示, 
与对照组相比, HA-PU.1与Myc-KLF7之间存在明显

能量共振转移, FRET效率显著高于对照组(图5A和

图5B)。

3   讨论
随着生命科学理论与方法的不断发展, 应用领

域不断扩大, 蛋白质与蛋白质的相互作用被认为是

与生命现象发生机制有关的重要因素。FRET技术

克服了以往研究蛋白质分子相互作用实验技术不能

检测活细胞的缺点, 加之具有高灵敏度等特点, 因此

能够实时观察蛋白质分子间的动态变化[2-4]。在目前

FRET相关的研究中, 常用的一对荧光蛋白是ECFP
和EYFP, ECFP(最大激发光波长为453 nm, 最大发

射光波长为486 nm)作为供体, EYFP(最大激发波长

为531 nm, 最大发射波长为540 nm)作为受体。通常

在分子距离小于10.0 nm时, 供体及受体荧光蛋白分

子光谱重叠, 供体荧光蛋白分子诱发受体荧光蛋白

分子发出荧光, 因此可在供体荧光蛋白分子与受体

荧光蛋白分子间检测FRET效率[23-24]。本研究利用

ECFP、EYFP荧光蛋白载体, 分别与目的基因PU.1、
KLF7相连, 成功构建了表达载体pECFP-HA-PU.1
和pEYFP-Myc-KLF7, 并且在3T3-L1细胞中验证了

PU.1和KLF7重组蛋白的表达。通过激光共聚焦显

微镜观察并发现了大量的PU.1和KLF7蛋白共定位

于3T3-L1细胞核上。同时, 本研究评估了这些蛋白

在小鼠前脂肪细胞中瞬时表达荧光的效率。根据

FRET实验分析显示, 在共转染表达pECFP-HA-PU.1
和pEYFP-Myc-KLF7两种过表达质粒的3T3-L1细胞

中, PU.1和KLF7之间具有明显的能量共振转移现象, 
从而证明了PU.1和KLF7之间具有直接相互作用关

系。

PU.1在不同的细胞中, 能够与不同的转录因子

形成复合物, 从而调控组织发育特异性基因的表达。

免疫共沉淀(co-immunoprecipitation, co-IP)和染色

质免疫共沉淀–测序 (chromatin immunoprecipitation 
sequencing, ChIP-seq)分析证实, PU.1在骨髓来源的

巨噬细胞中能够与IRF8形成转录复合物调控下游

基因, 而在破骨细胞中则与EOMES和MITF结合成

脂肪形成相关基因KLF7、PU.1及PPARγ基因的mRNA表达量, **P<0.01。
The mRNA expression levels of adipogenesis-related genes KLF7, PU.1 and PPARγ, **P<0.01.

图3    PU.1、KLF7及PPARγ在小鼠前体脂肪细胞3T3-L1诱导分化过程中的表达分析

Fig 3   Expression analysis of PU.1, KLF7 and PPARγ in mouse preadipocyte 3T3-L1 differentiation 

表2   在小鼠前体脂肪细胞3T3-L1中的KLF7、PU.1和PPARγ表达相关性分析

Table 2   The correlation analysis of KLF7, PU.1 and PPARγ expression in mouse preadipocyte 3T3-L1
基因

Gene
R值
R value

P值
P value

PU.1 and KLF7 0.620 0.032

KLF7 and PPARγ 0.939 0.000

PU.1 and PPARγ 0.589 0.044
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A: 激光共聚焦显微镜成像分析3T3-L1细胞系中共转染pECFP-HA-PU.1和pEYFP-Myc-KLF7的结果, 供体pECFP-HA-PU.1呈青光(458 nm), 受体

pEYFP-Myc-KLF7呈黄色(514 nm), 两通道叠加图像以及校正的FRET图像在最右侧。B: FRET效率统计分析。数据来自10个随机选取的区域。

***P<0.001, 与对照组比较; n=10。
A: Co-transform pECFP-HA-PU.1 and pEYFP-Myc-KLF7 into 3T3-L1 cells are detected by laser confocal microscope. pECFP-HA-PU.1 provides 
donor, and the fluorescence is cyan (458 nm); pEYFP-Myc-KLF7 provides acceptor, and the fluorescence is yellow (514 nm). Two-channel super-
imposed image and the corrected FRET image are on the right of image. B: statistical analysis of FRET efficiency. ***P<0.001 compared with the 
control group; n=10.

图5   FRET分析KLF7和PU.1的相互作用

Fig.5   FRET analysis of interaction between KLF7 and PU.1
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激光共聚焦显微镜观察PU.1和KLF7蛋白在3T3-L1细胞内共定位。Control组共转染空载pECFP-N1、pEYFP-N1, PU.1+KLF7组共转染pECFP-
HA-PU.1、pEYFP-Myc-KLF7, 在458 nm激发光时激发青色荧光(ECFP), 在514  nm激发光时激发黄色荧光(EYFP), 在400 nm激发光时激发DNA
荧光染料蓝色荧光。白色箭头表示共定位区域。

The laser confocal microscope was used to observe the co-localization of PU.1 and KLF7 proteins in 3T3-L1 cells. Control group was co-transfected 
with empty pECFP-N1, pEYFP-N1, PU.1+KLF7 group was co-transfected with pECFP-HA-PU.1, pEYFP-Myc-KLF7. The ECFP (enhanced cyan fluo-
rescent protein) is excited at 458 nm excitation light, the EYFP (enhanced yellow fluorescent protein) is excited at 514 nm excitation light, and the DNA 
fluorescent dye blue fluorescence is excited at 400 nm excitation light. The white arrow indicates the co-location area.

图4   KLF7与PU.1亚细胞定位分析

Fig.4   Subcellular localization analysis of KLF7 and PU.1
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复合物调控下游基因[25-26]。本实验室前期结果同样

显示, 两个基因在多个组织中的表达呈极显著正相

关[21]。本研究发现, PU.1与KLF7在成脂分化的过程

中表达呈显著正相关, 两者共定位于细胞核, 并且通

过FRET实验证实, 这两个蛋白质之间能够发生相互

作用, 因此, 我们可以推测在3T3-L1前脂肪细胞中, 
转录因子PU.1与KLF7可能形成复合物, 从而调控

下游基因的表达。另外, 脂肪形成的关键促进因子

PPARγ与KLF7及PU.1的表达也呈显著正相关, 据文

献报道, 过表达PU.1会占据大量PPARγ转录因子结

合位点[27]。因此, 我们推测在前脂肪细胞分化过程

中, PU.1与PPARγ并非存在蛋白水平相互作用, 而是

因为相互竞争结合位点, 所以两者的表达呈显著正

相关。

在3T3-L1细胞中过表达PU.1抑制前脂肪细胞

的分化, 而PU.1反式激活域的删除则消除了这种

作用, PU.1对脂肪细胞分化的抑制作用通过抑制C/
EBPα和C/EBPβ的转录活性来实现[14]。转录因子

KLF7在脂肪细胞和各种人体组织包括胰腺、肝脏

和骨骼肌中表达。KLF7是前脂肪细胞分化的抑制

因子, 在人的脂肪组织中表达量较高, 是糖尿病和肥

胖症候选基因, 参与调控脂肪生成[28]。在哺乳动物

和禽类研究中的结果显示, KLF7同样可以通过抑制

C/EBPα的表达而抑制脂肪形成[28-29]。结合上述报道, 
在脂肪生成过程中, PU.1与KLF7功能相似, 本研究

发现在3T3-L1前脂肪细胞中PU.1与KLF7存在蛋白

水平相互作用。PU.1通过与GATA-1的DNA拮抗共

存, 相互抑制活性, 从而改变周围的染色质结构[12]。

不同转录因子频繁与PU.1相互作用, 结合本文的研

究结果, 可以推测在前脂肪细胞分化早期, PU.1一方

面通过与KLF7相互作用, 另一方面通过与GATA-1拮
抗改变周围染色质结构, 抑制脂肪细胞分化的关键

因子C/EBP家族成员, 最终抑制前脂肪细胞分化。

综上所述, 本研究利用FRET技术证实PU.1与
KLF7蛋白可在细胞核中直接发生相互作用。研究

结果为研究脂肪生成的调控机制提供新思路, 也为

控制脂肪过度沉积提供参考。
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