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磷脂酰肌醇磷酸酶Sac1功能研究进展
陈红1,2  胡曼东2  陈芳艳2  赵静雅2  李定辰2  韩黎2*

(1中国医科大学, 沈阳 110122; 2中国人民解放军疾病预防控制中心, 北京 100071)

摘要      磷脂酰肌醇磷酸酶(phosphatidylinositol phosphatases, PIPases) Sac1是细胞内磷脂酰肌

醇磷酸(phosphatidylinositol phosphates, PIPs)代谢途径中一类重要磷酸酶, 可以使磷脂酰肌醇-4-磷
酸去磷酸化, 同时参与肌醇代谢、肌动蛋白细胞骨架重排、ATP转运等一系列细胞功能。该文对

磷脂酰肌醇磷酸酶Sac1的结构、功能及其在哺乳动物细胞、酵母细胞和其他真核细胞中的功能研

究最新发现进行了综述。
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Abstract       PIPases (phosphatidylinositol phosphatases) Sac1 is an important group of phosphatases in 
volved in the metabolic pathway of phosphatidylinositol phosphatases, which can dephosphorylate phosphatidylino-
sitol 4-phosphate and participate in a series of cellular functions such as inositol metabolism, actin cytoskeletal 
rearrangement and ATP transport. In this paper, the structure and function of phosphatidylinositol phosphatase Sac1 
and its functions in mammalian cells, yeast cells and other eukaryotic cells are reviewed.
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磷脂酰肌醇(phosphatidylinositol, PI)是细胞膜

磷脂的主要成分之一, 占膜磷脂的10%~20%, 其由

二酰基甘油(diacylgylcerol, DAG)主链组成, 通过磷

酸二酯键连接肌醇基团[1]。PI可以在肌醇基团的-3、-4
和-5位置发生磷酸化, 产生7种不同的磷脂酰肌醇磷

酸 (phosphatidylinositol phosphates, PIPs), 如磷脂酰

肌醇-4-磷酸(PI4P)、PI5P、PI3P、磷脂酰肌醇-4,5-
二磷酸PI(4,5)P2、PI(3,4)P2、PI(3,5)P2和PI(3,4,5)P3。

PIPs在控制细胞骨架重组、增殖代谢、信号转导和

基因表达等方面发挥着重要作用[2], 且几乎所有的细

胞内膜转运途径都有不同种类的PIPs参与调控[3]。在

细胞核中也发现了磷脂酰肌醇磷酸, 参与转录、染

色质重塑和mRNA成熟等过程[1]。PIPs之间的相互

转换由一系列磷脂酰肌醇激酶(phosphatidylinositol 
kinases, PIKs)和PIPases催化, 这些酶具有高度的特异

性, 它们的催化活性和亚细胞定位受到严格调控, 可
精确地控制细胞中PIPs的分布与功能[4]。其中, Sac1
是一类高度保守的PI4P磷酸酶, 可水解肌醇环的第4
位磷酸, 主要调节限制PI4P水平, 维持PIPs的动态平

衡。

1   Sac1的主要结构特点和催化活性
Sac1蛋白是磷脂酰肌醇磷酸酶(phosphatidylino-

sitol phosphatases, PIPases)家族中的一种, 其与该家
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族的其他成员, 如Sjl1/Inp51、Sjl2/Inp52、Sjl3/Inp53
和Fig4/Sac3等一样, 包含一个保守的SAC(suppressor 
of actin)结构域, 这个结构域长度约为500个氨基酸, 
包含7个保守基序(图1), 这些基序定义了磷酸肌醇

磷酸酶活性。特别是, 第六基序中的CX5R(T/S)序
列在所有已知的含有SAC结构域的蛋白质中高度保

守, 被认为是SAC结构域磷酸酶的催化核心[5]。在含

有SAC结构域的蛋白中, Sac1最早是因被鉴定为酿

酒酵母(Saccharomyces cerevisiae)肌动蛋白突变抑制

因子而被发现的, 也是唯一完整的膜磷酸酶[6-7], 从
酵母到哺乳动物和植物, 这种酶的研究已取得了较

大的进展。MANFORD等[8]发现了Sac1蛋白的整体

晶体结构。Sac1蛋白可分为两个结构域: 一个N-端
结构域和一个约320残基的C-端催化结构域。酿酒

酵母Sac1是一种分子量为65 kDa的未糖基化的低水

平表达的II型跨膜蛋白, 有两个C-端跨膜结构域(C-
terminal transmembrane domain, TMD)将其锚定在膜

上, 这构成了一个“J”拓扑, 使N-端和C-端都面向胞

质[9]。其C-端含有一个外壳蛋白I(coat protein com-
plex I, COPI)结合基序(KEKIDD), 这对于Sac1在高

尔基体(Golgi)和ER上的定位是必不可少的[9-10]。

Sac1蛋白在不同物种中的表达情况不同。大

鼠 (Rattus norvegicus)和小鼠 (Mus musculus)的Sac1
蛋白在成年和胚胎组织中普遍表达, 在浦肯野细胞

(Purkinje cell)中表达水平最高[11-12]; 果蝇(Drosophila 
melanogaster) Sac1蛋白在所有组织和发育阶段均有

表达[13]。Sac1对果蝇和小鼠的生长是必需的, 但对

酵母的生长很大程度上不是必需的[10,14]。Sac1是果

蝇视网膜[13,15]和背闭合(dorsal closure, DC)完整所必

需的, Sac1的缺失会导致果蝇胚胎致死[16]。在小鼠中, 

Sac1的功能性消减会导致小鼠胚胎植入前死亡[10]。

不同物种中Sac1蛋白的序列同源性存在差异。

大鼠和小鼠Sac1蛋白与酵母Sac1蛋白的序列同源

性为35%, 果蝇Sac1蛋白与哺乳动物Sac1蛋白的序

列同源性为47%, 整体同源性均不高。不同物种中

Sac1对底物的特异性也有所不同。酵母细胞的sac1
突变体中PI4P的水平增加了6~19倍, PI3P则增加了

2.0~2.5倍, PI(3,5)P2增加了2.5~7.0倍[7,17-19], 而PI(4,5)P2

水平没有变化或略有下降[17]。在人体细胞中, Sac1对
PI4P和PI3P的亲和力最高, 对PI(3,5)P2和PI(3,4,5)P3的

亲和力中等, 对PI(3,4)P2和PI(4,5)P2的亲和力较低。

总体而言, Sac1对单独的磷酸基团表现出磷酸酶活

性, 而具有相邻磷酸基团的PIPs对Sac1去磷酸化具

有抵抗力。Sac1的激活似乎具有特异性, Sac1磷酸

酶活性可被Vps74/GOLPH3、阴离子PI、磷脂酰丝

氨酸(phosphatidylserine, PS)等激活, 而其他带负电荷

的脂质, 如PI(4,5)P2和PI(3,4)P2则不能激活Sac1[20-21]。

此外, 外源H2O2能使哺乳动物细胞中Sac1发生可逆

的失活, 从而增加Golgi中PI4P的含量, 这可以在一

定情况下促进细胞的生长[22]。

2   Sac1的功能特点
2.1   Sac1影响蛋白质的合成、加工

内质网 (endoplasmic reticulum, ER)是蛋白质、

脂质和糖类的重要合成加工场所, 其功能的正常对

细胞的生长至关重要。细胞对ER中PI4P含量的减少

在一定程度上可以耐受, 但PI4P过量则会显著影响

ER正常稳态。Sac1通过对PI4P的去磷酸化而在一定

程度上维持ER的稳定。ATP进入ER是ER管腔内多

种蛋白进行加工的先决条件, 而Sac1是微粒体ATP转

图1   Sac1结构域包含7个高度保守的基序(根据参考文献[5]修改)
Fig.1   Sac1 domain contains seven highly conserved motifs (modified from reference [5]) 

Sac domain

LELHLKNSTFYFSYTYDLTNSLQ DERFFWNHYL

SFIQPVIYGYAKTVDAVLNATPIVLGLITRRSIFRAGTRYFRRGVDKDGNVGNFNETE

FSFLQTRGSVPIYWAE

EQHSVVRTNCMDCLDRTNVVQ

FDQQKELYGDNYLVNLVNQK

LWADNADAVSVAYSG

1

1

2

2

3

3

4

4

5

5

6

6

7

7



1197陈红等: 磷脂酰肌醇磷酸酶Sac1功能研究进展

运的重要调节因子, sac1基因缺失的细胞将ATP转运

到ER管腔的能力大大降低, 而过度表达sac1的细胞

ATP的转运能力则得到了增强[23]。

蛋白质在ER中的加工需要多种糖基转移酶

对新生多肽进行翻译后修饰。羧肽酶Y(carboxy-
peptidases Y, Cpy)的成熟和运输是研究酵母蛋白质加

工和运输的常用方法。在ER中, pro-Cpy的N-端被糖

基化产生pre-Cpy, pre-Cpy再被输送到Golgi进行进一

步处理。酵母sac1突变体中pro-cpy的比例比野生型

高, 这表明pro-cpy在ER中有积累[23-25]。这进一步支

持了Sac1在ER动态平衡中的作用。酵母Sac1影响ER
中N-糖基化底物的获得可能是这种积累的原因。二

醇磷酸甘露糖(Dol-P-Man)合成酶(Dpm1)是一种ER
驻留蛋白。DOL-P-Man是产生G3M9N2(Glc3Man9Glc-
NAc2-PP-Dol)所必需的, G3M9N2是N-连接糖基化的

底物。化学交联实验表明, Sac1与Dpm1的结合对ER
中有效的核心糖基化是必不可少的[26]。sac1突变体

中G3M9N2的表达量减少, 证明Cpy在ER的长时间积

累可能是由于N-糖基化缺陷所致的[27]。在Golgi中, 
sac1的缺失也会影响蛋白的进一步加工。如哺乳动

物细胞中的sac1缺失会导致糖基化酶Man-II和GnT-I
的异常定位, 并改变N-和O-糖基化的各个方面, 特别

是Golgi内侧修饰的破坏。因此, 在哺乳动物细胞中, 
sac1缺失导致Golgi中驻留酶的不正确迁移和异常分

布, 从而影响Golgi的结构完整性和蛋白质处理能力。

2.2   Sac1影响细胞分泌过程

细胞的生长依赖于蛋白质和脂质从母细胞按

比例输送到细胞外。研究表明, PI4P高度集中在

Golgi中, 并且在Golgi分泌和膜运输过程中起着重

要作用。PI4P可由几种磷脂酰肌醇4-激酶(Pi4k, 如
Pik1和Stt4)产生, Pi4k基因突变会导致严重的分泌

缺陷[28]。Sac1是调节PI4P水平的主要磷酸酶, 在
细胞指数生长过程中, Sac1主要局限于ER, 无法进

入Pik1特异的PI4P高尔基池, 但Sac1可将另一种酵

母必需的Pi4k(Stt4)产生的独立PI4P转化为PI[19,29]。

Sac1的该功能控制了PI4P在细胞膜上的随机平衡, 
从而维持了特异性的磷脂酰肌醇池[29-30]。FAUL-
HAMMER等[31]研究表明, Sac1直接参与饥饿期间

Golgi中PI4P的周转。当pik1突变导致Golgi中的PI4P
合成减少时, 即使在没有Sac1的情况下, 饥饿诱导

的PI4P也会从Golgi中消除。在这种条件下, 另一

种脂磷酸酶的活性可能足以转化有限数量的Golgi 

PI4P。当细胞所处环境中营养物质被剥夺时, 细胞

生长和细胞分裂速度就会减慢, 蛋白的表达和分泌

就会被下调[32]。营养剥夺还触发了Pik1/Frq1复合体

从Golgi释放(Frq1是Pik1的调节亚基, 帮助Pik1定位

于Golgi产生PI4P), 并促进Sac1从ER到Golgi的快速

移位。在饥饿细胞中, Sac1定位于Golgi是消除Pik1
特异性的PI4P池所必需的[31]。因此, Sac1和Pik1在
调节Golgi PI4P以适应营养供应从而调节细胞增殖

方面起着关键作用, 二者作为一种独特的机制元件, 
可以使ER和Golgi膜的分泌能力同步, 以响应不同的

生长条件。有研究证明, Golgi中Sac1蛋白的CX5R
活性位点基序中的催化位点半胱氨酸易被H2O2氧

化, 使得Sac1发生可逆失活, 同时Golgi中PI4P水平

增加, 蛋白分泌水平也增加[33]。该研究结果进一步

证明了Sac1通过控制Golgi PI4P的含量, 影响细胞

的生长。对磷脂酰四磷酸接头蛋白-1(phosphatidyl-
four-phosphate-adaptor-protein-1, Fapp1)的研究也证

实了Sac1的这一功能, Fapp1定位于ER和反式高尔

基体网络(trans-Golgi network, TGN)之间的接触位

点, 充当Golgi出口的“守门员”—影响蛋白的分类

和输出。这依赖于Fapp1与Sac1的结合, 将Sac1定位

在PI4P浓度升高的TGN结构域附近, 从而允许PI4P
的去磷酸化[34]。

2.3   Sac1影响细胞肌动蛋白骨架重排

细胞肌动蛋白骨架在菌丝发育和细胞完整性

中发挥着不可替代的作用。Sac1是一种重要的肌

动蛋白相关蛋白, 最初被发现为“肌动蛋白抑制因

子”[35], 是正常细胞形态发生、细胞壁合成和肌动蛋

白骨架重排所必需的。Sac1对PIPs的调节可能是其

影响细胞肌动蛋白骨架重排的主要原因。对植物细

胞的研究表明, 多种肌动蛋白调节蛋白, 如Profilin
和Gelsolin的活性受到PI(4,5)P2的调节[36]。在拟南芥

中, 含有SAC结构域蛋白之一的AtSac1的突变体中

积累了高水平的PI(4,5)P2。因此, Sac1对肌动蛋白的

影响可能与调节PI(4,5)P2水平有关。同样, 在拟南

芥中AtSac1被发现是一种PI(3,5)P2磷酸酶[37], 并影响

肌动蛋白的重排。AtSac1表现出与酵母Fig4相同的

生化活性[37], Fig4是一种镁激活的PI(3,5)P2选择性磷

酸肌醇磷酸酶, 其对PI(3,5)P2的调节已被证明是酵

母中正常肌动蛋白重排所必需的。在植物中也检测

到了PI(3,5)P2, 可能与酵母对应物Sac1和Fig4一样, 
AtSac1也参与调节PI(3,5)P2代谢, 从而影响肌动蛋白
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骨架重排。在白色念珠菌(Candida albicans)中, 与
野生型菌丝细胞相比, sac1突变细胞中肌动蛋白的

分布没有规律性, 几乎随机分布在菌丝细胞中, 没有

顶端聚集现象。磷脂酰肌醇代谢和肌动蛋白骨架重

排之间的相关性已经被证实[38]。fra3基因编码一种

对PI(4,5)P2具有最高底物亲和力的II型肌醇多磷酸

5-磷酸酶, fra3突变导致F-肌动蛋白纤维束异常, 提
示磷脂酰肌醇代谢在植物F-肌动蛋白组织中起重要

作用。

2.4   Sac1影响脂质代谢

Sac1除了参与PIPs的代谢之外, 还参与其他几

种脂质代谢的调节。在sac1突变细胞中表现出异常

的脂质代谢, 即鞘脂(sphingolipids, SP)代谢的改变[39], 
磷脂酰胆碱(phosphatidylcholine, PC)合成的加速[40]和

磷脂酰丝氨酸(PS)水平的降低[41]。

sac1的缺失影响细胞内多种脂类的合成和分

布。Sac1与鞘脂的生物合成有关。鞘脂在形式和功

能上极其多样化, 在细胞凋亡、周期调节和细胞运

动、分化、黏附的过程以及作为细胞膜结构成分中

起着至关重要的作用。鞘脂生物合成从ER开始, 产
生长链碱基(long-chain bases, LCB)[39]。LCB由丝氨

酸棕榈酰转移酶生成, LCB可以发生N-酰化或羟基

化并酰化形成神经酰胺, 神经酰胺通过囊泡和非囊

泡运输到Golgi, 在Golgi中进一步修饰以生成复杂的

鞘脂。首先, Sac1直接调节丝氨酸棕榈酰转移酶功

能。Sac1是丝氨酸棕榈酰转移酶复合物(serine pal-
mitoyltransferase, SPOT, 包括Orm1/2、Tsc3、Sac1)
的成员[42], 该复合物结合Lcb1/2并负调节ER中LCB
的产生。当orm基因缺失时, Sac1的缺失会导致合

成致死性, 且sac1突变株对Lcb1/2抑制剂多球壳菌

素高度耐药[43]。因此, 在酵母中, Sac1似乎是鞘脂前

体的直接负调控因子。其次, 在sac1缺失细胞中, 由
PI4P去磷酸化产生PI的量减少, 导致可用于复杂鞘

脂生物合成的PI量的减少[18,44], 并可能导致Sac1缺失

细胞中鞘脂水平的整体下降。目前尚不清楚Sac1是
否在包括果蝇和人类在内的多细胞生物的鞘脂调节

中发挥作用。在酵母中, sac1的缺失不仅影响了PS
的水平, 也会扰乱PS的分布。正常的PIPs代谢对细

胞PS的维持是重要的[45-47]。研究发现, PI4P和PS在体

内相互调节彼此的膜定位和细胞水平[48]。这些脂质

的相互调节可能发生在ER和质膜(plasma membrane, 
PM)的接触位点, 在那里PS和PI4P被交换以建立脂质

梯度并调节脂质稳态[49]。PS与PI4P的持续交换, 以
及PS在PM处的富集, 都需要PI4P水解。在没有Sac1
介导的PI4P代谢的情况下, PS不能被转移到PM, 而
是在ER中积累, 从而阻止PS的进一步产生。有趣的

是, 膜上的Sac1磷酸酶活性需PS激活[48]。当ER中PS
水平增加时, PS激活Sac1去磷酸化PI4P, 从而刺激

PS向PM的转移。相反, 当PS缺乏时, Sac1不会被激

活, 而PI4P水平会增加。因此, PS可以通过与PIPs代
谢偶联, 直接激活Sac1来调节自身在细胞中的分布

和丰度。除了PI和PS水平的变化外, sac1突变体还

表现出PC含量的轻微增加(10%的增加)。这种PC的
增加可能是以减少PS的合成为代价的, 因为这些途

径共享代谢前体[18,40,47], 因此, Sac1的丢失不仅影响

细胞内PI4P和PI的水平, 而且对其他的膜脂, 特别是

PS、PC和复合鞘磷脂也有显著的影响。

2.5   Sac1影响宿主的自噬作用

细胞内包裹病原体的自噬体递送到溶酶体是

先天免疫的核心机制, 增强宿主吞噬外源物质的能

力是一种很有希望的、强有力的抗感染方法。自

噬体始于与ER、Golgi和ER-Golgi中间室相关的特

殊区域[50], 是一种特殊的膜结构。自噬体与溶酶体

(在哺乳动物细胞中)或液泡(在酵母和植物中)融合, 
最终被降解[51]。在研究膜脂成分和信号在自噬调

控中的作用时, 发现跨膜PI4P磷酸酶Sac1是自噬的

重要调节因子, 从酵母到哺乳动物细胞, Sac1在自

噬中的功能高度保守。Atg9小泡被认为是自噬体

的膜来源[52]。Pi4k和Sac1可能通过调控PI4P整合到

Atg9囊泡中, 在时间和/或空间上协同参与自噬过

程。Pi4k和Sac1均定位于Golgi, Pi4k生成PI4P, 并整

合到Atg9囊泡中, 促进其退出并通过Golgi转运。然

而, 在Atg9小泡离开Golgi之前, Sac1可以降低PI4P的
水平, 使Atg9小泡携带适当的脂质到自噬体形成的

位置。当sac1缺失时, 含有较高水平的PI4P的Atg9
小泡异常整合到自噬体中。富含PI4P的自噬体未能

招募可溶性N-乙基马来酰亚胺敏感融合蛋白黏附

蛋白受体(soluble N-ethylmaleimide-sensitive fusion 
protein attachment protein receptors, SNARE), 无 法

与溶酶体融合, 最终导致自噬过程的阻断[53]。Sac1
不仅影响受损的细胞器、蛋白质聚集物的自噬, 而
且也会对细胞内病原体通过选择性自噬机制降解

产生影响。选择性自噬清除细胞内病原体, 被称为

xenophagy, 是一种重要的先天防御反应, 而沙门氏
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菌是易受这种防御机制影响的模型细菌。沙门氏菌

分泌的效应因子SteA, 它部分地与含细菌的自噬体

上的PI4P结合, 以促进细菌存活[54]。在Sac1缺失的

情况下, PI4P在自噬体膜上积累并增强SteA的作用, 
阻止溶酶体融合并增加细菌复制。

3   Sac1在病原真菌中的功能
Sac1在真菌中的研究目前主要集中在酵母菌

中, 在临床重要病原真菌, 如念珠菌、曲霉和隐球菌

中的相关报道还非常少。下面对已报道的病原真菌

中Sac1的研究进行综述。

3.1   白色念珠菌中Sac1的功能

Sac1最早是作为肌动蛋白突变抑制因子而被发

现的, 现也已经证明, 肌动蛋白细胞骨架介导了从细

胞极性到细胞分裂和菌丝顶端生长的多个过程[55]。

对白色念珠菌的研究发现, sac1突变体表现出分散

和去极化的肌动蛋白分布以及Hwp1蛋白的错误定

位, 随后菌丝肿胀和变短[56]。Hwp1是一种细胞表面甘

露糖蛋白, 功能分析表明, 它是菌丝生长和黏附口腔上

皮细胞所必需的[57]。在菌丝发育过程中, 环磷酸腺苷

信号通路激活了Hwp1的表达。然后, Hwp1在ER中被

常规处理, 并通过分泌途径运输到细胞表面[58]。肌动

蛋白与细胞分泌途径有关, 对囊泡定向转运至关重

要。因此, 肌动蛋白功能障碍可能是Hwp1在sac1突
变体中错误定位的原因, 从而导致菌丝生长和生物

膜形成缺陷。白色念珠菌中Sac1还在细胞膜动态平

衡中发挥重要作用。sac1的缺失导致PI4P从内膜到

PM的大规模异常再分布, 这种异常进一步导致了

PM负静电场的干扰和PI(4,5)P2的异常斑点分布, 这
些变化也导致了菌丝极性生长的严重缺陷[59]。细胞

壁完整性(cell wall integrity, CWI)对于细胞活性是

必不可少的。在白色念珠菌中发现sac1的缺失将会

导致CWI缺陷, 进而使其对化学和物理胁迫的敏感

性增加, 并导致其中甲壳素含量的增加。这可能是

CWI被破坏的结果, CWI通路反过来激活CWI途径, 
导致甲壳素合成增加。导致CWI通路激活的另一种

机制可能源于细胞内PIPs水平的变化。一项研究表

明, 酿酒酵母中PI(4,5)P2的波动与CWI通路的异常激

活有关[60]。白色念珠菌中Inp51通过调节PI(4,5)P2水

平影响菌丝形成和细胞完整性途径, 也证明了细胞

内PIPs水平可影响CWI[61]。因此, CWI的破坏和CWI
通路的异常激活可能与sac1突变体的肌动蛋白功能

障碍和PI水平的变化有关。

3.2   烟曲霉中Sac1的功能

本课题组前期研究发现, 烟曲霉sac1基因表达

与功能受到了一类长末端串联重复序列Afut4的调

控[62]。Sac1是Aftu4序列的重要相邻下游因子, 当
Afut4全部或者其5′-LTR区敲除时, Sac1表达明显下

调; 另外, 对sac1在唑类耐药中的潜在作用研究发现, 
sac1的过表达增强了烟曲霉的唑类药物耐药性。这

也是首次在烟曲霉中发现并证明Sac1在介导唑类

药物耐药中具有重要作用。在实验中发现, sac1的
过表达不仅提高了烟曲霉对伏立康唑(voriconazole, 
VRC)(从0.5 mg/L到2.0 mg/L)和泊沙康唑 (posacon-
azole, POS)(从0.125 mg/L到0.500 mg/L)的抗性, 而且

也提高了其对伊曲康唑(Itraconazole, ITC)(从0.5 mg/L
到2.0 mg/L)的抗性; 此现象与酿酒酵母中Sac1较为类

似, 即sac1突变可能影响烟曲霉对唑类药物的敏感

性[63]。

4   展望
综上所述, Sac1在细胞中参与多种生物性活动, 

在细胞的生长、代谢、膜稳态中发挥重要作用。尽

管在同一物种中Sac1蛋白在序列、细胞定位和功能

上是保守的, 但是在不同物种中Sac1蛋白的功能仍

有较大的差异。近年来, Sac1的相关功能性研究主

要集中在哺乳动物以及果蝇和酵母细胞等真核生物

中; 但其在重要真核细胞微生物‒病原真菌中, 无论

是从结构还是其功能以及对不同底物的水解特异性

方面的相关报道均较少。随着广谱抗菌药物、免疫

抑制剂的广泛使用, 器官移植以及侵入性治疗措施

的急剧增加, 病原真菌感染的风险上升, 而且耐药菌

株也不断出现, 增加了临床治疗的难度、患者的死

亡率, 深入研究Sac1在病原真菌中的结构和功能, 尤
其在细胞壁应激、菌丝发育以及耐药机制等过程中

的作用, 将为深入理解真菌感染机制和寻找新的可

能药物靶点提供一定理论基础。
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