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摘要 < 细胞色素 &的前体 ’脱血红素细胞色素
&（()*&+, - &）在细胞质中核糖体合成，之后跨线粒
体膜运送，在线粒体内、外膜间隙中经酶催化与血

红素 ./0/结合形成成熟型的细胞色素 &定位于线
粒体内膜外侧。

()*&+, - & 的跨线粒体膜运送具有如下特点：
（#）1 端无导肽，（2）线粒体外膜迄今未肯定含有受
体或膜蛋白组成的孔道存在。因而关于 ()*&+, - &
的跨膜运送的机理有两种假设：（#）通过线粒体外
膜的孔道，（2）通过膜脂双层的屏障进入外膜。换言
之，前者强调膜蛋白组成孔道的重要性，后者则强

调膜脂的作用。

本文报道在研究 ()*&+, - &跨人工膜—脂质体
的运送过程中，组成脂质体的磷脂 3( ’ 34 相互作
用的重要性，主要结果如下：

（#）当用酸性磷脂（磷脂酸 3(，磷脂酰甘油
35，或磷脂酰丝氨酸 36）和中性磷脂 "磷脂酰乙醇
胺 34，磷脂酰胆碱 37 % 组成的脂质体进行
()*&+, - &跨膜运送时，3( 比其它酸性磷脂对运送
有明显的促进作用。与此同时，在运送过程中也发

现 3( 比其它酸性磷脂能更大程度促进脂质体内包
的荧光素磺酸（89:*;/<&/=> 6:9?*>@,/ ! 86）的泄
漏。值得提出的是，如果体系中不含 34，3( 的上述

作用就不能被观察到。

（2）在 3(：34：37 体系中随着 34 含量的增
加，无论 ()*&+, - &的跨膜运送还是诱导脂质体内
含 86 的泄漏都能相应增加。
（A）双油酰磷酸酰乙醇胺（BC34）在测试温度

（A$D）下能形成非双层脂结构，双反油酰磷脂酰乙
醇胺 "B434 %则不能。比较这两种磷脂酰乙醇胺的
结果表明，在上述体系中只有 BC34 与 3( 相互作
用才能对 ()*&+, - & 跨膜运送和诱导内含的 86 从
脂质体中泄漏产生明显的效应，而 B434 与 3( 相
互作用则不能产生相似的效果。

（E）比较 ()*&+, - &跨越 3(：34：37 和 36（或
35）：34：37 组成的脂质体的实验结果表明，
()*&+, - & 在跨膜过程中前者发生的构象变化不同
于后者。

3( 具有形成非双层脂结构的潜能，34 则为典
型的非双层脂。因而，综上所述，3( ’ 3( 的相互作
用所产生的效应可能与促进脂质体形成非双层脂

结构的倾向性有关，从而有利于 ()*&+, - &的跨膜
运送或诱导脂质体内包 86 的泄漏。

3( ’ 34 的相互作用不仅对蛋白质的跨膜运
送，而且对生物膜的其它生理功能也可能有较密切

的关系。
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