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盘基网柄菌粘附分子犵狆１５０的定位及其

与犘犓犃活性关系的研究

杨春霞，　侯连生
（华东师范大学 生命科学学院，上海　２０００６２）

摘要：细胞粘附分子ｇｐ１５０在盘基网柄菌细胞发育后期起着重要作用．用ｇｐ１５０抗体定位

ｇｐ１５０在细胞发育重要阶段的分布，显示在细胞发育的不同时段，ｇｐ１５０的定位有着明显的区

别．在聚集前的细胞流时期，ｇｐ１５０还均匀分布在细胞质内，到了细胞丘时期，ｇｐ１５０就移至多细

胞聚集体的边缘部位．到了蛞蝓体时期，ｇｐ１５０在前柄细胞的表达量明显大于前孢子细胞，提示

了ｇｐ１５０对柄细胞的作用．而当细胞发育至子实体阶段，ｇｐ１５０大量分布在成熟孢子的孢壁上，

这是目前还没有报道的．高效液相色谱法检测野生型ＫＡｘ３细胞和ｇｐ１５０过表达细胞ＫＡｘ３：

犪犮狋１５／犾犪犵犆的ＰＫＡ活性，显示在细胞发育的早期（１０ｈ之前），ＰＫＡ在野生型细胞中的活性比

ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆细胞低．但是在细胞发育的后期，也就是野生型细胞中ｇｐ１５０开始快速积累

之后，ＰＫＡ在野生型细胞中的活性比ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆细胞高．这些结果说明，ｇｐ１５０和ＰＫＡ

之间可能存在某种负反馈环的关系共同调节盘基网柄菌的生长发育．
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ｉｄａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｐ１５０，ＰＫＡｓｈｏｗｅｄｈｉｇｈｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｗｉｄｅｔｙｐｅｃｅｌｌｓｔｈａｎｔｈａｔｉｎＫＡｘ３：

犪犮狋１５／犾犪犵犆ｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅｓｅｒｅｓｕｌｔｓｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｒｅｍｉｇｈｔｂｅａｆｅｅｄｂａｃｋｌｏｏｐｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅ

ｔｗｅｅｎｇｐ１５０ａｎｄＰＫＡ，ｂｙｗｈｉｃｈｔｈｅｔｗｏｓｉｇｎａｌｐｒｏｔｅｉｎｓｃａｎｃｏｏｐｅｒａｔｅａｎｄｒｅｇｕｌａｒｔｈｅｇｒｏｗｔｈ

ａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ犇犻犮狋狔狅狊狋犲犾犻狌犿犱犻狊犮狅犻犱犲狌犿．

犓犲狔狑狅狉犱狊：　ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ；　ｇｐ１５０；　ＰＫＡ；　ＨＰＬＣ

０　引　　言

社会变形虫盘基网柄菌（犇犻犮狋狔狅狊狋犲犾犻狌犿犱犻狊犮狅犻犱犲狌犿）是一种简单的真核生物，在营养丰

富的条件下，以细菌为食，并以单细胞二分裂的方式生长繁殖．一旦食物匮乏，盘基网柄菌就

会进入多细胞发育状态，细胞在信号分子ｃＡＭＰ的驱动下开始趋化性运动向信号中心迁

移，形成由大约１０５ 个细胞构成的山丘状聚集体细胞丘（ｍｏｕｎｄ）；聚集体内的细胞继续向上

旋转性运动，变高后倒向基质，形成由前柄细胞和前孢子细胞组成的蛞蝓体（ｓｌｕｇ）；蛞蝓体

继续迁移最终形成一个由柄和孢子囊构成的子实体（ｆｒｕｉｔｉｎｇｂｏｄｙ）结构．孢子囊内的孢子

有着很强的生命力，可以在营养丰富的情况下再次萌发开始新的生命的循环．在盘基网柄菌

的整个发育周期中，细胞从一个个单细胞聚集成多细胞体是需要细胞表达一系列粘附分子

来实现的，目前已经发现的粘附分子有ＤｄＣＡＤ１
［１，２］、ｇｐ８０

［３］和ｇｐ１５０，这些粘附分子使细

胞与细胞之间能够相互作用，最终发育成复杂的多细胞结构．

ｇｐ１５０首先是作为刀豆蛋白Ａ结合的糖蛋白被鉴定出来的．ｇｐ１５０抗体能够阻碍前柄

细胞和前孢子细胞的分类，提示了ｇｐ１５０在形态发生和模式形成中的作用．Ｄｙｎｅｓ等用限制

性内切酶整合的办法得到缺失犾犪犵犆基因的突变株ＡＫ１２７，发现细胞虽然有着正常的趋化

作用能够聚集，但是接着会解聚，再次聚集形成小的，颗粒状的细胞丘，使得发育停滞在疏松

的聚集阶段［４］，有趣的是，ｇｐ１５０的氨基末端序列几乎与犾犪犵犆基因产物的推论序列一致，

Ｗａｎｇ等用质谱法分析ｇｐ１５０的多肽，证明了ｇｐ１５０是犾犪犵犆基因的产物
［５］．近年来关于

ｇｐ１５０／犾犪犵犆的研究发现，犾犪犵犆可能参与了细胞的亲缘选择机制
［６］，ＬａｇＣ与盘基网柄菌中

另一个细胞粘附分子ＬａｇＢ相互作用共同调节该亲缘选择过程
［７］．

依赖ｃＡＭＰ的蛋白激酶（ｃＡＭＰｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＰＫＡ）广泛存在于盘基网柄

菌和其他动物细胞中，是细胞信号转导中的关键蛋白．ＰＫＡ由一个催化亚基和一个调节亚

基组成，当催化亚基和调节亚基连接在一起时，ＰＫＡ的活性是被抑制的，但是当ｃＡＭＰ结

合到调节亚基上时，ＰＫＡ就会被激活
［８］．ＰＫＡ可以通过腺苷酸环化酶（ａｄｅｎｙｌｙｌｃｙｃｌａｓｅ，

ＡＣＡ）从而对ｃＡＭＰ的刺激做出应答
［９］，ＰＫＡ的活性依赖于细胞内不断的产生和降解的

ｃＡＭＰ水平的调节
［１０，１１］．盘基网柄菌中，ＰＫＡ负责调控孢子细胞的分化，ＰＫＡ的激活可以

触发孢子形成，过表达编码ＰＫＡ催化亚基基因的细胞株或者是缺乏调节亚基的细胞株，可

使细胞经历快速的发育［１２］．除了诱导孢子的形成，ＰＫＡ 还被报道说可以调控发育的起

始［１３］．

最近，本实验室采用野生型ＫＡｘ３细胞和ｇｐ１５０突变型细胞株ＡＫ１２７检测了ＰＫＡ的

活性差异，发现突变ｇｐ１５０之后，ＡＫ１２７细胞的ＰＫＡ活性有所增加，而且ｇｐ１５０与ＰＫＡ的

１８
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共定位结果显示ｇｐ１５０与ＰＫＡ的调节亚基在空间上非常靠近．提示ｇｐ１５０确实与ＰＫＡ存

在某种信号通路上的关系［１４］．本文将ｇｐ１５０在细胞发育重要阶段的分布做了详细分析，并

且引入ｇｐ１５０过表达的细胞株ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆，由于犪犮狋１５是盘基网柄菌高强度组成型

启动子［１５］，所以在ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆中，除了有野生型ＫＡｘ３中ｇｐ１５０的表达量之外，还

有一个另外的质粒引发的从细胞生命起始的ｇｐ１５０持续性的表达．本文将ＰＫＡ在这两种

细胞中整个发育周期的活性差异进行了详细研究，以期能够更好地了解ｇｐ１５０的功能，以及

为ｇｐ１５０与ＰＫＡ的关系提供更有用的信息．

１　材料与方法

１．１　细胞株与细胞培养

盘基网柄菌野生型细胞株 ＫＡｘ３和ｇｐ１５０过表达细胞株 ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆由加拿

大多伦多大学Ｄｒ．Ｓｉｕ实验室馈赠．细胞培养在ＳＭ琼脂板上进行，用犓犾犲犫狊犻犲犾犾犪犪犲狉狅犵犲狀犲狅

菌喂养［１９］，在细胞发育到对数期时收集细胞于ＰＢ缓冲液，４℃，５００ｇ离心１０ｍｉｎ，弃上

清，洗去细菌．将收集到的对数期细胞悬浮在ＰＤＦ缓冲液（１．５ｇＫＣｌ，０．５ｇＭｇＣｌ２，１．６ｇ

Ｋ２ＨＰＯ４，１．６ｇＫＨ２ＰＯ４，０．５ｇ硫酸链霉素加水至１Ｌ，调ｐＨ至６．４）中，用血球计数板计

数，以２×１０８ｃｅｌｌｓ／ｍＬ的浓度制备成细胞悬液．将５００μＬ细胞悬液滴加在无营养的琼脂板

正中央，铺匀成一个直径为４ｃｍ的圆，琼脂板放入湿盒中，置２４℃培养箱中使其发育．

１．２　免疫荧光

用 ＭＣＧ（ＭＥＳ２０ｍｍｏｌ／Ｌ，ＣａＣｌ２０．２ｍｍｏｌ／Ｌ，ＭｇＣｌ２２ｍｍｏｌ／Ｌ）调节悬浮对数期细

胞至浓度为２×１０６ｃｅｌｌｓ／ｍＬ，取５００μＬ铺于制作好的盖玻片上，孵育１５ｍｉｎ后，从上面小

心吸取４００μＬ缓冲液，在湿盒中使之发育到一定阶段后，吸去盖玻片上残留的缓冲液，常温

下用含３．７％甲醛的 ＭＣＧ固定细胞１５ｍｉｎ．吸取固定液，用－２０℃冷甲醇（含１％甲醛）透

膜５ｍｉｎ．吸取透膜液，用ＰＢＳ轻柔冲洗玻片３次．封阻液（含１％ ＢＳＡ和０．１％ Ｔｗｅｅｎ２０

的ＰＢＳ溶液）封阻２０ｍｉｎ后，用兔抗ｇｐ１５０血清（１∶２００稀释）室温作用１ｈ，或在冰箱中过

夜．用含０．０５％ Ｔｗｅｅｎ２０的ＰＢＳ淋洗玻片３次．用含０．１％ ＢＳＡ，０．１％ ＮａＮ３，０．１％

Ｔｗｅｅｎ２０的ＦＩＴＣ标记的山羊抗兔二抗（１∶３００稀释）室温染色１ｈ．然后用含０．０２％

Ｔｗｅｅｎ２０的ＰＢＳ淋洗玻片３次后封片，用ＯＬＹＭＰＵＳＢＸ５１荧光显微镜观察，用Ｉｍａｇｅ

ＰｒｏＰｌｕｓ软件拍摄图像．

１．３　ＰＫＡ的活性检测

１．３．１　ＰＫＡ样品制备

将收集到的不同时段的细胞计数，以２×１０７ 个细胞为一个体系，加入ＰＫＡ提取液

（ＴｒｉｓＨＣｌ２０ｍｍｏｌ／Ｌ，ｐＨ７．４，蔗糖２００ｍｍｏｌ／Ｌ，ＣａＣｌ２１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＭｇＣｌ２２ｍｍｏｌ／Ｌ，

ＫＣｌ１０ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｌｅｕｐｅｐｔｉｎ５ｍｇ／Ｌ，ＰＭＳＦ１ｍｍｏｌ／Ｌ，先将除Ｌｅｕｐｅｐｔｉｎ和ＰＭＳＦ之外的

试剂混合，在处理样品的时候再加入相应量的Ｌｅｕｐｅｐｔｉｎ和ＰＭＳＦ）５００μＬ，冰浴研磨粉碎

细胞．９００ｇ离心５ｍｉｎ，去除碎片和细胞核，得上清为胞浆组分和膜性组分，用于测定ＰＫＡ

活力．

１．３．２　ＰＫＡ酶促反应

先将ＰＫＡ反应液（ＴｒｉｓＨＣｌ２０ｍｍｏｌ／Ｌ，ｐＨ７．４，ＤＴＴ１ｍｍｏｌ／Ｌ，ｃＡＭＰ２μｍｏｌ／Ｌ，

Ｈｉｓｔｏｎｅ（ＩＩＩＳ）０．５ｍｇ／ｍＬ，ＭｇＣｌ２５ｍｍｏｌ／Ｌ，ＡＴＰ５００μｍｏｌ／Ｌ）３０℃预热５ｍｉｎ，再加入
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酶液（蛋白含量为０．１５ｍｇ）起始反应．反应开始先于３０℃水浴摇床中准确保温１０ｍｉｎ，后

立即置于沸水浴中１ｍｉｎ终止反应．冷却后离心除去蛋白沉淀，上清中加入１ｍＬ氯仿∶甲醇

（２∶１，狏／狏）混合物，震荡１ｍｉｎ，抽提脂溶性物质，２０００ｇ离心５ｍｉｎ，小心吸出水层，其中含

ＡＴＰ，ＡＤＰ，ＡＭＰ．

１．３．３　ＰＫＡ活性检测

用反相离子对高效液相色谱法（ＲＰＨＰＬＣ）检测，其中ＡＴＰ，ＡＤＰ，ＡＭＰ的标准曲线由

每次检测前当天制作．色谱条件：μＲｏｎｄｏｐｋａＣ１８柱；流动相：４０ｍｍｏｌ／Ｌ甲醇∶磷酸氢二钾

缓冲液（１４∶８６狏／狏，内含５ｍｍｏｌ／ＬＰｉＣＡ（四丁基铵磷酸盐），ｐＨ７．０）抽真空过滤后使用；

检测波长：２５９ｎｍ；室温；进样２０μＬ．

１．３．４　酶活定义

一个酶活力单位（Ｕ）相对于每分钟使底物磷酸化而消耗１ｎｍｏｌＡＴＰ所需的酶量．

ＰＫＡ活性公式：

ＰＫＡ活性 ＝
［原ＡＴＰ浓度（５００μｍｏｌ／Ｌ）－剩余ＡＴＰ浓度（μｍｏｌ／Ｌ）×１０００］

酶量（０．１５ｍｇ）×时间（１０ｍｉｎ）
．

２　结　　果

２．１　ｇｐ１５０蛋白在细胞发育各个阶段的定位

在盖玻片上发育各个时期的盘基网柄菌野生型ＫＡｘ３细胞，用ｇｐ１５０特异性多克隆抗

体以及ＦＩＴＣ标记的荧光二抗，观察ｇｐ１５０在各个阶段的定位情况．结果显示，在盘基网柄

菌的单细胞时期，几乎检测不到明显的ｇｐ１５０蛋白（见图１Ａ）．在发育的细胞流状态下，

ｇｐ１５０出现了，但是这个时候的ｇｐ１５０蛋白几乎是均一地分布在整个细胞流中，并无明显的

特殊性分布（见图１Ｂ）．在盘基网柄菌的聚集体阶段，虽然ｇｐ１５０在聚集体内部细胞出现，但

是更多的ｇｐ１５０则分布在整个聚集体的外缘，在聚集体周围形成保护膜包裹住聚集体，而且

在这个时期，即使是聚集体内部的ｇｐ１５０，也主要分布在细胞与细胞的连接处（见图１Ｃ）．到

了蛞蝓体状态，ｇｐ１５０在前柄细胞的荧光强度明显要大于前孢子细胞，而且在前柄细胞和前

孢子细胞的交界区域，能明显地观察到它们之间的界限（白色箭头）（见图１Ｄ）．而当盘基网

柄菌形成子实体之后，结果显示ｇｐ１５０清晰地存在于子实体内椭圆形孢子细胞的孢壁上，值

得提出的是，在子实体孢子囊最上方的ａｐｉｃａｌｔｉｐ结构里，ｇｐ１５０依然存在于细胞质内（红色

箭头）（见图１Ｅ和１Ｆ，其中Ｆ是从上方观察到的孢子顶部）．

２．２　野生型ＫＡｘ３细胞与ｇｐ１５０过表达细胞ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆的ＰＫＡ活性的研究

为了研究盘基网柄菌发育过程中，ｇｐ１５０的表达对ＰＫＡ活性的影响，０ｈ到２４ｈ的野

生型ＫＡｘ３细胞和ｇｐ１５０过表达的ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆细胞的ＰＫＡ活性分别被检测．从

结果中可以看出，从发育起始一直到１０ｈ，ＰＫＡ在野生型细胞中的活性几乎都低于在ＫＡｘ

３：犪犮狋１５／犾犪犵犆中的活性．然而从聚集阶段的后期开始，ＰＫＡ在野生型细胞中的活性有了明

显的升高；相反的，在ｇｐ１５０过表达细胞中的活性出现了下降趋势（见图２Ａ）．从更直观的趋

势图可以看出，从０ｈ至１２ｈ，ＰＫＡ活性在两种细胞中的趋势非常相似，两者基本都在１０～

１２ｈ左右到达活性的最低谷，紧接着又出现活性的急剧上升（见图２Ｂ）．
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注：Ａ是单细胞迁移阶段，Ｂ是细胞流阶段，Ｃ表示多细胞聚集体阶段，

Ｄ为蛞蝓体阶段，Ｅ和Ｆ为成熟的子实体阶段；标尺＝５０μｍ

图１　粘附分子ｇｐ１５０在细胞发育各个阶段的定位

Ｆｉｇ．１　Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅｇｐ１５０ａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｔａｇｅｄｕｒｉｎｇｃｅｌｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ

３　分析与讨论

早期对ｇｐ１５０的研究发现，ｇｐ１５０在营养期细胞中的表达只有非常低的水平，当细胞聚

集的时候，ｇｐ１５０就会出现快速地积累，在发育１０ｈ的时候，ｇｐ１５０的表达到达高峰，直到细

胞分化的结束［１６］．本文使用免疫荧光定位的方法，分析了ｇｐ１５０在发育各个时段的表达及

定位，发现在发育的单细胞状态，ｇｐ１５０几乎没有可以检测到的荧光，说明ｇｐ１５０在单细胞

时期还没有大量表达，这是符合一直以来对ｇｐ１５０的研究结果的．ｇｐ１５０在细胞聚集的早期

开始表达［１７］，因此，在聚集期的细胞流中，检测到了ｇｐ１５０的存在，但是在这个时期，ｇｐ１５０

也只是均匀地分布在细胞质中，提示ｇｐ１５０还没开始转移至细胞膜上发挥粘附分子的作用．

到了细胞丘时期，ｇｐ１５０的分布出现了有趣的变化，更多的荧光分布在整个聚集体的外缘包
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围住整个聚集体，这提示ｇｐ１５０可能参与形成了包裹聚集体的外膜
［１８，１９］，虽然聚集体内部

也存在部分ｇｐ１５０，但是荧光强度较低，且ｇｐ１５０基本都处在细胞—细胞连接处，这些现象

与之前观察到的结果相似［５］．当细胞发育到蛞蝓体阶段，前柄细胞中ｇｐ１５０的荧光强度明显

大于前孢子细胞，而且也有报道指出，犾犪犵犆基因在前柄细胞内的ｍＲＮＡ水平是前孢子细胞

的３倍多，前柄细胞更能抵抗ｇｐ１５０抗体的解离
［２０］，而且犾犪犵犆也被认定为是前柄细胞基

因［２１］，这说明了ｇｐ１５０与前柄细胞或柄细胞的形成有密切关系．除此之外，还有一个新的发

现，即ｇｐ１５０大量存在于成熟孢子的孢子外壁上，ｇｐ１５０这种特殊的分布，目前还没有报道．

笔者推测ｇｐ１５０之所以从聚集期开始表达一直到发育的结束，除了与细胞丘时期细胞间的

粘附，蛞蝓体时柄细胞的分化有关之外，还可能参与了组成并维持孢子结构的生物学功能．

但这种功能的原因及机制，尚需进一步研究．

注：结果为３组实验数据的平均值

图２　野生型ＫＡｘ３细胞和ｇｐ１５０过表达细胞ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆在细胞发育周期中ＰＫＡ的活性变化

Ｆｉｇ．２　ＰＫＡａｃｔｉｖｉｔｙａｌｔｅｒａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｃｙｃｌｅｏｆｗｉｄｅｔｙｐｅＫＡｘ３ａｎｄ

ｇｐ１５０ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｅｄｓｔｒａｉｎＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆

　　由于ｇｐ１５０参与了盘基网柄菌的细胞分化，而盘基网柄菌中前柄细胞和前孢子细胞的

终端分化则是被ＰＫＡ的激活所激发的
［１０］．本实验室之前的研究也发现在盘基网柄菌的发

育后期，ｇｐ１５０蛋白缺失可导致ＰＫＡ的活性上升，ｇｐ１５０蛋白与ＰＫＡ的共定位显示ｇｐ１５０

与ＰＫＡ调节亚基有部分重叠，提示ｇｐ１５０确实与ＰＫＡ存在着某种信号通路上的关系
［１４］．

为了进一步了解ｇｐ１５０与ＰＫＡ活性的关系，ｇｐ１５０过表达细胞ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆与野生

型细胞ＫＡｘ３在发育的整个过程中的ＰＫＡ活性用高效液相色谱法做了检测，结果显示，在

细胞发育的１～１０ｈ，野生型细胞ＫＡｘ３的ＰＫＡ活性低于ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆的ＰＫＡ活

性，在这个时期，野生型细胞中几乎没有ｇｐ１５０的表达，而 ＫＡｘ３：犪犮狋１５／犾犪犵犆则存在着持

续的ｇｐ１５０的表达，这提示了ｇｐ１５０的表达可能会在一定程度上刺激ＰＫＡ的活性．但是有

趣的是，在发育的后聚集阶段（１０～２４ｈ），当野生型细胞中大量出现ｇｐ１５０的表达后，过表

达细胞的ＰＫＡ活性反而又小于野生型细胞．根据结果可以推测，ｇｐ１５０和ＰＫＡ之间可能存

在某种负反馈环的效应，即低浓度的ｇｐ１５０刺激ＰＫＡ的活性，高浓度的ｇｐ１５０则抑制ＰＫＡ

的活性．另外，ＰＫＡ在两种细胞中的活性都是在１０～１２ｈ左右到达低谷，紧接着又出现急

剧上升，这说明ＰＫＡ在细胞发育的早期（０～１２ｈ）和聚集后期（１２～２４ｈ）扮演着不同角色．

５８



华东师范大学学报（自然科学版） ２０１３年

早期主要负责趋化信号ｃＡＭＰ的应答，后期则参与调节细胞类型的分化
［８］．

目前已经研究出的ＰＫＡ对ｃＡＭＰ的应答主要受ＡＣＡ
［９］和ｃＡＭＰ磷酸二酯酶（ｃＡＭＰ

ｓｐｅｃｉｆｉｃｐｈｏｓｐｈｏｄｉｅｓｔｅｒａｓｅ，ＲｅｇＡ）
［１０，１１，２３，２４］等信号的调节，而ＡＣＡ、ＲｅｇＡ又分别受分裂素

激活的蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＥＲＫ２）
［２２］、ＣｕｌＡ （ｃｕｌｌｉｎ）和ＦｂｘＡ （Ｆ

ｂｏｘ／ＷＤ４０ｒｅｐｅａｔｃｏｎｔａｉｎｉｎｇＰｒｏｔｅｉｎ）的调节
［２３］．同样的，编码ｇｐ１５０的犾犪犵犆 也是一个

ｃＡＭＰ诱导基因
［２４］，犾犪犵犆缺失细胞基本上检测不到ｃＡＭＰ诱导的前孢子特异基因犛犘６０

或狊狆犻犃 的表达
［４］，而后者可直接被ＰＫＡ催化亚基自发地诱导表达

［１２］．提示ｇｐ１５０和ＰＫＡ

都对前孢子类型特异性基因起着一定的调控作用，这也在一定程度上解释了之前观察到的

ｇｐ１５０大量分布在子实体孢壁上的现象，说明ｇｐ１５０不仅对柄细胞的分化，也对孢子细胞的

形成有一定的影响．Ｉｒａｎｆａｒ等用微阵列法检测了缺失ｇｐ１５０的突变株中基因的表达状况，

发现在突变株的悬浮液中加入ｃＡＭＰ的情况下不能够刺激ＡＣＡ依赖的，聚集后期基因的

表达［２５］．因此本文提出一种假设，ｇｐ１５０和ＰＫＡ可能是以ｃＡＭＰ和ＡＣＡ为中介，存在着某

种信号通路上的联系，共同调节细胞类型基因的表达及细胞的分化．

总之，本文提供了一个清晰的关于ｇｐ１５０在整个细胞发育周期中的表达及分布，并对其

与ＰＫＡ的关系做了进一步的探讨．了解到ｇｐ１５０作为一种重要的信号分子，不仅参与了柄

细胞的分化，也与孢子的形成有密切关系．而且，ｇｐ１５０可能以ｃＡＭＰ和 ＡＣＡ为中介，与

ＰＫＡ存在着某种信号通路上的负反馈关系．但是这个复杂的信号网络到底是如何运作的，

尚需进一步研究．
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